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Depersonalization: from disorder to the symptom

REVISIÓN

INTRODUCCIÓN

El trastorno de despersonalización es un trastorno de
gran interés, pero aún bastante desconocido por los clí-
nicos. A pesar del redescubrimento de la disociación en
la década pasada, el trastorno de despersonalización
continúa siendo una de las condiciones disociativas me-
nos investigadas, diagnosticadas y sobre las que menos
se publica. No existe acuerdo entre los clínicos en cuan-
to al concepto de despersonalización y poco se sabe so-
bre su etiología, prevalencia e incidencia, pero sobre todo
el aspecto que permanece más oscuro es el del trata-
miento. Aún no disponemos de líneas claras de tra-
tamiento tanto biológico como psicoterapéutico, por lo

que en muchos casos la despersonalización se convierte
en una condición refractaria a estos tratamientos y, por
tanto, crónica1.

El objetivo de este trabajo es doble. Por una parte, nos
proponemos hacer una revisión de la literatura existente
sobre el trastorno de despersonalización atendiendo a
los aspectos históricos, nosológicos, clínicos, mecanis-
mos psicofisiológicos implicados y de tratamiento. Y por
otra parte, estudiar cómo el síntoma de la despersonali-
zación incide en otras patologías psiquiátricas y neuro-
lógicas, centrándonos sobre todo en la despersonaliza-
ción en el trastorno de angustia dado que este síntoma
parece conferir a dicho trastorno unas características dis-
tintivas y una mayor severidad2-4.

Cuando hablamos de la despersonalización es ineludi-
ble hacer referencia a la desrealización. Se trata de dos
fenómenos que con frecuencia coexisten y que en mu-
chas ocasiones son difíciles de distinguir. De hecho, mu-
chos autores indican que no existen evidencias a favor
de que sean dos fenoménos independientes. En esta re-
visión se utilizará el término trastorno de despersonali-
zación, acorde con la terminología del Manual diagnósti-
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co y estadístico de los trastornos mentales (DSM-IV-TR) ,
de forma genérica, englobando los dos fenómenos.

HISTORIA Y CUESTIONES NOSOLÓGICAS

Después de las descripciones iniciales de Reil y Esqui-
rol, el interés por la despersonalización se reinició en la
última cuarta parte del siglo XIX de la mano de Taine, 
Krishaber y Ribot5. El clínico Maurice Krishaber en 1873
presentó al ámbito médico la monografía De le névro-
pathie cérébro-cardiaque, un estudio basado en la 
observación de 38 pacientes que padecían síntomas de
ansiedad, fatiga y depresión, creando el concepto de neu-
rosis cerebrocardíaca, siendo éste el antecedente de las
actuales crisis de angustia. Un tercio de estos pacientes
presentaban una alteración displaciente de la percepción
de ellos mismos y del entorno junto con la sensación de
estar viviendo en un sueño. Posteriormente, Dugas en
1911 acuñó el término despersonalización. A pesar del
interés que prestaban algunos clínicos por las vivencias
de despersonalización, no fue hasta después de la Prime-
ra Guerra Mundial cuando los psiquiatras empezaron a
prestarles atención. Aun así no se consideró la posibili-
dad de que este fenómeno constituyera un síndrome es-
pecífico hasta la Segunda Guerra Mundial. Más reciente-
mente, la despersonalización ha tenido una ubicación en
la taxonomía psiquiátrica europea y americana6. 

En el DSM-III-R7 aparece por primera vez como sín-
drome diferenciado. El DSM-IV-TR8, igual que sus dos
versiones anteriores, incluye la despersonalización den-
tro de los trastornos disociativos. El DSM-IV-TR8 conside-
ra la desrealización como un síntoma asociado, mientras
que la Clasificación Internacional de Enfermedades 
(CIE-10)9 recoge una única categoría, el síndrome de des-
personalización-desrealización (D-D), para englobar toda
presentación clínica caracterizada por síntomas de des-
personalización o desrealización, ubicándolos dentro de
los trastornos neuróticos secundarios a situaciones de es-
trés. Dado que la despersonalización se puede manifes-
tar como un síntoma en la población psiquiátrica y neu-
rológica y como una experiencia aislada y transitoria en
la población general10, el diagnóstico sindrómico sólo se
puede aplicar cuando los episodios de despersonaliza-
ción se dan de forma persistente, causando un malestar
clínicamente significativo y no apareciendo exclusiva-
mente en el transcurso de otros trastornos mentales8.
Otro aspecto a destacar es que el trastorno de desperso-
nalización no posee rasgos positivos, considerándose de
esta forma un diagnóstico por exclusión11.

A pesar de que el trastorno de despersonalización se
considera una entidad nosológica por sí misma, son mu-
chos los autores que opinan que existen pocas pruebas
para definir la despersonalización como un trastorno di-
ferenciado y que la consideran como un síntoma. El 
argumento que dan estos autores es que habitualmente
la encontramos como una síntoma asociado a diferen-
tes patologías, siendo su diagnóstico sindrómico infre-
cuente12.

ASPECTOS CLÍNCOS

Concepto

En la práctica clínica muchos pacientes no manifies-
tan los síntomas de despersonalización debido a la difi-
cultad que comporta explicarlos y también por el miedo
a que estas experiencias signifiquen que están «locos»13.
Ciertamente, el fenómeno de la despersonalización es di-
fícil de definir, y no solamente por los pacientes, sino
también por los clínicos14. Aunque el concepto de la 
despersonalización ha estado presente en la literatura
médica desde hace unos 100 años, la controversia y la in-
consistencia en torno a los síntomas específicos y carac-
terísticas asociadas aún no se ha resuelto15. 

A pesar de las limitaciones conceptuales, existe acuer-
do en que la característica esencial de la despersonaliza-
ción es la vivencia de extrañeza o de distanciamiento re-
ferida a uno mismo. La persona se siente un observador
externo de sus procesos mentales, del propio cuerpo o de
una parte de él, lo que se describe como la sensación de
estar muerto, vacío, como viviendo en un sueño o en una
película o de ser un autómata. Se trata, por tanto, de una
vivencia egodistónica. También aparecen diferentes tipos
de anestesia sensorial, ausencia de respuesta afectiva y
sensación de pérdida del control del propio cuerpo y de
los propios actos, incluido el habla8. Un elemento clave es
que el sentido de la realidad o introspección (insight)
se mantiene intacto, al ser el paciente consciente de que se
trata de una sensación que en ningún momento es vivida
como algo ajeno o impuesto16,17. Con frecuencia utiliza la
expresión «como si», que ayuda a distinguir la despersona-
lización de otros trastornos como la esquizofrenia18. Tal 
como indica López Íbor19 se trata de una vivencia en que lo
esencial es que la propia persona resulta extraña (tabla 1). 

Como síntomas asociados, el DSM-IV-TR8 menciona la
desrealización, es decir, la sensación de que el mundo ex-
terno es extraño o irreal. La persona puede percibir una
alteración extraña de la forma y el tamaño de los objetos
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TABLA 1. Criterios diagnósticos del trastorno de
despersonalización según el DSM-IV-TR8

Experiencias persistentes o recurrentes de distanciamiento 
o de ser un observador externo de los propios procesos
mentales o del cuerpo (p. ej., sentirse como si estuviera en
un sueño)

Durante el episodio de despersonalización el sentido de 
la realidad permanece intacto

La despersonalización provoca un malestar clínicamente 
significativo o deterioro social, laboral o de otras áreas
importantes de la actividad del individuo

El episodio de despersonalización no aparece exclusivamente
en el trascurso de otro trastorno mental como la
esquizofrenia, los trastornos de ansiedad, el trastorno por
estrés agudo u otro trastorno disociativo, y no es debido a
los efectos fisiológicos directos de otra sustancia 
(p. ej., drogas o fármacos) o a una enfermedad 
(p. ej., epilepsia del lóbulo temporal)

* p ≤ 0,05 (cuatro o más hijos con un hijo, dos hijos y tres hijos).



y las otras personas pueden parecerle no familiares o ina-
nimadas. Asimismo puede tener la sensación de que sus
extremidades son más grandes o más pequeñas de lo que
son en realidad. Otros rasgos asociados son los síntomas
de ansiedad, depresión, pensamientos obsesivoides, ri-
tuales, preocupaciones somáticas, experiencias autoscó-
picas y la alteración subjetiva del espacio y del paso del
tiempo6,20.

Incidencia y prevalencia

La falta de consenso sobre el concepto de la desper-
sonalización y la consiguiente dificultad para medirlo de
una forma válida y fiable15,21 explica el desconocimiento
que tenemos sobre la incidencia y prevalencia del tras-
torno de despersonalización tanto en la población gene-
ral como en la población clínica1,8,10. De todas formas la
habitual creencia de que la despersonalización es un
trastorno poco común tiene que cuestionarse dada la es-
casez de datos, la falta de información que los pacientes
proporcionan sobre este fenómeno y dado que con fre-
cuencia es infradiagnosticado por los clínicos1. De he-
cho, algunos autores indican que la despersonalización
podría constituir el tercer síntoma psiquiátrico más fre-
cuente después de la ansiedad y la depresión22. Se calcu-
la que unos dos tercios de las personas sometidas a peligros
vitales presentan fenómenos de despersonalización tran-
sitorios23. En numerosas series de pacientes psiquiátricos
hospitalizados, Brauer et al.24 hallaron que un 80 % tenía
experiencias de despersonalización y un 12 % las tenía
de forma severa y persistente, no habiendo sido nunca
detectadas.

Curso

Aunque se pueden observar casos infantiles, el tras-
torno de despersonalización como tal suele aparecer en
la adolescencia o a principios de la edad adulta y rara-
mente se inicia después de los 40 años12. El inicio puede
ser agudo o insidioso y el curso acostumbra a ser cróni-
co, normalmente continuo, pero también en forma de
episodios casi siempre relacionados con factores estre-
santes1,8. Algunos estudios indican que es más frecuente
entre las mujeres, mientras que otros no hallan diferen-
cias significativas en este sentido12. 

Comorbilidad

A pesar de que disponemos de pocas investigaciones que
estudien de forma sistemática y según criteros DSM la co-
morbilidad entre el trastorno de despersonalización y las
otras psicopatologías, se ha constatado que los trastor-
nos de ansiedad (fobia social, trastorno de pánico, tras-
torno de ansiedad generalizada y trastorno obsesivo-
compulsivo) y los del estado de ánimo (depresión mayor
y distimia) son los trastornos del eje I que con más fre-
cuencia acompañan la despersonalización1,25. Algún es-

tudio añade a las patologías anteriores la bulimia, tras-
tornos somatomorfos como el trastorno dismórfico cor-
poral o la hipocondría y los trastornos relacionados con
sustancias8,26 (tabla 2)

En cuanto a los trastornos del eje II, se ha hallado que
los que se presentan con más frecuencia son el trastorno
evitativo, el trastorno límite de la personalidad y el ob-
sesivo-compulsivo, asociándose el primero con una ma-
yor severidad del trastorno de despersonalización1,26.
Aunque éstos son los trastornos más habituales, cabe
destacar la diversidad de trastornos de la personalidad
que se asocian con la despersonalización, lo que sugiere
a algunos autores que este trastorno podría entenderse
como una patología del carácter1,27. A pesar de que en es-
tos estudios el trastorno obsesivo-compulsivo no haya apa-
recido como el más frecuente, en la literatura antigua
constan numerosas referencias sobre la asociación de la
despersonalización con este trastorno28. Concretamente
se describe una incidencia entre un 75 y un 88 % de ras-
gos premórbidos obsesivos en pacientes con despersona-
lización29-31, aunque en estos estudios los rasgos obsesivo-
compulsivos no se miden de forma sistemática32 (tabla 3).

La despersonalización en la población general

Hasta ahora hemos hablado de la despersonalización
como un fenómeno patológico, pero como experiencia
aislada y fugaz en la vida de muchas personas, la desper-
sonalización es relativamente frecuente y no necesaria-
mente patológica10. Algunos estudios indican que puede
aparecer en un 70 % de la población general, sin hallarse
diferencias entre hombres y mujeres. También puede
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TABLA 2. Prevalencia a lo largo de la vida y
comorbilidad actual con las patologías del
eje I, según el DSM-III-R, de los 30 sujetos 
del estudio de Simeon et al.1

Trastorno

Prevalencia Prevalencia 
vida actual

N % N %

Trastorno bipolar 1 3 1 3
Depresión mayor 16 53 1 3
Distimia 10 33 9 30
Trastorno de pánico 11 37 4 13
Fobia social 16 53 14 47
Trastorno de ansiedad 

generalizada 6 20 6 20
Trastorno obsesivo-

compulsivo 5 17 3 10
Fobia simple 2 7 2 7
Bulimia nerviosa 4 13 0 0
Anorexia nerviosa 3 10 0 0
Dependencia del alcohol 4 13 0 0
Abuso de alcohol 0 0 0 0
Dependencia de sustancias 5 17 1 3
Abuso de sustancias 1 3 0 0
Trastorno somatomorfo — — 1 3



darse en niños y adolescentes a medida que desarrollan
la consciencia de su yo10,16. Se han descrito varias situa-
ciones que pueden propiciar la aparición de la desper-
sonalización en la población general: estados de fatiga,
deprivación prolongada del sueño, determinados fárma-
cos (anestésicos, antihistamínicos), el consumo de tóxi-
cos (enol, LSD o marihuana), shock emocional, situacio-
nes de riesgo vital, etc.10,23,33-35. En algunas ocasiones la
despersonalización se induce de forma voluntaria a tra-
vés de prácticas de meditación y de tránsito36. 

MECANISMOS PSICOFISIOLÓGICOS 
DE LA DESPERSONALIZACIÓN

En este apartado presentaremos los datos que han
aportado los trabajos más recientes respecto a los meca-
nismos psicofisiológicos de la despersonalización.

El modelo neurobiológico 
de la despersonalización

Desde una perspectiva biológica se ha sugerido que
la despersonalización es un mecanismo biológico del
software. Dos argumentos apoyan esta afirmación. Por
una parte, la aparición de experiencias como la des-
personalización en la epilepsia del lóbulo temporal y,
por otra parte, el punto de vista evolutivo que conside-
ra la despersonalización como una respuesta rudimen-
taria y vestigial del cerebro ante situaciones de peligro
vital37.

De acuerdo con este último argumento, Sierra y Be-
rrios37 diseñan un modelo neurobiológico de la desper-
sonalización a partir de las experiencias relatadas por los
pacientes que sufren este fenómeno, de la literatura neu-
robiológica y de los hallazgos de las ciencias neurocog-
noscitivas. La premisa básica es que se da una descone-
xión corticolímbica bilateral con una activación prefrontal
e inhibición límbica, resultando todo esto en dificulta-

des atencionales y en una hipoemocionalidad. Este mo-
delo no se ha sometido a estudios empíricos del córtex
frontal y del sistema límbico en el trastorno de desper-
sonalización38. Algunos estudios posteriores dan soporte
a este modelo respecto a la activación prefrontal y la inhi-
bición de la amígdala39, mientras que los hallazgos sobre
la activación frontal contradicen el modelo39,40.

Estudios de neuroimagen

Simeon et al.38 en estudio de neuroimagen funcional
(tomografía por emisión de positrones) encuentran que
los pacientes con trastorno de despersonalización pre-
sentan anormalidades metabólicas principalmente en el
córtex posterior. Este dato no apoya la primacía del 
lóbulo temporal descrita en numerosas ocasiones41,42, im-
plicando una más extensa asociación de redes cerebrales,
dado el compromiso de los lóbulos parietales y occipi-
tales. El fenómeno de la despersonalización se asocia a
anormalidades funcionales a lo largo de diferentes áreas 
secuenciales jerarquizadas, unimodales y transmodales,
del córtex sensorial (visual, auditivo y somatosensorial)
y de las áreas responsables de la integración del esquema
corporal. 

Phillips et al.43, utilizando la resonancia magnética (RM)
funcional, indican que ante la presentación de estimulación
aversiva los pacientes con despersonalización muestran
una reducción de la respuesta neural de las regiones im-
plicadas en las emociones (ínsula y córtex occipito-
temporal) y una respuesta incrementada de las que se im-
plican en la regulación emocional (córtex prefrontal
ventral derecho).

Estudios neurofisiológicos

Papageorgiou et al.44 estudian las características del
potencial P300 en pacientes con despersonalización, en-
contrando que su amplitud es significativamente inferior
en áreas posteriores del cerebro, lo que indica alteracio-
nes en el procesamiento de la información. Estas áreas
posteriores probablemente están relacionadas con alte-
raciones en la materia gris, así como con cambios en los
sistemas colinérgicos y gabaérgicos.

Estudios neuroendocrinos

Simeon et al.45 estudian el funcionamiento del eje hi-
potalámico-pituitario-adrenal (HPA) administrando dexa-
metazona a pacientes con despersonalización y a sujetos
sanos. Los primeros presentan unos niveles basales de
cortisol normales o elevados y una hiposupresión signi-
ficativa del eje HPA ante la administración de dosis bajas
de dexametazona. 

Stanton et al.46 encuentran que los pacientes con des-
personalización muestran unos niveles basales de corti-
sol salivar inferiores a los de los pacientes con trastorno
depresivo mayor. No observan diferencias entre estos pa-
cientes y los controles sanos.
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TABLA 3. Comorbilidad con los trastornos del eje II,
según el DSM-III-R, de los 30 sujetos del
estudio de Simeon et al.1

Trastorno N %

Evitativo 9 30
Límite 8 27
Obsesivo-compulsivo 7 23
Esquizotípico 5 17
Paranoide 5 17
Dependiente 4 13
Esquizoide 3 10
Histriónico 2 7
Narcisista 2 7
Pasivo-agresivo 1 3
Antisocial 1 3
Autodestructivo 3 10

* p ≤ 0,05 (cuatro o más hijos con un hijo, dos hijos y tres hijos).



Estudios cognoscitivos

Guralnik et al.47 indican que los pacientes con desper-
sonalización presentan una ejecución significativamente
inferior respecto a los controles en las medidas atencio-
nales, de memoria a corto plazo (verbal y visual) y en el
razonamiento espacial, pero dentro de un contexto de
habilidades intelectuales comparables. En ningún caso
se constata un patrón de deterioro general ni difuso. Los
autores concluyen que la despersonalización está marca-
da por una particular vulnerabilidad a nivel perceptivo y
atencional. De esta forma los déficit en la memoria a cor-
to plazo podrían ser secundarios a las dificultades para
focalizar y percibir información nueva. Estos hallazgos
reflejan fielmente las dificultades subjetivas de atención,
concentración, percepción y memoria que explican los
pacientes.

Estudios de neuroquímica

Aunque sabemos muy poco sobre la neuroquímica de
este trastorno parece ser que la disfunción de las vías se-
rotoninérgicas podría estar implicada. Algunos autores
sugieren que en la despersonalización podría encontrar-
se un elevado tono serotoninérgico y una regulación a la
baja de los receptores postsinápticos48. Existen varias
fuentes que apoyan esta afirmación: a) alta capacidad in-
ductora de despersonalización de la marihuana incluso
más allá del consumo del tóxico35,49; b) coexistencia de
la despersonalización con la migraña50; c) capacidad de
un potente agonista serotoninérgico (meta-clorofenilpi-
perazina) para inducir experiencias de despersonaliza-
ción en pacientes con diferentes trastornos psiquiátri-
cos51; d) correlación entre el decremento de la ratio de
triptófano respecto a otros aminoácidos y la despersona-
lización en una muestra de pacientes deprimidos52, y e)
buena respuesta de algunos pacientes a los inhibidores
selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS) y a la
clomipramina25,53-55.

Factores orgánicos relacionados con el síntoma
de la despersonalización

El diagnóstico del trastorno de despersonalización re-
quiere que no haya ninguna enfermedad orgánica que
pueda explicar el fenómeno. Sin embargo, la desperso-
nalización como síntoma se ha asociado a diferentes 
patologías que justifican su existencia: trastornos neuro-
lógicos (epilepsia especialmente del lóbulo temporal,
migraña, tumores cerebrales o traumatismos craneoencefá-
licos), endocrinos (alteraciones de las hormonas tiroideas o
hipoglucemia), metabólicos (hiperventilación e intoxi-
cación por monóxido de carbono), cardiovasculares, así
como el consumo o intoxicación con algunas sustancias
(barbitúricos, benzodiazepinas, marihuana y práctica-
mente todas las sustancias de acción similar a la fencicli-
dina y a los alucinógenos)10,11,56.

Factores psicológicos y ambientales

Desde el ámbito psicodinámico se considera la des-
personalización como un mecanismo de defensa primiti-
vo y altamente patológico, unido a la negación, que apa-
rece cuando el mecanismo más habitual de la represión
falla al controlar los impulsos inaceptables13. Autores de
otros ámbitos interpretan la despersonalización como
una reacción vivencial defensiva ante estados de ánimo
depresivos y de ansiedad y ante circunstancias traumáti-
cas que amenazan la integridad física de la persona23,35,57.
En este sentido estudios recientes advierten la impor-
tancia de las situaciones traumáticas durante la infancia,
especialmente el abuso emocional, como factores que
pueden tener un papel en la patogénesis de la desperso-
nalización1,26. 

LA DESPERSONALIZACIÓN Y EL ESPECTRO
DE LOS TRASTORNOS OBSESIVO-COMPULSIVOS

Recientemente varios autores han conceptualizado la
despersonalización como un trastorno del espectro ob-
sesivo-compulsivo de acuerdo con las similitudes que
presenta con el trastorno obsesivo-compulsivo en cuan-
to a fenomenología, comorbilidad, neuroquímica y res-
puesta al tratamiento48. Referente a las coincidencias fe-
nomenológicas, ambos trastornos comparten la edad de
inicio, típicamente la adolescencia, la cronicidad del cur-
so y el hecho de centrarse en un punto fijo (la contami-
nación, la agresión o el sexo en el trastorno obsesivo-
compulsivo y la distorsión perceptiva de uno mismo en
la despersonalización). En cuanto a la comorbilidad, ya
hemos comentado en otros apartados la frecuente 
concomitancia entre la despersonalización y el trastorno
obsesivo-compulsivo. Ambos trastornos comparten la
posible alteración de las vías serotoninérgicas y la buena
respuesta de algunos pacientes a los inhibidores de la re-
captación de serotonina (IRS)25,35,49,51,53-55.

DEL TRASTORNO AL SÍNTOMA

Hasta el momento hemos hablado de la despersonali-
zación como trastorno, pero con cierta frecuencia la des-
personalización constituye un síntoma importante y re-
lativamente frecuente en otras patologías psiquiátricas y
neurológicas11,52. Algunas de las condiciones a las que se
ha asociado la despersonalización como síntoma son los
trastornos de ansiedad2 y afectivos58, la esquizofrenia59,
otros trastornos disociativos57, trastornos de la personali-
dad como el límite o el anancástico60-62, trastornos por
abuso de sustancias y enfermedades neurológicas como
la epilepsia, especialmente del lóbulo temporal, la mi-
graña y tumores cerebrales. También podemos encontrar
vivencias de despersonalización en enfermedades car-
diovasculares, endocrinas y metabólicas, aunque con
menor frecuencia11.
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LA DESPERSONALIZACIÓN 
EN EL TRASTORNO DE ANGUSTIA

Aunque se ha descrito en numerosas condiciones, la
despersonalización se relaciona sobre todo con los tras-
tornos de ansiedad, y concretamente con las crisis de 
angustia5. Roth30 en 1959 describió el síndrome de des-
personalización ansiosofóbico, que sería una presenta-
ción del trastorno de angustia en la que predominaría
la sintomatología de despersonalización-desrealización
(D-D) y que conduciría a la aparición de conductas de evita-
ción equivalentes a las agorafóbicas. En los últimos años
varios autores se han interesado por cómo las experien-
cias de D-D inciden en el trastorno de angustia. Dado 
que estas experiencias parecen conferir unas característi-
cas distintivas y una mayor severidad a dicho trastorno, al-
gunos autores opinan que los pacientes que presentan 
D-D durante las crisis de angustia podrían formar un sub-
grupo específico de pacientes con este trastorno2,3,63. A
continuación presentamos los hallazgos más significati-
vos que se han descrito de este subgrupo de pacientes.

Características clínicas

Cassano et al.2 indican que la clínica de los pacientes
con D-D se corresponde con las formas más severas del
trastorno de angustia, presentando más conductas de
evitación, estando más deprimidos, con un inicio más
precoz del trastorno y con una mayor comorbilidad con
otros trastornos psiquiátricos como el trastorno obsesi-
vo-compulsivo y el trastorno de ansiedad generalizada.
En la misma línea, Seguí et al.3 encuentran que este sub-
grupo de pacientes son más jóvenes, con una edad de
inicio del trastorno más precoz y que presentan una ma-
yor severidad clínica evaluada a través de la frecuencia
de los ataques de pánico en el mes anterior al estudio, de
las medidas de ansiedad, depresión, fobia a la sangre,
agorafobia y ansiedad anticipatoria. Los síntomas que
más se asocian a la despersonalización son el miedo a
volverse loco, los sofocos, los temblores y la sudoración,
datos que son consistentes con los de los estudios facto-
riales64-67. Por otra parte, los autores hallan una elevada
comorbilidad con la fobia específica. En un estudio pos-
terior, Márquez et al.4 corroboran los datos anteriores y
constatan un mayor deterioro funcional en este subgru-
po de pacientes con D-D, lo cual se halla acorde con los
hallazgos de Hidalgo et al.68, aunque estos autores no en-
cuentran características clínicas distintivas en los pa-
cientes con D-D. Miller et al.69 indican que este subgru-
po es más joven, con una menor duración del trastorno
de angustia y con puntuaciones más altas en las medidas
de estrés/tensión, depresión, ansiedad y temerosidad 
ante las sensaciones de pánico. McWilliams et al.70 encuen-
tran una mayor frecuencia de historia traumática duran-
te la infancia entre estos pacientes (negligencia, viola-
ción y vejación) a diferencia del estudio de Marshall et
al.71 en el que no se hallan diferencias en este sentido 
entre pacientes con D-D y sin D-D durante las crisis de

angustia. Ball et al.72 indican que los pacientes con D-D 
no presentan características diferenciales en cuanto a la
edad de inicio y duración de la patología, en las medidas
de ansiedad, depresión, agorafobia ni en los rasgos de
personalidad.

Frecuencia del síntoma de 
despersonalización-desrealización

La frecuencia de las experiencias de D-D durante las
crisis de angustia varía sustancialmente, oscilando entre
un 7,7 y un 69 % de los pacientes con trastorno de an-
gustia. Según Shiori et al.73 esta variabilidad se puede atri-
buir a diferencias transculturales. La despersonalización
aparece en un 50 % de los pacientes anglosajones72,74-76 y
holandeses77, entre un 25 y un 30 % de los pacientes de
muestras mediterráneas2,78 y en un 10 % de los pacien-
tes japoneses73,79.

Factores neurobiológicos y etiológicos

La implicación del lóbulo temporal en la etiopatogenia
del trastorno de angustia ya fue sugerida por Roth y su
equipo al encontrar algunas similitudes con la epilepsia
parcial compleja80. El estudio Epidemiologic Catchmen
Area Study (ECA)81 muestra una importante asociación
entre el trastorno de angustia y las crisis comiciales. A
pesar de la falta de eficacia de la carbamazepina en este
trastorno82, los datos que se obtienen de los estudios clí-
nicos, neurofisiológicos y de neuroimagen sugieren que
el trastorno de angustia podría ser causado por altera-
ciones el sistema temporolímbico74,80,83-88. Esta hipótesis
que podría aplicarse a todas las formas del trastorno de 
angustia, parece que podría ser especialmente válida para
el subgrupo de pacientes con D-D. En este sentido destaca
el estudio de Ontiveros et al.89 hecho con RM en el que se
detecta un subgrupo de pacientes con trastorno de an-
gustia que tienen anormalidades estructurales en el lóbu-
lo temporal y que se caracteriza por tener un inicio más
precoz del trastorno y un mayor número de ataques de pá-
nico en el mes anterior al estudio, características que con-
cuerdan con las de los pacientes con D-D del estudio de
Seguí et al.3 Por este motivo, los últimos autores indican
que la disfunción temporolímbica podría ser más impor-
tante en el subgrupo de pacientes con D-D, aunque esta
hipótesis requiere ser probada a través de futuros estudios
de neuroimagen.

TRATAMIENTO DE LA 
DESPERSONALIZACIÓN

En apartados anteriores ya hemos comentado que el
trastorno de despersonalización es una de las condicio-
nes disociativas menos investigadas y que esto es espe-
cialmente válido en el caso del tratamiento1. La falta de
investigación en este ámbito explica que no disponga-
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mos de líneas claras de tratamiento tanto biológico como
psicológico, por lo que con frecuencia la despersonali-
zación se convierte en una condición refractaria a estos
tratamientos y, por tanto, crónica1,25. En este apartado
revisaremos los estudios existentes sobre la terapéutica
de la despersonalización, y para finalizar haremos un bre-
ve comentario sobre el tratamiento de la despersonaliza-
ción como síntoma.

Tratamientos biológicos

Tratamiento farmacológico

Aunque la resistencia a la farmacoterapia es un aspec-
to ampliamente reconocido por los clínicos, parece ser
que algunos pacientes se pueden beneficiar de ciertos
fármacos. A continuación expondremos los resultados
de los estudios más recientes que se han realizado en es-
te ámbito, aunque cabe destacar que los estudios contro-
lados son escasos y los resultados contradictorios.

Dada la relación entre la despersonalización y el tras-
torno obsesivo-compulsivo, en los últimos años varios au-
tores se han interesado por el efecto de los IRS en el tras-
torno que nos ocupa. Hollander et al.53 constatan que las
vivencias crónicas de despersonalización se resuelven en
seis de ocho pacientes tratados con fluoxetina 
(5-80 mg/día) o fluvoxamina (300 mg/día), siendo la clo-
mipramina (400 mg/día) poco eficaz. Posteriormente
otros autores constatan de nuevo la eficacia de los ISRS,
en este caso fluoxetina (20-60 mg/día) sola o combina-
da con alprazolam (0,25 mg/día) o con buspirona (20 mg/
día)54,55,90. Simeon et al.25 indican la eficacia de la clomi-
pramina en 2 de 7 pacientes con despersonalización. Los
autores establecen el seguimiento de uno de estos pa-
cientes durante 4 años, constatando una remisión casi
completa del cuadro, con recaídas cuando se intenta cam-
biar la clomipramina por paroxetina o fluoxetina.

Sierra et al.91 han comprobado la eficacia de la lamo-
trigina (200-250 mg/día) sola o combinada con otros fár-
macos (ISRS y litio) en 6 de 11 pacientes con desperso-
nalización (tabla 4).

Algunos autores han estudiado retrospectivamente la
eficacia del tratamiento farmacológico en pacientes con
despersonalización. Simeon et al.1 indican que en un gru-
po de 30 pacientes, sólo los ISRS (fluoxetina y sertralina)
y las benzodiazepinas habían aportado algún beneficio a
los pacientes. En el estudio de Lambert et al.92 la clomi-
pramina (200 mg/día), la imipramina (400 mg/día) y la
risperidona aparecían como fármacos útiles, aunque los
más efectivos eran la sertralina (100-200 mg/día) y el clo-
nazepam (1-8 mg/día) administrados de forma combina-
da o por separado.

Terapia electroconvulsiva y neurocirurgía

La terapia electroconvulsiva (TEC) es otra modalidad
de tratamiento que algunos autores han sugerido18,29,93,
aunque los estudios sobre su eficacia son contradicto-
rios. En los casos de despersonalización severa e intrata-
ble se ha recomendado la neurocirurgía, concretamente
la leucotomía prefrontal, aunque es una práctica poco
habitual94,95. 

Tratamiento psicológico

El tratamiento psicológico del trastorno de desperso-
nalización aún ha sido menos estudiado que el biológico.
Aunque los estudios controlados son escasos, lo que se
desprende de la mayoría de ellos es que este trastorno
también se muestra resistente al tratamiento psicológico.

Sookman y Solyom96 indican el beneficio de las técnicas 
conductuales (inundación en vivo/imaginación, intención
paradójica, exposición con prevención de respuesta y para-
da de pensamiento), especialmente cuando la ansiedad an-
ticipatoria, la evitación fóbica y la sintomatología obsesiva
agravan el cuadro de despersonalización. Blue97 constata 
el beneficio de la terapia conductual (básicamente, inten-
ción paradójica) en una paciente con despersonalización.

Otras estrategias terapéuticas que se han utilizado des-
de el ámbito conductual son la relajación muscular pro-
gresiva, la biorretroalimentación y la desensibilización
sistemática98.
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TABLA 4. Estudios sobre el tratamiento farmacológico de los pacientes con el trastorno de despersonalización

Estudio N Tratamiento Resultados

Hollander et al.53 8 FLUOX, FLUV y CLOMI La FLUOX y la FLUVO son eficaces y superiores a la CLOMI
Fitchner et al.54 1 FLUOX Mejora de la ansiedad y de la despersonalización, pero no remisión total
Ratliff y Kerski55 1 FLUOX + ALPR Remisión total de la despersonalización
Abbas et al.90 1 FLUOX + BUSP Remisión total de la despersonalización
Simeon et al.25 8 Placebo (n = 8) (1 sem) (ciego) Los dos fármacos son superiores al placebo

CLOMI (n = 8) (8 sem) frente CLOMI: 2 de 7 pacientes mejoran
a DESI (n = 8) (8 sem) DESI: 1 de 6 pacientes mejoran
(doble ciego aletorizado)

Sierra et al.91 11 LAM+ISRS o LAM sola 6 de 11 pacientes muestran una mejora clínica significativa

ALPR: alprazolam; BUSP: buspirona; CLOMI: clomipramina; DESI: desipramina; FLUOX: fluoxetina; FLUV: flovoxamina; ISRS: inhibidores selectivos
de la recaptación de serotonina: citalopram, sertralina, fluoxetina y paroxetina; LAM: lamotrigina; 



Algunos autores afirman que la despersonalización
puede responder a la autohipnosis en pacientes con alta
hipnotizabilidad12.

En cuanto a la terapia psicodinámica, Catell y Catell22 in-
dican que el uso del diván está contraindicado en este tipo
de pacientes. La sensación de irrealidad hacia ellos mismos
y hacia el entorno es tal que la falta de contacto visual con
el terapeuta puede acentuar estas sensaciones hasta llegar
al pánico. Cuando la despersonalización está claramente
asociada a un trauma psicológico, la recuperación del re-
cuerdo inconsciente traumático y la descarga catártica de
las emociones asociada pueden resultar terapéuticas. 

Respecto a la terapia de apoyo, si bien las formas me-
nores del trastorno pueden mostrar una respuesta posi-
tiva, en los casos severos este tipo de terapia acostum-
bra a ser ineficaz99. De todas formas es útil para reducir
el distrés que supone esta patología100.

Simeon et al.1 estudian de forma retrospectiva la efi-
cacia del tratamiento psicológico en 30 pacientes con
despersonalización. Un 28,83 % había recibido psicote-
rapia de diferente duración y orientación (cognoscitivo-
conductual, hipnosis y acupuntura). Los pacientes 
reportan una mejora en la capacidad de afrontamiento e
introspección y tan sólo uno de ellos indica una dismi-
nución significativa de estas experiencias durante el 
tratamiento (tabla 5).

Tratamiento de la despersonalización 
como síntoma

Cuando la despersonalización es un síntoma secundario
a otras patologías psiquiátricas, el tratamiento efectivo del
trastorno primario habitualmente resuelve este síntoma. No
disponemos de estudios que describan un tratamiento es-

pecífico para la despersonalización asociada a otras patolo-
gías, excepto un estudio que plantea un posible tratamiento
para la despersonalización asociada al trastorno de angusia.
Se trata del trabajo de Miller et al.69 que propone incluir 
tareas inductoras de despersonalización en la exposición
interoceptiva en el tratamiento de los pacientes que presen-
tan despersonalización en el curso de las crisis de angustia. 

CONCLUSIONES

La despersonalización es un trastorno al que el ámbi-
to de la investigación ha prestado poca atención. De he-
cho, la controversia y la inconsistencia en torno a los sín-
tomas específicos y las características asociadas aún no
se ha resuelto. Incluso algunos autores cuestionan su va-
lidez como categoría diagnóstica.

La falta de estudios epidemiológicos y en el contexto
clínico y la dificultad para medir de forma válida y fiable
la despersonalización explican el desconocimiento que
tenemos respecto su incidencia y prevalencia.

La patología como tal acostumbra a aparecer durante la
adolescencia o a principios de la adultez, siguiendo un cur-
so habitualmente crónico. Presenta una elevada comorbili-
dad con los trastornos de la personalidad, especialmente con
el evitativo, el límite y el obsesivo-compulsivo, asociándo-
se el primero con una mayor severidad del cuadro clínico. 

En cuanto a los mecanisos psicofisiológicos de la des-
personalización, parece ser que una disfunción de las vías
serotoninérgicas podría estar implicada. Los estudios
neurofisiológicos y de neuroimagen funcional muestran
anormalidades en los lóbulos parietooccipitales, lo cual
no da soporte a la primacía del lóbulo temporal descrita
en numerosas ocasiones ni al modelo neurobiológico
propuesto por Sierra y Berrios. 
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TABLA 5. Modalidades terapéuticas utilizadas en el tratamiento psicológico de la despersonalización

Estudio Modalidad terapéutica Comentarios

Sookman y Solyom96 Caso 1: inundación en imaginación Caso 1: remisión casi completa 
Caso 2: inundación en vivo + intención Caso 2: mejora poco destacable

paradójica + exposición con prevención 
de respuesta + parada de pensamiento

Blue97 Intención paradójica + otras prescripciones Remisión casi completa
conductuales

Talbot, Hales y Yudofski12 Autohipnosis Puede ser útil en pacientes con elevada 
hipnotizabilidad

Talbot, Hales y Yudofski98 Relajación muscular progresiva
Biorretroalimentación
Desensibilización sistemática

Catell y Catell22 Terapia psicodinámica El uso del diván está contraindicado
Kaplan y Sadock100 Útil si la despersonalización está asociada 

a un trauma psicológico
Shilder99 Psicoterapia de apoyo Efectivo en las formas menores del trastorno
Kaplan y Sadock100 Reduce el distrés que supone la patología
Simeon et al.1 Terapia cognoscitivo-conductual Un caso mejora y un caso empeora

Hipnosis No se detectan cambios
Acupuntura No se detectan cambios



Los estudios neuroendocrinos indican una disregula-
ción del eje HPA en el sentido que la actividad de este eje
está reducida.

A nivel cognoscitivo, la despersonalización está mar-
cada por una particular vulnerabilidad perceptiva y aten-
cional. 

Se ha observado una asocición entre el trastorno de des-
personalización y el trauma interpersonal en la infancia. 
Algunos autores sugieren que el abuso emocional puede
tener un papel en la patogénesis de la despersonalización.

La similitudes con el trastorno obsesivo-compulsivo
en cuanto a fenomenología, comorbilidad, neuroquímica
y respuesta al tratamiento sugieren que la despersonali-
zación podría constituir un trastorno del espectro obse-
sivo-compulsivo.

La despersonalización como síntoma se ha descrito en
numerosas condiciones psiquiátricas y orgánicas, pero so-
bre todo se relaciona con las crisis de angustia. Algunos
autores indican que los pacientes con D-D durante estas
crisis podrían formar un subgrupo específico dentro del
trastorno de angustia dada la mayor severidad clínica (pun-
túan más alto en las medidas de ansiedad, depresión y ago-
rafobia), mayor comorbilidad con otros trastornos de an-
siedad, mayor deterioro sociolaboral, edad de inicio más
precoz y, por tanto, un pronóstico más desfavorable. Por
otro lado, la disfunción temporolímbica propuesta por to-
das las formas del trastorno de angustia podría ser espe-
cialmente válida para este subgrupo de pacientes.

A nivel terapéutico destaca una elevada refractariedad
ante los tratamientos biológicos y psicológicos de que
disponemos,  ya que si bien ciertos pacientes pueden be-
neficiarse de los fármacos con acción serotoninérgica y
de las benzodiazepinas no podemos olvidar que muchos
pacientes no responden totalmente ni parcialmente a
ningún tipo de medicación, por lo que el tratamiento de
esta patología está lejos de ser satisfactorio. En cuanto a
la psicoterapia, las estrategias terapéuticas actuales son
escasas y poco útiles.  

Respecto a la despersonalización asociada al trastor-
no de angustia, algunos autores han propuesto la in-
clusión de experimentos inductores de D-D en la ex-
posición interoceptiva que podrían aumentar la efica-
cia de esta técnica y mejorar la respuesta terapéutica
de los pacientes.

FUTURAS LÍNEAS DE INVESTIGACIÓN

Dado que la despersonalización es un trastorno poco
estudiado, las líneas de investigación son múltiples. Las
más prioritarias incluyen la investigación epidemiológica
y clínica que permita estudiar la fenomenología, preva-
lencia, incidencia, mecanismos psicofisiológicos, morbi-
lidad y comorbilidad de la despersonalización, el diseño
de estudios controlados sobre la eficacia del tratamiento
farmacológico y el diseño de programas de intervención
psicológica específicos para este trastorno.

En cuanto a la despersonalización asociada al trastor-
no de angustia, es necesario realizar estudios prospecti-

vos y de seguimiento para determinar si la presencia de
despersonalización en el trastorno de angustia es pre-
dictiva de unos resultados más pobres al tratamiento. En
este sentido hay que considerar la mayor severidad clí-
nica y deterioro sociolaboral de este subgrupo de pa-
cientes que se ha encontrado en algunos estudios. Por
otra parte sería interesante estudiar si la inclusión de ex-
perimentos inductores de vivencias de despersonaliza-
ción en la exposición interoceptiva aumenta la eficacia
terapéutica de la técnica en estos pacientes.

Una consideración, que no es propiamente una línea
de investigación futura, es que en este ámbito se hace
imprescindible unificar criterios en cuanto al concepto
de despersonalización. También es necesario utilizar 
instrumentos de medida específicos, validados con po-
blación con el trastorno de despersonalización y con
unas propiedades psicométricas satisfactorias e investi-
gar con muestras más amplias.
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