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H ipocondría es el término hipocrático utilizado 
para describir un exceso de flema en los hipocon-
drios (debajo de las costillas). En el siglo XVII, 

se consideraba a la histeria una enfermedad propia de las 
mujeres, y a la hipocondría, de los hombres. Sydenham, 
en esa misma época, propuso que se trataba de enferme-
dades de la mente y no del cuerpo. En el siglo XVIII, el 
autor del término neurosis, William Cullen, acuñó otro 
término, melancolía hipocondriaca, para incluir a todos 
los trastornos en donde existían manifestaciones de am-
bos padecimientos. Jean Martin Charcot, en el siglo XIX, 
consideró a ambos trastornos de origen  cerebral, aun sin 
saber mucho acerca de su naturaleza o localización. Ya en 
el siglo XX, por influencia del psicoanálisis, se consideró 
a los síntomas físicos inexplicables como primariamente 
psicológicos.1,2

La Asociación Psiquiátrica Americana en el DSM- II, al 
clasificar a los trastornos mentales como síntomas físicos 
inexplicables, los dividió en: neurosis (en donde incluyó 
a la hipocondría), trastornos psicofisiológicos y síntomas 
especiales. En el DSM III puso a la hipocondría, junto 
con el trastorno conversivo, el de somatización y el dolor 
psicógeno, en los denominados trastornos somatomorfos.1 
En el DSM- IV- TR3 quedaron incluidos bajo este rubro 
el trastorno de somatización, el conversivo, por dolor, la 
hipocondría, el dismórfico corporal (dismorfofobia), el 
de somatizacion indiferenciado y el no especificado. La 
hipocondría o hipocondriasis está contenida en la Clasi-
ficación Internacional de las Enfermedades (CIE- 10) en 
el grupo de Trastornos Somatomorfos con el nombre de 
trastorno hipocondríaco.2,4

La hipocondría y el trastorno por somatización, el 
trastorno somatomorfo indiferenciado y el trastorno por 

dolor tienen en común síntomas físicos y ciertas distor-
siones cognitivas. Por ello, la Asociación Psiquiátrica 
Americana propone para el nuevo Manual Diagnóstico y 
Estadístico (DSM 5) agruparlos bajo el nombre de Tras-
torno Sintomático Físico Complejo (Complex Somatic 
Symptom Disorder, CSSD). Tal trastorno está constituido 
por la presencia de síntomas físicos intensos en número 
variable y pensamientos, sentimientos y comportamientos 
exagerados relacionados con los síntomas somáticos o 
preocupaciones relacionadas con la salud, de un tiempo 
largo de evolución.5

De acuerdo a esta nueva clasificación, la hipocondría 
puede quedar incluida en el Trastorno Sintomático Físico 
Complejo “con ansiedad predominante respecto a la salud” 
si el paciente presenta síntomas físicos significativos. En 
el caso de que el paciente tenga síntomas físicos leves 
o bien no existan, y sólo presente la preocupación de 
padecer o temer adquirir una enfermedad, la hipocondría 
correspondería al trastorno de ansiedad respecto a pade-
cer alguna enfermedad (Illness Anxiety Disorder). Este 
trastorno se caracteriza por la facilidad de considerarse 
enfermo y sentir preocupación por la salud, lo que lleva a 
conductas consistentes en revisar síntomas de enfermedad, 
buscar información, evitar consultar al médico pero visitar 
amistades o familiares cuando están enfermos, etc. 4

La doctora María Lucrecia Rovaletti revisa esta patolo-
gía desde el punto de vista fenomenológico en el artículo 
que lleva por título La hipocondría: un drama en forma 
de preguntas.6  En él señala que, aunque frecuente en la 
clínica, la hipocondría tiende a desaparecer de los textos y 
teorías; que se le describe en formas de hipocondría menor 
(neurótica), mayor (psicótica), paranoica (cenestopática, 
con delirios depresivos-melancólicos) planteando distintos 
planos para abordarla, tales como el de la percepción, de la 
sensación, de la creencia y de los modos de organización 
del psiquismo.

Rev Latinoam Psiquiatría 2012;11(2):31-32
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Con este enfoque, la autora enriquece y complementa 
la nosología acerca de la hipocondría pues describe: 1) la 
ambigüedad del cuerpo, donde puntualiza como el cuerpo 
constituye la experiencia más profunda y al mismo tiempo 
la más ambigua; una presencia silenciosa que a la vez es 
sujeto y objeto de la percepción. 2) El poseedor poseído, 
que sobrevalora desórdenes de escasa significación e 
imagina peligros que nunca llegan a presentarse, deja 
de lado trastornos somáticos verdaderos, y hace uso de 
prácticas cuidadosas y restrictivas de la vida para lograr el 
control y la disponibilidad absoluta del cuerpo. 3) Los mil 
y un percances de los órganos, donde el hipocondríaco se 
complace con la enumeración de sus disturbios y cuida-
dos médicos, unificando todos los afectos en torno a una 
tonalidad dolorosa donde se habla del dolor, pero no se 
lo vive. 4) El estilo hipocondriaco, entre el padecimiento 
y el goce, entre la afirmación constante del sufrimiento, 
la imposibilidad de decirlo y la incapacidad de poder 
ser comprendido. 5) La ruptura en la trama histórica, 
en donde establece como la hipocondría se presenta con 
posterioridad a acontecimientos como duelo, pérdida, 
separación, enfermedad, cambio de status social o pérdida 
de una función o capacidad, y se acentúa o aparece en 
edades críticas, sin establecer la relación con ellos. 6) El 
culto a la curabilidad, por el que el enfermo no pretende 
que el médico le cure, aunque reconozca en él, esta tarea 
técnico-profesional. 

De manera espontánea hace una diferencia entre la 
hipocondría y la nosofobia, el miedo de ser alcanzado 
por una enfermedad física, y establece como los enfermos 
hipocondríacos viven en la certeza indiscutible de poseer 
alguna dolencia, rechazan las tentativas de persuasión y el 
riesgo de la no-enfermedad, algo imposible para quien ha 
hecho del cuerpo enfermo su único verdadero compañero, 
comparsa y colaborador (partner). 

La hipocondría, en comparación con otros trastornos 
incluidos bajo la denominación clínica general de síntomas 

médicos inexplicables, tiene un pronóstico menos favora-
ble, pues se ha observado que sólo se recupera entre 30% 
a 50% de los pacientes hipocondriacos, en comparación 
con el 50% a 75% de los pacientes con otros síntomas 
médicos inexplicables. La gravedad de los síntomas de 
hipocondría es el principal predictor de la recuperación o 
no de estos pacientes. 7 
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Evidencia de identidad alélica para el gene del receptor DRD4 a 
dopamina en pacientes con esquizofrenia familiar de origen mexicano
Alma Delia Genis,*,** Carlos Alfonso Tovilla-Zárate,*** Beatriz Camarena,**** Alejandro Aguilar,****  
Julio César Flores-Lázaro,* Nuria Lanzagorta,* Daniel Santana-Vargas,1 Ana Fresán,**** Carlos Campillo,* 
Michael Escamilla,2 Humberto Nicolini*,**,3

RESUMEN

Los estudios de asociación alélica en esquizofrenia se han enfocado en diversas regiones cromosómicas, las cuales contienen genes 
que codifican para receptores dopaminérgicos. Dentro de éstas, los polimorfismos del gen del receptor de dopamina D4 (DRD4) han sido 
ampliamente relacionados con la sintomatología psiquiátrica. Existen algunos reportes de asociaciones entre el polimorfismo 48-bp-VNTR 
en el exón III y la esquizofrenia, aunque esta relación aún es controvertida. La mayoría de los estudios han utilizado pacientes compara-
dos contra controles o familias tipo tríos. Sin embargo, no se han presentado estudios con este polimorfismo usando familias con varios 
afectados. En este estudio se analizó este polimorfismo VNTR del exón III del DRD4 en 60 familias con al menos un par de hermanos 
afectados. Los datos se analizaron con el programa SIBPAL (software S.A.G.E). La estimación promedio de alelos compartidos fue de 
0.54 (p=0.014) y la proporción estimada de parejas de hermanos/familiares con uno o dos alelos compartidos significativamente fue 0.499 
y 0.208 (p=0.01, y p=0.004), respectivamente. Los resultados sugieren que el polimorfismo 48-bp-VTNR-DRD4 podría estar asociado con 
la esquizofrenia en familias seleccionadas en la ciudad de México. La asociación reportada en este trabajo podría ser positiva debido a 
la particular mezcla poblacional en la ciudad de México. 
Palabras clave: ligamiento, DRD4, esquizofrenia, alelos compartidos.

ABSTRACT

Allelic association studies in schizophrenia have focused on different chromosomal regions that contain genes coding for dopamine receptors. 
The polymorphisms of the dopamine receptor D4 (DRD4) have been widely associated with psychiatric symptoms. There are some reports 
of association between the polymorphism 48-bp-VNTR in exon III and schizophrenia, although this relationship remains controversial. Most 
studies have used patients comparing to controls or trios; however, there have been no studies on this polymorphism using families with 
multiple affected subjects. In this study we analyzed the VNTR polymorphism of the DRD4 exon III in 60 families with at least one pair of 
affected siblings. Data was analyzed using SIBPAL (S.A.G.E. software). The average estimate of shared alleles was 0.54 (p=0.014) and 
the estimated proportion of siblings with one or two shared alleles was statistically significant 0.499 and 0.208 (p=0.01, p=0.004). These 
results suggest that the 48-bp-VTNR-DRD4 polymorphism may be associated with schizophrenia in Mexico City families. The association 
reported in this work could be positive due to the particular population mix in Mexico City.
Key words: linkage, DRD4, schizophrenia, shared alleles.
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La esquizofrenia es una enfermedad psiquiátrica 
muy compleja para la cual se han descrito múlti-
ples genes asociados.1 El gen que codifica para el 

receptor a dopamina DRD4 fue clonado y mapeado en el 
brazo corto del cromosoma 11 en el locus 11p15.5; está 
constituido por cuatro exones y tres intrones. Varios de sus 
polimorfismos se han asociado con psicosis y en especial 
con esquizofrenia.1,2,3 El DRD4 es uno de los genes con 
mayor variabilidad en el genoma y es uno de los más 
estudiados en desordenes psiquiátricos.4,5 Las regiones 
polimórficas de interés en este gen se encuentran en la 
región del promotor (-521, -516), en el exón I (120pb 
R) y en el exón III.6,7 Aquellas regiones descritas en el 
exón III presentan una región polimórfica de un tipo de 
polimorfismo llamado “número variable de secuencias en 
continuidad”, y que por sus siglas en inglés se llama VNTR 
(Variable Number of Tandem Repeats), con unidades de 
repetidos de 48 pares de bases (pb). Dichas secuencias 
repetidas pueden formar un asa citoplasmática intracelular 
con variación de tamaño respecto al número de repetidos 
que presente el individuo; se han reportado alelos de 2 a 
11 repetidos.3,5 Este marcador se ha estudiado en varias 
poblaciones tratando de asociar sus diversos alelos con 
la esquizofrenia. 

Se han realizado estudios de ligamiento para determinar 
si el marcador dentro del cromosoma localiza en el mapa 
del genoma la enfermedad, y se hereda de manera conjunta 
con la misma, en este caso la esquizofrenia. Los resultados 
de ligamiento en esquizofrenia han sugerido a la región 
11p15.5 como locus candidato con la esquizofrenia, que es 
el sitio donde se encuentra el gen del DRD4. Sin embargo, 
la esquizofrenia es una enfermedad compleja. En muchos 
trabajos se propone al gen DRD4 como posible candidato 
responsable de la enfermedad.1,9,10,11,12,13,14,15,16 Sin embar-
go, no existe una replicación consistente.8 Es importante 
puntualizar que varios de estos estudios fueron hechos en 
poblaciones homogéneas, tales como la población israelí 
y sueca.6,15 En la literatura, la mayoría de los estudios de 
asociación con el gen DRD4 publicados son estudios de 
casos y controles.2,4,6,8,17,18,19,20,21 Desde 1994 hasta la fecha 
aproximadamente 12 estudios han usado este polimorfismo 
sin encontrar consenso en los resultados. Los estudios de 
asociación basados en familias pueden ayudar a evitar 
efectos de estratificación poblacional, pero estos trabajos 
han sido menos numerosos y también han arrojado resul-
tados ambivalentes.7,10

Hasta ahora no ha habido ningún estudio de asociación 
para este gen usando una muestra de pares de hermanos 
afectados (diseño llamado “sib-pair”: familias que cuentan 
por lo menos con un par de hermanos afectados con es-
quizofrenia). En este trabajo, se usó esta metodología para 
obtener la segregación de alelos compartidos mediante el 
método de identidad por descendencia (IBD) y detectar 
la implicación de este polimorfismo con la enfermedad.

MATERIAL Y MÉTODO

Se analizaron a todos los hermanos afectados incluidos 
en las familias. Se obtuvo la probabilidad del idéntico 
por descendencia (IBD) y el índice del logaritmo de pro-
babilidades (LOD).

Muestra
Se reunieron 60 pares de hermanos (sib-pairs) con esquizo-
frenia, de familias residentes en la ciudad de México. Las 
familias reclutadas reunieron los criterios de inclusión, que 
eran la presencia de por lo menos dos hermanos afectados 
con esquizofrenia y ser de descendencia tanto de padres 
como de abuelos mexicanos.22,23

Todos los pacientes firmaron un consentimiento infor-
mado aprobado por los comités de ética de las instituciones 
participantes en México y los Estados Unidos. Los pa-
cientes fueron evaluados por un psiquiatra entrenado que 
les aplicó la entrevista de diagnóstico para los estudios 
genéticos (DIGS) validada en español.24

Esta muestra es parte de un proyecto multicéntrico de 
ligamiento.23 Las muestras de sangre periférica fueron 
recolectadas y el DNA fue extraído para genotipificación 
con un procedimiento estándar.4 Se analizó el polimorfismo 
48bp-VNTR que se encuentra en el exón III del gen DRD4 
en 60 familias con la presencia de cuando menos un par 
de hermanos afectados con esquizofrenia reclutados en la 
ciudad de México. El número total de sujetos genotipados 
fue de 245 individuos. De ellos, 131 tuvieron el diagnós-
tico de esquizofrenia, 54% eran varones con una edad 
promedio de 32.8 años (S.D.=9) y una edad promedio de 
inicio de la enfermedad de 20.4 años (5.5 años). La seve-
ridad de la esquizofrenia fue evaluada mediante la escala 
de síntomas negativos y positivos (SANS y SAPS); sus 
resultados promedio fueron de 12 (S.D.=6) y 6 (S.D.=5) 
respectivamente. La genotipificación se realizó por medio 
de la técnica de la reacción en cadena de la polimerasa 
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(PCR) con un programa de ciclado.4 Los genotipos fueron 
resueltos en geles de agarosa/metafor al 2,2% 1:1, teñidos 
con bromuro de etidio y visualizados con luz ultravioleta. 

Los alelos compartidos entre los hermanos afectados 
fueron analizados con el paquete estadístico S.A.G.E, 
versión 5.3.1, por medio de los programas SIBPAL y 
LODPAL.25 El programa de SIBPAL analizó a todos los 
hermanos afectados incluidos en la familia; con éste se 
obtiene la probabilidad del idéntico por descendencia 
(IBD), deduciendo genotipos que pudieran faltar. La pro-
babilidad de compartir el IBD entre la población general es 
de 0.5 y se espera que entre hermanos haya una desviación 
significativa al 0.5; de tal manera que si se observa esta 
desviación, se consideraría que el marcador está ligado 
etiológicamente con la enfermedad. El programa LODPAL 
realiza su análisis a partir de los hermanos afectados con 
base en la formulación del índice LOD. La implemen-
tación del modelo logístico general, incluye el modelo 
no-paramétrico; éste permite la inclusión de todos los pares 
de hermanos afectados y los hermanos no afectados.25

RESULTADOS

La proporción estimada del marcador compartido para 
los alelos IBD fue de 0.54 (p=0.014), adicionalmente la 
proporción estimada con 1 y 2 alelos presentó un IBD de 
1 alelo: 0.499, (p=0.01) y dos alelos: 0.208 (p=0.004). El 
índice LOD que se obtuvo a partir del programa LODPAL 
fue 1.26, p=0.007 (ver Cuadro 1). 

DISCUSIÓN

Este es el primer estudio realizado con el polimorfismo 
48-VNTR del gen DRD4 usando pares de hermanos y en 
una población de sujetos originarios de la ciudad de Mé-

xico. El DRD4 es un gen que ha sido asociado con varias 
enfermedades mentales por ser un blanco terapéutico 
importante en el control de estas patologías, siendo el sitio 
de acción de varios antipsicóticos.3,21

Algunos autores han propuesto al cromosoma 11 como 
región implicada en la enfermedad, ya que contiene va-
rios genes dopaminérgicos (como el drd2 y el DRD4); 
algunas de estas regiones se relacionana con la esqui-
zofrenia.1,6,9,11,,12,13,15,19 Nanko y colaboradores analizaron 
familias japonesas, proponiendo al marcador D11s35 
como asociado con la enfermedad.13 Wang y colaborado-
res realizaron un análisis amplio del genoma en pacientes 
con esquizofrenia y determinaron 16 marcadores en el 
cromosoma 11; ninguno de estos marcadores evidenciaba 
ligamiento genético. Sin embargo, reportaron un índice 
LOD positivo de (1.35) para el gen drd2.11

En una revisión amplia del genoma, donde incluyeron 
poblaciones con varios desordenes psiquiátricos, como 
trastorno bipolar, alcoholismo y esquizofrenia, los cro-
mosoma 11, 14 y 15 reportaron regiones con resultados 
significativos, y en el cromosoma 11 observaron evidencia 
estadísticamente significativa de ligamiento para esqui-
zofrenia.9 Sin embargo, otros estudios no encontraron 
ligamiento genético en esta misma región cromosómi-
ca.12,22,23 

Recientemente nuestro grupo realizó dos tamizajes 
genéticos en población latina provenientes de EU, México, 
Guatemala y Costa Rica; en el primero, con 99 pares de 
hermanos diagnosticadas con esquizofrenia,22 encontramos 
evidencia significativa de ligamiento en los cromosomas 
1pter-p36 y ligamiento sugestivo en el cromosoma 18p11 
y 5q35; en otro estudio posterior, utilizamos 191 familias 
de los mismos sitios de estudio y encontramos evidencia 
significativa de ligamiento para otro loci en 17q21,26 pero 
no se detectó evidencia que apuntara a el cromosoma 11. 
Por lo que podríamos pensar que la contribución del gen 
DRD4 sea de un efecto pequeño en la varianza del fenotipo 
o bien como un gen modificador de la expresión de genes 
principales de la vulnerabilidad a la esquizofrenia. 

Para los datos presentados en este artículo se incluyó el 
polimorfismo 48-VNTR del gen DRD4, y utilizamos una 
muestra de este estudio multicéntrico incluyendo única-
mente personas de la Ciudad de México. Esta selección 
secundaria puede disminuir la heterogeneidad genética que 
presenta toda la muestra y posiblemente aumentar el poder 
estadístico, ya que este polimorfismo puede ser relevante 

Cuadro 1. Frecuencia de alelos compartidos (IBD) Índice LOD para 
el polimorfismo 48-VNTR del gen DRD4 en pares de hermanos 
afectados con esquizofrenia de la Ciudad de México

SIBPAL ALELOS IBD P

0 0.54 0.01
1 0.49 0.01
2 0.20 0.004

LODPAL LOD
1.26 0.007
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en esa población en particular.23,27 La población mexicana 
es una población mezclada, con semejanzas genéticas a 
la población mexicana-americana de los Estados Unidos 
y a la población de Costa Rica de América Central.23,28 El 
proceso de la mezcla en la población mexicana fue con 
antepasados del continente europeo (sobre todo español) y 
de Amerindios en América latina. Sin embargo, la mezcla 
ha sido compleja y heterogénea. Como resultado de esta 
variabilidad, en la actualidad se podría encontrar una ho-
mogeneidad más alta dentro de la población de la Ciudad 
de México comparada con la muestra que fue incluida en 
estudios más amplios, descritos anteriormente, y en don-
de se utilizaron muestras de otros países. Considerando 
únicamente las familias de esta ciudad, contamos con la 
ventaja de que el análisis de la asociación se realizó en 
una sub-muestra menos heterogénea.28 

CONCLUSIONES 

En varias ocasiones se ha sugerido que el cromosoma 11 
se encuentra implicado en la etiología de la esquizofrenia. 
No obstante, nunca se ha probado que el ligamiento fuera 
significativo y nunca se ha replicado de forma consistente. 
Nuestros resultados demuestran que los alelos del polimor-
fismo 40-VNTR del gen DRD4 se comparten con mayor 
frecuencia entre los hermanos afectados con esquizofrenia 
en una sub-muestra poblacional de la Ciudad de México. 
Debido a su particular diseño, este estudio puede indicar 
un gen candidato para estudiarse con mayor detalle en 
el futuro, especialmente en la población de la Ciudad de 
México.

Las limitaciones principales de nuestro estudio es el 
pequeño tamaño de la muestra y la inclusión de solamente 
un polimorfismo en este gen. En estudios futuros se debe 
analizar si la asociación de este gen se reproduce en mues-
tras más grandes de familias con esquizofrenia obtenidas 
de la población mexicana. 
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Niños criados en cautiverio
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RESUMEN

Antecedentes: Uruguay sufrió una dictadura militar de 1973 a 1985. Durante ese lapso de tiempo, algunos niños nacieron o fueron criados 
en cautiverio junto a sus madres presas. 
Objetivo: explorar los efectos del cautiverio a través de la evaluación de diez de aquellos niños, actualmente en la tercera década de la vida. 
Material y método: se midió el apego y la sintomatología psicológica en este grupo de diez niños y en otro similar, que sirvió como control. 
Los instrumentos utilizados con este fin fueron: la Entrevista de Prototipo de Apego Adulto (EPAA) y el Listado Revisado de 90 Síntomas 
(SCL-90-R). La investigación es un trabajo internacional, pues involucra participantes de la Universidad de la República, de la Universidad 
Católica del Uruguay y de la Universidad del Desarrollo de Santiago de Chile.
Resultados: a) apego: 50% de la muestra de cautivos presentó el prototipo predominante excesivamente sobreprotector (P4) de apego 
inseguro. En cambio, 80% de los sujetos del grupo control presentó apego seguro y sólo 20%, apego preocupado/ambivalente (P2, P5). El 
grupo constituido por sujetos que sufrieron cautiverio tuvo puntuaciones significativamente más altas que el grupo control en los prototipos 
3, 4, 5 y 6. b) síntomas psicológicos: ese grupo también tuvo puntajes más altos en el SCL-90-R, en comparación con el grupo control. 
Conclusiones: se observó una correlación significativa entre los síntomas psicológicos y el apego; es decir, los puntajes altos en síntomas 
psicológicos se correlacionaron con los de apego inseguro, y los bajos, con el apego seguro. 
Palabras clave: apego, cautiverio, crianza, EPPA, SCL 90-R.

ABSTRACT 

Background: Uruguay suffered a military dictatorship (1973 - 1985). During this period some children were born or raised in jail together 
with their mothers. 
Objective: Explore the possible effects of captivity on the early lives of ten of those children, now in their thirties, who agreed to take part 
in this study.
Method and material: We measured the attachment and psychological symptoms in this group of former children raised in captivity and in 
a sample control group using the Prototype Adult Attachment Interview (EPPA) and the SCL 90-R. This paper is an international enterprise 
involving researchers from the Universidad de la Republica and the Universidad Catolica of Uruguay and the Universidad del Desarrollo 
of Santiago de Chile.
Results: a) attachment: 50% of the captivity sample subjects obtained values of predominant insecure attachment prototype P4 (over-
protective). The control group showed predominant secure attachment in 80% of the subjects, and concerned/ambivalent attachment in 
20% (P2, P5). b) psychological symptoms: there are statistical differences in prototype 3, 4, 5 and 6 between the captivity sample and the 
control group, with high scores in the captivity group. The SCL-90-R shows a high level of psychological symptoms in the captivity sample. 
Conclusion: There is a correlation between attachment and psychological symptoms. Higher psychological symptom scores correlated 
with insecure attachment whereas low symptom scores correlated with secure attachment. 
Keywords: attachment, EPPA, SCL 90-R, captivity.
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E n Uruguay, durante la dictadura de 1973 a 1985, 
hubo niños que padecieron cautiverio junto a sus 
madres privadas de libertad en cuarteles. Actual-

mente aquellos niños tienen entre 32 y 36 años de edad 
y parecen bien integrados socialmente, pero durante años 
evitaron hablar de los dolorosos momentos vividos, tal cual 
ocurre comúnmente con los sobrevivientes de situaciones 
traumáticas. 

Recién hace más o menos dos años, esos niños de-
cidieron constituirse como grupo y pudieron empezar a 
hablar del sufrimiento vivido. Pensamos que se cumplió 
en ellos lo que sostiene Moskovitz: aquellos que sufrieron 
cautiverio en las tempranas etapas de la vida, como mu-
chos niños durante la Segunda Guerra Mundial, tardaron 
muchos años en poder referirse al tema.1

Al enterarnos de la existencia del grupo, procuramos 
contactarlo con mucha cautela, pues existía el tremendo 
desafío de enfrentar el sufrimiento padecido por ellos con 
una auténtica postura ética. Se realizaron varias reuniones 
para conocerlos y crear un clima de confianza mutua en 
el que fuera posible hablar de hechos que previamente 
habían evitado mencionar. 

Según Krell, el poder contar su historia a alguien que 
la valora y escucha con respeto puede hacerlos sentirse 
bien,2 por lo cual nos atrevimos a imaginar que nos sen-
tiríamos gratamente recompensados si los ayudábamos a 
mitigar, por lo menos en parte, el intenso dolor que habían 
sufrido durante años. Luego de haber acrecentado nuestra 
mutua confianza al cabo de varias reuniones, propusimos 
al grupo llevar a cabo una investigación que tuviera por 
objetivo conocer el tipo de impacto que la experiencia de 
haber nacido en cautiverio o haber permanecido por algún 
tiempo en él junto a sus madres pudo tener en sus vidas. 
El resultado de esa investigación es lo que presentaremos 
a continuación.

Fundamentos de la investigación
Coincidimos con Zeanah y Smyke,3 que sostienen, ci-
tando a Bowlby, que la calidad del cuidado parental que 
un niño recibe en los primeros años de vida es de vital 
importancia para su salud mental futura. El apego juega 
un rol importante en la vida y el desarrollo de los seres 
humanos, como muestran los resultados de importantes 
investigaciones. Un ejemplo es el trabajo de Schore, que 
demuestra la importancia del apego seguro en la estructu-
ración del hemisferio derecho del cerebro y en la capacidad 

de enfrentar el estrés.4,5 Otros autores exploran la relación 
entre el apego seguro y los niveles óptimos de cortisol que 
se segregan para enfrentar el estrés.6,7,8,9 Desde otra pers-
pectiva, Fonagy resalta la importancia del apego seguro 
en el desarrollo de la función reflexiva y en la habilidad 
de desentrañar intenciones.10,11,12 Guttmann-Steinmetz y 
Crowell dicen que la teoría y la investigación enfatizan 
la contribución del sistema de apego en el dominio de la 
regulación emocional, de las atribuciones sociales, de 
la socialización, del desarrollo moral y de la trasmisión 
intergeneracional de conductas; todos hechos relevantes 
con respecto a los desórdenes externalizados.13 

Numerosos estudios indican que el apego seguro a 
un cuidador se asocia con alta sociabilidad, elevado 
cumplimiento de los requerimientos parentales y más 
efectiva regulación emocional. Egeland,14 citando a Bron-
fenbrenner, enfatiza la importancia de una aproximación 
ecológica para considerar los vínculos de apego en razón 
de los variados contextos y condiciones que pueden afectar 
a las madres, a los niños y a las relaciones entre ellos. 

Algunas influencias son importantes para promover o 
distorsionar el apego seguro infante-cuidador; por ejemplo, 
los eventos vitales estresantes, el soporte familiar y social 
y la psicopatología materna. Sabemos que a partir de estas 
primeras relaciones los infantes forman representaciones 
mentales de sí mismos, de los otros y del vínculo entre 
ambos. Por lo tanto, no es difícil suponer que en el caso 
de niños criados en cautiverio puede aparecer algún tipo 
de disturbio que afecte la calidad del apego. 

En el otro extremo, hay trabajos que buscan relacionar 
el tipo de apego desarrollado por el infante con ciertos 
tipos de psicopatología que puede aparecer más tarde. 
Zeanah y Smyke insisten en que aunque trabajos muy 
importantes hayan postulado el mayor riesgo de tras-
tornos de ansiedad, desórdenes de conducta disruptiva, 
desórdenes disociativos, abuso de sustancias, delincuencia 
y trastornos de personalidad, entre los niños con apego 
inseguro, y especialmente apego desorganizado hacia sus 
cuidadores primarios, hasta ahora no se ha podido asociar 
las clasificaciones de apego con secuelas de desórdenes 
psiquiátricos específicos. Hecha esta salvedad afirman, 
sin embargo, que los disturbios tempranos del apego se 
asocian con un mayor riesgo de trastornos psiquiátricos. 3 

Guttmann-Steinmetz y Crowell afirman que el apoyo 
inadecuado de los cuidadores es hipotéticamente el mayor 
factor de riesgo de que aparezcan desórdenes externaliza-
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dos porque existe, entonces, una débil “red de seguridad” 
que, por falta de supervisión y por escaso compromiso, 
no protege al niño de los riesgos del entorno, con la consi-
guiente indiferencia del niño hacia el cuidado de sí mismo 
y hacia los valores parentales y sociales.13

Entendimos relevante preguntarnos si nuestro grupo de 
niños cautivos sufrió distorsiones en sus vínculos de apego 
como consecuencia del trauma que experimentaron y si 
arrastraban alguna forma de psicopatología. 

MATERIAL Y MÉTODO

En este estudio se aplicaron dos instrumentos: La Escala 
de Prototipos de Apego Adulto (EPAA) y la Symptom 
Checlist-90-R (SCL-90-R).

La EPAA de Strauss, Lobo-Drost y Pikonis,15 validada 
en Chile por Martínez Guzmán y Nuñez Medina en el año 
2007,16 permite una evaluación cuantitativa de patrones 
de apego adulto en tres categorías. Una categoría corres-
ponde a un índice global de apego seguro y las otras dos 
constituyen índices globales de apego inseguro, bajo dos 
submodalidades: una es preocupado/ambivalente, y la 
otra, evitativo/rechazante. Con base en esta categoriza-
ción, el instrumento permite describir siete prototipos de 
apego, uno seguro y seis inseguros. Los prototipos son: 
P1, prototipo seguro; P2, excesivamente dependiente; P3, 
relaciones inestables; P4, excesivamente sobreprotector; 
P5, excesivamente autocontrolado; P6, excesivamente 
autónomo; P7, emocionalmente indiferente. Para codifi-
car la evaluación es necesario establecer todos los valores 
de apego seguro e inseguro. El prototipo 1 es seguramente 
apegado; los prototipos 2, 3 y 4 corresponden a apego 
inseguro tipo preocupado/ambivalente, y los prototipos 
5, 6 y 7 corresponden a apego inseguro tipo evitativo/
rechazante. 

Symptom Checlist-90-R (SCL-90-R) de Derogatis,17 
validado en Uruguay por Najson, Francolino y Viera en 
el año 2004,18 es un cuestionario autoadministrado que 
mide nueve dimensiones sintomáticas primarias: somati-
zación (SOM), obsesivo-compulsivo (O-C), sensibilidad 
interpersonal (I-S), depresión (DEP), ansiedad (ANX), 
hostilidad (HOS), ansiedad fóbica (PHOB), ideación para-
noide (PAR), psicoticismo (PSY). Mide otros tres índices 
globales que son: el índice de severidad global (GSI), que 
mide el malestar psicológico general; el índice de síntomas 
positivos de malestar (PSDI), que mide la intensidad de 

los síntomas, y el total de síntomas positivos (PST), que 
es el número de síntomas autoevaluados.

La investigación se llevó a cabo con dos muestras de 
10 individuos cada una.

La muestra A: “niños cautivos”, compuesta por seis 
mujeres y cuatro hombres de edades comprendidas entre 
32 y 36 años, todos los cuales compartieron el cautiverio 
con sus madres. Dos personas en la muestra eran mellizas 
no idénticas. Una de las personas de la muestra fue con-
cebida en cautiverio.

La muestra B: el grupo control, compuesta por seis 
mujeres y cuatro hombres de edades comprendidas entre 
34 y 36 años, cuyo nivel sociocultural y educación eran 
comparables con los de la muestra A, pero que no habían 
sufrido cautiverio. Dos personas de la muestra eran her-
manas.

Los integrantes en su conjunto firmaron un consenti-
miento informado y tuvieron la oportunidad de conocer 
individualmente los resultados de la investigación. Todos 
los individuos de las muestras llenaron fichas de identifica-
ción con sus datos. A cada ficha se le asignó un número a 
manera de código para preservar el anonimato de quienes 
participaron de la investigación. Sólo dos personas en el 
equipo tenían conocimiento de la identidad de los inte-
grantes de la muestra.

En la primera etapa de la investigación se entrevistó a 
los veinte miembros de la muestra. Todas las entrevistas 
fueron conducidas por dos integrantes del equipo. Las 
entrevistas fueron grabadas y luego borradas por otros 
dos miembros del equipo. Las transcripciones de las en-
trevistas fueron codificadas por dos miembros del equipo 
de la Universidad del Desarrollo de Santiago de Chile. 
Los cuestionarios de la SCL-90-R llenados durante la 
entrevista fueron codificados por una docente del Depar-
tamento de Psicología Médica de la Universidad de la 
República. La comparación entre los dos grupos (grupo 
de “niños cautivos” y grupo control) se analizó estadís-
ticamente aplicando pruebas de Mann Whitney y T-test 
y se hicieron, además, correlaciones estadísticas por el 
Coeficiente de Pearson.

RESULTADOS

La EPPA en la muestra de cautivos y no cautivos
La mitad (50%) de los casos obtuvieron una mayor pun-
tuación en el prototipo P1; lo que indicaría que mantienen 



41Revista Latinoamericana de Psiquiatría Volumen 11, núm. 2, enero-marzo 2012

Niños criados en cautiverio

relaciones estables, significativas y satisfactorias en el 
tiempo. El individuo confía en que otros estarán allí para 
ayudarlo, apoyarlo o entenderlo si él se los pide; se siente 
cómodo tanto al estar con otros como al estar solo, y tiene 
un buen sentido de su propia identidad.

Aquellos casos en los cuales el puntaje es dos desvia-
ciones estándar más alto que la mediana corresponde a los 
P2, P3 y P4 de la estrategia preocupado/ambivalente, o sea, 
presentación incoherente de experiencias de vinculación, 
excesiva preocupación en aspectos problemáticos de su 
historia, índices de una negativa imagen de sí mismo y 
positiva imagen de los otros; y los P5 y P6 de la estrate-
gia evitativo/rechazante, que se refieren a la carencia de 
recuerdos de vivencias relacionales, esfuerzo por mostrar 
independencia, dificultad para compartir sentimientos de 
otros. En 70% de los casos se obtuvo dos puntajes de apego 
inseguro por encima de la mediana.

Análisis estadístico de la EPAA en la muestra de cau-
tivos y no cautivos
Al comparar los puntajes de las medias entre la muestra 
de cautivos y no cautivos, se encontró una diferencia esta-
dísticamente significativa en los P3, P4 P5 y P6 mediante 
la prueba de Mann Whitney. La muestra de cautivos ob-
tuvo puntuaciones altas en los P3, P4, P5, P6; esto es, su 
estrategia de apego es de tipo preocupado/ambivalente y 
evitativo/rechazante, correspondientes a apegos inseguros. 
Como se observa en el Cuadro 1, la muestra de no cau-
tivos tiene valores del P1 más altos que la muestra de no 
cautivos, pero la diferencia entre ellos no fue significativa.

Análisis de la SCL-90R: síntomas psicológicos en la 
muestra de cautivos
El Cuadro 1 muestra los valores de las medias del SCL-
90-R obtenidos en la muestra de cautivos comparados con 
los valores de las medias de población general uruguaya 
y de población psiquiátrica de acuerdo con los valores de 
la norma validada en la población uruguaya.18

Como se aprecia en el Cuadro 2, los valores obtenidos 
por la muestra de cautivos son más altos que los de la 
población general uruguaya de mujeres y hombres en 
todas las dimensiones, y son muy similares a los valores 
obtenidos por la población psiquiátrica uruguaya, a ex-
cepción de la dimensión de hostilidad, en la que el valor 
en la muestra es menor. La población cautiva obtiene un 
puntaje en la dimensión de ansiedad fóbica (PHOB) de 

la SCL 90R ligeramente más alto que el presentado por 
la población psiquiátrica uruguaya, tanto femenina como 
masculina. La muestra femenina de cautivos alcanza 
puntajes de la SCL90R que corresponden a la norma uru-
guaya de pacientes femeninos psiquiátricos ambulatorios, 
excepto para la hostilidad (HOS) y el psicoticismo (PSY). 
La muestra masculina de cautivos alcanza puntajes de la 
SCL 90- R similares a la norma uruguaya de pacientes mas-
culinos psiquiátricos ambulatorios en índice de severidad 
general (GSI), somatización (SOM), obsesión compulsión 
(OBS), depresión (DEP), ansiedad fóbica (PHOB) y con 
puntajes que representan patología en total de síntomas 
(PST), índice de síntomas positivos (PSDI), sensibilidad 
interpersonal (I-S), ideación paranoide (PAR). Alcanza 
puntajes sin patología en ansiedad (ANX), hostilidad 
(HOST) y psicoticismo (PSY).

La muestra de no cautivos presenta valores similares a 
las medias de la población general uruguaya tanto feme-
nina como masculina. 

La comparación de las medias observadas en el SCL- 
90- R de la muestra de cautivos y la de no cautivos por la 
prueba t de Student se describe en el Cuadro 3.La muestra 
de cautivos presenta diferencias estadísticamente signifi-
cativas con puntajes altos en: síntomas totales positivos 
(PST), índice de severidad global (GSI), índice de sínto-
mas positivos de malestar (PSDI), somatización (SOM), 
sensibilidad interpersonal (I-S), depresión (DEP), ansiedad 
(ANX) e ideación paranoide (PAR).

En el Cuadro 4 se muestra la correlación entre los 
prototipos seguro e inseguro y la SCL-90-R a través del 

Cuadro 1. Comparación medias cautivos, no cautivos

Muestra de
cautivos
(media)

Muestra de 
no cautivos 

(media)

Valor de P

P1  8.55 12.45 0.138
P2 12.75 8.25 0.082
P3 13.00 8.00 0.047
P4 13.85 7.15 0.007
P5 13.25 7.75 0.035
P6 13.35 7.65 0.029
P7 11.70 9.30 0.393

P1: prototipo seguro, P2: excesivamente dependiente, P3: re-
laciones inestables, P4: excesivamente sobreprotector, P5: ex-
cesivamente autocontrolado, P6: excesivamente autónomo, P7: 
emocionalmente indiferente.
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Cuadro 2. Comparación de las medias de los puntajes de las dimensiones del SCL- 90- R de la población cautiva, no cautiva, la población 
general y la población psiquiátrica

  Muestra de 
cautivos

Muestra de no 
cautivos

Población general 
femenina 

Población general 
masculina

Población Psiquiátrica
femenina

Población psiquiátrica 
masculina

PST 51 31 28 28 90 51
GSI 1.16 0.59 0.4 0.4 1.5 0.95
PSDI 1.97 1.48 1.4 1.25 2.5 1.95
SOM 1.23 0.31 0.5 0.3 1.4 0.75
O-C 1.60 0.97 0.6 0.7 1.75 1.10
I-S 1.44 0.76 0.55 0.6 1.6 1.10
DEP 1.37 0.79 0.6 0.5 2 1.20
ANX 1.07 0.49 0.35 0.3 1.7 0.90
HOS 0.73 0.45 0.3 0.35 1.8 0.85
PHOB 0.87 0.27 0.1 0.1 0.6 0.35
PAR 1.11 0.53 0.4 0.4 1.8 1.20
PSY 0.48 0.42 0.15 0.15 1.4 0.95

Síntomas totales positivos (PST), índice de severidad global (GSI), índice de síntomas positivos de malestar (PSDI), somatización (SOM), 
sensibilidad interpersonal (I-S), depresión (DEP), ansiedad (ANX) e ideación paranoide (PAR).

Cuadro 3. Comparación de las puntuaciones medias de las dimen-
siones del SCL- 90- R 

Cautivos No cautivos Valor de p

PST 51 31 0.00
GSI 1.16 0.59 0.00
PSDI 1.97 1.48 0.01
SOM 1.23 0.31 0.01
O-C 1.6 0.97 0.07
I-S 1.44 0.76 0.01
DEP 1.37 0.79 0.02
ANX 1.07 0.49 0.00
HOS 0.73 0.45 0.17
PHOB 0.87 0.27 0.07
PAR 1.11 0.53 0.00
PSY 0.5 0.42 0.64

Síntomas totales positivos (PST), índice de severidad global (GSI), 
índice de síntomas positivos de malestar (PSDI), somatización 
(SOM), sensibilidad interpersonal (I-S), depresión (DEP), ansiedad 
(ANX) e ideación paranoide (PAR).

se correlacionó con GSI, PST, PSDI, HOS, PHOB y SOM. 
El prototipo 5 sólo se correlacionó con PAR. El prototipo 
6 se correlacionó con GSI, PST, SOM, O-C, DEP, HOS, 
PAR. El prototipo 7 se correlacionó con GSI, PST, SOM, 
PHOB, PAR y HOS. De P2 a P7 la correlación mostró que 
cuanto más altos puntajes había en los prototipos, más 
altos puntajes se daban en la SCL 90-R, es decir, mayor 
cantidad de síntomas psicológicos.

En síntesis, se puede concluir que el apego seguro predo-
minó en 50% de aquellas personas que vivieron en cautiverio; 
el apego preocupado/ambivalente en 30% de los casos, y un 
apego evasivo/rechazante en 20% de los casos. En 50% de 
la muestra de cautivos con apego inseguro el prototipo pre-
dominante fue el excesivamente sobreprotector (P4).

En el grupo control, en 80% de los casos el apego se-
guro fue predominante, y en 20%, el apego preocupado/
ambivalente (P2, P5).

Se observaron diferencias significativas en los proto-
tipos 3, 4, 5 y 6 entre la muestra de cautivos y el grupo 
control. Los puntajes más altos se registraron en el grupo 
de cautivos.

La SCL-90-R registró un nivel elevado de síntomas 
psicológicos en la muestra de cautivos con puntajes altos 
de malestar.

Los síntomas predominantes fueron somáticos, sen-
timientos de inadecuación personal e inferioridad en 
comparación con los otros, autodesvalorización y ma-

coeficiente de Pearson. El prototipo P1 se correlacionó 
negativamente con las dimensiones GSI, PSDI, DEP, PAR 
(p= 0.05). Los puntajes más altos de síntomas psicológicos 
se correlacionaron con un menor puntaje de P1. El proto-
tipo P2 se correlacionó positivamente sólo con depresión; 
cuanto más alto el puntaje de P2, más alto el puntaje de 
DEP. El prototipo P3 se correlacionó con GSI, PST, PSDI, 
SOM, I-S, DEP, O-C, ANX, HOS y PHOB. El prototipo 4 
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Cuadro 4. Correlación de las puntuaciones del apego en sus distintas modalidades y el SCL 90- R. 

P1 P2 P3 P4 P5 P6 P7

GSI -0.461(*) 0.279 0.670(**) 0.512(*) 0.333 0.526(*) 0.508(*)
PST -0.377 0.223 0.579(**) 0.519(*) 0.389 0.575(**) 0.555(*)
PSDI - 0.521(*) 0.423 0.676(**) 0.452(*) 0.403 0.429 0.403
SOM -0.393 0.254 0.633(**) 0.754(**) 0.049 0.521(*) 0.493(*)
O-C -0.424 0.329 0.507(*) 0.301 0.398 0.459(*) 0.300
I-S -0.428 0.410 0.696(**) 0.346 0.270 0.424 0.392
DEP -0.484(*) 0.445(*) 0.762(**) 0.366 0.282 0.475(*) 0.425
ANX -0.315 0.151 0.508(*) 0.429 0.375 0.341 0.406
HOS -0.268 -0.114 0.453(*) 0.501(*) 0.209 0.492(*) 0.608(**)
PHO -0.249 0.014 0.454(*) 0.513(*) -0.002 0.430 0.463(*)
PAR -0.456(*) 0.157 0.414 0.399 0.510(*) 0.555(*) 0.445(*)

*Nivel de Significancia 0.05 ** Nivel de Significancia 0.01

lestar en el curso de interacciones personales, síntomas 
de ansiedad, depresión y hostilidad. Dentro de la última, 
predominaron agresión, irritabilidad y resentimiento, 
pensamiento proyectivo, suspicacia, temor a la pérdida 
de autonomía y desencanto. 

CONCLUSIONES

Como conclusión general, se puede decir que hubo una 
correlación entre los síntomas psicológicos y el apego. Los 
altos puntajes de síntomas psicológicos se correlacionaron 
con el apego inseguro; los bajos puntajes de síntomas, con 
el apego seguro.

El primer objetivo de este estudio fue trasmitir la ne-
cesidad de estar siempre alertas ante situaciones como las 
que se vivieron en Uruguay durante la dictadura, en la cual 
algunos niños debieron padecer la dura experiencia de vivir 
junto a sus madres en cautiverio. El segundo objetivo fue 
demostrar la posible consecuencia negativa que pudo haber 
tenido esa mala experiencia sobre los modelos internos de 
trabajo (Internal Working Models) del apego de esos niños 
y si dicha experiencia había dejado consecuencias en ellos 
desde el punto de vista psicopatológico.

Nos fue imposible incrementar el tamaño de la muestra, 
pequeño para extraer conclusiones científicamente váli-
das, por razones éticas (se respetó la voluntad de quienes 
no se mostraron dispuestos a participar) y prácticas (el 
número, en última instancia, estaba determinado por la 
realidad vivida). Por otra parte, no se puede afirmar cate-
góricamente que las diferencias significativas encontradas 

entre la muestra de cautivos y la de no cautivos se debió 
exclusivamente a la situación de cautiverio. Es posible que 
causas anteriores al cautiverio puedan estar incriminadas. 
También es cierto que el peso de la evidencia es tan fuerte 
como para llevar a pensar que la terrible experiencia del 
cautiverio y del terror y estrés que la acompañaron dan 
cuenta de los resultados demostrados. 

Algo sorprendente al inicio del trabajo, cuando se 
estableció contacto con el grupo, fue encontrar personas 
que a pesar de la terrible experiencia vivida se habían 
integrado a la sociedad y eran, más allá de las dificultades 
que pudieran tener, seres cálidos, empáticos y solidarios. 

Quizás el propio grupo que constituyeron puede haber-
los ayudado a tener esta actitud. Sin embargo, el grupo 
lleva sólo dos años de funcionamiento, corto tiempo para 
explicar este resultado. Más bien, parece probable que 
una red familiar y social fuerte y consistente los ayudó a 
desarrollar vínculos de apego significativos.

Más allá de los resultados de la presente investigación, 
¿es posible pensar que la experiencia de haber nacido o 
haber vivido en cautiverio no tuvo consecuencias para 
ellos? Escuchemos lo que dicen:

P. una de las niñas expresa: "A muchos niños no se les 
permitía jugar conmigo o me acosaban con comentarios 
sobre mis padres […] era evidente que resultaba riesgoso 
estar conmigo y yo debía estar muy agradecida con aque-
llos que aceptaban estar conmigo. Crecí considerándome 
a mí misma un riesgo y deseando no ser rechazada en 
ningún lugar al que fuera”. Resulta muy claro que padeció 
segregación y discriminación. 
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J. otra de las niñas dice: “yo hacía todo lo posible por 
ser normal como cualquier otra […] y siempre buscaba 
hacer nuevos amigos, porque así me aseguraba que ellos 
no sabían nada acerca de mi vida”.

Moskovitz habla acerca del hecho que muchos so-
brevivientes ocultan su condición a efectos de evitar ser 
estigmatizados o dañados o ser considerados diferentes;1 
a cambio, procuran lucir comunes y normales y orientan 
sus esfuerzos en esa dirección, al punto de que al adoptar 
esa actitud constituyen lo que Krell denomina habilidad 
camaleónica.2

J. otro niño del grupo, cuyos padres emigraron a un 
país extranjero, explicó que él hablaba naturalmente con 
otros niños acerca de la prisión que habían sufrido sus 
padres, pero cierta vez los padres lo oyeron decirlo y lo 
reprendieron; a partir de ese momento, su familia jamás 
lo oyó mencionar el hecho.

M. otra niña del grupo, que no participó de esta inves-
tigación, evitaba hablar “porque hay dolores que, si se 
hacen públicos, pueden causar gran sufrimiento a seres 
que uno quiere”. Por eso, ella no pudo contar su historia 
hasta que se creó el grupo; entonces pudo hablar mucho 
más de lo que lo había hecho antes, pero reconoció que 
sólo hasta cierto punto, más allá del cual no puede pasar.

Parece obvio al escuchar estos relatos que, a pesar de 
los justos reparos que desde el estricto punto de vista cien-
tífico se pueda hacer a la investigación, los niños cautivos 
debieron sufrir consecuencias negativas de la tremenda 
experiencia vivida junto a sus madres en sus primeros 
años de existencia, en que compartieron con ellas el terri-
ble hecho del cautiverio. Quizás nuevas investigaciones 
con instrumentos más finos y casuísticas más numerosas 
puedan traer una mayor certeza.

Hay otros dos aspectos por considerar vinculados al 
tema que merecen mayor consideración en procura de 
esclarecimiento. 

Un aspecto es la demora en tomar conciencia de la 
importancia de estos hechos para encararlos con la preocu-
pación y el respeto de la aproximación científica. Quizás 
este tipo de actitud estuvo provocada por el mismo tipo de 
mecanismo que hizo que los “niños cautivos” demoraran 
tantos años en poder hablar de su experiencia o que los 
sobrevivientes del holocausto judío también demoraran 
años en hacerlo.

El otro aspecto que tal vez guarda relación de continui-
dad con el anterior, porque puede constituir la explicación 

de base para el mecanismo invocado, es la entrada en 
escena del terror. El clima que acompañó al cautiverio 
estuvo marcado por el terror. No era sólo estar presos; era 
a la vez estar enfrentar la incertidumbre y el sin sentido. 
Esto produce consecuencias en quienes lo sufren y aún, 
según algunos autores, en los descendientes de quienes lo 
sufren 19,20 Esta última afirmación deja la puerta abierta a 
una pregunta final: ¿hasta qué punto nuestra sociedad sufre 
hoy las consecuencias del nefasto periodo de dictadura 
que padecimos? 
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La prescripción de medicamentos como parte del 
tratamiento de pacientes con obesidad es objeto 
de gran debate y controversia. Existen ideas 

acerca de su indicación que no han sido debidamente 
documentadas o que derivan de criterios prevalecien-
tes en otras épocas, como limitar su administración a 
12 semanas, con los mismos preceptos de tolerancia y 
habituación.1 

Rev Latinoam Psiquiatría 2012;11(2):46-52

RESUMEN

Antecedentes: la prescripción de medicamentos para tratamiento de pacientes obesos es objeto de gran debate. Ante la prohibición 
de las anfetaminas, el fenproporex (3-[1-metil-2-feniletilamina] propionitrilo) es una de las primeras moléculas que se desarrolló como 
sustituto por su acción anorexigénica. No obstante su potencial adictivo, es muy prescrito en muchos países. Se ha planteado que su 
combinación con diacepam deriva de la importante asociación entre hiperfagia y estrés como causa de obesidad; por ello este ansiolítico 
mejora los resultados de eficacia.
Objetivo: determinar el lugar que actualmente ocupa el fenproporex como alternativa farmacológica en el tratamiento de pacientes con 
obesidad y su combinación con diacepam en el de la hiperfagia por estrés. 
Metodología: búsqueda automatizada de palabras clave en OVID: fenproporex, diazepam, hiperfagia, estrés, obesidad y salud mental. 
Resultados: se encontraron 63 artículos con evidencia que sustenta la prescripción de fenproporex y su combinación con diazepam en 
el tratamiento de pacientes con obesidad. 
Conclusiones: si bien la indicación de estas formulaciones sigue siendo motivo de controversia, siguen teniendo su lugar en la farmacopea 
para tratamiento de la obesidad. La experiencia del clínico y su amplio conocimiento del mecanismo de acción y el perfil del paciente, entre 
otros factores, son  determinantes para su prescripción y para evitar su mal uso y sus posibles efectos adversos graves. Los pacientes 
deben ser controlados y vigilados periódicamente por el clínico. 
Palabras clave: fenproporex, diazepam, hiperfagia, estrés, obesidad y salud mental.

ABSTRACT

Background: The use of drugs for the treatment of obesity is object of great discussion. Following the ban on amphetamines, fenpropo-
rex (3 - [1-methyl-2-phenylethylamine] propionitrile) is one of the first molecules developed as a substitute due to its anorexigenic action. 
Despite its addictive potential, it is currently used in many countries. It has been suggested that its combination with diazepam is derived 
from the significant association between stress and hyperphagia as cause of obesity and therefore the combination with this anxiolytic 
could improve the efficacy. 
Objective: To determine the current role of fenproporex as a pharmacological alternative for the treatment of obesity and its combination 
with diazepam in the treatment of hyperphagia due to stress.
Methodology:  An automated search was carried out in OVID with key words: fenproporex, diazepam, polyphagia, stress, obesity and 
mental health; 63 articles were chosen. 
Results:  Evidence supporting the use of fenproporex and its combination with diazepam for the treatment of obesity is found in medical 
literature. 
Conclusions: Although the use of these formulations is still controversial, they have a place within the pharmacopoeia as treatment of obesity. 
Factors such as clinical experience, a broad knowledge about the mechanism of action and the patient profile, are crucial for its prescription; 
likewise, patients should be controlled and monitored periodically by the clinician to avoid misuse and potential serious adverse effects.
Key words: fenproporex, diazepam, hyperphagia, stress, obesity and mental health.
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Hoy día la controversia prevalece, de tal forma que una 
postura sigue asumiendo que la indicación de psicoestimu-
lantes debe limitarse por sus posibles efectos indeseables 
severos y su potencial de abuso. Puesto que se consideran 
peligrosos, su prescripción debe restringirse, aun cuando 
en principio es el médico especialista quien los indica.2

Otros la consideran una opción que vale la pena apro-
vechar, sobre todo si se consideran las características 
de cronicidad, comorbilidad y el riesgo asociado con la 
obesidad.1

Ante esta perspectiva, es importante actualizar la infor-
mación acerca de los medicamentos antiobesidad, sobre 
todo en México, donde se vende la mayor parte de los com-
puestos que se consideran útiles para su tratamiento.3,4,5

ANTECEDENTES

Con la prohibición de las anfetaminas, el fenproporex 
(3-[1-metil-2-feniletilamina] propionitrilo) es una de las 
primeras moléculas desarrolladas con la intención de susti-
tuirlas como parte del tratamiento de de pacientes obesos. 

6 La intención era mantener la acción anorexigénica pero 
sin la estimulación cortical y otros efectos indeseables de 
las anfetaminas, como la adicción.7 

Existe poca información cuantitativa relacionada 
con el abuso de medicamentos en la población general; 
esto a pesar de que la dependencia de medicamentos de 
prescripción con potencial adictivo conocido incluye una 
proporción significativa de la misma. La falsificación de 
prescripciones médicas puede ser un indicador del abuso.8

Estos fármacos llevan a posibles resultados positivos 
para anfetaminas aunque éstas no sean utilizadas, por lo 
que debe contemplarse tal situación al interpretar estudios 
de laboratorio. Esto que constituye un reto para el clínico 
y la toxicología forense por diversas razones; por ejemplo, 
muchas sustancias son metabolizadas a metanfetamina o 
anfetamina, entre ellas anfetaminil, benzfetamina, clo-
benzorex, deprenyl, dimetilanfetamina, etilanfetamina, 
famprofazona, fencamina, fenetillina, fenproporex, fur-
fenorex, mefenorex, mesocarb y prenilamina.9,10,11

El fenproporex apareció como anorexigénico por su 
efecto sobre el hipotálamo, en los centros del hambre y 
saciedad, y falta de acción sobre la corteza cerebral, por 
lo que inicialmente se consideró que produciría menos 
insomnio y excitación.12 Enseguida se menciona que este 
compuesto tiene efecto lipolítico, además de la acción 

central anorexigénica.13 Se ha propuesto que al activarse 
la adenilciclasa del tejido adiposo, el fenproporex activa, 
a su vez, la lipasa sensible a la hormona que rompe los 
triglicéridos en ácidos grasos libres y glicerol, lo que 
permite su rápida oxidación.14 Otros estudios sugieren una 
interferencia del fenproporex en el transporte de leptina a 
través de la barrera hematoencefálica.15

Por las razones expuestas, el fenproporex es en la actua-
lidad uno de los fármacos anorexigénicos más prescritos 
en muchos países. 

Fenproporex y obesidad
Los estudios clínicos iniciales del fenproporex aparecieron 
a finales del decenio de 1970 y en ellos se demuestra su 
efecto en pacientes obesos a dosis de 11.2 mg dos a cuatro 
veces al día con pérdidas ponderales de 1 a 2 kg a la semana 
6,12,13 o reducción importante del hambre.14 En estos estu-
dios se incluyeron pacientes ambulatorios y hospitalizados 
con alteraciones ahora consideradas como comorbilidad de 
la obesidad: hipertensión arterial, enfermedad coronaria, 
insuficiencia cardíaca, diabetes y otras, sin que hubiera 
efectos negativos en esos padecimientos.6,12,14 La falta de 
fortaleza científica de esos estudios deriva de la variabili-
dad o falta de información de los procedimientos seguidos 
en cuanto duración del tratamiento (1-12 semanas), tipo 
de dieta (normal, restrictiva, hipoglucídica, etc.), actividad 
física (prohibida, permitida, ambulatorios, hospitalizados), 
además de que se trató de estudios abiertos sin grupos 
control con placebo. 

Un factor que quizá contribuye a la percepción negativa 
de este fármaco antiobesidad es su metabolismo. Alrede-
dor de 30% del fenproporex administrado se convierte 
en anfetamina y es posible detectarlo en la orina luego 
de cuatro o cinco días posteriores a la administración de 
una dosis única. A este respecto, debe considerarse una 
ventaja adicional de las formulaciones de liberación lenta 
que eviten las concentraciones elevadas asociadas con los 
fenómenos de dependencia y, con ello, el potencial mal 
uso o abuso que se ha informado de este compuesto en 
algunos países.16

Hoy se acepta que con reducciones de peso de 5% 
mejora el perfil metabólico de los pacientes obesos 
en relación con la resistencia a la insulina, presión 
arterial e hiperlipidemia;4 con pérdidas de peso sensi-
blemente mayores se tienen ventajas adicionales con 
fenproporex. 
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límite y luego sólo se mantiene el peso. Este fenómeno se 
interpretó, erróneamente, como signo de tolerancia y no 
como mantenimiento de la eficacia. Este autor agrega que 
la incidencia de efectos adversos por los medicamentos 
antiobesidad es de menor importancia y que la evidencia 
de abuso por parte de la población blanco es pequeña o 
inexistente. Este hecho también se demuestra en el men-
cionado estudio de Morín y su grupo1 donde no se observó 
ningún caso de síndrome de abstinencia durante la fase de 
retiro de los medicamentos (180-210 días). 

La pretensión de conseguir la normalización del peso 
corporal o lograr el peso saludable con el tratamiento con 
anorexigénicos en un lapso de 12 semanas no es acepta-
ble hoy día en virtud de la característica de enfermedad 
crónica, con importantes cambios metabólicos en los 
carbohidratos y lípidos que obligan a procedimientos de 
control de largo plazo. En comparación con lo que suce-
de con otras enfermedades crónicas como hipertensión 
arterial, diabetes mellitus, epilepsia, artritis y otras, no es 
razonable tratar de manera diferente a los medicamentos 
contra obesidad.4

Las ventajas de extender el tratamiento resaltan cuando 
disminuyen los riesgos, sobre todo en los pacientes que no 
pierden suficiente peso con tratamientos convencionales, 
pero que sí lo hacen con la administración de fármacos 
a largo plazo. 

Obesidad y estrés, hiperfagia por estrés
La adición de diacepam a la formulación del fenproporex, 
que tiene más de 40 años en el mercado, sigue sin tener 
una explicación suficientemente convincente. El propósito 
es contrarrestar la estimulación simpática del catecola-
minérgico mediante la acción gabaérgica del diacepam 
y con ello reducir el nerviosismo e insomnio que suelen 
originarse con los simpaticomiméticos.26 Aunque esa haya 
sido la intención, hoy es importante reconocer la asocia-
ción entre hiperfagia y estrés como causa de obesidad. 
Por eso, se propone que el diacepam puede disminuir el 
estado de ansiedad y estrés asociado con los cambios en 
el estilo de vida. Este ansiolítico mejora la eficacia del 
tratamiento de la obesidad27 porque asume que ésta es de 
causa multifactorial (genética, metabólica, psicológica, 
social, cultural, etc.).28,29

En la bibliografía médica hay evidencia que sustenta 
esta combinación. Es ampliamente aceptado que el estrés 
conduce a hiperfagia,30,31,32  y ello se ha demostrado con 

Por lo que se refiere a otros efectos indeseables, un 
estudio brasileño17 muestra que las crías de ratones Swiss 
hembras expuestas a fenproporex durante el embarazo 
tuvieron conductas características de alteraciones en la 
trasmisión dopaminérgica, lo que sugiere que los hijos de 
mujeres que abusan del fenproporex durante la gestación 
podrían manifestar una alteración permanente de la neu-
rotransmisión dopaminérgica que podría expresarse como 
enfermedad neuropsiquiátrica o como falta de respuesta a 
medicamentos psicotrópicos. Los resultados de otro estu-
dio brasileño en ratones18 sugieren que fenproporex exhibe 
una baja toxicidad materna y bajo potencial teratogénico.  

El polimorfismo genético del citocromo P450 (CYP) 
o las interacciones farmacológicas son relevantes en la 
farmacocinética del fenproporex. En la actualidad siguen 
sin poder evaluarse objetivamente debido a la falta de 
suficientes datos en humanos.10

Se ha propuesto que el fenproporex no comparte las 
propiedades estimulantes de las anfetaminas,19, 20 razón 
para su recomendación como fármaco de elección en el 
tratamiento de la obesidad de pacientes con enfermedad 
cardiovascular.6, 14 En contraparte, se ha observado que su 
administración a animales y humanos implica la forma-
ción de cantidades considerables de anfetamina, con sus 
concomitantes efectos estimulantes. Con base en estos 
hallazgos algunos autores proponen que debería consi-
derarse al fenproporex un preparado anfetamínico,21, 22 lo 
que perpetúa la controversia al respecto.

Ahora bien, el estudio de Morín y colaboradores1 con-
tradice lo expuesto hace años respecto a que la pérdida de 
peso con los anorexigénicos no continúa después de ocho 
semanas de tratamiento, con excepción de fenfluramina.23, 

24 Este aparente paradigma, que ha persistido durante años, 
es rebatido por sus datos que confirman que la administra-
ción de fenproporex o fenproporex + diacepam combinado 
con dieta y ejercicio permite lograr un equilibrio energético 
negativo y pérdida de peso continua y significativa, que 
se mantiene incluso hasta 180 días. 1 Además, tiene lugar 
proponer que, puesto que ninguno de los pacientes de este 
estudio reportó efectos de abstinencia asociados con el 
retiro del medicamento, no existirían bases para limitar 
su indicación a menos de seis meses. 

Scoville25 revisó 200 estudios con casos control que 
incluyeron más de 10,000 pacientes y concluyó que con 
los fármacos contra obesidad, los obesos pierden una 
fracción de peso corporal cada semana hasta llegar a un 
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dos modelos: uno enfocado a determinar si el estrés incre-
menta la ingestión de alimentos en todos los organismos 
expuestos (modelo de efecto general, MEG); por ejemplo, 
en ratas.33 El otro dirigido a probar si las diferencias en la 
vulnerabilidad individual al estrés inducen hiperfagia en 
humanos y si esto es causante de obesidad (modelo de las 
diferencias individuales, MDI).34

La hiperfagia por estrés, también llamada “conducta 
alimentaria emocional”, es un concepto que se refiere a la 
ingestión de alimentos no relacionada con la sensación de 
hambre, sino con malestar psicológico por aburrimiento, 
angustia o dificultad para la solución de problemas. Se 
considera que incluso 60% de las personas expuestas a 
estrés psicológico padecen hiperfagia, que se acompaña 
de personalidad inmadura con rasgos ansioso-depresivos, 
asociados con trastorno depresivo mayor, trastorno de 
ansiedad generalizada, ataques de pánico e insomnio. Por 
esto, la obesidad puede considerarse la consecuencia de 
un problema de ajuste psicosocial.35,36,37 

El estudio de Newmana38 indica que algunos sujetos 
reportan aumento en la ingestión de refrigerios con el 
estrés, lo que puede deberse a un cambio de atención al 
estímulo alimenticio. Silva39 señala que en condiciones de 
estrés, la restricción alimenticia crónica suele alternarse 
con periodos de sobrealimentación. Se recurre a teorías 
psicológicas para explicarlo, como la psicosomática,40, 41 de 
distractibilidad cognitiva,42 enmascaramiento43, 44 y los mo-
delos asociados, en general, con el self, 44,45,46 sin que exista 
suficiente evidencia al respecto. En paralelo, la investiga-
ción metabólica y endocrina sugiere una predisposición 
de los “comedores refrenados” (restrained eaters)47 o 
“dietantes crónicos”48 a ganar peso ante la exposición 
crónica al estrés, lo que implica un riesgo de obesidad, sin 
que tampoco la evidencia sea concluyente.49, 50

En este sentido, Weinstein y su grupo51 encontraron que 
en las mujeres la incapacidad para mantener el control 
de reglas autoimpuestas relacionadas con la ingestión de 
alimento es un factor importante en la relación estrés-
hiperfagia. Sin embargo, para Wardle y su grupo52 es 
importante considerar al estrés psicológico asociado con 
la autoimagen corporal. Roenmmich y sus coautores53 con-
cluyen que los niños con una restricción dietética son más 
susceptibles al estrés interpersonal que los induce a comer 
y, en consecuencia, a tener sobrepeso. En contrapartida, 
Francis54 concluye que existe una limitada evidencia acerca 
de que el estrés module la ingestión de grasa en la dieta.

En consecuencia, se requiere mayor investigación para 
determinar cómo el estrés origina estas conductas y si las 
rachas de estrés que ocurren a lo largo del día incrementan 
la apetencia por los refrigerios o por el consumo de mayor 
cantidad de alimentos durante la comida. 

En esta dirección, la evidencia actual involucra a 
las monoaminas, a los opioides endógenos y a otros 
neuropéptidos en la regulación central de esta relación 
estrés-hiperfagia.31 Si esta hipótesis es correcta, será 
interesante estudiar otros ansiolíticos como parte de los 
fármacos prescritos a pacientes con obesidad y otras en-
fermedades crónicas que requieren cambios importantes 
en el estilo de vida. 

Benzodiacepinas 
Las benzodiacepinas se han prescrito durante más de 40 
años debido a su alto índice terapéutico y su baja toxi-
cidad, y porque producen un amplio espectro de efectos 
conductuales que pueden ser clínicamente deseables o in-
deseables, modulan alostéricamente los efectos del GABA 
sobre los receptores GABAa, aunque su mecanismo no sea 
aún ampliamente comprendido.55, 56 Los resultados de Var-
gas y su grupo57 de un estudio efectuado en ratas indican 
que el diazepam puede estimular la actividad basal del eje 
HPA por una vía mediada por PKA dependiente de AMPc.

La prescripción de las benzodiacepinas puede estar 
asociada con riesgos potenciales para los pacientes. La 
ingestión crónica puede dar lugar a dependencia, defi-
nida por la aparición de una constelación de síntomas 
de descontinuación secundarios a la supresión abrupta. 
Estos síntomas pueden dividirse en tres categorías: rebote, 
recurrencia y supresión. Los síntomas de rebote, primeros 
en aparecer al dejar de ingerir fármaco, son su imagen 
en espejo (empeoramiento de la ansiedad, insomnio e 
inquietud) y pueden ser lo suficientemente severos como 
para ocasionar que el sujeto vuelva a tomar el medica-
mento. Para algunas benzodiacepinas de acción corta, 
los síntomas pueden aparecer entre dosis, por lo que los 
pacientes pueden llegar a ser dependientes y conscientes 
de la necesidad de la siguiente dosis. Otros síntomas de 
descontinuación suelen desaparecer después del rebote y 
pueden ser idénticos a los iniciales y confundir al paciente 
y al clínico. Con frecuencia es difícil determinar si estos 
síntomas representan una recurrencia de las manifesta-
ciones originales que determinaron la prescripción de la 
benzodiacepina, una manifestación de la descontinuación 
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La hipocondría: un drama en forma de preguntas
Prof. Dra. María Lucrecia Rovaletti*

RESUMEN

Se ha discutido mucho sobre la unidad y pluralidad de la hipocondría y aún de su naturaleza psicótica ó neurótica. ¿Se trata de un síntoma 
o de un síndrome, de una entidad o de una estructura? Aunque los inventarios puramente descriptivos hayan renunciado a darle un lugar 
preciso, la hipocondría constituye un fenómeno corriente en la clínica que se caracteriza por esa forma típica de enunciar el sufrimiento 
corporal, significante de todo aquello cuya carencia deplora. A pesar de su preocupación excesiva por la condición del cuerpo (Körper), 
la hipocondría es incapaz de resolver el problema de su relación con el propio cuerpo (Leib), al que considera víctima inocente de un mal 
que debe quedar exterior, a distancia, que no puede ser soportado pero tampoco eliminado y al que es preciso identificar médicamente 
y curar. Esta llamada al saber del médico, debe ponerse en relación con la impotencia del hipocondríaco a decir su mal y la resistencia 
del lenguaje corporal para describir el sufrimiento. La hipocondría es un drama en forma de preguntas, a través de las cuales diseña una 
arquitectura de su cuerpo. El paciente, narrador incansable y repetitivo de las desventuras de sus órganos y de las aventuras de sus 
historias médicas, busca a través de esa trama reemplazar el vacío del cuerpo y animarlo.
Palabras clave: hipocondría, psicosis, neurosis.

ABSTRACT

There have been long debates about the unity or plurality of hypochondria, and also about its psychotic or neurotic nature. Is it a symptom 
or a syndrome, an entity or and structure? Even when the purely descriptive inventories have failed to give it a precise place, hypochondria 
is a typical way of uttering corporal suffering, a symbol of all what is missing and so causes suffering. In spite of an excessive concern 
about the condition of the body (Körper), hypochondria is unable to fix of the relationship with that same body (Leib), conceived as an in-
nocent victim of a certain evil outside, distant, which cannot be borne nor removed but which must be medically identified and healed. This 
call to medical knowledge has to be related to the impotence of the hypochondriac to express his condition and the opposition of corporal 
language to describe such suffering. Hypochondria is a drama made of questions through which man designs an architecture of his body. 
The patient, a tireless and repetitive narrator of the misadventures of his organs and of the adventures of his medical records, seeks to 
replace through such entanglement the emptiness of his body and animate it.
Key words: Hypochondria, psychosis, neurosis.
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Si la cuestión del Ser aparece en el ¿Qué tengo?, 
el fracaso de la respuesta testimonia la imposi-
bilidad de ser reducido a aquello que parece ser 

preguntado. La interrogación del hipocondríaco lleva 
por supuesto a la identidad, pero la respuesta es tan in-
tolerable como la incertidumbre. Si el hipocondríaco es 
impotente para responder a la pregunta de la identidad, 
si se vuelve a otro para obtener esta respuesta, no le 
es posible reconocer el poder de ese otro (Pedinielli).1

Un fenómeno corriente 
Aunque el estatus nosográfico y la psicopatología de la 
hipocondría se presentan desde tiempo incierto y tiendan a 
desaparecer de los textos y teorías, constituyen un fenóme-
no corriente en la clínica. Se ha discutido mucho sobre la 
unidad y pluralidad de la hipocondría. Es habitual describir 
muchas formas de hipocondría: menor (neurótica), mayor 
(psicótica); paranoica, por ejemplo del tipo cenestopático, 
delirante (pero excluyendo los delirios somáticos con 
Meltzer) o delirios depresivos-melancólicos. En estos 
últimos casos, todas las características descritas por la 



Revista Latinoamericana de Psiquiatría Volumen 11, núm. 2, enero-marzo 201254

Rovaletti M

semiología clásica de los delirios se encuentran allí de 
una manera a menudo indecible: ilusión, interpretación, 
imaginación, alucinación. De esta manera, la hipocondría 
nos plantea problemas psicopatológicos desde diversos 
planos: el de la percepción, de la sensación, de la creencia 
y de los modos de organización del psiquismo.

¿Se trata de un síntoma o de un síndrome, de una en-
tidad o de una estructura? ¿Se puede hablar de neurosis o 
de psicosis, de un modo de organización global o parcial 
de la personalidad? ¿Se relaciona con una temática más o 
menos contingente de obsesión, de depresión, de delirio, 
de una posición, de respuesta a una pérdida narcisista o 
una pérdida de objeto, de una enfermedad somática aún 
no confesada e identificada pero presentida o inducida 
psíquicamente? ¿Se puede considerar como una forma 
cultural de la queja, de la enfermedad o del malestar del 
sufrimiento psíquico, y en este caso, habría que ver allí 
una demanda de ayuda psicológica que no se confiesa o 
se niega como tal? 2, 3, 4 

Esto permite comprender porque los inventarios 
puramente descriptivos, como el Manual Diagnóstico y 
Estadístico de los Trastornos Mentales (DSM- IV- TR), 
que no toman en cuenta el funcionamiento psíquico y rela-
cional, hayan renunciado a dar un lugar a la hipocondría y 
a estos síntomas los hayan ubicado en la categoría general 
de “problemas somatomorfos”. 5, 6

Sin embargo, detrás de la variada sintomatología 
hipocondríaca se aísla un grupo bastante homogéneo de 
enfermos que, con sus lamentaciones relativamente rea-
listas pero terriblemente repetitivas, se distinguen ya de 
la reacción neurótica fóbica-ansiosa en el tema corporal, 
ya de la queja claramente psicótica del melancólico y del 
esquizofrénico. 7, 8

Lo importante en la hipocondría no es tanto el estatus 
del enfermo (los beneficios secundarios, la exención 
social, la irresponsabilidad, el derecho a ser cuidado, 
como en la sinistrosis), sino el sobreinvestimento de 
las sensaciones corporales imputadas  exclusivamente 
a desórdenes somáticos de los cuales el sujeto se siente 
víctima. 9

En efecto, lo que caracteriza al hipocondríaco es esa 
forma típica de enunciar el sufrimiento, en tanto “esti-
mación peyorativa del estado de integridad o de salud del 
cuerpo” 10, de un cuerpo que sólo es vivido como posi-
bilidad de eventos patológicos, a menudo catastróficos e 
incontrovertibles. Por eso es un tipo de paciente que se 
inquieta permanentemente ante la certeza de un futuro 
ataque al órgano, mientras se muestra indiferente ante el 

advenimiento o existencia de trastornos reales. Aunque 
tiene una relación privilegiada y dominante con su cuer-
po, vive en constante cuestionamiento hacia él porque le 
demanda una respuesta (“qué tengo”), pero también lo 
demanda por esa amenaza siempre presente. Nadie niega 
que en el cuerpo existan potencialidades negativas, pero 
éstas no siempre se desarrollan, y si lo hacen, no bloquean 
la disponibilidad y la capacidad de fruición vital. 11 Sin 
embargo, esto deja de ser obvio para el hipocondríaco 
que vive auto-observándose y descifrando sus síntomas 
mientras restringe la atención y la participación respecto 
de los otros, por ello todo encuentro intersubjetivo queda 
limitado y a veces se vuelve imposible: a lo más, el otro 
acaba siendo testigo impotente y víctima secundaria del 
martirio que él se inflige.12

Nos preguntamos entonces cuáles son las condiciones 
de posibilidad de la experiencia hipocondríaca en tanto 
modalidad de la existencia que no guarda apertura sino a 
la percepción de las sensaciones anormales y a la demanda 

correlativa del diagnóstico y tratamiento.13, 14

La ambigüedad del cuerpo: entre ser mi cuerpo y tener 
un cuerpo
El cuerpo constituye la experiencia más profunda y al 
mismo tiempo la más ambigua: está presente y es al mis-
mo tiempo silenciosa, es sujeto (yo soy mi cuerpo, Ich bin 
mein Leib) y objeto de la percepción (tengo un cuerpo, 
Ich habe einen Körper). El cuerpo que soy (cuerpo pro-
pio, cuerpo vivido) y con el cual soy todo uno, implica 
una relación pre-lógica entre el sujeto y su cuerpo, que 
se vive (er-lebt) de una manera inmediata en el curso de 
las percepciones y de los movimientos.15  Mi cuerpo no 
es un cuerpo, uno de tantos objetos-cuerpo, sino que es 
irreductible y originariamente mío porque es totalmente 
uno con el sujeto que soy: mi cuerpo está manchado de 
subjetividad.16

En ciertas circunstancias, el cuerpo (Leib) se revela fue-
ra de la oscuridad habitual, y deviene sólidamente presente, 
como lo muestran algunas situaciones. Así el cuerpo se me 
revela positivamente en el esfuerzo victorioso contra una 
resistencia, en el reposo después de la fatiga laboral, en la 
tranquila distensión sobre la arena al sol... en la extinción 
de la sed luego de una larga marcha, en la caricia y en la 
culminación ansiada de una relación sexual, etc. En esas 
circunstancias soy totalmente mi cuerpo, “en él” me hago 
acto completamente, y esto de tal modo, que no consigo 
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sentimientos de plenitud y seguridad, de distensión y 
satisfacción si algo rompe ese momento.

Por el contrario, cuando el cuerpo se me revela nega-
tivamente como obstáculo constriñéndome a arrastrarlo 
como carga, entonces busco distanciarlo y me refiero 
"al cuerpo que tengo". Pensemos en los dolores físicos 
multiformes, en las innumerables somatizaciones de la 
ansiedad, en la hipocondría, en la despersonalización, en 
la depresión vital, en la anorexia nerviosa, en el autismo, 
en la apatía catatónica, en la lentificación psicomotora, 
en el pánico paralizante, etc. En tales circunstancias, en 
tales emergencias imprevistas o habituales, temidas o 
soportadas, el cuerpo se hace pesado, limita o bloquea la 
libertad de mi ser en el mundo, se constituye en diafragma 
entre yo y las cosas. Ya no se lo siente a disposición (Zur 
Verfügung), no me garantiza más la habitualidad, hasta se 
encierra como en ciertos autismos. A pesar de ello, este 
Körper no puede ser considerado un mero objeto ante el 
cual me sitúo del mismo modo que frente a las estructuras 
objetivas del mundo físico.

El “cuerpo anatómico o compaginación somática” 
(Körper) y el “cuerpo vivido y mundanizado” (Leib) 
constituyen dos polos entre los que se mueve la existencia 
humana. La primera experiencia acentúa sobre todo el 
momento reflexivo, la segunda el momento prereflexivo o 
antepredicativo y constituye la conciencia encarnada en 
cuanto ser-al-mundo. A esto último se refiere Merleau-Pon-
ty cuando dice que como fuente originaria de significado, 
como fuente primaria de cualquier sentido, el cuerpo “es 
también lo que me abre al mundo y me pone en situación 
en él”; no es “un acompañante exterior de la existencia 
sino que ella se realiza en él”, precisamente porque “el 
cuerpo expresa la existencia total”.17

El cuerpo no es objeto estrictamente sino aquello gra-
cias a lo cual hay objeto: cuando toco un objeto, lo siento 
a través de explorar mi cuerpo. El cuerpo sólo nace como 
objeto cuando con los órganos de mi cuerpo lo veo, lo 
toco, lo inspecciono; y sólo parcialmente es objetivable, 
por cuanto es a la vez percipiente y percibido, observador 
y observado. Precisamente será la conciencia reflexiva la 
que instale una primera forma de alteridad de mi cuerpo: 
éste aparecerá a la intuición externa, según la forma ge-
neral del objeto percibido exhibiéndose como el aspecto 
exterior de mi ser, susceptible de una inspección objetiva.

Cuando yo digo “yo tengo un cuerpo”, hago referencia 
al cuerpo objeto; a ese cuerpo que distancio de mí cuando 

siento dolor, cansancio, enfermedad, despersonalización 
hasta la crematización (síndrome de Cotard). Es ese cuerpo 
que sale de su silencio, como señalaba Sartre. Precisamen-
te, esa ruptura del silencio del cuerpo es lo que caracteriza 
la hipocondría y son las sensaciones portadores de un men-
saje funesto las responsables de ello. Pero como se verá, 
éstas quieren decir algo, nos interrogan desde otro lugar.18   

Esta ambigüedad del cuerpo de la que habla Merleau-
Ponty puede trasladarse a la distinción de Gabriel Marcel19 
entre haber implicativo y un haber posesivo. En el primer 
caso, puedo decir yo tengo una mano, o que tengo un pie‚ 
es un modo de hablar de algo que es mío. En cambio, 
cuando afirmo que tengo una silla, a la que puedo dejar y 
no usarla más o regalarla o venderla, estoy ante un haber 
posesivo. El cuerpo propio constituye por un lado el en-
cuentro del yo con el mundo, y por otro el punto de unión 
y referencia que vincula al sujeto al ambiente a través de 
su base sensible. Este cuerpo propio no es un objeto o un 
instrumento entre otros, sino que es lo que me permite tener 
objetos y utilizar instrumentos: siendo una estructura de 
mediación, el cuerpo no puede ser mediado o utilizado. 
Por eso toda alteración del cuerpo implica una modifica-
ción del sujeto que, en su corporeidad turbada, expresa el 
desequilibrio tanto de su relación consigo mismo como 
de las relaciones que lo ligan al mundo a través del soma 
como órgano perceptivo y motor.

La eventualidad de un mero cuerpo objetivo es propio 
de un robot humanoide, ejemplo perfecto del dualismo 
cartesiano.

Un poseedor poseído 
En la hipocondría, este haber posesivo se presenta de 
modo paradojal, porque la posesión misma implica 
la posibilidad y la amenaza de la privación. Por una 
parte, al sobrevalorar desórdenes de escasa significa-
ción e imaginar peligros inminentes que nunca llegan 
a hacerse presentes, deja de lado trastornos somáticos 
verdaderos. Por otra parte, para evitar todo daño cuida 
su cuerpo reservándole una solicitud atenta y, sin embar-
go, sospechosa. Sus prácticas cuidadosas y restrictivas 
de la vida constituyen más bien estrategias puestas al 
servicio del control y de la disponibilidad absoluta del 
cuerpo (Feldman).20 Este rechazo al riesgo en general, 
se traduce en la preferencia por las profesiones y los 
ambientes caracterizados por su estabilidad social y su 
espíritu conservador.
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Les interesa minimizar la pérdida más que optimizar 
la ganancia, como lo muestra el complejo de avaricia 
reprimido como considera Ferenczi. Precisamente, este 
autor en una carta de Junio 1910 dirigida a Freud, se 
refiere al caso de las histerias de angustia hipocondría-
cas complicadas con pensamientos obsesivos (estadio 
anal retentivo), que por reacción contra el padre avaro 
se muestran magnánimos conscientemente, pero incons-
cientemente están constreñidos a imitarlo. Todo depende 
del dinero, y particularmente los gastos de la familia los 
vuelven enfermos, y en lugar del empobrecimiento aparece 
la idea hipocondríaca de ruina por enfermedad y muerte.21

Por eso, su preocupación decisiva no es tanto el temor 
a la enfermedad sino la pérdida de la salud a la que consi-
dera el valor supremo. De allí que en su sintomatología se 
descubra una constante divergencia entre la experiencia de 
la fragilidad y vulnerabilidad de su cuerpo, y esa especie 
de imagen idealizada de la corporeidad sana.

Ahora bien, la hipocondría a pesar de sus desvelos por 
la condición del cuerpo (Körper) es incapaz de resolver 
la dialéctica con el propio cuerpo (Leib). 

Siguiendo a Seulin22 y tomando prestado del psicoa-
nálisis el término sobre-investir, pero acentuando la 
intencionalidad en tanto dota a algo de sentido, puede 
decirse que la relación del sujeto con sus síntomas implica 
un desdoblamiento que opone al sujeto a su propio cuerpo, 
al que le imputa exclusivamente desórdenes somáticos a 
los que trata sin éxito de controlar. Mientras sobre-inviste 
patológicamente el órgano o la función, des-inviste en 
grado diverso al cuerpo en su conjunto, y de algún modo 
también al mundo: otorga al cuerpo un exceso de significa-
ción patológica y con una curiosa operación hace depender 
todo displacer de un ataque somático.22 Por eso, no puede 
aceptar que acontecimientos penosos puedan vincularse 
con los síntomas, como veremos luego. 

Al no poder aceptar ser este cuerpo, él decide ahora 
tratarlo como una posesión, posesión que acaba en un 
fracaso en la medida que el hombre es fundamentalmente 
su cuerpo y que el cuerpo objetivado no es sino un cuasi 
objeto, un objeto subjetivo, un pseudo objeto. 

Si bien el paciente psicosomático y el hipocondríaco 
rechazan su cuerpo (Leib), sus conflictos y sus sufrimientos 
psíquicos son diferentes. En el primero el cuerpo bioló-
gico (Körper) está enfermo, mientras que en éste último 
el cuerpo (Körper) sólo es vivido como enfermo y acaba 
absorbiendo al cuerpo propio (Leib).

Que el hipocondríaco considere su cuerpo un haber, 
una posesión, se presenta claramente desde la semiótica.23 
En el lenguaje hipocondríaco, el primer verbo portador de 
toda la riqueza expresiva es propiamente el verbo haber. 
Esta preeminencia se demuestra en esa frase clave del hi-
pocondríaco “tengo tal mal", "tengo tal enfermedad", y no 
"estoy enfermo". Y como esta actitud posesiva llega hasta 
el control omnipotente y la obediencia absoluta del cuerpo, 
acaba convirtiéndose en su esclavo, intercambiando así la 
posesión entre poseedor y poseído.24

Los mil y un percances de los órganos
La posesión tiene también una fuerte afinidad con la 
cantidad y el número. Por una parte, el hipocondríaco se 
complace con la minuciosa enumeración de sus disturbios, 
de sus cuidados y de sus médicos, que en un más o en un 
menos se pliegan a esta visión cuantitativa. Por eso, dirá 
Calvi,25 el médico de formación mecanicista-biologista 
es el espejo del enfermo hipocondríaco, en la medida que 
la misma actividad médica está impregnada de números 
–desde las dosis a los horarios, incluso los honorarios—
que devienen elementos esenciales de trueque con el 
hipocondríaco. El médico es, junto con su cuerpo, el otro 
partner privilegiado del hipocondríaco y como su eco.23  

De este modo, unifica todos los afectos en torno a una 
monótona tonalidad dolorosa donde se habla del dolor 
pero no se lo vive. Esta crisis de intencionalidad expresiva 
prontamente se resuelve contaminado el discurso cotidiano 
con innumerables tecnicismos, traduciendo con ello ese 
especial modo que el hipocondríaco tiene de apropiación 
del discurso médico. 

Por otra parte, como un infatigable y prolijo contador y 
narrador de los mil y un percances de sus órganos busca 
reemplazar a través de esta trama el vacío del cuerpo y 
animarlo. Precisamente, el término contar en su doble 
acepción significa enumerar y calcular pero también 
narrar. 

Pero “demasiadas palabras sobre el cuerpo, equivalen 
a demasiados males para el cuerpo”. 1 Esta queja dolorosa 
traduce la certidumbre del padecimiento de una enferme-
dad sin nombre y sin duda innombrable, hasta sin duda 
intratable26, 27 y está dirigida a un destinatario (el saber 
médico) ante el cual hay que intentar su reconocimiento. 
Sin embargo, el médico no es llamado para reparar sino 
que su rol es el de un idóneo al modo de un experto de arte 
que identifica una colección y certifica su autenticidad o 



57Revista Latinoamericana de Psiquiatría Volumen 11, núm. 2, enero-marzo 2012

La hipocondría

traduce una especial arquitectura de su cuerpo (Leib), 
mostrando que aquello de lo que sufre no es del dominio 
de su cuerpo (Körper).32 

El dolor como testimonio desilusionante de la pre-
sencia corporal es la prueba más palpable del rechazo a 
toda negación del cuerpo. Es la ausencia del cuerpo, que 
se siente palpitar en el corazón de la hipocondría, 23 que 
muy bien podría sintetizarse en la frase “si sufro, es que 
existo”, parangonando así a San Agustín (Si fallor, ergo 
sum)33 y de algún modo a Descartes (Cogito, ergo sum).34

Precisamente, el interés positivo o negativo por algún 
aspecto del cuerpo acentúa o renueva aquello que siente 
aceptable o rechazable. Esta redistribución interna de la 
vivencia hipocondríaca constituye una serie de estrategias 
por las cuales las sensaciones dolorosas intentan suplir la 
deficiencia del cuerpo. La queja reiterada dibuja una serie 
de escenas en las cuales se establecen relaciones singula-
res entre órganos, funciones corporales y flujos, entre sus 
extensiones y sus restricciones, entre las terapéuticas, los 
médicos y los eventos de esta aventura médica en la que 
acaba convertida la historia clínica.

Al interrogar al médico sobre ese tener, el paciente le 
atribuye a éste un poder de nominación y definición del 
objeto (el mal) del cual el hipocondríaco sería el (des-
dichado) portador. Y en caso de gravedad psicótica, el 
enfermo testimonia la experiencia más arcaica del mal: 
contagio físico, infección, enfermedad, maleficio mági-
co, maldición divina, posesión demoníaca, expresiones 
de una intencionalidad maligna externa pero también 
consecuencia de la transgresión, la iniquidad y el pecado. 
En efecto, esta autoreflexión exasperada, psicótica, hace 
que las sensaciones cenestopáticas acaben siendo sentidas 
como extrañas: el cuerpo no es más mío sino deviene ob-
jeto del mundo, es víctima de poderes extrínsecos. De este 
modo, la dolorosa región corpórea es reificada como un 
objeto, transformándose en una región anónima y externa, 
eliminada de la totalidad de la experiencia vivida. En esta 
angustiosa topografía fantástica, algunos órganos pueden 
autonomizarse completamente, otros asumen nuevas fun-
ciones y otros se anulan completamente. 

Aunque el hipocondríaco, especialmente el depresivo 
vive su cuerpo como pasible de un suceso patológico, in-
cluso ominoso, fraudulento o indemostrable; sin embargo, 
no llega a configurarse explícitamente como experiencia 
de la propia muerte como sucede, por ejemplo, en el de-
lirio de Cotard y en el delirio nihilístico, donde se reduce 

el del un escribano que convalida el derecho de posesión 
y la legitimidad de sus diagnósticos. Por eso, piensa We-
ber28 entre el enfermo y el médico, se establece como un 
“diálogo de sordos”. Esta queja por recurrente e invasiva 
atemoriza al médico porque lo sitúa ante un sentimiento 
de impotencia por lo cual ha de reconsiderar su practica 
desde una nueva perspectiva.29

Al combinar ahora los fenómenos del tener y de la mira-
da, su cuerpo deviene un objeto de colección:30 colecciona 
síntomas, remedios, estudios y hasta médicos pero también 
necesita en ellos ex-ponerse a los demás. De allí el título 
del trabajo de Naudin y Cermolacce:31 ¿El hipocondríaco 
es un coleccionista de síntomas? 

En su forma típica, el coleccionar implica una paradoja: 
los objetos valen al quedar por lo menos temporaria-
mente fuera del circuito económico y al ser desprovistos 
de utilidad. Por eso se los expone y se los custodia con 
atención. No tienen valor de uso sino un notable valor de 
intercambio.

Como en los objetos de colección, el significado reside 
en un significante que exige la visión, de modo que lo vi-
sible representa lo invisible, así también la mirada médica 
solicitada por el hipocondríaco exige su función visiva, la 
de un mero espectador que debe confirmar y testimoniar 
lo invisible representado en su cuerpo enfermo. Así, el 
objeto histórico representa al pasado, el objeto exótico a 
la lejanía, los retratos a aquellos ausentes o desaparecidos, 
las reliquias a lo sacro.

Entre el padecimiento y el goce
Este estilo hipocondríaco, en el que convive un léxico 
médico junto a una retórica seductora, se mueve entre la 
afirmación constante del sufrimiento, la imposibilidad de 
decirlo y la incapacidad de poder ser comprendido. El ór-
gano enfermo deviene un pretexto para expresar un dolor 
incomunicable y extremo y por ello opera una atracción 
sobre el sujeto. El hipocondríaco habla de un cuerpo en-
fermo, pero también expresa un goce para el cual parecen 
faltarle las palabras.

Aunque la apelación al saber médico parezca sos-
tenerse sobre la naturaleza de los síntomas y de la 
enfermedad, este sujeto carente de avaricia en sus 
descripciones terminantes y enfáticas es, sin embargo, 
incapaz de decir verdaderamente la extensión de su mal 
y sobre todo de decir otra cosa. Por eso, en las continuas 
metáforas sobre su “enfermedad” el hipocondríaco 
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radicalmente toda posibilidad de abrirse y de proyectarse 
al mundo. Como muestra Janzarik35 en el delirio hipocon-
dríaco, la corporeidad llega a ser un reemplazo de mundo 
(Weltersatz), absorbiendo cualquier impulso hacia afuera e 
impidiendo al cuerpo cualquier posibilidad de descubrirse 
como cuerpo abierto al otro. 

Una ruptura en la trama histórica 
La clínica nos muestra que esta patología muy a menu-
do se presenta en la historia vital con posterioridad a 
acontecimientos claramente determinables como duelo, 
pérdida, separación, pero también enfermedad, cambio 
de status social o pérdida de una función o capacidad, 
por eso suele acentuarse o aparecer en edades críticas, a 
pesar de lo cual el sujeto no guarda relación con ellos y se 
produce una ruptura en la trama histórica. Será entonces 
la etiología médica la que venga en ayuda para explicar el 
padecimiento, para acabar prontamente en fracaso. 

Si mi cuerpo es la posibilidad de mi inserción en el 
porvenir a través de un proyecto, esto se ve dificultado en 
el hipocondríaco que atenido a un cuerpo enfermo acaba 
transformándolo en un perseguidor interno y permanente. 
Vive entonces en función de esta amenaza de destrucción 
que nunca se cumple, y como no puede asumir el futuro 
como dimensión humana, trata de fijar el tiempo en un 
ahora que no cambia y de este modo anula el proceso de 
historización. La historia vital se reduce al pasado médico, 
al presente del dolor y a un futuro de pronóstico más que 
reservado. 

El dolor psíquico deviene dolor orgánico, siendo ocul-
tado por éste. La hipocondría toma el lugar del trabajo de 
duelo, o para hablar en términos psicopatolatológicos, de la 
depresión comprobada o de las manifestaciones ansiosas. 
Y pese a la frecuente ansiedad y depresión, son renuentes 
a una psicologización de sus síntomas. 

El rechazo de estos eventos y la ruptura de vínculos 
impiden restituir el acontecimiento en la continuidad de la 
existencia, a fin de elaborar una relación entre los hechos 
significativos de la vida y sus consecuencias subjetivas. 
Esta solución, aunque represente una protección, sin em-
bargo, promueve también la desvinculación con los otros. 
Más aún, esta auto-defensa tiene un límite que acaba en el 
funcionamiento auto-destructivo: son formas de angustia 
que conducen a mecanismos de defensa próximos a la psi-
cosis, que aíslan al sujeto de manera absoluta, cercenando 
todas sus posibilidades. 

Del mismo modo, la negación de los afectos y su exter-
nalización36 en el cuerpo orgánico (Körper) constituye un 
sistema de prácticas de resguardo que protegen al sujeto, 
pero a su vez lo llevan a un proceso regresivo. Como la 
externalización constituye "un mecanismo que está en el 
centro de la elaboración de la angustia,"36 el pasaje al len-
guaje corporal (idiom of strees) lo constriñe a expresar su 
ser en roles de impotencia, de debilidad y de somatización 
para acabar ejercitando sobre los otros una dominación 
análoga a aquella que ejerce sobre sí mismo. Sin embargo, 
este recurso al cuerpo, más allá de la regresión formal, 
testimonia de modo directo la cuota que éste posee en la 
expresión de los afectos y en la comunicación con los otros.

El culto a la curabilidad 
La vulnerabilidad propia del hombre y la aspiración a en-
contrar una adecuada defensa en el amor materno o en un 
poder taumatúrgico se canaliza en un culto a la curabilidad. 
En la mayoría de los casos, el enfermo no pretende que el 
médico le cubra tal expectativa pues reconoce que la tarea 
del médico es esencialmente técnico-profesional y confía 
en él. Por el contrario el paciente hipocondríaco, a pesar de 
su intento de individualizar detalladamente el sufrimiento, 
duda de poder ser comprendido en sus disturbios y acaba 
prontamente hipertrofiando esta veneración. A diferencia 
de la nosofobia que es el miedo de ser alcanzado por una 
enfermedad somática, son enfermos que viven en la cer-
teza indiscutible de poseer alguna dolencia, rechaza toda 
tentativa de persuasión pues ello podría implicar el riesgo 
de la no-enfermedad, algo imposible para quien ha hecho 
del cuerpo enfermo su único verdadero partner. 

A pesar de ello, se aferra al médico tratando de captarlo, 
de dirigirlo y hasta considerarlo como un cómplice y un 
responsable de su hipocondría. Su presencia continua le 
es indispensable, no tanto para calmarlo como para darle 
nuevos alimentos a su ansiedad, justificarla y darle más 
pretextos.10 El cuerpo hipocondríaco es un discurso sobre 
el dolor, el saber y  la medicina.37

Sin embargo, como contra-cara de esta valorización 
idealizada, impera un pesimismo contra médicos y psicote-
rapeutas que no son objetos benéficos, sino malos-buenos, 
no suficientemente disociados, ni diferenciados del self: 
se los valora y se los necesita, pero al mismo tiempo no 
se puede confiar en ellos.38 Esto muestra las relaciones 
primarias dificultosas que han alterado la constitución del 
objeto, por tanto del self 1 en la génesis de la personalidad. 
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Mientras en el delirio corporal, la escisión del self es 
radical y la parte más dañada—fruto  de la proyección—se  
experimenta como ego-distónica, en la hipocondría, en 
cambio, sólo se objetiva el cuerpo para cuidarlo, aunque 
se lo haga desde la preocupación por la enfermedad, claro 
está que esta modalidad posesiva puede acabar con el 
riesgo de perderlo.

Como víctima inocente de un mal que debe quedar 
exterior, al que no puede soportar pero tampoco eliminar, 
busca entonces identificarlo médicamente. Por eso, esa 
transferencia idealizada que proyecta sobre la medicina y 
sobre famosas instituciones de salud. La búsqueda de un 
médico ideal acaba en realidad en fracaso: si al principio 
éste es el sujeto del supuesto saber, prontamente es reduci-
do la impotencia, es devaluado y hasta odiado. Una forma 
elocuente de esta situación es esa rivalidad constante con 
los médicos y esa vivencia persecutoria proporcional al 
sentimiento de ser incomprendido y descuidado. El órgano 
o la función enfermo ocupa el lugar del agente perseguidor 
de la paranoia, y la misma lógica se desplaza más o menos 
en relación a los médicos.

Por otra parte, la contra-transferencia del médico al 
enfermo revela una situación ambigua, ya que a pesar de 
la aparente comunidad de discursos no hablan la misma 
lengua. Es un paciente que desconfía de médicos mientras 
se fía de la Medicina: cuanto más se radicaliza el discurso 
hipocondríaco tanto más habla la Medicina ideal. Por eso, 
la lógica del discurso hipocondríaco procede según una 
sucesión de tres tipos de enunciados sucesivos: afirmación, 
interrogación, negación, como señala Pedinielli.1

Esta insistencia en hacer reconocer el sufrimiento y la 
enfermedad inscriben al discurso hipocondríaco en una 
retórica particular: un cuerpo (Leib) que no dice nada, un 
discurso que dice demasiado sobre el cuerpo (Körper), y 
una dependencia negada al otro desvalorizado (el médi-
co) pero al mismo tiempo necesaria para nombrar lo que 
sucede en su cuerpo propio (Leib). 

Sin embargo, el intercambio entre el hipocondríaco y 
los médicos descansa en la imposibilidad misma del in-
tercambio. Se trata de persuadir ante todo al interlocutor y 
receptor que admita el dolor. Ahora el médico es confron-
tado a un discurso que es a la vez una argumentación y un 
conjunto de técnicas oratorias: una heurística que descu-
bre la enfermedad y una hermenéutica que la interpreta.

El hipocondríaco, proselitista de la medicina científica 
pero sobre todo temible autodidacta, no se contenta con 

interrogar sobre su mal sino que intenta convencer. Si 
su discurso manifiesto interroga a los médicos sobre un 
dolor, es decir, sobre eso que toma el lugar del afecto, la 
interrogación fundamental se situaría en otro nivel: aquel 
de la instancia médica en tanto Saber que jamás ha sido 
encontrado en falta. Como la demanda a los médicos nunca 
es satisfecha, se sigue infaliblemente una recusación a este 
oráculo interpelado. 

El hipocondríaco tiene el sentimiento de no haber sido 
comprendido por este médico, le retira a todo médico toda 
competencia en el ejercicio de la medicina. No se trata 
tanto de una negación de sus capacidades diagnósticas o 
técnicas como de su posición misma de interlocutor: no 
es tanto una decepción como una destitución del otro. La 
queja y el recurso a la Medicina traducen los impasses de 
esta posición. 

La hipocondría acaba siendo un drama en forma de 
preguntas, cuyas respuestas terminan siempre en rechazo.

De este modo, el discurso hipocondríaco presenta un 
estilo (lenguaje del órgano o corporal), un contenido 
(el dolor y el disfuncionamiento de los órganos), un 
destinatario (la Medicina), pero también una pragmática 
caracterizada por una sucesión de afirmaciones, interroga-
ciones y negaciones que le confieren su carácter polémico.1

Esta articulación entre afirmación (certeza de un mal), 
interrogación (¿cual mal?, tal vez innombrable) y negación 
(rechazo al saber médico antes idealizado) constituyen 
para Pedinielli1 “las aporías del discurso hipocondríaco”. 
En efecto: 

La primera concierne a la afirmación reiterada, prolija, 
de un dolor que el lenguaje es impotente para expresar. 
La certeza se choca con una falta de palabra: riqueza 
de las metáforas médicas y escepticismo en relación a 
las palabras pronunciadas por el médico. En segundo 
lugar el discurso hipocondríaco fracasa en la compren-
sión y la nominación de lo que no encaja, si se vuelve 
hacia el médico, le es imposible admitir la respuesta a 
su pregunta. Finalmente, el discurso médico y la Me-
dicina, puestos como irrecusables son, en los hechos, 
destituidos de su lugar por una serie de negaciones.1
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Síndrome de Munchausen por poder
Maria Fernanda Cujiño C, * Andrés Dávila P,** Mónica María Sarmiento L,*** Maria Inés Villarreal Q, **** 
Roberto Chaskel H1

RESUMEN

El propósito de este artículo es realizar una revisión e ilustrar con varios casos clínicos el tema del síndrome de Munchausen por poder, 
un diagnóstico poco común que representa un reto tanto para pediatras como para psiquiatras infantiles. Dado que no existe una presen-
tación clínica típica, se dificulta su diagnóstico, el cual es relevante para la protección del niño involucrado y para garantizar un tratamiento 
oportuno. Con el fin de ilustrar esta heterogeneidad, se presentan seis casos de síndrome de Munchausen por poder que se han atendido, 
investigado y seguido en el Hospital Militar Central de Bogotá entre 1993-2008.
Palabras clave: síndrome Munchausen por poder, maltrato Infantil, complejidad diagnóstica, intervención.

ABSTRACT

The purpose of this article is to go over the features of, and illustrate, Munchausen Syndrome by Proxy based on 6 case reports. This is not 
a common syndrome and represents a challenge for both pediatricians and child psychiatrists. Since there is no typical clinical presentation 
for this syndrome, a timely diagnosis, relevant not only for the protection of the child involved but also for an adequate treatment, is difficult. 
To illustrate the heterogeneity of Munchausen Syndrome by Proxy, six cases which have been attended, investigated and followed up at 
the Hospital Militar Central in Bogota between 1993 and 2008 are described. 
Key Words: Munchausen Syndrome by Proxy, child Abuse, diagnostic complexity, intervention.
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mos a pruebas, hospitalizaciones, a una amplia gama de 
procedimientos e incluso intervenciones quirúrgicas; es 
decir, que son vistos en realidad como personas enfermas 
estando sanas físicamente. En niños, ésta es una forma de 
abuso infantil de características muy  diferentes a las que 
usualmente se encuentran.1

DESCRIPCIÓN

El nombre de este síndrome es tomado del famoso perso-
naje ficticio, el Barón de Munchausen, quien logró incluir 
su nombre en la literatura a partir de sus fantasiosas narra-
ciones.2 El término síndrome de Munchausen fue tomado 
por primera vez dentro de la terminología médica por 
Asher al describir los casos de adultos en esta situación.3 
Posteriormente Meadow describió el síndrome de Mun-
chausen por poder y propuso varios criterios esenciales 
para su diagnóstico:4 

a) 	La presencia de signos o síntomas físicos o psico-
lógicos producidos o inventados por los padres o 
cuidadores.

E l denominado síndrome de Munchausen se pre-
senta en pacientes que fabrican sobre sí mismos 
síntomas. El síndrome de Munchausen por poder 

se describe como la fabricación de síntomas sobre otra 
persona de tal intensidad que logran credibilidad por parte 
del personal médico. Éste, entonces, somete a los enfer-
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b)	La negación del perpetrador de la invención o la 
producción de los mismos.

c)	 La desaparición de los signos o síntomas cuando el 
niño es separado de su cuidador.

d)	La necesidad del perpetrador de generar en el niño 
el rol de enfermo o de realizar este comportamiento 
con el fin de llamar la atención.  

La Asociación Psiquiátrica Americana incluye al 
síndrome de Munchausen dentro de los denominados 
Trastornos facticios.5 El problema más serio radica en que 
este síndrome no posee una presentación clínica típica que 
pueda guiar a los médicos a una sospecha diagnóstica y a 
una remisión rápida y oportuna a un psiquiatría. 

Cuando alguno de los padres o cuidadores del niño 
fabrican los signos o síntomas de una enfermedad médica 
en el marco de un síndrome de Munchausen por poder, el 
pediatra se ve ante una situación difícil. El dilema está en-
tre no practicarle exámenes a un niño sano o practicárselos 
para demostrar a los padres y a la comunidad médica que 
el niño está sano. Ocasionalmente se ve forzado a practicar 
en el niño pruebas y procedimientos diagnósticos, cada 
vez más invasivos, que pueden inclusive ir en detrimento 
de su salud.  Es importante que los pediatras sospechen y 
diagnostiquen este síndrome con el fin de que al niño se 
le suministre protección, ya que más que un diagnóstico 
psiquiátrico, el síndrome de Munchausen por poder es 
un tipo de maltrato  que debe ser reconocido, reportado e 
intervenido de manera oportuna para poder garantizar la 
seguridad del niño.2

Se considera al síndrome de Munchausen por poder 
como un trastorno cuyo espectro va desde el reporte 
falso de síntomas por parte de los cuidadores del niño 
hasta la causalidad de daño físico severo a través de la 
administración de venenos o infusión de materia fecal 
en líneas venosas.1 Cualquier sistema puede encontrarse 
comprometido (respiratorio, gastrointestinal, cardiovascu-
lar) e incluso en algunas ocasiones parecerían presentarse 
enfermedades diversas, en distintos momentos, en el mis-
mo paciente. El síntoma más frecuente es el sangrado de 
cualquier sistema (44%), seguido por convulsiones (42%), 
apnea (15%), diarrea (11%), vómito (10%) y fiebre (10%).1

EPIDEMIOLOGÍA

Probablemente, la prevalencia real del síndrome de 
Munchausen por poder no ha sido evaluada por el sub-

diagnóstico.  Se estima que existe una incidencia anual 
entre 0.5 – 2.0/100.000 niños menores de 16 años según 
los pocos estudios publicados.6

El diagnóstico se ha hecho en niños de todas las edades, 
e incluso hay reportes anecdóticos de casos prenatales en 
los que se fabrican síntomas en el feto.7  La prevalencia 
es igual en niños que en niñas. La edad promedio para el 
diagnóstico es 40 meses de edad y el intervalo entre el 
inicio de los síntomas y el diagnóstico es de 15 meses.8 
En la mayoría de los casos, la madre es la perpetradora.1

DIAGNÓSTICO

Diagnosticar, reportar y seguir un caso de síndrome de 
Munchausen por poder es una experiencia extenuante y 
emocionalmente intensa para quienes lo realizan, pues 
requiere de una gran cantidad de tiempo y de habilidad. 
9 Como se expuso anteriormente, la presentación clínica 
puede ser muy variable y cubre un amplio espectro que va 
desde casos en que el cuidador reporta un síntoma hasta 
la fabricación de los signos de enfermedad inducidos 
por acciones intencionales del mismo.  Por lo tanto, las 
consecuencias pueden ir desde la realización de pruebas 
innecesarias hasta la muerte. Todos los casos comparten 
la insistencia de los padres o del cuidador en que algo está 
mal con el niño, pese a la ausencia de datos positivos que 
expliquen los signos o síntomas del paciente.2   

El síndrome de Munchausen por poder debe sospechar-
se siempre que el cuidador genere daño al niño al presionar 
para que sea sometido a una atención médica que le cause 
riesgo y daño. Es difícil darse cuenta de que el niño está 
siendo víctima de este tipo de abuso y usualmente el 
diagnóstico ocurre después de un período prolongado de 
tiempo.10 Sólo cuando la historia completa del paciente se 
conoce y puede verse longitudinalmente, se evidencia un 
patrón que permite sospechar el diagnóstico.9

Como se trata de un tipo de abuso infantil, ante la míni-
ma sospecha se debe intentar esclarecer la realidad acerca 
de la presencia de enfermedad física del paciente con la 
ayuda de un equipo interdisciplinario que debe incluir un 
pediatra, un psiquiatra infantil, un trabajador social y el 
personal de enfermería a cargo del paciente.  En ocasiones 
puede utilizarse vigilancia estrecha del comportamiento de 
los padres del niño mediante cámaras de video, aunque esto 
no es siempre necesario y en la mayoría de oportunidades 
no es permitido sin la autorización por los padres.2 
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Síndrome de Munchausen por poder

Los signos de alarma a los que debe estar atento el clí-
nico y que hacen sospechar un síndrome de Munchausen 
por poder son: 1,4,11

1.	 Enfermedad persistente o recurrente que no puede 
ser explicada adecuadamente con una base médica.

2.	 Signos y síntomas que aparecen en la presencia del 
cuidador y desaparecen en su ausencia.

3.	 Madre sobreinvolucrada con la atención del pa-
ciente y siempre presente en el hospital.

4.	 Caso descrito que parece un trastorno raro, de esos 
que “nunca se habían visto antes”.

5.	 Ausencia de respuesta a tratamientos adecuados. 
6.	 Discrepancia entre la historia, los hallazgos clíni-

cos y el buen estado del niño.
7.	 Madre menos preocupada que el personal médico 

acerca de la enfermedad del paciente.
8.	 Familias con antecedentes previos de muertes 

infantiles inexplicadas.
9.	 Cuidador con experiencia o entrenamiento en el 

campo de la salud.
10.	 Historia psiquiátrica de la madre.
11.	 Conducta extraña de la madre en el hospital.
12.	 Gran cantidad de exámenes paraclínicos realizados 

y dentro de límites normales.
Además, para establecer el diagnóstico se requiere de 

la evaluación de la historia clínica del paciente (actual y 
antigua), comunicación clara entre los profesionales de la 
salud involucrados en el cuidado del niño y una aproxi-
mación multidisciplinaria.  

Perfiles de los padres y del niño
Conocer el perfil de los padres ayuda al diagnóstico. En 
general, los padres tienen una buena relación con el equipo 
médico, pero ésta se puede deteriorar cuando se descartan 
causas orgánicas de enfermedad.12 La mayoría serán ma-
dres, quienes tienen alguna experiencia o cercanía con el 
área de la salud y padres que usualmente no saben de la 
existencia de la supuesta enfermedad o están muy poco 
involucrados en el cuidado del niño.13  

Las madres, extremadamente atentas a las necesida-
des del niño, se hacen cargo de éstas en una proporción 
mucho mayor a la de una mamá promedio.11 Tienden 
a discutir la enfermedad del niño de una manera que 
denota gran conocimiento. Muestran un afecto inapro-
piado cuando se les da información sobre la enfermedad 
del niño o cuando se discuten técnicas invasivas.  Son 

más afectivas con sus hijos en la presencia de otras 
personas que cuando están a solas con él.4, 10 Tienen 
una ejemplar interacción con el personal médico, con 
una gran habilidad para conversar con el equipo médico 
y, en algunos casos, llegan a establecer relaciones tan 
cercanas que se traducen en ayudar a las enfermeras en 
sus tareas cotidianas o acompañar a los médicos en sus 
turnos o a comer.1 

Los padres de estos niños están menos presentes en 
el cuidado de sus hijos y frecuentemente tienen trabajo 
lejos de la familia por largos períodos de tiempo. Se ha 
observado que las relaciones maritales son pobres.1

Un patrón frecuentemente descrito en el síndrome de 
Munchausen por poder es que los niños, al hacerse ma-
yores, se vuelven colaboradores de los padres al adoptar 
el rol del niño enfermo. Pasivamente aprenden a tolerar 
los procedimientos médicos.1 Se ha descrito tanto el com-
portamiento hipocondríaco de estos niños más adelante en 
sus vidas como el antecedente personal de convertirse en 
perpetuadores de un síndrome de Munchausen por poder 
con su propios hijos.14

ETIOLOGÍA Y PATOGÉNESIS

Forsyth propuso varios factores que predisponen a la 
aparición de un Síndrome de Munchausen por Poder:15 

1.	 Historia de abuso o rechazo de la madre durante 
su niñez, por parte del padre o ambos padres y una 
mala relación marital. Esta experiencia de rechazo 
continúa en la vida adulta con una baja autoestima.

2.	 Una relación patológica entre la madre y el niño 
demostrada por un sobreinvolucramiento.

3.	 Un efecto de ganancia y recompensa del sistema de 
cuidado médico para la madre con un ambiente de 
apoyo que alivia sus sentimientos de aislamiento, 
al ganar admisión al hospital a través de la enfer-
medad de su hijo.

4.	 Psicopatología en los perpetradores como depre-
sión, trastornos somatomorfos, ideación e intentos 
suicidas, trastornos facticios y trastornos de perso-
nalidad de los  grupos A y B según criterios clínicos 
del DSM-IV.5

El síndrome de Munchausen por poder  ha sido ca-
racterizado como un estado disociativo con pseudología 
fantástica y mentiras patológicas, ya que el perpetrador 
inicialmente sabe que está fabricando los síntomas, pero 
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después cree que el niño en realidad tiene una enfermedad 
primaria en lugar de una facticia.5, 16

CASOS CLÍNICOS

Caso 1
J.P.M. Paciente masculino de 3,5 años de edad, que acude 
a la consulta externa de pediatría traído por la madre, que 
labora en un dispensario de dalud. Consulta porque desea 
que a su hijo se le practique una amigdalectomía pues está 
con alta sospecha de que su hijo padece “cáncer en las 
amígdalas”. En la revisión por sistemas se encuentra que 
es un niño decaído, apático y, en concepto de la madre, 
inapetente. En el interrogatorio se encuentra que el niño 
es sometido cada tres meses a prueba de ELISA para 
VIH, pues la madre sospecha que su hijo se infectó (ella 
es negativa), según ella, por contacto directo “quién sabe 
con cuántas personas infectadas que uno no sabe”. Ante-
cedente de biopsia de ganglio submaxilar izquierdo por 
sospecha de linfoma. Dice la madre: “tuve que consultar 
a muchos especialistas hasta lograr que se la hicieran”. 
Otros antecedentes personales no relevantes. Familiares: 
madre con síndrome depresivo en la evaluación.

En el examen físico se encuentra niño eutrófico, en 
excelentes condiciones generales, con peso y talla en per-
centiles adecuados a su edad y a su talla medio-familiar. 
Retraído, temeroso,  pero sumiso ante el examen médico.

Caso 2
J.E.C. Paciente femenino de 9 años, que asiste a controles 
de pediatría desde la infancia traída por la madre, que 
es auxiliar de enfermería y cabeza de familia.  La niña  
siempre ha sido descrita como apática, retraída, con difícil 
comunicación con sus examinadores. Tiene consultas con 
seis especialidades médicas en forma concomitante por 
dolor abdominal recurrente; en las consultas se le reco-
mienda mejorar hábitos de alimentación y de ejercicio sin 
lograr adherencia alguna de las medidas terapéuticas. Es 
sometida a múltiples métodos diagnósticos paraclínicos y 
radiológicos. Es llevada a cirugía en otra institución para 
hemicolectomía con diagnóstico de dólico sigmoide a los 
13 años.  La madre continúa en consultas  que superan 
15 ocasiones en un período de tres meses porque la sigue 
viendo decaída. Inicia tratamiento con suplencia de levo-
tiroxina a la edad de 14 años. Posterior a esto continúa en 
consultas repetidas (en ocasiones más de 10 al mes) por 

cefalea que, según la madre, su hija sufre desde la infan-
cia. Le realizan múltiples estudios de imágenes cerebrales 
simples y contrastadas, reportadas como normales. Asiste a 
consulta, por separado, con neurocirujanos de ésta y otras 
instituciones y lleva consigo siempre la historia clínica 
de su hija. Finalmente, es llevada, en otra institución, a 
una intervención neuroquirúrgica por sospecha de lesión 
ocupando espacio. No se encuentra lesión tumoral, pero 
presenta complicaciones durante el procedimiento y queda 
con lesión cerebral permanente con compromiso motor.

Caso 3
J.G.P. Paciente masculino de 6 años de edad traído a con-
sulta de pediatría por la madre, que es trabajadora del área 
de la salud en un dispensario fuera de Bogotá. Refiere que 
desea que a su hijo se le vuelvan a practicar biopsias por-
que está “absolutamente segura” de que tiene enfermedad 
de Hodgkin. Trae una carpeta con estudios radiográficos 
simples de tórax y abdomen, TAC toracoabdominal #3, 
ecografías abdominales de diferentes instituciones y re-
sultados de biopsias de ganglios cervicales #2, reportados 
como normales. Tiene historia de disfunción familiar 
importante.

Caso 4
A.M.O. Paciente femenino de 2 años de edad que ingre-
sa a urgencias por presentar otorragia recurrente. Tiene 
antecedente de retardo global del desarrollo psicomotor 
con controles múltiples por neuropediatría. El examen 
de ingreso no evidencia lesiones ni sangrado. Durante 
la hospitalización amanece con “sangrado” en ojos un 
día, en ombligo otro día y, posteriormente, con lesiones 
hemorrágicas en espalda. Se traslada a UCI, en donde es 
monitorizada durante cinco días con visitas de la madre 
con vigilancia permanente. Durante esos días no presenta 
sangrado alguno. Un día, durante la visita de la madre en 
UCI, en un corto descuido, la niña presenta rectorragia. 
Se traslada a pisos un domingo en la tarde porque la UCI 
está llena y se requieren las camas. En la madrugada del 
lunes, se atiende llamado de enfermería pues encuentran 
a la niña sin signos vitales. La autopsia reveló muerte por 
sobredosis de levomepromazina.

Caso 5
J.V.L. Paciente masculino de 6 años de edad, hijo de 
secretaria de una institución hospitalaria, con historia 
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de disfunción familiar y síndrome depresivo. Ingresa a 
urgencias por presentar hematuria. La madre refiere que 
ha sido estudiado previamente en otra institución en donde 
le practicaron urografía y cistoscopia, y le hicieron diag-
nóstico de “carcinoma de vejiga”. Se solicitó resumen de 
historia a esa institución y no se encontraron registros de 
este paciente. Se repiten exámenes de laboratorios para 
detección y estudio de hematuria los cuales son negativos, 
pero ocasionalmente, durante la hospitalización, la madre 
llama a enfermería para reportar que el niño presenta 
sangre en la orina, que en esos momentos es evidente. Se 
habla con el padre y la madre y se da salida para continuar 
manejo ambulatorio. Pocas semanas después el padre acu-
de a consulta y comenta que la madre ha hecho un intento 
de suicidio serio y que el niño no ha vuelto a presentar 
hematuria desde su salida.

Caso 6
J.M.C. Paciente masculino de 3 años de edad, hijo de au-
xiliar de enfermería con historia de síndrome depresivo y 
disfunción familiar. Tiene múltiples consultas a urgencias 
y hospitalizaciones por cuadros de cefalea severa, dolor 
abdominal recurrente y episodios de incapacidad para la 
marcha. El examen físico del niño siempre ha sido repor-
tado como normal. La madre insiste en que su hijo tiene 
una enfermedad que no ha sido diagnosticada y que los 
diferentes médicos de varias especialidades y supra-espe-
cialidades han sido incapaces de llegar a un diagnóstico. 
Le han practicado tomografía axial computarizada de 
cráneo (TAC), velocidades de conducción, endoscopia de 
vías digestivas altas, EEG, ecografías abdominales, etc. 
Todos estos reportados como normales. Se inicia segui-
miento por consulta de pediatría y psiquiatría infantil en 
donde se evidencia mejoría progresiva de funcionalidad 
familiar, síndrome depresivo de la madre y salud general 
del paciente.

Consecuencias a largo plazo
Las consecuencias a largo plazo son tan serias para el niño 
afectado y potencialmente para los otros niños de la casa 
que se ha considerado el uso de videocámaras para vigilar 
al paciente. Nunca debe hacerse sin consentimiento legal 
de los padres,  los cuales usualmente se niegan a hacerlo.9, 14

La  tasa de mortalidad de los niños diagnosticados 
con síndrome de Munchausen por poder es de 9%. Las 
causas más frecuentes de muerte son sofocación y enve-

nenamiento.  En aquellos pacientes que no habían sufrido 
previamente heridas físicas y fueron devueltos a sus fa-
milias, se encontró evidencia de maltrato subsecuente en 
17% a los 2 años de seguimiento. Algunos estudios han 
evidenciado que tras la muerte del primer niño abusado 
puede iniciarse el síndrome en otro de los niños de la 
casa.8, 17

Es importante reconocer la psicopatología del cuidador 
sobrepreocupado y que hace daño directamente, pues 
de esto depende el nivel de intervención que habrá de 
realizarse.1

Por todo lo anterior, se hace necesario y pertinente 
que el personal que tiene en sus manos el cuidado de los 
niños (pediatra y psiquiatra infantil) aprenda a sospechar, 
diagnosticar, seguir y tratar pacientes con síndrome de 
Munchausen por poder.

TRATAMIENTO

Dado que en los casos de síndrome de Munchausen por 
poder el diagnóstico no es sospechado por un tiempo 
prolongado porque la información colateral válida casi 
siempre está ausente, se debe intentar obtener una histo-
ria cuidadosa y detallada de otro miembro de la familia 
diferente de los padres.11

El tratamiento de los pacientes y sus familias depende 
de la presentación clínica del mismo.  Ante una madre 
muy ansiosa que está dispuesta a dejarse guiar por el 
personal médico en lo que respecta a la salud del niño, 
puede no ser necesario el reporte a las autoridades com-
petentes de vigilancia de niños víctimas de abuso, pero se 
deberá mantener una vigilancia estrecha del caso. Si nos 
situamos al otro lado del espectro, cuando un cuidador 
está poniendo en riesgo la vida del niño, se debe reportar 
el caso de inmediato para que el niño sea ubicado en un 
lugar protegido fuera del hogar.2 En cada caso se debe 
individualizar su manejo.

Decidir cómo y cuándo confrontar a la familia con 
el diagnóstico es clave para un buen manejo.9 Una vez 
establecido el diagnóstico, se debe informar al personal a 
cargo del paciente de la fabricación de los síntomas para así 
poder tomar en conjunto acciones dirigidas para garantizar 
la seguridad del niño. Posteriormente, a la familia se le 
debe informar en total privacidad y no en frente de terceros.  
El pediatra, el trabajador social y el psiquiatra infantil se 
pueden reunir para que la información sea dada de manera 
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empática y en una atmósfera no acusatoria. Al cuidador 
involucrado se le debe ofrecer ayuda terapéutica en lugar 
de acusarlo y criticarlo. Siempre debe tenerse en cuenta 
que el riesgo de abuso aumenta tras la confrontación, por 
lo que el niño debe quedar bajo supervisión estrecha.11

Se recomienda que los profesionales del equipo a cargo 
del manejo de estos niños reciban algún tipo de apoyo por 
parte de psiquiatría infantil, pues estos casos invariable-
mente causan emociones fuertes en el personal, además de 
divisiones, tensiones e interacciones difíciles.13 El perso-
nal debe tener oportunidad de expresar sus sentimientos, 
como incredulidad, culpa por las intervenciones médicas 
innecesarias o rabia contra el cuidador involucrado u otros 
miembros del equipo.11

Asistir y cuidar a una familia que presente un síndrome 
de Munchausen por poder requiere de atención a los de-
talles más pequeños, perseverancia y compromiso a largo 
plazo y, en general, incluye interacciones estrechas con 
las agencias de servicio social y con instancias legales.9

No existen potenciales conflictos de interés presentes 
en los autores de este trabajo o en sus familiares cercanos 
que puedan influir en los juicios respecto a las conclusiones 
del presente manuscrito.
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no son bien conocidos, describir los métodos nuevos o 
sustancialmente modificados manifestando las razones 
por las que se usaron y se evalúan sus limitaciones. Des-
cribir los métodos estadísticos. Indicar los medicamentos 
y productos químicos utilizados con nombres genéricos, 
dosis y vías de administración.

c)	 Resultados. Deben reflejar el resultado del objetivo del 
estudio y los hallazgos sobresalientes. Si el método uti-
lizado fue una variante en los resultados debe advertirse.

d)	 Discusión y conclusiones. Este apartado sirve para resal-
tar lo encontrado, comentar las deficiencias, limitaciones 

y virtudes del estudio. Debe aclararse si lo encontrado 
confirma los resultados de otros investigadores o existen 
discrepancias y el porqué de éstas. 

CUADROS, FIGURAS Y GRAFICAS. Todos los cuadros, figuras y 
gráficas deben ser originales, numerados y citados en el texto con núme-
ros arábigos.  Cada uno debe contener  una leyenda lo suficientemente 
explicativa pero explícita del contenido.

FOTOGRAFÍAS. Deben ser originales. Si son de archivo electrónico 
deberán tener formato tif, a 300 dpi, independiente del archivo del texto 
del trabajo.

REFERENCIAS. Las referencias deben  estar completas. Se numerarán 
consecutivamente en el texto siguiendo el orden de aparición mediante 
números arábigos, en superíndice, colocadas después del signo ortográ-
fico si lo hubiera (es decir, después de coma, punto y coma o punto). La 
referencia se consignará de la siguiente manera:

Artículos de revistas. Los títulos de las revistas citadas se escribirán según 
las abreviaturas del Index Medicus y se ordenarán como sigue:

Cortés J, Higuera F, Ortiz S. Detección de trastorno depresivo mayor en 
estudiantes de secundaria. Psiquis 2006;15(2):44-48.

Si una revista utiliza paginación correlativa a lo largo del volumen, el 
mes y el número del ejemplar pueden omitirse, ejemplo:

Pérez M, Rangel M, Jiménez J, Freyre J. Revisión teórica de los factores 
que influyen en la formación de la pareja heterosexual. Psiquis 2007; 
16:42-52.

Más de seis autores, se escribirán los seis primeros y enseguida, y col 
si es en español o et al si la referencia está en inglés:

Meneses O, Valencia FJ, Hernández M, Zárate A, González A, García S, 
et al. Psicocirugía en un paciente con Trastorno Obsesivo Compulsivo 
refractario. Reporte de un caso. Psiquis 2006;15:64-70.

Libro: 

Autor A, Autor B: Título de libro, edición. País: Editorial, Año

Capítulo de libro: 

Silver LB. Trastorno por Déficit de Atención con Hiperactividad. En: 
Autor; Título de libro. Ed., País, Editorial, año, páginas.

Internet: 

Autor A, Autor B: Título. Nombre del sitio web, URL del sitio web, fecha 
y hora de consulta.

Revista: Autor A, Autor B: Título. Revista Año; Número: página.
Volumen, País, Editorial, Año: páginas.

ATENTAMENTE

Directores/Editores



II SYMPOSIUM INTERNACIONAL DE 
CONTROVERSIAS EN PSIQUIATRÍA 

 

“Venga a Cancún o asista al webinar en vivo por internet” 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 
Secretaría del Symposium 

 

Responsable: Miriam Cortés 
Teléfono: nacional (55) 5350 7500 | internacional +52 (55) 5350 7500 

Fax: nacional (55) 5626 7505 | internacional +52 (55) 5626 7505 
Email: secretaria@controversiasmexico.org 

 

 
 

Symposium Controversias Barcelona 
XX edición, Abril 2013 

“Atipicidad en Psiquiatría” 
 

www.ControversiasBarcelona.org 

 

 
 

Symposium Controversias México 
II edición, Junio 2013 

“Delirios: de la Clínica al Tratamiento “ 
 

www.ControversiasMexico.org 
www.twitter.com/PsychMex 

Cancún, México 
6 -7 de Junio, 2013 

Delirios: de la Clínica al Tratamiento 
                                             www.ControversiasMexico.org 

Ponentes 
 

Dennis R. COMBS| Tyler, EE.UU. 
Paul M. GRANT* | Philadelphia, EE.UU. 
Laurence J. KIRMAYER | Montreal, Canadá 
Jeffrey A. LIEBERMAN* | New York, EE.UU. 
Mario F. MENDEZ | Los Angeles, EE.UU. 
Fugen NEZIROGLU | New York, EE.UU. 
Maria A. OQUENDO* | New York, EE.UU. 
Jeffrey W. SWANSON | Durham, EE.UU. 
Rajiv TANDON | Gainesville, EE.UU. 
Carol TAMMINGA* | Dallas, EE.UU. 

* No confirmados 

Organizado por: 
 

Dr. Enrique Camarena (México) 
Dr. Edgard Belfort (Venezuela) 
Dr. Lluís Sánchez-Planell (España) 
Dr. Julio Vallejo (España) 

Auspiciado por: 
 

mailto:secretaria@controversiasmexico.org�
http://www.controversiasbarcelona.org/�
http://www.controversiasmexico.org/�
http://www.twitter.com/PsychMex�


MATERIAL DIRIGIDO AL PROFESIONAL DE LA SALUD            Registro No. XXXXX, SSA XX            Aviso SSA No. XXXXXXXXXXXXXX

2

2

2 2

1

MATERIAL DIRIGIDO AL PROFESIONAL DE LA SALUD                                        Reg. No. 79875, SSA II                                      Aviso SSA No. 123300202C2850

Anuncio Esbelcaps (HD)2.pdf   1   7/20/12   1:28 PM



Anuncio Esbelcaps (HD) 1.pdf   1   7/20/12   1:25 PM


	Psiquiatría 2 ok
	Anuncio Revista Esbelcaps (LD)
	Anuncio Esbelcaps (HD) 1
	Anuncio Esbelcaps (HD)2


