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Resumen 

 
Introducción: El hipotiroidismo es un trastorno endocrino común con sintomatología somá-
tica, neuropsiquiátrica y neurocognitiva. Una manifestación poco común es la psicosis mi-
xedematosa, caracterizada por delirios, alucinaciones y deterioro cognitivo, cuya compren-
sión sigue siendo limitada. 
Objetivo: Realizar una revisión sistemática de casos de psicosis mixedematosa, enfocada en 
la sintomatología neuropsiquiátrica y neurocognitiva, los métodos de evaluación, el trata-
miento y la evolución clínica. 
Metodología: Se realizó una búsqueda en bases de datos y una búsqueda de citas, siguiendo 
las pautas de la guía PRISMA incluyendo estudios en inglés y español entre los años 2000 y 
2025.  
Resultados: Se identificaron 39 casos de psicosis mixedematosa caracterizados por hipoti-
roidismo severo y amplia variabilidad en síntomas somáticos y neuropsiquiátricos. El trata-
miento con levotiroxina mostró una evolución favorable, con remisión completa en más de 
la mitad de los pacientes. 
Discusión: Los hallazgos confirman la relevancia clínica de la psicosis mixedematosa y la 
necesidad de incluir pruebas tiroideas en el diagnóstico de episodios psicóticos. La escasa 
evaluación estandarizada de síntomas neurocognitivos sugiere un subregistro. Se requieren 
herramientas diagnósticas más precisas que exploren la relación entre hipotiroidismo, y fun-
cionamiento cognitivo. 
Conclusiones: La psicosis mixedematosa es un cuadro neuropsiquiátrico reversible con tra-
tamiento oportuno, pero conserva deficiencias en su caracterización. Se plantea la necesidad 
de un protocolo integral que contemple además de los estudios fisiológicos, la evaluación 
psiquiátrica, cognitiva y el seguimiento longitudinal para optimizar la atención y estandari-
zar el manejo clínico.  

Palabras clave 

Trastornos cognitivos; hipotiroidismo; mixedema; trastornos psicóticos; psicosis reversible.  

Abstract 

Introduction: Hypothyroidism is a common endocrine disorder with somatic, neuropsychia-
tric, and neurocognitive manifestations. A rare manifestation is myxedema psychosis, cha-
racterized by delusions, hallucinations, and cognitive impairment, the understanding of 
which remains limited. 
Objective: To conduct a systematic review of myxedema psychosis cases, focusing on neuro-
psychiatric and neurocognitive symptoms, assessment methods, treatment, and clinical out-
comes. 
Methodology: A database search and citation tracking were performed following PRISMA 
guidelines including studies in English and Spanish between the years 2000 and 2025. 
Results: Thirty-nine cases of myxedema psychosis characterized by severe hypothyroidism 
and wide variability in somatic and neuropsychiatric symptoms. Levothyroxine treatment 
showed favorable outcomes, with complete remission in more than half of the patients. 
Discussion: This findings highlight the clinical relevance of myxedema psychosis and the 
need to include thyroid testing in the evaluation of psychotic episodes. Limited standardized 
assessment of neurocognitive symptoms suggests underreporting. More precise diagnostic 
tools exploring the relationship between hypothyroidism and cognitive functioning are re-
quired. 
Conclusions: Myxedema psychosis is a reversible neuropsychiatric condition with timely 
treatment, but there are still deficiencies in its characterization. An integrative protocol that 
includes,in addition to physiological studies, psychiatric, and cognitive assessment, as well 
as with longitudinal follow-up, is needed to optimize care and standardize clinical manage-
ment. 

Keywords 

Cognition disorders; hypothyroidism; myxedema; psychotic disorders; reversible psychosis. 
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Introducción

El hipotiroidismo es un síndrome clínico asociado con la hipofuncionalidad de  la glándula 

tiroidea, que afecta a alrededor del 1% de la población mundial; siendo así uno de los desórdenes 

endocrinos más comunes a nivel mundial (Organización Mundial de la Salud [OMS], 2000), la dis-

tribución epidemiológica de las disfunciones tiroideas depende de múltiples factores como: edad, 

género, el área geográfica entre otras (Vargas-Uricoechea, 2020), en las áreas con suficiente ingesta 

de yodo, la prevalencia se encuentra entre el 0.2% y el 1.3% (Taylor et al., 2018). Aunque en Colom-

bia no existen estudios que logren medir la carga real de este trastorno endocrino, se estima que en 

el país la población con esta patología es de aproximadamente 5 millones de personas (Vargas-Uri-

coechea, 2020). 

Una serie de síntomas fisiológicos (Almandoz y Gharib, 2012), neuropsiquiátricos (Sa-

muels, 2014a; Feldman et al., 2013) y neurocognitivos (Samuels 2014b) son comúnmente relacio-

nados con el hipotiroidismo. El tratamiento habitual para esta condición es la sustitución de hor-

monas tiroideas, especialmente mediante el uso de Levotiroxina (Chiovato et al., 2019; Gaitonde et 

al., 2012). La mayoría de los pacientes responden favorablemente al tratamiento, con algunos casos 

de remisiones parciales de la sintomatología (Krüger, et al., 2021). 

Los síntomas fisiológicos comunes se caracterizan por, estreñimiento, intolerancia al frío, 

piel seca, debilidad muscular y pérdida del cabello. Además, son comunes síntomas menos específi-

cos como aumento de peso, fatiga, dolor muscular difuso e irregularidades menstruales (Gaitonde 

et al., 2012; Taylor et al., 2018). 

Esta condición clínica se asocia a diversas alteraciones afectivas (Delgado-Ángeles, et al., 

2022; Hage & Azar, 2012). Entre los síntomas neuropsiquiátricos secundarios habituales se desta-

can la disforia, la ansiedad, la irritabilidad, y la labilidad emocional. Además, trastornos ansiosos y 

depresivos son frecuentes en las disfunciones tiroideas (Hage & Azar, 2012; Salmuels, 2014a). Una 

forma inusual de manifestaciones neuropsiquiátricas en esta condición clínica es la psicosis aguda, 

denominada psicosis mixedematosa, descrita por Asher en 1949 (Asher, 1949), la cual, se caracte-

riza principalmente por delirios y alucinaciones (Mohamed, 2021), acompañada de diversos sínto-
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mas especialmente depresión, ansiedad y deterioro cognitivo (Krüger, et al., 2021), tratada con an-

tipsicóticos. En la actualidad se describen pocos casos identificados mayormente hipotiroidismo 

franco, de etiología primaria, y en mujeres (Krüger et al., 2021).  

La evidencia ha demostrado que esta condición también se encuentra relacionada con ma-

nifestaciones cognitivas, entendidas como cambios en el desempeño en algún dominio cognitivo, 

evaluado mediante observación clínica o instrumentos estandarizados (Samuels, 2014b). Los cam-

bios más descritos se encuentran en los dominios de atención y memoria (Gaitonde et al., 2012), 

sin embargo, se han descrito disminución en el desempeño en tareas relacionadas con la abstrac-

ción, planificación, control inhibitorio y la función motora (Samuels, 2014b; de la Rosa-Camejo et 

al., 2020; González, 2021). La relación entre disfunción tiroidea y estos síntomas se ha explicado a 

través de mecanismos como hipometabolismo cerebral, alteraciones en neurotransmisión y cam-

bios estructurales reversibles (Samuels, 2014b; Taylor et al., 2018). 

Se ha descrito una amplia sintomatología afectiva y cognitiva asociadas al hipotiroidismo, 

sin embargo, en el en el estudio de la psicosis mixedematosa, los cambios neurocognitivos y neuro-

psiquiátricos han recibido una menor atención en comparación con las manifestaciones fisiológicas 

de la enfermedad (Delgado-Ángeles et al., 2022; Thvilum et al., 2014). A pesar de la relevancia clí-

nica descrita, hasta la fecha no se dispone de una síntesis sistemática que caracterice de manera in-

tegral las manifestaciones neurocognitivas de la psicosis mixedematosa, que describa los métodos 

de evaluación empleados en la práctica clínica ni que analice los patrones de evolución tras la ins-

tauración del tratamiento. 

En este contexto, el presente trabajo expone hallazgos relevantes sobre la sintomatología aso-

ciada a esta entidad, con especial énfasis en los métodos de evaluación, el monitoreo clínico y la 

prognosis, buscando contribuir al diseño de protocolos más integrales y al fortalecimiento de la prác-

tica clínica. Cabe señalar que se trata de una revisión descriptiva basada en reportes de caso, cuyo 

alcance se limita a la identificación y caracterización de patrones clínicos, sin pretender establecer 

relaciones causales. 

Método 
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Se realizó una búsqueda sistemática de artículos sobre la psicosis mixedematosa y posibles 

alteraciones neurocognitivas asociadas. La búsqueda se realizó en las bases de datos PubMed, Sco-

pus y Web Of Science en busca de artículos publicados entre 2000 y enero de 2025, restringiendo 

los idiomas a español e inglés, combinando los siguientes términos: “myxedema”, “madness”, 

“psychosis” (ver Anexo A). También se realizó búsqueda de referencias cruzadas de artículos origi-

nales y revisiones para identificar estudios adicionales que no se pudieron recuperar de las bases de 

datos electrónicas. 

Se hizo uso de la herramienta JBI Critical Appraisal Checklist for Case Reports y el JBI Cri-

tical Appraisal Checklist for Case Series (Joanna Briggs Institute, 2017) para evaluar el riesgo de 

sesgo en los estudios incluidos. Como resultado de la evaluación no se excluyó ninguno de los estu-

dios que cumplieron con los criterios de elegibilidad descritos a continuación. 

Criterios de Inclusión 

Este estudio sigue las pautas de elementos de informes preferidos para revisiones sistemáti-

cas y metaanálisis (PRISMA) (Ciapponi, A., 2021). 

Criterios de Elegibilidad 

Se utilizó los criterios PICOT (población, intervención, resultado de comparación y tipo de 

estudio) para definir los criterios de elegibilidad (Tabla 1). 

Tabla 1. 

Criterios de elegibilidad formato PICOT 
Población Intervención Comparación y desenlace Tipo de estudio 

Pacientes adultos con 
hipotiroidismo confirmado 
por anormalidades en pruebas 
clínicas, que presenten un 
evento de características 
psicóticas secundario a la 
alteración endocrina. 

Cualquier tratamiento 
utilizado para el manejo agudo 
de los síntomas. 

Mejoría o remisión de síntomas 
somáticos, afectivos y 
neurocognitivos; además de los 
reportes de seguimiento. 

Se consideraron artículos 
completos cuyo modelo de 
investigación sean 
estudios de caso, series de 
casos y estudios 
observacionales o ensayos 
clínicos en caso de existir. 

 
El proceso de selección se describe en el diagrama de flujo (Figura 1). El cribado fue reali-

zado por un investigador. Las bases de datos arrojaron 81 registros, mientras la búsqueda de refe-

rencias cruzadas proporcionó 44 referencias adicionales, para un total de 125 registros. Tras elimi-

nar 40 duplicados, se cribaron 85 títulos y resúmenes de acuerdo con los criterios de inclusión, ex-

cluyendo 17 títulos. Se recuperaron 62 documentos para revisar a profundidad aplicando los crite-

rios de elegibilidad, excluyéndose 25 artículos. En total se incluyeron 37 artículos con 39 casos en el 

análisis. 
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Análisis de datos 

Para esta revisión se realizó un análisis por categorías, extrayendo de cada caso la informa-

ción relevante. Se tuvieron en cuenta los datos sociodemográficos del paciente (edad y género); los 

síntomas presentados, divididos en categorías según el tipo de alteración (síntomas somáticos, sín-

tomas neuropsiquiátricos, y síntomas neurocognitivos); las pruebas clínicas utilizadas para objeti-

var los síntomas neuropsiquiátricos y neurocognitivos; las pruebas de laboratorio y de neuroima-

gen relevantes en cada caso; el tratamiento escogido; y el seguimiento realizado con el paciente 

posterior al alta hospitalaria. Se incluyeron además los resultados de la evaluación de riesgo de 

sesgo como elemento de análisis. 

Figura 1.  

Diagrama de flujo de búsqueda de literatura.

 

Las categorías principales consideradas para el análisis fueron los síntomas documentados 

en los casos incluidos. Todos los síntomas descritos fueron categorizados y para su clasificación se 

tomó como referencia la descripción utilizada por los autores de los estudios originales. En los ca-

sos donde se reportaron términos sinónimos o descriptivos similares, se agruparon bajo un mismo 

concepto. Este enfoque analítico permitió identificar patrones clínicos comunes, documentar varia-

ciones en la evaluación diagnostica y explorar las implicaciones terapéuticas descritas en la litera-

tura. 
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Resultados 

Se incluyeron 37 artículos, de los cuales 36 correspondían a estudios de caso y uno presen-

taba una serie de tres casos, para un total de 39 casos analizados. En la tabla se reportan todos los 

casos incluidos junto con los datos asociados a las categorías de análisis previamente descritas (Ta-

bla 2). 
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Tabla 2.  
Características de casos reportados 

Referencia Edad Sexo 

Sintomatología 

Pruebas  
estandarizadas 

Estudios Diagnósticos 

Tratamiento Seguimiento Síntomas so-
máticos 

Síntomas neu-
ropsiquiátricos 

Síntomas 
neurocogni-

tivos 
Pruebas de laboratorio Neuroimagen 

Azzopardi et 
al., 2010 

59 M Alteración cu-
tánea 
Relajación 
lenta de refle-
jos 

Alteración con-
ductual 
Alteración del 
pensamiento  
Alteración de la 
introspección 

Déficit en el 
procesa-
miento de 
memoria 
Déficit en 
funciones 
ejecutivas 
Dificultades 
en planifica-
ción 
Dificultades 
en resolu-
ción de pro-
blemas 

Evaluación cogni-
tiva (no se especifi-
can las pruebas uti-
lizadas) 

Hormona estimulante 
de la tiroides (TSH): 
>100 mIU/mL. 
T4 libre (FT4): Dismi-
nuida 
Anticuerpos Anti-per-
oxidasa tiroidea (Anti-
TPO): Elevada 

Tomografía axial 
computarizada (TAC): 
Atrofia de lóbulos fron-
tales y cerebelo 
Resonancia magnética 
(MRI): Atrofia de lóbu-
los frontales y cerebelo 

Levotiroxina con ajuste progresivo 
hasta normalización de niveles ti-
roideos. 

Al alta: Estabilización de Función tiroidea 
Mejora en Reconocimiento facial, memoria e In-
teracción social. 
Persistencia de Delirios con leves mejorías. 
Persistencia de déficit en funciones ejecutivas, 
anosognosia y descuido personal. 
Sin seguimiento descrito 

Berkowitz, 
2015 

29 F No se descri-
ben 

Alteración del 
estado del 
ánimo 
Alteración del 
pensamiento 

Sin reporte 
de síntomas 
neurocogni-
tivos 

No se reporta uso 
de pruebas para 
objetivar el estado 
mental 

TSH: 20.770 mIU/ mL. No se reporta uso de 
neuroimagen 

Levotiroxina 50 µg/día, ajustada a 
75 µg/día. 
Corrección quirúrgica de las fusio-
nes cervicales (C5-C7) 

Cirugía 7 meses postratamiento. 
8 semanas postcirugía: No requería analgésicos 
ni antidepresivos. 
TSH normalizada (1.160 mIU/mL). 
12 semanas postcirugía: Paciente suspende levo-
tiroxina. TSH en rango normal (1.140 mIU/mL). 
2 años: Sin recaída en síntomas. 

Bhattarai et 
al., 2022 

36 F Bradicardia 
Voz débil 

Alteración con-
ductual 
Alteración sen-
soperceptiva  
Alteración del 
estado del 
ánimo 
Alteración del 
pensamiento 
Alteración del 
lenguaje 
Alteración de la 
introspección 

Sin reporte 
de síntomas 
neurocogni-
tivos 

No se reporta uso 
de pruebas para 
objetivar el estado 
mental 

TSH: 78.60 mIU/mL 
FT4: Disminuida 
AST: Elevada  
ALT: Elevada 

TAC: sin anormalida-
des 

Levotiroxina 75 μg/día. 
Olanzapina usada en caso de agita-
ción. 

1 mes: Función tiroidea dentro de los valores 
normales. Estado mental, Afecto e insight nor-
males. 

Chan, 2022 40 F Fatiga 
Intolerancia al 
frío 
Alteración cu-
tánea 
Pérdida de 
apetito 
Pérdida de ca-
bello 
Voz débil 
Temblores 
Hiperreflexia 
Insomnio 

Alteración sen-
soperceptiva 
Alteración del 
estado del 
ánimo  
Alteración del 
pensamiento 
Alteración del 
lenguaje 

Sin reporte 
de síntomas 
neurocogni-
tivos 

No se reporta uso 
de pruebas para 
objetivar el estado 
mental 

TSH: 123.90 mIU/L 
T3 total: Disminuida 
T3 libre (FT3): Dismi-
nuida 
FT4: Disminuida 
Anti-TPO: Elevada 

No se reporta uso de 
neuroimagen 

Levotiroxina: 100 μg/día, aumen-
tada a 200 μg/día y ajustada a 100 
μg/día al alta. 
Haloperidol 5mg. en urgencias 
Quetiapina 50mg reducido a 25mg 
Lorazepam 2 mg. en urgencias 
Zopiclona 7,5 mg. 

6 meses: Sin necesidad de medicación psiquiá-
trica y estable. 

Chari, 2002 29 M Hipercarote-
nemia 

Alteración con-
ductual 
Alteración del 

Sin reporte 
de síntomas 

No se reporta uso 
de pruebas para 

TSH: >75 mIU/L  
FT4: Disminuida 

No se reporta uso de 
neuroimagen 

Levotiroxina 25 μg/día, ajuste pro-
gresivo hasta 150 μg/día 
Risperidona (dosis desconocida) 

2 meses: Suspensión de risperidona sin recaída 
psiquiátrica. 
Seguimiento endocrinológico para ajuste de la 



10 
 

 

Tabla 2.  
Características de casos reportados 

Referencia Edad Sexo 

Sintomatología 

Pruebas  
estandarizadas 

Estudios Diagnósticos 

Tratamiento Seguimiento Síntomas so-
máticos 

Síntomas neu-
ropsiquiátricos 

Síntomas 
neurocogni-

tivos 
Pruebas de laboratorio Neuroimagen 

Alteración cu-
tánea 
Cabello seco  
Fascies mixe-
dematosa 
Macroglosia 
Bradicardia 
Relajación 
lenta de refle-
jos 
Voz débil 

estado del 
ánimo 
Alteración del 
pensamiento 
Alteración del 
lenguaje 
Alteración de la 
introspección 

neurocogni-
tivos 

objetivar el estado 
mental 

AST Elevada 
Creatinina: Elevada 

terapia tiroidea. 
6 meses: Sin síntomas neuropsiquiátricos. 

El-Kaissi, 
2005 

67 M Aumento de 
peso 
Estreñimiento 
Intolerancia al 
frío 
Bradicardia 
Hipotermia  
Edema perifé-
rico 
Alteración cu-
tánea 
Relajación 
lenta de refle-
jos 
Insomnio 
hipersomno-
lencia 

Alteración del 
estado de con-
ciencia 
Alteración con-
ductual 
Desorientación 
Alteración sen-
soperceptiva 
Alteración del 
estado del 
ánimo 
Alteración del 
pensamiento 

Déficit en el 
control aten-
cional 

Se reportan sínto-
mas cognitivos sin 
evaluación formal 

TSH: >75 mIU/L 
FT4: Disminuida 
Anticuerpos antitiro-
globulina: Elevada 
Anti-TPO: Elevada 

TAC: sin anormalida-
des 

Suspensión temporal de la levotiro-
xina. 
Reintroducción de levotiroxina 25 
μg/día. Ajuste progresivo a 125 
μg/día 

6 meses: Estado eutiroideo sin recurrencia de 
síntomas psiquiátricos. 

Er, 2016 60 F No se descri-
ben 

Alteración con-
ductual  
Alteración psi-
comotora 
Alteración sen-
soperceptiva 
Alteración del 
pensamiento 

Sin reporte 
de síntomas 
neurocogni-
tivos 

No se reporta uso 
de pruebas para 
objetivar el estado 
mental 

TSH: 45.54 mIU/L 
FT4: Disminuida 
FT3: Disminuida 
anemia normocítica 
normocrómica 

TAC: sin anormalida-
des 
MRI: sin anormalida-
des 

Levotiroxina 25 μg/día, ajuste pro-
gresivo hasta 100 μg/día 
Olanzapina (dosis desconocida) 
Lorazepam (dosis desconocida) 

2 semanas: Sin recaída psiquiátrica. 
2 meses: Sin necesidad de antipsicóticos. 
Seguimiento endocrinológico con normalización 
de los valores de TSH y T4 libre 

Gopinathan & 
James, 2017 

55 M Fascies mixe-
dematosa 
Alteración cu-
tánea 
Hipotermia 
Tos (infección 
respiratoria) 
Insomnio 

Alteración del 
estado de con-
ciencia  
Alteración con-
ductual 
Alteración sen-
soperceptiva 
Alteración del 
estado del 
ánimo 
Alteración del 
pensamiento 
Alteración del 
lenguaje 

Alteración 
en registro 
mnésico 
Amnesia 
parcial 

Se reportan sínto-
mas cognitivos sin 
evaluación formal 

TSH: 10.89 mIU/L 
T4 total: Disminuida 
Sodio sérico: Dismi-
nuida (hiponatremia) 

No se reporta uso de 
neuroimagen 

Levotiroxina 100 mcg/día, ajustada 
a 125 μg/día. 
Solución salina hipertónica y res-
tricción de líquidos. 
clindamicina y cefoperazona. 

2 semanas: sin delirios ni alucinaciones, función 
tiroidea estable. 
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Tabla 2.  
Características de casos reportados 

Referencia Edad Sexo 

Sintomatología 

Pruebas  
estandarizadas 

Estudios Diagnósticos 

Tratamiento Seguimiento Síntomas so-
máticos 

Síntomas neu-
ropsiquiátricos 

Síntomas 
neurocogni-

tivos 
Pruebas de laboratorio Neuroimagen 

Heinrich & 
Grahm, 2003 

73 F Alteración cu-
tánea 
Cabello seco 
Relajación 
lenta de refle-
jos 
Hipertensión 
arterial 
Pérdida pro-
gresiva de la 
visión bilate-
ral 

Alteración con-
ductual  
Alteración sen-
soperceptiva 

Sin reporte 
de síntomas 
neurocogni-
tivos 

No se reporta uso 
de pruebas para 
objetivar el estado 
mental 

TSH: - Primer resul-
tado: 43.79 mIU/L 
- Segundo resultado: 
53.13 mIU/L 
T4 total: Disminuida 
T3 total: Disminuida 

TAC: Cambios isquémi-
cos en pequeños vasos 
MRI: Cambios inespe-
cíficos en la sustancia 
blanca periventricular 

Levotiroxina (dosis desconocida) 
Risperidona (dosis desconocida) 

2 semanas: Paciente suspende risperidona, sin 
recaída psiquiátrica. 
Neuro-oftalmología: Diagnostico y posterior ci-
rugía de cataratas con recuperación de la visión. 
Mantenimiento de estado eutiroideo con terapia 
de reemplazo tiroideo. 

Hines et al., 
2015 

48 F Fascies mixe-
dematosa 

Alteración con-
ductual 
Alteración psi-
comotora 
Alteración del 
pensamiento 
Alteración del 
lenguaje 

Sin reporte 
de síntomas 
neurocogni-
tivos 

Confusion Assess-
ment Method 
for the Intensive 
Care Unit (CAM-
ICU) 

TSH: 93.77 mIU/L 
FT4: Disminuida 

TAC: sin anormalida-
des 

Levotiroxina oral 50 μg/día 
Dosis única de haloperidol 5 mg. y 
lorazepam 1 mg. intramuscular en 
urgencias. 

Alta tras mejora en síntomas psiquiátricos. 
Sin seguimiento descrito 

Hyams, 2013 26 F Pérdida de 
peso  
Sudoración 
excesiva 
Temblores 
Cefalea 
Palpitaciones 
Taquicardia 
Bocio 
Exoftalmos 
Fatiga 
Aumento de 
peso  

Alteración con-
ductual 
Alteración psi-
comotora  
Alteración del 
pensamiento 

Sin reporte 
de síntomas 
neurocogni-
tivos 

No se reporta uso 
de pruebas para 
objetivar el estado 
mental 

TSH: 38 mIU/L 
FT4: Disminuida 

No se reporta uso de 
neuroimagen 

Levotiroxina 100 μg/día  
Suspensión de Propiltiouracilo. 
Lorazepam 2 mg. 
Risperidona 1 mg BID 

6 meses: TSH y T4 normales. 
Sin recaídas psiquiátricas desde estabilización 
endocrina. 

Kaplan & Cas-
tro-Revoredo, 
2020 

26 F Relajación 
lenta de refle-
jos 
Alteración cu-
tánea 
Cuello flexible  
Cuello sin 
sensibilidad 
Insomnio 

Alteración con-
ductual 
Alteración psi-
comotora  
Alteración del 
estado del 
ánimo  
Alteración del 
pensamiento 
Alteración del 
lenguaje  
Alteración del 
juicio 
Alteración de la 
introspección 

Déficit aten-
cional 

Se reportan sínto-
mas cognitivos sin 
evaluación formal 

TSH: 260.25 mIU/L 
T3 total: Disminuida 
FT4: Disminuida 
Hemoglobina: Dismi-
nuida 
Hematocrito: Dismi-
nuida 
VCM: Disminuida 

TAC: sin anormalida-
des 

Levotiroxina 200 mcg/día 
Liotironina 25 mcg/día. 
Quetiapina 50 mg oral, lorazepam 
2 mg IM, difenhidramina 25 mg 
IM, ziprasidona 20 mg IM (manejo 
de agitación). 
Risperidona 2 mg/noche 

6 semanas: Sin síntomas psiquiátricos. 
Eutiroidismo con levotiroxina 200 mcg/día. 
Continúa risperidona 2 mg/noche sin efectos 
adversos. 
18 meses: Suspendió antipsicóticos sin recaída 
psiquiátrica. 
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Tabla 2.  
Características de casos reportados 

Referencia Edad Sexo 

Sintomatología 

Pruebas  
estandarizadas 

Estudios Diagnósticos 

Tratamiento Seguimiento Síntomas so-
máticos 

Síntomas neu-
ropsiquiátricos 

Síntomas 
neurocogni-

tivos 
Pruebas de laboratorio Neuroimagen 

Khaldi, 2006 53 F Bradicardia 
Insomnio 

Alteración con-
ductual 
Alteración psi-
comotora 
Alteración del 
estado del 
ánimo 
Alteración del 
pensamiento 
Alteración del 
lenguaje 

Sin reporte 
de síntomas 
neurocogni-
tivos 

No se reporta uso 
de pruebas para 
objetivar el estado 
mental 

TSH: 387.5 mIU/L 
T3 total: Disminuida 
FT4: Disminuida 

TAC: sin anormalida-
des 

Levotiroxina, introducida progresi-
vamente hasta 150 g/día 
zupentixol 60 mg/día 

1 mes: Eutímica, con Levotiroxina 100 g/día. 

Khemka, 2011 68 F Insomnio Alteración con-
ductual 
Alteración psi-
comotora 
Alteración del 
estado del 
ánimo 
Alteración del 
pensamiento 
Alteración del 
lenguaje 
Alteración de la 
introspección 

Déficit en el 
control aten-
cional 

Se reportan sínto-
mas cognitivos sin 
evaluación formal 

TSH: 23.6 mIU/L 
FT4: Disminuida 

No se reporta uso de 
neuroimagen 

Levotiroxina a 175 mcg. 
Quetiapina (dosis desconocida) 
Lamotrigina (dosis desconocida)  

Alta tras mejora en síntomas psiquiátricos. 
Sin seguimiento descrito 

Khemka, 2011 56 F Aumento de 
peso 
Insomnio 

Alteración con-
ductual 
Alteración psi-
comotora 
Alteración del 
estado del 
ánimo 
Alteración del 
pensamiento 
Alteración del 
lenguaje  
Alteración de la 
introspección 

Sin reporte 
de síntomas 
neurocogni-
tivos 

No se reporta uso 
de pruebas para 
objetivar el estado 
mental 

TSH: 14.264 mIU/L 
FT4: Disminuida 

No se reporta uso de 
neuroimagen 

Levotiroxina (25 mcg/día)  
Risperidona (0,5 mg/día). 

4 Meses: Mejora en valores de TSH, fT4 normal, 
levotiroxina 25 mcg/día. Permanece en trata-
miento psiquiátrico ambulatorio. 

Khemka, 2011 77 F No se descri-
ben 

Alteración con-
ductual 
Alteración psi-
comotora 
Alteración sen-
soperceptiva 
Alteración del 
estado del 
ánimo 
Alteración del 
lenguaje 

Sin reporte 
de síntomas 
neurocogni-
tivos 

No se reporta uso 
de pruebas para 
objetivar el estado 
mental 

TSH: 
- Inicial: 15.84 mIU/L 
- 2 semanas: 33.88 
mIU/L 
- Antes del alta: 17.83 
mIU/L 
FT4: 
- Inicial: Disminuida 
- Antes del alta: Dismi-
nuida con mejora 
Vitamina B12: Elevada 

TAC: cancelado por las 
condiciones del pa-
ciente 

Levotiroxina a 100 mcg diarios 
Olanzapina 10 mg BID 
Valproato 1000 mg  

Alta tras mejora en síntomas psiquiátricos. 
Sin seguimiento descrito 

Larouche, 
2015 

29 F Palpitaciones 
Hipertensión 

Alteración con-
ductual 

Sin reporte 
de síntomas 

No se reporta uso 
de pruebas para 

TSH: >100 mIU/L 
FT4: Disminuida 

TAC: sin anormalida-
des 

Levotiroxina 200 mcg, ajustada a 
250 mcg/día. 

1 semana: Resolución completa de síntomas psi-
quiátricos. Ajuste de levotiroxina a 75 mcg/día. 
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Tabla 2.  
Características de casos reportados 

Referencia Edad Sexo 

Sintomatología 

Pruebas  
estandarizadas 

Estudios Diagnósticos 

Tratamiento Seguimiento Síntomas so-
máticos 

Síntomas neu-
ropsiquiátricos 

Síntomas 
neurocogni-

tivos 
Pruebas de laboratorio Neuroimagen 

arterial 
Bradicardia 
Pérdida de 
peso 

Alteración del 
estado del 
ánimo 
Alteración del 
pensamiento 

neurocogni-
tivos 

objetivar el estado 
mental 

Potasio en sangre: Dis-
minuida 
Relación aldoste-
rona/renina: alterada 
(hiperaldosteronismo 
primario) 

MRI: sin anormalida-
des 

Risperidona (dosis desconocida) 
Infusión de cloruro de potasio IV. 
Amilorida 
Nifedipina XL 30 mg/día. 

1 mes: Normalización progresiva de hormonas 
tiroideas. 
2 meses: Incremento de levotiroxina a 100 
mcg/día por TSH ligeramente elevada. 
5 meses: Estado eutiroideo y presión arterial 
controlada. 

Lazaro, 2013 45 F Bocio 
Insomnio 

Alteración psi-
comotora 
Alteración del 
pensamiento 
Alteración de la 
introspección 

Sin reporte 
de síntomas 
neurocogni-
tivos 

No se reporta uso 
de pruebas para 
objetivar el estado 
mental 

TSH: 70.9 mIU/L 
FT4: Disminuida 

TAC: sin anormalida-
des 

Levotiroxina, ajuste progresivo a 
75 mcg/día. 
Suspensión de metimazol. 
Risperidona 2 mg/día 

1 mes: TSH normalizada. 
Control psiquiátrico: Asintomática, con plena 
comprensión de su enfermedad. 
8 meses: Suspensión gradual de risperidona sin 
recaída. 
10 meses: Sin síntomas psiquiátricos, funciona-
miento normal. 
Seguimiento con medicina interna con TSH nor-
mal. 

Lin, 2013 41 F Fatiga 
Alteración cu-
tánea 
Intolerancia al 
frío 
Aumento de 
peso 
Ciclos mens-
truales irregu-
lares 
Insomnio 
Tiroiditis 

Alteración con-
ductual 
Alteración sen-
soperceptiva 
Alteración del 
estado del 
ánimo 
Alteración del 
pensamiento 
Alteración del 
lenguaje 

Sin reporte 
de síntomas 
neurocogni-
tivos 

No se reporta uso 
de pruebas para 
objetivar el estado 
mental 

TSH: 18.79 mIU/L 
FT4: Disminuida 
Antitiroglobulina: Ele-
vada 
Anti-TPO: Elevada 

No se reporta uso de 
neuroimagen 

Levotiroxina 90 mcg/día, reducido 
a 25mcg/día y aumentada a 50 
mcg/día. 
Valproato 800 mg/día 
Quetiapina 400 mg/día 

6 meses: Levotiroxina aumentada a 75 mcg/día. 
Función tiroidea normalizada. 
1 año: Reducción de levotiroxina a 50 mcg/día. 
Mantiene función tiroidea normal. 
2 años: Reducción progresiva de levotiroxina a 
25 mcg/día. 
Última evaluación: Suspensión definitiva de le-
votiroxina sin recaída psiquiátrica ni tiroidea. 

Lipkes et al., 
2022 

29 F Fatiga 
Intolerancia al 
frío 
Fascies mixe-
dematosa 
Bocio 
Alteración cu-
tánea 
Relajación 
lenta de refle-
jos 

Alteración sen-
soperceptiva 
Alteración del 
estado del 
ánimo 
Alteración del 
pensamiento 

Sin reporte 
de síntomas 
neurocogni-
tivos 

No se reporta uso 
de pruebas para 
objetivar el estado 
mental 

TSH: >1,000 mIU/L 
FT4: Disminuida 
Prolactina: Elevada 

TAC: agrandamiento de 
hipófisis 
MRI: macroadenoma 
hipofisario 

Levotiroxina IV 100 mcg/día, ajus-
tada 150 mcg/día 
Aripiprazol 5 mg/día por 2 días. 
Cambio a risperidona 1 mg BID 

1 mes: TSH normalizada, T4 libre elevada. Re-
ducción de levotiroxina a 125 mcg/día. 
2 meses: Adherencia a levotiroxina y risperi-
dona. Alucinaciones ocasionales. 
4 meses: Suspensión voluntaria de risperidona 
tras 2 meses sin síntomas psicóticos. 
Ecografía hipofisaria: resolución completa de hi-
perplasia. 
Eutiroidea con levotiroxina diaria. 

Maududi, 
2009 

50 F Hipertensión 
arterial 
Pérdida de ca-
bello 
Infección uri-
naria 

Alteración con-
ductual 
Alteración sen-
soperceptiva 
Alteración del 
estado del 
ánimo 
Alteración del 
pensamiento 
Alteración del 
lenguaje 

Déficit en el 
control aten-
cional 

Se reportan sínto-
mas cognitivos sin 
evaluación formal 

TSH: 94.18 mIU/L 
FT4: Disminuida 
T4 total: Disminuida 
Índice de T4 libre (T7): 
Disminuida 
Colesterol total: Ele-
vada 
LDL: Elevada 

TAC: sin anormalida-
des 

Levotiroxina 0.025 mg ajuste pro-
gresivo a 2 mg/día). 
Hidroclorotiazida, clonidina, lisi-
nopril y metoprolol. 
sulfametoxazol/trimetoprima.  
Olanzapina IM 15 mg/día 

Alta tras mejora en síntomas psiquiátricos. 
Función tiroidea normalizada 
Sin seguimiento descrito 
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Tabla 2.  
Características de casos reportados 

Referencia Edad Sexo 

Sintomatología 

Pruebas  
estandarizadas 

Estudios Diagnósticos 

Tratamiento Seguimiento Síntomas so-
máticos 

Síntomas neu-
ropsiquiátricos 

Síntomas 
neurocogni-

tivos 
Pruebas de laboratorio Neuroimagen 

Alteración de la 
introspección 

Mavroson et 
al., 2017 

31 M No se descri-
ben 

Alteración con-
ductual 
Alteración psi-
comotora 
Alteración sen-
soperceptiva 
Alteración del 
pensamiento 
Alteración del 
lenguaje 

Sin reporte 
de síntomas 
neurocogni-
tivos 

No se reporta uso 
de pruebas para 
objetivar el estado 
mental 

TSH: 306 mIU/L 
FT4: Disminuida 
Anti-TPO: Elevada 

TAC: sin anormalida-
des 

Levotiroxina IV: 150 μg, ajustada 
100 μg/día. 
Cambio a levotiroxina oral 125 
μg/día. 
Hidrocortisona IV 100 mg cada 8 
horas con reducción progresiva. 
Haloperidol (en caso de agitación). 

1 semana: Presentación personal mejorada, re-
conoce la irracionalidad de sus delirios previos. 
Continua en seguimiento endocrinológico con 
adherencia a levotiroxina. 

Mohamed, 
2019 

44 M Intolerancia al 
frío 
Dolor muscu-
lar generali-
zado 
Debilidad en 
extremidades 
inferiores 
Estreñimiento 

Alteración con-
ductual 
Alteración psi-
comotora  
Alteración sen-
soperceptiva 
Alteración del 
estado del 
ánimo 
Alteración del 
pensamiento 

Sin reporte 
de síntomas 
neurocogni-
tivos 

No se reporta uso 
de pruebas para 
objetivar el estado 
mental 

TSH: >100 mIU/L 
FT4: Disminuida 
Creatina quinasa (CK): 
Elevada (Rabdomióli-
sis) 
Sodio sérico: Dismi-
nuida 
LDL: Elevada 
Anti-TPO: Elevada 
Análisis de LCR*: Pro-
teína elevada 

MRI: sin anormalida-
des 
Electroencefalograma 
(EEG): sin anormalida-
des 

Levotiroxina 300 mcg/día, ajus-
tada a 100 mcg/día. 
Olanzapina 10 mg/día. 
Escitalopram 10 mg/día. 
Hidrocortisona IV (100 mg cada 6 
horas por 2 días) 
Prednisolona 40 mg/día, reducción 
gradual. 
Líquidos intravenosos. 
Amoxicilina (dosis desconocida). 

Después del alta: Reducción de olanzapina 5 
mg/día con suspensión progresiva. 
5 meses: Paciente adherente a levotiroxina y Es-
citalopram, sin recaídas psicóticas. 
6 meses: No presenta síntomas, sin antipsicóti-
cos. Seguimiento en endocrinología y psiquia-
tría. 

Morosán Allo 
et al., 2015 

62 F Fascies mixe-
dematosa 
Macroglosia 
Edema perior-
bital 
Insomnio 

Alteración con-
ductual 
Alteración psi-
comotora 
Alteración sen-
soperceptiva 
Alteración del 
pensamiento 
Alteración del 
lenguaje 

Sin reporte 
de síntomas 
neurocogni-
tivos 

No se reporta uso 
de pruebas para 
objetivar el estado 
mental 

TSH: 62.9 mIU/L 
FT4: Disminuida 
T4 total: Disminuida 
T3 total: Disminuida 

TAC: sin anormalida-
des 
MRI: sin anormalida-
des 
EEG: sin anormalida-
des 

Levotiroxina IV: 200 μg  
Levotiroxina oral: 100 μg/día. 
Liotironina: 20 μg/día. 
Haloperidol: 2.5 mg/día. 
Levomepromazina: 12.5 mg/día. 
Lorazepam: 2.5 mg/día. 

2 semanas: TSH elevada (16.1 mIU/L), reduc-
ción progresiva de antipsicóticos. 
4 meses: Suspensión definitiva de antipsicóticos. 
Seguimiento a largo plazo: Sin recaídas psicóti-
cas ni episodios maniacos. Estabilidad emocio-
nal sostenida con levotiroxina 150 μg/día. 

Neal & 
Yuhico, 2012 

32 M Cefalea 
Fatiga 
Obesidad 
Cuello ancho 
Taquicardia 
Insomnio 

Alteración con-
ductual 
Alteración psi-
comotora 
Alteración sen-
soperceptiva 

Sin reporte 
de síntomas 
neurocogni-
tivos 

No se reporta uso 
de pruebas para 
objetivar el estado 
mental 

TSH: 98.7 mIU/L 
Creatina quinasa (CK): 
Elevada (Rabdomióli-
sis) 

No se reporta uso de 
neuroimagen 

Levotiroxina 150 μg/día. 
Hidratación intravenosa con bicar-
bonato de sodio. 
Terapia con presión positiva conti-
nua en la vía aérea (CPAP). 

En seguimientos posteriores presenta mejoría 
sostenida con adherencia al tratamiento, sin re-
caídas neuropsiquiátricas. 

Omri et al., 
2024 

60 F No se descri-
ben 

Alteración con-
ductual 
Alteración sen-
soperceptiva 
Alteración del 
pensamiento 

Sin reporte 
de síntomas 
neurocogni-
tivos 

No se reporta uso 
de pruebas para 
objetivar el estado 
mental 

TSH: 69 mIU/L MRI: Imagen sugestiva 
de quiste coloide hipo-
fisario. 

Levotiroxina (dosis desconocida). 
Olanzapina (dosis desconocida). 
Lorazepam (dosis desconocida). 

Normalización de pruebas tiroideas, sin sínto-
mas psiquiátricos residuales. Regreso a su es-
tado premórbido. 

Parikh et al., 
2014 

30 F Fascies mixe-
dematosa 
Voz ronca 

Alteración con-
ductual 
Alteración psi-
comotora 

Sin reporte 
de síntomas 
neurocogni-
tivos 

Escala Breve de 
Evaluación Psi-
quiátrica (BPRS) 

TSH: 63.71 mIU/L 
FT3: Disminuida 
FT4: Disminuida 

No se reporta uso de 
neuroimagen 

Levotiroxina 100 μg/día. 
Risperidona 2 mg/día 

1 mes: 90% de mejoría según familiares. Sin de 
delirios ni alucinaciones. BPRS reducido a 3. 
Suspensión de antipsicóticos 
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Tabla 2.  
Características de casos reportados 

Referencia Edad Sexo 

Sintomatología 

Pruebas  
estandarizadas 

Estudios Diagnósticos 

Tratamiento Seguimiento Síntomas so-
máticos 

Síntomas neu-
ropsiquiátricos 

Síntomas 
neurocogni-

tivos 
Pruebas de laboratorio Neuroimagen 

Alteración sen-
soperceptiva 
Alteración del 
estado del 
ánimo 
Alteración del 
pensamiento 
Alteración del 
lenguaje 

Patel et al., 
2020 

52 F Fatiga 
Extremidades 
frías 
Intolerancia al 
frío 
Alteración cu-
tánea 
Cabello seco 

Alteración del 
estado de con-
ciencia 
Alteración sen-
soperceptiva 
Alteración del 
pensamiento 
Alteración del 
lenguaje 

Deterioro 
cognitivo  
Déficit de 
memoria  

Mini-Mental State 
Examination 
(MMSE): puntaje 
24/30 

TSH: 50.8 mIU/L 
T4 total: Disminuida 
FT3: Disminuida 
FT4: Disminuida 
Colesterol total: Ele-
vada 
Triglicéridos: Elevada 

No se reporta uso de 
neuroimagen 

Levotiroxina 25 μg/día, ajuste pro-
gresivo hasta 150 μg/día. 
Duloxetina 30 mg/día 
Risperidona 2 mg BID aumentada 
a 3 mg BID. 
Haloperidol 5 mg BID reducido y 
suspendido. 
Valproato 500 mg BID reducido y 
suspendido. 
Atorvastatina 20 mg/día. 

Alta tras mejora en síntomas psiquiátricos. 
Sin seguimiento descrito 

Patil et al., 
2017 

57 M Fatiga 
Alteración cu-
tánea 
Obesidad 
Macroglosia 
Edema perior-
bital 
Bradicardia 
Relajación 
lenta de refle-
jos 

Alteración del 
estado de con-
ciencia 
Alteración psi-
comotora 
Alteración sen-
soperceptiva 
Alteración del 
estado del 
ánimo 
Alteración del 
lenguaje 

Sin reporte 
de síntomas 
neurocogni-
tivos 

No se reporta uso 
de pruebas para 
objetivar el estado 
mental 

TSH: >100 mIU/L 
CK: Elevada 

No se reporta uso de 
neuroimagen 

Levotiroxina 
Hidrocortisona  

Sin seguimiento descrito 

Pattaravi-
monporn et 
al., 2021 

42 F Insomnio Alteración sen-
soperceptiva 
Alteración del 
estado del 
ánimo 
Alteración del 
pensamiento 

Déficit en el 
control aten-
cional 

Se reportan sínto-
mas cognitivos sin 
evaluación formal 

TSH: >100 mIU/L  
Tiroglobulina: Elevada 

No se reporta uso de 
neuroimagen 

Levotiroxina 100 μg/día. 
Haloperidol (dosis desconocida) 
Quetiapina (dosis desconocida) 

2 semanas: Sin alucinaciones visuales y auditi-
vas y reducción de paranoia. 
TSH elevada (>100 mIU/mL), T4 libre normal. 
2 meses: TSH en valores normales. Aumento de 
FT3 y FT4. 
Mejoría de síntomas psiquiátricos. 
4 meses: Remisión completa de síntomas psi-
quiátricos. Reprogramación del tratamiento con 
yodo radiactivo (RAI) con hormona estimulante 
de la tiroides humana recombinante en lugar de 
suspensión de levotiroxina. 
RAI administrado sin complicaciones. 

Sardar et al., 
2020 

36 F Pérdida de 
apetito 
Insomnio 
Voz débil 

Alteración con-
ductual 
Alteración psi-
comotora 
Alteración sen-
soperceptiva 
Alteración del 

Sin reporte 
de síntomas 
neurocogni-
tivos 

No se reporta uso 
de pruebas para 
objetivar el estado 
mental 

TSH: 56 mIU/L 
FT4: Disminuida 
CK: Elevada 
Creatinina: Elevada 
AST: Elevada 

MRI: sin anormalida-
des 

Levotiroxina 100 μg/día. 
Fluoxetina 20 mg/día. 
Haloperidol (en caso de agitación). 

Alta tras mejora en síntomas psiquiátricos. 
Sin seguimiento descrito 
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Tabla 2.  
Características de casos reportados 

Referencia Edad Sexo 

Sintomatología 

Pruebas  
estandarizadas 

Estudios Diagnósticos 

Tratamiento Seguimiento Síntomas so-
máticos 

Síntomas neu-
ropsiquiátricos 

Síntomas 
neurocogni-

tivos 
Pruebas de laboratorio Neuroimagen 

estado del 
ánimo 
Alteración del 
pensamiento 
Alteración del 
lenguaje 
Alteración de la 
introspección 

Sathya, 2009 47 F Fascies Mixe-
dematosas 
Alteración cu-
tánea 
Voz ronca 
Hipertensión 
arterial 
Relajación 
lenta de refle-
jos 
Insomnio 

Alteración con-
ductual 
Alteración psi-
comotora 
Alteración sen-
soperceptiva 
Alteración del 
estado del 
ánimo 
Alteración del 
pensamiento 
Alteración del 
lenguaje 

Déficit en el 
control aten-
cional 

Se reportan sínto-
mas cognitivos sin 
evaluación formal 

TSH: 63.7 mIU/L 
FT4: Disminuida 
Hemoglobina: Dismi-
nuida 

TAC: sin anormalida-
des 

Levotiroxina 25 μg/día, ajustada 
progresivamente a 100 μg/día. 
Haloperidol (dosis desconocida). 

1 Semana: Mejora en síntomas psiquiátricos.  
1 Mes: Suspensión de haloperidol. 

Shlykov et al., 
2016 

65 F Pérdida par-
cial de cejas 
Insomnio 
Disminución 
del apetito 

Alteración del 
estado de con-
ciencia 
Alteración psi-
comotora 
Alteración sen-
soperceptiva  
Alteración del 
estado del 
ánimo 
Alteración del 
pensamiento 
Alteración del 
lenguaje 

Déficit en el 
control aten-
cional 

Se reportan sínto-
mas cognitivos sin 
evaluación formal 

TSH:  
Inicial: 100.34 mIU/L  
Posterior: 61.4 mIU/L 
FT4: Disminuida 
Anti-TPO: Elevada 
Colesterol total: Ele-
vada 
LDL: Elevada 

MRI: sin anormalida-
des 
EEG: sin anormalida-
des 

Levotiroxina 50 mcg/día (ajustada 
a 100 mcg/día). 
Simvastatina 20 mg/día. 
Olanzapina 2.5-5 mg tres veces al 
día según necesidad y ajustada a 10 
mg/d. 

1 Semana : Paciente suspende olanzapina y 
simvastatina, pero continua con levotiroxina. 
Persistía preocupación leve. 
1 Mes: TSH dentro de rango normal. Sin para-
noia ni psicosis significativa. 
6 Semanas: Paciente estable y sin síntomas neu-
ropsiquiátricos significativos. 

Stowell, 2005 35 F Aumento de 
peso  
Fiebre 
Fatiga 
Edema perifé-
rico 
Alteración cu-
tánea 
Insomnio 
Disminución 
del apetito 

Alteración del 
estado de con-
ciencia 
Alteración con-
ductual 
Alteración psi-
comotora 
Alteración del 
estado del 
ánimo 
Alteración del 
pensamiento 
Alteración del 
lenguaje 

Déficit en el 
control aten-
cional 

Se reportan sínto-
mas cognitivos sin 
evaluación formal 

TSH: >150 mIU/L 
FT4: Disminuida 
Anti-TPO: Elevada 
Colesterol total: Ele-
vada 
CK: Elevada 

TAC: sin anormalida-
des 

Levotiroxina 100 μg IV dos veces al 
día, ajustada a 150 μg/día. 
Risperidona 0.5 mg dos veces al 
día, aumentada a 1 mg 

Remisión completa de síntomas con tratamiento 
endocrinológico y psiquiátrico ambulatorio. 
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Tabla 2.  
Características de casos reportados 

Referencia Edad Sexo 

Sintomatología 

Pruebas  
estandarizadas 

Estudios Diagnósticos 

Tratamiento Seguimiento Síntomas so-
máticos 

Síntomas neu-
ropsiquiátricos 

Síntomas 
neurocogni-

tivos 
Pruebas de laboratorio Neuroimagen 

Strada He-
rrera et al., 
2019 

51 F Onicomicosis 
Alteración cu-
tánea 
Edemas gene-
ralizados 
Hipotensión 
Bradicardia 
Fotofobia 
Insomnio 

Alteración del 
estado de con-
ciencia 
Alteración con-
ductual 
Desorientación 
Alteración psi-
comotora 
Alteración sen-
soperceptiva 
Alteración del 
estado del 
ánimo 
Alteración del 
pensamiento 
Alteración del 
lenguaje 
Alteración de la 
introspección 

Déficit en el 
control aten-
cional 

Se reportan sínto-
mas cognitivos sin 
evaluación formal 

TSH: 113 mIU/L 
FT3: Disminuida 
FT4: Disminuida 

No se reporta uso de 
neuroimagen 

Levotiroxina, ajustada hasta 125 
μg/día. 
Risperidona 6 mg/día 

Alta tras mejora en síntomas psiquiátricos. 
Sin seguimiento descrito 

Thappa et al., 
2020 

45 F Alteración cu-
tánea 
Voz ronca 
Edema perifé-
rico 
Relajación 
lenta de refle-
jos 
Insomnio 
Disminución 
del apetito 

Alteración del 
estado de con-
ciencia 
Alteración con-
ductual 
Alteración psi-
comotora 
Alteración del 
estado del 
ánimo 
Alteración del 
pensamiento 
Alteración del 
lenguaje 

Sin reporte 
de síntomas 
neurocogni-
tivos 

Brief Psychiatric 
Rating Scale 
(BPRS) 

TSH: >150 mIU/L 
Anti-TPO: Elevada 

No se reporta uso de 
neuroimagen 

Levotiroxina inicial de 150 μg/día, 
aumentada hasta 300 μg/día, y re-
ducida a 100 μg/día. 
Olanzapina 20 mg/día. 
Haloperidol 10 mg/día. 
Terapia electroconvulsiva modifi-
cada (MECT). 

Alta tras mejora en síntomas psiquiátricos. 
Sin seguimiento descrito 

Todorov et al., 
2019 

43 F Exoftalmos 
Alteración cu-
tánea 
Voz ronca 
Insomnio 

Alteración del 
estado de con-
ciencia 
Alteración con-
ductual 
Desorientación 
Alteración psi-
comotora 
Alteración sen-
soperceptiva 
Alteración del 
pensamiento 
Alteración del 
lenguaje 

Amnesia 
parcial 

Se reportan sínto-
mas cognitivos sin 
evaluación formal 

TSH: 152 mUI/L 
FT4: Disminuida 
FT3: Disminuida 
Anti-TPO: Elevada 
Anticuerpos antitiro-
globulina: Elevada 
Anticuerpos antirre-
ceptor TSH: Elevada 

MRI: hiperintensidades 
subcorticales inespecí-
ficas en la sustancia 
blanca 
EEG: sin anormalida-
des 

Levotiroxina 50 μg/día ajustado 
progresivamente a 125 μg/día 
Clorpromazina 100 mg/día.  

1 semana: Paciente asintomático, TSH elevada 
con mejora. 
1 mes: Sin síntomas, TSH ligeramente elevada. 
Persistencia de amnesia parcial del intento de 
suicidio, con mejora en reconocimiento de la al-
teración mental. 
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*  Análisis de líquido cefalorraquídeo 
** Velocidad de sedimentación globular 
*** Tomografía computarizada de emisión monofotónica 
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Datos demográficos 

Las edades de los pacientes oscilaron 

entre los 26 y 90 años, con una media de 44 

años (DE = 16). La mayoría de los casos co-

rrespondieron a mujeres, con una distribu-

ción de sexo de 30 pacientes femeninas 

(76,9%) y 9 masculinos (23,1%). 

Síntomas somáticos 

En 87,1% de los casos se reportó al 

menos un síntoma somático. El número de 

síntomas por caso osciló entre 1 y 10, con un 

promedio de 4 síntomas (DE = 2,8). Los sín-

tomas somáticos más frecuentes fueron in-

somnio (51,3%), seguido por alteraciones cu-

táneas (46,2%) y cambios en la fase de relaja-

ción de los reflejos (20,5%). 

Síntomas neuropsiquiátricos 

Se reportaron manifestaciones neuro-

psiquiátricas en los dominios de conciencia, 

conducta, orientación, psicomotricidad, sen-

sopercepción, afecto (estado del ánimo), 

curso del pensamiento (lenguaje), contenido 

del pensamiento, juicio e introspección. En la 

tabla 3 se presentan las manifestaciones des-

critas por dominio psiquiátrico alterado. En 

la tabla 4 se resume la distribución de las al-

teraciones neuropsiquiátricas. 
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La sintomatología neuropsiquiátrica más frecuente se relaciona con alteraciones en el contenido 

del pensamiento y en la conducta. 

Tabla 3 

Sintomatología neuropsiquiátrica descrita. 

Dominios 
Alterados* 

Sintomatología descrita 

Estado de  
Conciencia 

Confusión, somnolencia, delirium, estupor, letargo. 

Desorientación Desorientación en persona, en tiempo, en lugar 
Conductual Aislamiento social, conducta retraída, conducta ansiosa, 

conducta autolesiva, conducta compulsiva, conducta errá-
tica, conducta hiperreligiosa, conducta hostil, conducta 
inapropiada, conducta inusual, descuido personal, dete-
rioro funcional, intento de suicidio, hiperactividad. 

Psicomotor Alteraciones en la marcha, bradiquinesia, catatonia, con-
ducta psicomotora reducida, inhibición psicomotora, in-
quietud psicomotora, movimientos estereotipados, movi-
mientos repetitivos, agitación psicomotora. 

Sensopercepción Alucinaciones (auditivas, cenestésicas, somatosensoriales, 
visuales). 
 

Estado del ánimo Afecto apático, afecto aplanado, afecto depresivo, afecto 
eufórico, afecto expansivo, afecto irritable, afecto lábil, 
afecto restringido, afecto disfórico, ansiedad, manía. 

Pensamiento Delirios (celopático, grandioso, de influencia, místico, per-
secutorio, referencial, somático), ideación suicida, ideas de 
culpa, ideas de robo del pensamiento, ideas de transforma-
ción corporal y sexual, ideas de transmisión del pensa-
miento, ideas delirantes de embarazo, ideas perseverantes, 
fuga de ideas, síndrome de Capgras. 

Lenguaje Alteración en el discurso (coprolálico, desorganizado, in-
coherente, irregular, irrelevante, polimorfo, tangencial), 
alteración en la prosodia, asociaciones laxas, bradilalia, 
bloqueo del pensamiento, volumen de voz alto, taquilalia, 
presión del habla, pobreza ideoverbal, neologismos, mu-
tismo, disartria. 

Introspección Anosognosia. 

*  Las alteraciones en el juicio se describieron bajo este mismo concepto.   

Tabla 4 

Distribución de resultados 

síntomas neuropsiquiátricos 

Dominio alterado 
Presencia 
 del síntoma (%) 

Alteración del estado de conciencia  
 

10 (25,6%) 

Desorientación  
 

4 (10,2%) 

Alteración conductual  
 

31 (79,4%) 

Alteración psicomotora  
 

24 (61,5%) 

Alteración sensoperceptiva  
 

26 (66,6%) 

Alteración del estado del ánimo  
 

26 (66,6%) 

Alteración del pensamiento  
 

35 (89,7%) 

Alteración del lenguaje  
 

24 (61,5%) 

Alteración del juicio  
 

1 (2,5%) 

Alteración de la introspección  10 (25,6%) 

 

 

 

 

Síntomas neurocognitivos 

En 64,1% de los casos no se reportaron alteraciones neurocognitivas. Entre el 35,8% res-

tante, se identificaron principalmente déficits en el control atencional (25,6%) y en la memoria 

(15,4%). En 28,2% de los casos las alteraciones cognitivas se describieron exclusivamente a partir 

de la entrevista clínica, sin reporte cuantitativo de pruebas formales que objetive la eficacia y efi-

ciencia cognitiva. 

Pruebas estandarizadas 

Se aplicaron pruebas estandarizadas en el 15,4% de los casos. En 3 casos fueron utilizadas 

para evaluar síntomas neuropsiquiátricos: (5,1%) Brief Psychiatric Rating Scale (BPRS)(Parikh et 

al., 2014; Thappa et al., 2020), y (2,6 %) Confusion Assessment Method for the ICU (CAM-ICU) 
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(Hines et al., 2015). Otras tres evaluaron funciones cognitivas: dos casos incluyeron el Mini-Mental 

State Examination (MMSE) (Patel et al., 2020; Tor, 2007) y uno una evaluación formal no especi-

ficada (Azzopardi et al., 2010). En un caso, la evaluación no mostró alteraciones (Tor, 2007), y en 

otro se reportó imposibilidad de aplicar pruebas formales por el estado del paciente (Ueno et al., 

2015). 

Estudios diagnósticos 

Pruebas de función tiroidea. 

En todos los casos se observaron niveles elevados de hormona estimulante de tiroides 

(TSH). Los niveles de T4 libre estuvieron alterados en 79,5%. También se reportaron anormalida-

des en T3 libre (17,9%), T3 total (12,8%), T4 total (10,3%), anticuerpos antiperoxidasa tiroidea 

(25,6%), antitiroglobulina (10,3%) y antirreceptor de TSH (2,6%). 

Otras pruebas de laboratorio. 

Se reportaron elevaciones de creatina quinasa (CK) en el 12,8% y colesterol total en 10,3%. 

Alteraciones en LDL y AST se observaron en 7,7%. Otros hallazgos menos frecuentes incluyeron al-

teraciones en hemoglobina, análisis de líquido cefalorraquídeo, sodio sérico y creatinina (5,1% cada 

uno). También se reportaron anomalías aisladas en niveles de ALT (Bhattarai et al., 2022), hema-

tocrito, VCM (Kaplan & Castro-Revoredo, 2020), vitamina B12 (Khemka, 2011), relación aldoste-

rona/renina, potasio en sangre (Larouche, 2015), prolactina (Lipkes et al., 2022), triglicéridos 

(Patel et al., 2020), y velocidad de sedimentación globular (Tor, 2007). 

Imágenes cerebrales. 

Se identificaron hallazgos relevantes en estudios de neuroimagen en 12,8% de los casos. Las 

pruebas incluyeron resonancia magnética (4 casos), tomografía computarizada (3 casos), SPECT y 

EEG. Los resultados evidenciaron alteraciones estructurales (adenoma hipofisario, atrofia cerebral, 

lesiones de sustancia blanca, cambios isquémicos) y funcionales (hipoperfusión frontal, enlenteci-

miento en EEG). 

Otros estudios diagnósticos. 

Como categoría emergente se describieron 11 casos (28,2%) que realizaron estudios diag-

nósticos complementarios incluyendo: 4 estudios endocrinos (2 ecografías tiroideas, un muestreo 
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venoso suprarrenal y una biopsia con aguja fina), 5 estudios de imagen no cerebral (3 radiografías, 

2 tomografías, 1 resonancia magnética), 3 electrocardiogramas y una polisomnografía. 

Tratamientos 

Tratamiento del hipotiroidismo. 

En todos los casos se administró levotiroxina como terapia de reemplazo hormonal. En 2 

pacientes (5,1%) se complementó con liotironina (T3). En 4 casos (10,3%) se utilizaron corticoste-

roides debido a sospechas de otras complicaciones. 

Tratamiento psiquiátrico. 

Se prescribieron psicofármacos en 33 casos (84,6%), siendo los antipsicóticos los más em-

pleados: risperidona (33,3%), haloperidol (25,6%) y olanzapina (20,5%). También se utilizaron an-

tidepresivos (7,7%), ansiolíticos (17,9%) y estabilizadores del ánimo (10,3%). 

Otros tratamientos farmacológicos. 

Administraron otros fármacos (17,9%) dirigidos en a tratar comorbilidades somáticas o en-

docrinas. 

Tratamientos no farmacológicos. 

Incluyeron una intervención quirúrgica para corrección de fusión cervical fallida (Berko-

witz, 2015), terapia electroconvulsiva modificada (MECT) (Thappa et al., 2020), y uso de CPAP 

para apnea obstructiva del sueño (Neal & Yuhico, 2012). 

Seguimiento 

Todos los pacientes fueron dados de alta. No se reportó seguimiento en el 28,2%. El 53,8% 

recibieron seguimiento en al menos dos ocasiones y 23,1% recibieron un único control. Se reportó 

la resolución completa de los síntomas neuropsiquiátricos y neurocognitivos en (53,8%) de los ca-

sos y el restablecimiento del estado eutiroideo en (46,2%). 

Evaluación de riesgo de sesgo 

De acuerdo con los parámetros de la herramienta JBI (Joanna Briggs Institute, 2017), todos 

los casos describieron con claridad las características demográficas de los pacientes e incluyeron 

aprendizajes relevantes derivados de la atención clínica. La mayoría de los reportes documentaron 
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de manera adecuada la historia clínica (94,9%), la condición clínica inicial de los pacientes (97,4%), 

la intervención realizada (89,7%) y la condición posterior a la intervención (87,2%). 

En contraste, sólo el (12,8%) especificaron de forma clara los métodos empleados para eva-

luar la sintomatología somática, neuropsiquiátrica y neurocognitiva. En el (48,7%) la información 

fue ambigua en lo relacionado con la evaluación cognitiva, mientras que en (38,4%) los reportes de 

pruebas resultaron insuficientes para sustentar las conclusiones diagnósticas. Así mismo, en 

(71,8%) no se aclaró la presencia de complicaciones asociadas al tratamiento, y sólo el (20,5%) in-

formaron estos eventos de manera explícita. 

Discusión 

Los hallazgos de esta revisión sistemática sugieren que la psicosis mixedematosa constituye 

una manifestación infrecuente pero clínicamente significativa del hipotiroidismo severo, que debe 

ser considerada dentro del diagnóstico diferencial de los episodios psicóticos agudos. Todos los ca-

sos revisados cursaron con hipotiroidismo marcado, evidenciado por niveles elevados de TSH y dis-

minución de hormonas tiroideas periféricas. La presencia de síntomas psiquiátricos y signos somá-

ticos relacionados con hipotiroidismo destaca la necesidad de realizar pruebas de laboratorio del 

perfil tiroideo en la evaluación inicial, lo cual permite alcanzar un diagnóstico adecuado y evitar 

tratamientos prolongados o inapropiados. 

La mayoría de los casos incluidos correspondieron a mujeres, con una edad media de 44 

años, lo que concuerda con lo descrito en estudios epidemiológicos (Taylor et al., 2018; Vargas-Uri-

coechea, 2020). En consonancia con otras revisiones (Mohamed, 2021; Krüger, et al., 2021) la sin-

tomatología somática y neuropsiquiátrica observada fue diversa, reflejando la heterogeneidad clí-

nica de este trastorno. Los síntomas somáticos más frecuentes estuvieron relacionados con formas 

severas de hipotiroidismo, (Gaitonde et al., 2012; Taylor et al., 2018). Por su parte, la sintomatolo-

gía psiquiátrica predominante involucró alteraciones en el pensamiento, la conducta, y la sensoper-

cepción consistente con las descripciones del cuadro psicótico (Krüger, et al., 2021). 

En todos los casos, el tratamiento principal consistió en terapia de reemplazo hormonal con 

levotiroxina, lo que demuestra que la corrección del déficit tiroideo es un factor determinante para 

la estabilización clínica. En la mayoría de los estudios consultados, el manejo clínico se comple-
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mentó con psicofármacos, principalmente antipsicóticos y ansiolíticos, para el control de sintoma-

tología afectiva durante la fase aguda de la condición. La evolución clínica fue favorable en todos 

los casos consultados, y los sujetos fueron dados de alta tras la estabilización de la función tiroidea 

y la mejoría en los síntomas psiquiátricos. Más de la mitad de los casos reportaron remisión com-

pleta de los síntomas, y el 46,2% documentaron el restablecimiento del estado eutiroideo, lo que 

destaca la eficacia del tratamiento y la posible reversibilidad del cuadro clínico. 

Un hallazgo relevante es la baja proporción de reportes que describen síntomas neurocogni-

tivos (35%), teniendo en cuenta que desde las primeras presentaciones del cuadro este se relaciona 

con cambios cognitivos (Asher, 1949). Además, contrasta con la evidencia que asocia el hipotiroi-

dismo con alteraciones en la memoria, la atención y la función ejecutiva (Gaitonde et al., 2012; Sa-

muels, 2014b; de la Rosa-Camejo et al., 2020; González, 2021). Esta discrepancia puede sugerir un 

subregistro de los déficits cognitivos, y denota falta de evaluaciones estandarizadas (Delgado-Ánge-

les, et al., 2022; González, 2021). La mayoría de los casos que mencionaron algún cambio cognitivo 

no emplearon pruebas neuropsicológicas formales para objetivar el déficit. De forma similar, las 

alteraciones psiquiátricas tampoco fueron evaluadas mediante escalas o instrumentos que permi-

tan objetivar los hallazgos, y puede limitar la caracterización de manifestaciones emocionales y 

conductuales. 

Algunos casos reportaron hallazgos en neuroimagen estructural y funcional, que podrían 

contribuir a explicar los cambios cognitivos y psiquiátricos observados, además de ser información 

relevante para entender la fisiopatología de la enfermedad. Estos resultados pueden sugerir que el 

hipotiroidismo severo podría afectar de manera directa la funcionalidad y la estructura cerebral. 

Sin embargo, la evidencia y los hallazgos reportados no son generalizables, reforzando la necesidad 

de estudios longitudinales que permitan esclarecer la relación entre los cambios endocrinos, las al-

teraciones cerebrales y la funcionalidad de los pacientes. 

A su vez, los resultados sugieren que el hipotiroidismo puede coexistir con otras patologías 

comórbidas endocrinas, metabólicas o psiquiátricas, que impliquen un abordaje oportuno para lo-

grar el tratamiento integral y evitar complicaciones. 

Por último, la ausencia de pruebas estandarizadas para evaluar de manera objetiva los sín-

tomas neuropsiquiátricos y neurocognitivos puede conducir a errores diagnósticos, subregistro y 
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atención subclínica de los cambios cognitivos asociados al hipotiroidismo. Esta cuestión se podría 

asociar a la evaluación del riesgo de sesgo, que evidenció deficiencias en la caracterización diagnós-

tica en el 87% de los casos. Por ello, se hace evidente la necesidad de establecer protocolos clínicos 

específicos que incluyan la aplicación sistemática de pruebas estandarizadas para la detección y el 

seguimiento de alteraciones cognitivas y psiquiátricas en pacientes con psicosis mixedematosa. 

A partir de los hallazgos de esta revisión, se sugiere un protocolo clínico estructurado para 

el abordaje de pacientes con sospecha de psicosis mixedematosa. En primer lugar, se recomienda 

que todo paciente que consulte por un episodio psicótico agudo, especialmente cuando presente 

síntomas somáticos comunes en las alteraciones tiroideas, sea evaluado mediante examen de TSH 

en sangre (Gaitonde et al.,2012; Almandoz y Gharib, 2012). La confirmación de hipotiroidismo de-

bería conducir al inicio temprano de terapia de reemplazo hormonal con levotiroxina, para esto es 

esencial la participación de un especialista endocrinólogo que defina las dosis y ajustes progresivos 

basados en la evolución clínica y los valores de laboratorio. 

De la misma forma se propone que, adicionalmente al examen mental convencional, los es-

pecialistas implementen instrumentos estandarizados para objetivar las alteraciones neuropsiquiá-

tricas y neurocognitivas. Para esto se recomienda el uso de escalas breves como la Brief Psychiatric 

Rating Scale (BPRS) que además ayudaría a objetivar otros síntomas afectivos presentes, facili-

tando la caracterización del estado mental en la fase aguda. Para los síntomas cognitivos el uso de 

pruebas de cribado cognitivo como Mini-Mental State Examination (MMSE) o el Montreal Cogni-

tive Assessment (MoCA) pueden ser de utilidad para evaluar cambios en el funcionamiento cogni-

tivo del paciente, sin embargo, serán necesarias baterías neuropsicológicas para definir el perfil 

cognitivo, priorizando la medición de alteraciones atencionales, mnésicas y ejecutivas que son las 

más frecuentes (Samuels, 2014b; de la Rosa-Camejo et al., 2020; González, 2021). Este abordaje 

sistemático permitiría no solo mejorar la precisión diagnóstica, sino también documentar la evolu-

ción de los síntomas tras la restitución del estado eutiroideo. 

El manejo clínico podría integrar intervenciones psicofarmacológicas de apoyo, especial-

mente enfocadas en los síntomas neuropsiquiátricos presentes. Esto será a criterio de un especia-

lista en psiquiatría y serán administrados de forma temporal y orientados a controlar los cambios 



25 
 

  

emocionales y afectivos mientras se normaliza la función tiroidea. Asimismo, se recomienda eva-

luar activamente la presencia de distintas comorbilidades, ya que estas pueden influir en la evolu-

ción del cuadro y requerir abordajes interdisciplinarios. 

Finalmente, el protocolo debe incorporar un seguimiento longitudinal que permita monito-

rear la evolución funcional, y el mantenimiento del funcionamiento endocrino. Este seguimiento 

contribuiría a identificar casos con evolución atípica y a generar un registro más completo sobre la 

respuesta terapéutica y las necesidades clínicas a largo plazo. 

Limitaciones 

Este estudio presenta varias limitaciones que deben considerarse al interpretar sus hallaz-

gos. La revisión se basa principalmente en reportes y series de casos, lo que limita la generalización 

de los resultados debido a la heterogeneidad clínica y metodológica propia de estos estudios. La de-

cisión de restringir la búsqueda a casos publicados desde el año 2000 pudo haber excluido algunos 

reportes relevantes, aunque se adoptó para garantizar la pertinencia clínica y la actualización de la 

información. El cribado de títulos y resúmenes fue realizado por un único investigador, lo cual 

puede introducir cierto sesgo de selección, aunque se siguieron criterios de elegibilidad previa-

mente definidos. Tampoco pueden descartarse sesgos en la notificación incompleta de síntomas y 

datos diagnósticos, junto con la variabilidad en la calidad del reporte clínico, que puede haber in-

fluido en las conclusiones sobre las características clínicas y la evolución. Además, el análisis des-

criptivo basado en frecuencia de síntomas no permite establecer la severidad clínica o el impacto 

funcional de los mismos. Finalmente, la ausencia de pruebas estandarizadas para evaluar objetiva-

mente las alteraciones neuropsiquiátricas y neurocognitivas dificulta establecer comparaciones 

consistentes. A pesar de estas limitaciones, esta revisión se realizó siguiendo las directrices 

PRISMA y permitió aportar información relevante sobre la demografía, el diagnóstico y el trata-

miento de la psicosis mixedematosa, así como proponer recomendaciones para su abordaje clínico 

integral. 

Conclusiones 

La evidencia reunida en esta revisión sistemática demuestra que la psicosis mixedematosa, 

aunque infrecuente, constituye una manifestación significativa del hipotiroidismo severo que debe 

incluirse en el diagnóstico diferencial. Los hallazgos resaltan la importancia de incluir la evaluación 
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tiroidea en la valoración inicial, así como el papel central de la terapia de reemplazo con levotiro-

xina como intervención efectiva para revertir los síntomas somáticos, psiquiátricos y cognitivos. No 

obstante, la escasa documentación de alteraciones neurocognitivas y la ausencia de pruebas estan-

darizadas evidencian vacíos en la caracterización del cuadro. Frente a esto, este estudio propone un 

protocolo clínico integral que incorpora la evaluación endocrinológica, neuropsiquiátrica y cogni-

tiva, con el fin de optimizar precisión diagnóstica, la atención integral y el seguimiento longitudi-

nal. Futuros estudios deberán validar este enfoque en cohorte o ensayos clínicos, profundizar en la 

evolución neurocognitiva a largo plazo y contribuir a la estandarización de criterios diagnósticos. 
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Anexo A: 
 

Búsqueda en Bases de datos. 
 

Base de datos  
Ecuación de búsqueda  Campos  Fecha  Filtros  

Scopus 
(“myxedema psychosis” 
OR “myxedema madness”) 

Title/Abstract  25-Jan-2025  2000-2025, 
English/Spa-
nish  

PubMed 
(“myxedema psychosis” 
OR “myxedema madness”) 

Title/Abstract  25-Jan-2025  2000-2025, 
English/Spa-
nish  

Web Of Science 
(“myxedema psychosis” 
OR “myxedema madness”) 

Title/Abstract  25-Jan-2025  2000-2025, 
English/Spa-
nish  
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