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Resumen  

 

La dismorfia muscular que consiste en alteración de la imagen corporal en la que 

el individuo se percibe a sí mismo delgado y sin un índice de muscular adecuado 

para él, a pesar de que realiza de manera compulsiva levantamiento de pesas, 

además de mantener un consumo suprafisiológico de esteroides anabólicos 

androgénicos (EAA) de manera crónica. El consumo desmedido de EAA con fines 

meramente estéticos ha mostrado en recientes estudios que este tipo de 

sustancias al ser consumidas en altas dosis y de manera prolongada puede 

generar una neurotoxicidad en diferentes áreas del encéfalo como; el hipocampo, 

el hipotálamo, la hipófisis y la amígdala. Asimismo se conoce que se genera un 

daño en las funciones cognitivas y del estado de ánimo. En el presente estudio se 

realiza una revisión extensa de la literatura que se tiene hasta el día, del trastorno 

dismórfico corporal y de la dismorfia muscular, enfatizando cómo las alteraciones 

en la imagen corporal pueden llevar al sujeto que la padece a buscar bajo 

cualquier medio mejorar su apariencia física a pesar de que estos métodos traigan 

consigo efectos nocivos en la salud a nivel neurológico y psiquiátrico. Los efectos 

neurocognitivos por el consumo de EAA, son alteraciones en la memoria de 

reconocimiento verbal y visoespacial, mientras las alteraciones psiquiátricas que 

se presentan son en el estado de ánimo generando síntomas depresivos, 

irritabilidad, conductas agresivas además de síntomas hipocondríacos. Las 

personas que padecen dismorfia muscular son más propensas a consumir de 
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manera suprafisiológica EAA generándoles a largo plazo alteraciones 

neurocognitivas y psiquiátricas.  
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Introducción  

 

La manera en la que se ha abordado las alteraciones de la imagen corporal 

ha sido muy variada y ambigua, en un comienzo se le nombró como dismorfofóbia 

hasta llegar a lo que hoy se conoce como trastorno dismórfico corporal el cual 

puede presentar una particularidad de dismorfia muscular. Su característica 

principal es una percepción de estar delgado y poco musculoso, buscando de 

manera obsesiva aumentar el índice de masa muscular a partir del consumo a 

niveles suprafisiológicos de EAA de manera crónica. 

En el primer capítulo se detalla de manera clara la sintomatología que se 

presenta tanto en el trastorno dismórfico corporal, así como en la dismorfia 

muscular además de conocer la distribución e incidencia que afecta a la población 

a nivel mundial, de igual manera se mencionará las diferentes formas en que ha 

sido abordado estos trastornos tanto en el CIE-10, el DSM-IV y el DSM-V 

especificando sus criterios diagnósticos generando un diagnóstico diferencial con 

otros trastornos relacionados. Sin embargo, aunque aún no se tiene de manera 

clara su etiología se mencionarán sus posibles génesis y por último la manera en 

que el trastorno dismórfico corporal y la dismorfia muscular son evaluadas en la 
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población mexicana. Por otra parte en el segundo capítulo se abordará la estrecha 

relación que tiene la dismorfia muscular con el consumo crónico de EAA, 

mencionando tanto la clasificación de las hormonas, así como su función en el 

encéfalo y los efectos por el consumo prolongado de los EAA en la conducta y el 

estado de ánimo.  

En el tercer capítulo se revisan los efectos del consumo de EAA a nivel 

neurocognitivo y psiquiátrico, señalando las áreas cerebrales que se ven 

afectadas además de los neurotransmisores involucrados en esta alteración a 

nivel neurológico. Finalmente se discute los posibles alcances e impedimentos que 

presenta este creciente trastorno de índole estético en relación al consumo crónico 

de los EAA.  
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Planteamiento del problema 

 

El trastorno dismórfico corporal se presenta como una preocupación por 

parte del sujeto con respecto a aquellas imperfecciones o defectos percibidos en 

su aspecto físico pero que pueden no ser observables para otras personas 

(American Psychiatric Association, 2013). Esta condición, lleva al sujeto a realizar 

conductas o actos mentales repetitivos como respuesta a la preocupación. Sobre 

este trastorno en la especificación de dismorfia muscular la población varonil tiene 

una mayor prevalencia (Pope, Phillips & Olivardia, 2000), pero poco se conoce 

sobre su presencia y evolución en población mexicana.  

La especificación de dismorfia muscular se caracteriza por la búsqueda de 

aumentar el índice de masa muscular ya sea por una ingesta excesiva de 

proteínas o bien a través de un consumo crónico de EAA (Pope & Katz, 1987); 

este último puede llegar a ser peligroso debido al poco conocimiento que tienen 

los usuarios de EAA con respecto a su uso terapéutico, dosis adecuada y sus 

efectos a largo plazo. En este sentido, se sabe que los EAA en dosis moderadas 

tienen un efecto benéfico sobre el encéfalo, en particular con el eje hipotálamo-

hipófisis-gonadal (Corr, 2008; Dorantes, Martínez & Guzmán, 2012) además de 

ser un fármaco contra la depresión y el Alzheimer (Hogervorst, Bandelow, 

Combrinck & Smith, 2004; Hogervorst, Combrinck & Smith, 2003; Rohr, 2002); sin 

embargo poco se sabe con respecto a los efectos a nivel neurológico en el ser 

humano cuando se utilizan de manera crónica. Esto lleva a plantearse la siguiente 

pregunta investigación: ¿Cuáles son los efectos neurocognitivos y psiquiátricos del 
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uso crónico de EAA en personas con trastorno dismórfico corporal con la 

especificación de dismorfia muscular? 
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Justificación 

 

En la quinta edición del Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos 

Mentales (DSM-V, por sus siglas en inglés) el cual fue editado en 2013 por la 

Asociación Americana de Psiquiatría (APA por sus siglas en inglés), el trastorno 

de dismorfia corporal paso de ser un trastorno relacionado a trastornos 

somatomorfos a ser una variante del trastorno obsesivo compulsivo.  

Esta nueva clasificación es debida a la presentación de conductas 

repetitivas en los sujetos con respecto al mejoramiento de su apariencia física, una 

de ellas es el consumo crónico (por lo menos en los últimos 6 meses) de EAA con 

el fin de incrementar el índice de masa muscular; sin embargo se tiene poca 

información sobre el impacto de estas sustancias en las funciones cognitivas, 

tanto de la memoria, como el aprendizaje (Kanayama, Kean, Hudson & Pope, 

2013; Li et al., 2015), y comorbilidades psiquiátricas (Basile et al., 2013; Instituto 

Nacional sobre el Abuso de Drogas, 2007; Kanayama, Hudson & Pope, 2008; 

Pierre Le Grevès et al., 1997; Pope & Katz, 1987).  

Este trabajo busca hacer una revisión teórica de los efectos asociados al 

consumo crónico de EAA en sujetos con trastorno de dismórfico corporal con  la 

especificación de dismorfia muscular.  
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Objetivos 

Generales 

 

 Describir los efectos neurocognitivos y psiquiátricos por consumo crónico de 

esteroides en personas con trastorno de dismorfia muscular.  

 

Específicos 

 

 Revisar la literatura sobre la evolución del trastorno dismórfico corporal 

hasta su especificación de dismorfia muscular. 

 Identificar los efectos neurocognitivos en sujetos con dismorfia muscular 

que consumen EAA de manera crónica y suprafisiológica. 

 Describir los efectos psiquiátricos en sujetos con trastorno de dismorfia 

corporal con dismorfia muscular que consumen esteroides. 
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Glosario de abreviaturas 

  

Abreviatura Nombre completo 

19-nortestosterona Nandrolona. 

5-HT  Serotonina. 

5-HTT  Transportador de serotonina. 

Aa Aminoácido.  

ADN Ácido desoxirribonucleico. 

APA Asociación Americana de Psiquiatría. 

ARNm Ácido ribonucleico mensajero. 

CIE-10 Clasificación Estadística Internacional de Enfermedades 

y Problemas Relacionados con la Salud, en la 

clasificación de los trastornos mentales y del 

comportamiento. 

DSM Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos 

Mentales. 

EAA Esteroides anabólicos androgénicos. 

FSH Hormona folículo estimulante. 

GABA Ácido gamma-aminobutírico. 

GnRH Hormona liberadora de gonadotropina. 

IGFI Receptor de la hormona del crecimiento.  

LH Hormona luteinizante. 
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Abreviatura Nombre completo 

LHRH Hormona  folículo estimulante. 

MASS  Muscle Appearance Satisfaction Scale.   

NMDAR Receptor a glutamato de tipo N-metil-D-aspartato. 

PC12 Células derivadas a partir de un feocromocitoma de la 
medula suprarrenal de la rata. Es un cultivo celular que 
sirve como modelo útil para la diferenciación de células 
nerviosas. 

SCL-90 Symptom Checklist-90-R. 
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Trastorno dismórfico corporal con dismorfia muscular 

 

Los avances en el sistema de producción y egreso en la obtención de 

recursos monetarios modificaron los sistemas sociales ocasionando que el 

consumismo se volviera parte de la base de una sociedad globalizada (Ewen, 

1992; Jean, 1974) dichos factores contribuyeron a modificar la forma de pensar de 

los individuos por los factores históricos, políticos y sociales en los que se 

encuentra inmerso dejando de lado su propia opinión (Castro, 1995). Se afirma 

que gran parte de las alteraciones o trastornos que el individuo desarrolla, están 

altamente ligados a las variables del contexto social y que a estas alteraciones 

mentales se reconocen como “Trastornos étnicos” los cuales representan de 

manera exagerada aquellas cualidades que la sociedad concibe como ideales 

para los miembros de la etnia en la cual se encuentran (Baile, 2005).  

Al encontrarse el sujeto dentro de una sociedad, éste debe cumplir un 

régimen de normas, valores e ideales que impone la misma colectividad y es sólo 

cuando determinados trastornos que exageran estas cualidades del régimen salen 

a flote, generando una vía de escape de las conductas y actitudes que la misma 

sociedad admira (Baile, 2005).  

Como anteriormente se mencionó estos trastornos generados por la 

constante presión que forjan las condiciones históricas, políticas y sociales han 

comenzado a repercutir de manera significativa en el cuerpo y la psique del 

individuo. En lo que respecta a la apariencia física en la actualidad la sociedad, 
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inmersa en la globalización, exalta los altos estándares de belleza; lo que a la par, 

trae consigo que una gran cantidad de la población mundial asocie la belleza al 

éxito económico en la vida; lo cual se supondría los lleve a una felicidad plena. 

Una causa de estos factores es que el individuo preste demasiada atención y 

preocupación por su aspecto físico; sin embargo esta preocupación puede llegar a 

perturbar al propio sujeto trayendo como consecuencia que se generen trastornos 

étnicos propios de su sociedad (Raich, 2004).  

Si bien, tanto la idealización como la preocupación por la apariencia física 

son conductas encubiertas cuya finalidad es adaptarse para ser aceptado en la 

sociedad (Aguado, 2004), esta preocupación generada por las normas y valores 

del entorno trae consigo la generación de trastornos étnicos los cuales expresan 

una serie de conflictos y tensiones psicológicas en el sujeto. A causa de esto el 

trastorno que manifiesta el sujeto es una forma de expresar una amplia gama de 

problemas personales (Baile, 2005). 

Al generarse un trastorno en la apariencia física, se presenta una alteración 

en la imagen corporal en el sujeto que la padece. Para Schilder (1989) la imagen 

corporal es la forma en que se percibe el cuerpo y al igual que él; Slade (1994), 

define a la imagen corporal como aquel constructo mental que se tiene de uno 

mismo en lo que respecta al tamaño y forma del cuerpo; del cual se desprende 

dos componentes; el perceptual y el actitudinal (como se citó en Slade, 1994).  
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Por otro lado, Thomson (1990) menciona que la alteración que se genera en 

la imagen corporal que el sujeto tiene de sí mismo se debe a aspectos:  

 Perceptual, es la precisión con la que se aprecia el tamaño corporal de la 

estructura anatómica del sujeto. Pudiendo haber errores de percepción al 

sobre estimarlo o desestimarlo.  

 Subjetivo (cognitivo-afectivo) son aquellas formas, sentimientos, ideas y 

apreciaciones que el aspecto físico genera en el propio sujeto, 

principalmente las atribuciones que se tiene en relación al esquema 

corporal. 

 Conductual, son acciones que ocurren a partir de cómo el individuo percibe 

su propio cuerpo y las emociones asociadas en torno a su imagen corporal.  

 

Las personas suelen desvalorarse a causa de una insatisfacción con su 

imagen corporal, revelando con ello aspectos afectivos, cognitivos y perceptivos 

de sí mismo. Esta desvalorización de su persona frecuentemente genera que el 

sujeto evite situaciones sociales en donde pueda ser objeto de críticas y burlas, 

además de presentar en ellos alteraciones en la conducta alimentaria, realización 

de actividad física de manera excesiva e incluso el someterse a cirugía 

únicamente con fines estéticos (Espina, Ortego, Alda, Yenes & Alemán, 2001).  

En este orden de ideas, en un estudio realizado por Garner (1997) en una 

población estadounidense de hombres y mujeres, se reportó el nivel de 
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insatisfacción con el propio cuerpo durante un periodo de tiempo que abarco del 

año de 1972 al año de 1997. En la figura 1 se observa que en el primer año el 

registro de insatisfacción con su imagen corporal fue del 25% en mujeres y en 

hombres apenas alcanzando el 15%; pero para finales del año de 1997, la 

población femenil alcanzo un 56%, mientras que en la población masculina 

aumento hasta 43%.   

 
Figura 1. Porcentaje de insatisfacción corporal en hombres y mujeres. Se muestra el porcentaje de 
insatisfacción corporal durante los tres intervalos temporales (1972, 1985, 1997) en población 
estadounidense. Tomado de Garner, D. M. (1997). The 1997 Body Image Survey results, 30, 30. 

 

En lo que respecta a la población mexicana, un estudio realizado en 849 

adolescentes mexicanos de Monterrey, el 58.3% que presenta sobrepeso y 

obesidad presentan una diferencia estadística con respecto a las variables de 

insatisfacción con el cuerpo y autoconcepto físico, en comparación a las 

poblaciones de bajo peso o peso normal. Esto ha llevado a que parte de la 

población busque por cualquier medio (ya sea mediante dietas rigurosas, consumo 

de productos y/o medicamentos para bajar de peso, actividad física excesiva o 
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cirugías con fines estéticos), disminuir o atenuar la preocupación persistente por la 

imagen corporal (Peña & Guajardo, 2013). 

En este sentido uno de los espacios para mejorar la imagen corporal y 

cumplir con los estándares étnicos de la belleza son los gimnasios, a este 

respecto un estudio realizado en México en el Estado de Mérida, mostró que de 

100 usuarios de cinco diferentes gimnasios; más de la mitad de hombres y 

mujeres acuden de cinco a siete días por semana realizando un entrenamiento de 

dos horas al día, [Ver figura 2] (Cotorett, 2010).  

 

 
Figura 2. Porcentaje de días que asisten al gimnasio. En la figura a) y b) se muestran las 
cantidades de días hombres y mujeres realiza ejercicio en el gimnasio. Modificado de Cotorett, K. 
(2010). Manifestaciones del trastorno “Vigorexia” presentes en usuarios de gimnasios del 
Municipio. Revista científica juvenil 10 (11): 39-53. 

 

 

Con lo que respecta al uso de fármacos para el rendimiento físico, en la 

figura 3 se muestra que el 24% de los hombres y el 22% de las mujeres 
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considerarían emplearlos para su entrenamiento, siendo que el 54% de los 

hombres consumirían EAA; mientras que en el caso de las mujeres el 37% 

recurrirían más al consumo de vitaminas y diuréticos (Cotorett, 2010).  

   
Figura 3. Porcentaje de preferencia en el consumo de fármacos. En la figura a) y b) se observa la 
preferencia por un posible consumo de fármacos en usuarios de gimnasio. Modificado de Cotorett, 
K. (2010). Manifestaciones del trastorno “Vigorexia” presentes en usuarios de gimnasios del 
Municipio. Revista científica juvenil 10 (11): 39-53. 

 

Estas cifras muestran que más de la mitad de la población que acude a 

gimnasios tienen una actividad física superior a la sugerida por parte de la 

Organización Mundial de la Salud [OMS] (2010) la cual establece que los adultos 

de 18 a 64 años de edad deben de realizar ejercicio físico de cinco horas por 

semana.      

Esta constante preocupación por la apariencia física que se ha ido 

desarrollando en usuarios de gimnasio ha propiciado que los trastornos étnicos de 

índole estético sean más comunes hoy día. Actualmente estos trastornos estéticos 

son definidos por la Clasificación Estadística Internacional de Enfermedades y 

Problemas Relacionados con la Salud, en la clasificación de los trastornos 



   

 

20 

mentales y del comportamiento (CIE-10 por sus siglas en inglés) como trastorno 

dismorfofóbia corporal y/o trastorno corporal dismórfico, cuyo eje principal es la 

preocupación excesiva por su imagen corporal (OMS, 1993), mientras que el 

DSM-V lo aborda como un trastorno dismórfico corporal con la especificación de 

dismorfia muscular, donde los sujetos muestran una preocupación obsesiva por 

imperfecciones percibidas de su imagen corporal en particular por su índice de 

masa muscular (APA, 2013).  

Respecto a esta múltiple divergencia por el trastorno dismórfico corporal 

con la especificación de dismorfia muscular, Olivardia (2004) menciona que las 

personas que presentan un menosprecio por su apariencia física en particular por 

su índice de masa corporal, al creer y referir que su aspecto físico es poco 

tonificado y musculoso, muestran una comorbilidad en lo que respecta a una baja 

autoestima, depresión, rasgos obsesivos, limitación en la ingesta de alimentos y el 

consumo de sustancias para mejorar la apariencia física.  

Con respecto al trastorno de dismorfia muscular, Morgan (2000) describe 

los siguientes criterios: 

 Alteración en la imagen corporal. 

 Actitudes alimentarias alteradas (deseo de ganar peso sin ganar grasa). 

 Pensamiento obsesivo sobre el desarrollar masa muscular.  

 Abuso en el consumo de hormonas esteroideas. 

 Ejercicio físico abusivo.  

 Evitación de situaciones sociales. 

 Alteración de la actividad corporal. 
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 Preocupación por el conjunto de la masa muscular del cuerpo (Almudena, 
2011, p.p. 32-35). 

 

Asimismo, menciona que estos síntomas desarrollan alteraciones a nivel 

biológico (por el consumo de hormonas), corporal (trastornos alimentarios, 

levantamiento de pesas de manera excesiva y pensamientos obsesivos sobre el 

índice de masa muscular) y social (pobre rendimiento laboral, escolar y familiar 

además de una evitación por situaciones sociales).  

Por su parte Pope et al., (2002) establece una serie de criterios 

diagnósticos para la dismorfia muscular en formato del DSM: 

A. Preocupación por la idea de que el propio cuerpo no es lo suficientemente 
magro y musculoso. Conductas características asociadas, como largas 
horas en actividades de levantamiento de pesas y excesiva atención a la 
dieta.  

B. La preocupación es manifestada por al menos dos de los siguientes 
criterios:  

 El individuo con frecuencia deja de hacer importantes actividades sociales, 
laborales o recreativas por la necesidad compulsiva de mantener su 
entrenamiento o régimen dietético.  

 El individuo evita situaciones donde su cuerpo pueda ser expuesto a otros o 
afronta dichas situaciones con elevado estrés o intensa ansiedad.   

 La preocupación acerca del inadecuado tamaño del cuerpo o sobre el 
desarrollo muscular provoca estrés clínicamente significativo o perjudica 
socialmente, laboralmente a otras áreas del funcionamiento. 

 El individuo continúa con el entrenamiento, la dieta o el uso de sustancias 
ergogénicas para desarrollar y agrandar el cuerpo, obviando el 
conocimiento de la existencia de consecuencias físicas y psicopatológicas 
negativas. 

C. El foco principal de la preocupación y de las conductas es el ser demasiado 
pequeño o inadecuadamente musculoso, distinguiéndose del miedo a ser 
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gordo como en la anorexia nerviosa, o de una preocupación solo con otros 
aspectos de la apariencia como en otras formas del trastorno dismórfico 
corporal (Baile, 2005, p. 46). 

 

Debido a lo anterior, al no presentarse alguna otra característica sintomática 

que explique la alta preocupación por algún defecto imaginario o poco perceptible 

por parte del sujeto es cuando sólo es posible diagnosticar a la dismorfia corporal 

en sus diferentes espectros en el individuo (Porter, Kaplan & Homeier, 2010).  

No obstante este trastorno que presenta una alteración en la imagen 

corporal ha ido evolucionando conforme a la época y periodo histórico en el que se 

desarrolla, en el siguiente apartado se abordarán brevemente los orígenes y 

cambios que ha ido presentando tanto el trastorno dismórfico corporal como la 

dismorfia muscular. 

 

Antecedentes históricos  

 

Desde el principio de la historia el ser humano ha desarrollado dogmas, 

devociones y convicciones en lo que respecta a la adoración y culto a los 

diferentes fenómenos de la naturaleza, dioses y diferentes tipos de religión 

(Moreno, 2013); un ejemplo claro de ello se ve en los pueblos prehelénicos 

“cretenses” quienes realizaban una práctica pagana de suerte taurina, en la que el 

toro era venerado como un animal divino a partir de un ritual similar a las corridas 
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de toro de hoy día (Sainz, 1992). Posterior a ello en la antigua Grecia, Platón 

establece que la perfección del ser humano se despliega a partir de la educación 

en el deporte y el desarrollo intelectual (Rodríguez, 2000). Esto trajo consigo que 

los griegos comenzaran a dar una mayor importancia a la estética y belleza 

corporal, a partir de la actividad deportiva (Moreno, 2013). Debido a ello en los 

medios publicitarios la sociedad ha ido mal formando la cultura del cuerpo 

revalorizándola a una excesiva adoración por este y es que la veneración a los 

dioses ha quedado atrás, dando paso a un culto al cuerpo (Cagigal, 1996). No 

obstante no fue sino hasta el año de 1886, que el psiquiatra Morselli comenzó a 

identificar que la obsesión por el cuerpo generaba una alteración en la percepción 

de la imagen corporal, lo que lo llevó a publicar en el boletín de ciencias médicas 

el termino dismorfofóbia, el cual revelaba un cuadro clínico atípico en el que varios 

sujetos comenzaban a mostrar signos y síntomas por una preocupación constante 

en lo que respecta a la apariencia de su cuerpo (Morselli & Jerome, 2001) y cinco 

años más tarde, describe que las ideas fijas representan el eje clínico por la 

preocupación obsesiva que el sujeto exhibe debido a una aparente deformidad de 

su aspecto físico (Morselli, 1891).  

Más tarde entre los años de 1903 y 1908 Pierre Janet describe el caso de 

Nadia una paciente de 22 años, a la cual le incomodaba su aspecto físico por 

creer que representaba una edad mayor a la que tenía, mostrando vergüenza por 

su cuerpo, Pierre buscó categorizar este cuadro dentro del espectro obsesivo 

compulsivo debido al componente de una preocupación irracional por alguna 

deformidad en el cuerpo que el individuo cree tener (Behar & Arancibia, 2013). Ya 
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para el año de 1918, Freud publicó el caso de un paciente (el hombre de los lobos) 

cuya sintomatología era similar a la de Nadia; la cual consistía en la aparente 

percepción de una deformidad en su nariz (Navarro, 2010).  

Debido al cuadro clínico que presentaban estos sujetos con respecto a una 

ideación persistente por los defectos en su cuerpo se buscó llegar a una 

categorización de esta nueva alteración de la imagen corpórea, debido a ello 

García y Núñez (2010) refieren que esta alteración perceptual ha sido denominada 

de diferentes formas, pasando desde el espectro obsesivo compulsivo hasta el 

fóbico, o bien por sus síntomas precursores a un estado, o como un trastorno 

procesual, atravesando hasta la sobrevaloración de una idea de aparente 

imperfección en su aspecto físico, constituyéndolo como eje psicopatológico. Esto 

trajo consigo que desde el año de 1961 Kraepelin registrara una serie de casos 

clínicos referentes a una obsesión por la imagen corporal, categorizándolo dentro 

del espectro fóbico e incluso llego a categorizarse como uno de los síntomas 

iniciales de la esquizofrenia (López, 2010). Debido a ello la dismorfofóbia ha 

estado fluctuando entre los trastornos neuróticos o psicóticos. Más tarde en el año 

de 1977 se establece el término de dismorfofóbia (López, 2010). Sin embargo, no 

fue sino hasta el año de 1980 que la OMS la categorizo como un trastorno 

somatomorfo atípico (Misticone, 2007).  

Más tarde una investigación realizada por Pope y Katz (1987) con respecto 

al consumo de esteroides en culturistas reveló una sintomatología en la que el 

sujeto refería una continua obsesión por su aspecto físico a la cual nombró 
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psicosis de los culturistas; y en aquel mismo periodo la APA (1987) lo categoriza 

en el DSM-III como un trastorno de dismorfofóbia.  

Ya para la década de 1990 Pope, Katz & Hudson (1993) reportaron un 

síndrome similar a la anorexia, sólo que en este caso los individuos no se perciben 

a sí mismos con apariencia robusta, por el contrario se percibían con una 

complexión pequeña, débil y delgada; lo cual llevo a denominarla como anorexia 

inversa o vigorexia. Para finales de la misma década Pope, Gruber, Choi, Olivardia 

y Phillips (1997), publican un artículo en el cual mencionan que los sujetos refieren 

una continua búsqueda por incrementar su índice de masa muscular 

estableciendo a ésta como dismorfia muscular. Y a finales del siglo XX Pope, 

Phillips y Olivardia (2000) publican el libro El complejo adonis: el secreto de la 

crisis del hombre por la obsesión del cuerpo, en éste explican los síntomas más 

comunes que presentan las personas que padecen dicho complejo, como la 

realización de ejercicio de manera compulsiva (levantamiento de pesas), 

trastornos en la conducta alimentaria y la presencia del trastorno de dismorfia 

corporal, además de incluir dos herramientas de diagnóstico las cuales evalúan la 

preocupación y forma de percibir la imagen corporal. En este libro se estableció 

uno de los primeros instrumentos para evaluar el nivel de alteración de la imagen 

corporal que sufrían los sujetos con vigorexia, fue denominado Cuestionario del 

complejo de Adonis (Pope et al., 2000), el cual incluye trece ítems que permiten 

evaluar el grado en que el sujeto ha comenzado a desarrollar conductas 

patológicas para el mejoramiento de su aspecto físico debido a la preocupación 

constante respecto al mismo.  
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Más tarde la APA (2003) establece que la preocupación por la apariencia 

física no está dentro de la categoría de las fobias, a inicios del siglo XXI se decide 

en el DSM-IV-TR cambiar el término de dismorfofóbia a trastorno dismórfico 

corporal, debido a las aportaciones de diferentes investigadores que establecían la 

presencia de una alteración en la percepción de la imagen corporal en el sujeto.  

Por su parte Rojas (2005) sugiere una serie de criterios diagnósticos para 

identificar dicho trastorno: 

A. Preocupación excesiva acerca de la pequeñez y falta de músculo del propio 
cuerpo: el sujeto se dedica a pensar en ello más de una hora diaria. 

B. Dependencia del ejercicio físico: 
 Insistencia de practicar deporte diariamente durante varias horas.  
 Síndrome de abstinencia con cuadro de irritabilidad, ansiedad y depresión si 

se imposibilita el ejercicio. 
 Se mantiene el ejercicio físico a pesar de estar contraindicado por motivos 

sociales o médicos. 
C. Excesiva atención a la dieta, dirigida al desarrollo muscular: 
 Reducir al mínimo el consumo de grasas. 
 Incrementar la cantidad de glúcidos para que sirvan como fuente de 

energía, así como proteína para ganar músculos. 
 Suplementos proteicos compuestos fundamentalmente por proteínas 

extraídas del suero de la leche o del huevo en forma de polvo, barritas o 
batidos. 

 Uso de complejos vitamínicos a veces acompañados con minerales y 
electrolitos para minimizar su déficit por una dieta inadecuada. 

 Gran cantidad de agua.  
 Diuréticos y cafeína. 
D. Aceptación del sufrimiento y del daño físico como camino para conseguir el 

desarrollo muscular. 
E.  Baja autoestima. La enfermedad deriva en un cuadro obsesivo compulsivo 

que hace que el vigoréxico se sienta un fracasado. 
F.  Control continúo del peso, incluso varias veces al día. 
G.  Medición del grosor de los músculos, en ocasiones todas las mañanas, 

para determinar si se ha perdido masa muscular por la noche. 
H.  Personalidad introvertida e inmadura. 
I.  Consumo de otras sustancias para acelerar el proceso: 
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 Sustancias existentes en el propio organismo, como la creatina o la 
carnitina, que favorecen el aumento del volumen masa muscular y/o el 
aprovechamiento energético. 

 Esteroides anabolizantes. Utilizados para aumentar la masa muscular y 
perder grasa (Rojas, 2005, p.p.21-27).  

 

Ya para el año 2005 se publica el libro Vigorexia: cómo reconocerla y 

evitarla en el que se destaca que uno de los síntomas más comunes en las 

personas que padecen este trastorno es la ingesta y el uso de sustancias 

peligrosas (EAA) que generan un desarrollo más rápido de hipertrofia muscular 

(Baile, 2005).  

Debido a que anteriormente no existía un término claro de este trastorno en 

la literatura científica se le ha ido nombrando de diferentes formas como 

dismorfofóbia, monomanía abortada, temor a la fealdad (American Psychiatric 

Association, 1987; López, 2010; Morselli, 1886), psicosis de los culturistas (Pope & 

Katz, 1987), anorexia inversa o vigorexia (Pope, et al., 1993) y complejo de adonis 

(Pope et al., 2000). A la par de lo anterior se le ha clasificado a esta perturbación 

como trastorno somatomorfo (Misticone, 2007), dismórfico corporal (APA, 2003) y 

actualmente en el DSM-V se ha establecido como un trastorno de dismorfia 

corporal con la especificación de dismorfia muscular (American Psychiatric 

Association, 2013), sin embargo Baile (2005) establece que el vocablo más 

utilizado en el lenguaje castellano es el término de vigorexia. Debido a la 

información recopilada de los anteriores autores brevemente se muestran en la 

figura 4 algunas de las fechas más importantes referentes a la evolución de la 

alteración de la imagen corporal.  
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No obstante, aunque desde el año de 1880 se ha tenido cierto conocimiento 

de esta alteración en la imagen corporal, no fue sino hasta el 2003 que se 

establece como una dismorfia corporal y en el 2013 que se dé la especificación de 

dismorfia muscular trayendo consigo que sea confuso el conocimiento que se 

tiene con respecto a este trastorno lo cual ha generado que aún no se entienda del 

todo su etiología y al porcentaje que afecta este trastorno a nivel mundial. Empero 

diversas investigaciones han permitido establecer hipótesis y un estimado del 

trastorno dismórfico corporal y dismorfia muscular de las personas que presentan 

esta alteración mental, así como esta repercute en los sujetos que la padecen.  

Aunque aún son pocas las cifras que se tienen de este trastorno en el 

siguiente apartado se muestran los porcentajes tentativos sobre su índice de 

prevalencia a nivel mundial. 
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Figura 4. Línea del tiempo del trastorno dismórfico corporal y dismorfia muscular. Desde la antigüedad hasta el día de hoy se tiene un culto al 
cuerpo el cual es acompañado de trastornos mentales.
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Epidemiología 

 

La APA (2013) indica que el trastorno de dismorfia corporal afecta al 2.4% 

de la población estadounidense, mostrándose con un porcentaje del 2.5 % en las 

mujeres y un 2.2% en los hombres mientras que en Alemania su prevalencia esta 

entre el 1.7% al 1.8% con una distribución por sexos similar a la de Estados 

Unidos.  

Aunque se han dado cifras tentativas referentes al porcentaje de personas 

que padecen dismorfia corporal a nivel mundial hoy día no se cuenta con un 

estimado exacto ya que este trastorno aún presenta diferencias en su 

categorización en lo que respecta al DSM-V y el CIE-10 trayendo consigo que 

dicho trastorno no pueda ser correctamente diagnosticado, sin embargo se estima 

que 1% al 2% de la población mundial presenta síntomas de dismorfia corporal 

(Misticone, 2007; Wilson & Arpey, 2004).  

Debido a que en el trastorno de dismorfia corporal se presenta una continua 

preocupación por la aparecía física, Wlison y Arpey (2004) consideran que de las 

personas que acuden a tratamientos dermatológicos y de cirugías estéticas del 6% 

a 15% de los pacientes presentan este trastorno, por su parte Crerand, Franklin y 

Sarwer (2006) estiman que este trastorno afecta del 7% al 15% de la población 

que se atiene a tratamientos cosméticos, mientras que en el DSM-V se establece 

que la prevalencia de este trastorno en las cirugías estéticas es del 3% al 16% 

(APA, 2013).   
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Según datos de la sociedad internacional de la cirugía plástica estética 

(ISAPS, por sus siglas en inglés) muestra en la figura 5 que alrededor del mundo 

se realizó un total de 20,236,901 millones de cirugías estéticas siendo México el 

quinto país en realizar más procesos de cirugía estética (ISAPS, 2014).  

 
Figura 5. Número total de procedimientos por país. Se muestra la posición que ocupa cada país en 
lo que respecta a realización de cirugías estéticas. Modificado de International Society of Aesthetic 
Plastic Surgery. (2014). ISAPS Global Statistics. Recuperado el 25 de julio de 2015, a partir de 
http://www.isaps.org/news/isaps-global-statistics.  

 

En lo que respecta al trastorno de dismorfia muscular se estima que entre el 

1 y 10% de personas que acuden al gimnasio cumplen con los criterios de este 

trastorno (Muñoz & Martínez, 2007). Por su parte en el Estado de México un 

estudio realizado a 295 hombres (57 fisicoculturistas competidores, 40 no 

competidores, 47 usuarios de gimnasio y 151 sedentarios); mostro que el 43.9% 

de los fisicoculturistas competidores presentan síntomas de dismorfia muscular y 

que el 10.6% de los usuarios de gimnasio presentan la misma sintomatología 

(Escoto, Camacho, Alvarez, Díaz & Morales, 2012).  
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Si bien aunque estas cifras son oscilantes, hay que tomar en cuenta el 

factor del diagnóstico tentativo, debido a que aún el CIE-10 y el DSM-V muestran 

diferencias con respecto a la clasificación y criterios diagnósticos de este 

trastorno. Es por lo anterior que a continuación se abordaran los criterios 

diagnósticos que se establecen en la diferente literatura, para diagnosticar el 

trastorno dismórfico corporal y la dismorfia muscular. 

 

Criterios diagnósticos  

 

“El diagnóstico de un trastorno mental debe tener una utilidad clínica: debe 

ser útil para que el médico determine el pronóstico, los planes de tratamiento y los 

posibles resultados de tratamiento” (APA, 2013, p. 5). 

Para que una persona sea diagnosticada con algún trastorno mental es 

necesario que ésta cumpla con ciertos criterios. Para ello es necesario en primera 

instancia determinar tanto el diferente tipo de trastorno y sus múltiples 

subcategorías identificando de manera clara la sintomatología que el individuo 

refiere y/o presenta (APA, 2013). 

Como se mencionó anteriormente Morselli fue el primer psiquiatra en 

mencionar la sintomatología del trastorno dismorfofóbico corporal, caracterizando 

al sujeto que lo padece en un cuadro de insatisfacción corporal persistente de 

manera anómala o disforme, generando un malestar perpetuo en el sujeto. 
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Algunos de los manuales empleados para el diagnóstico de las enfermedades 

mentales son el CIE-10 y el DSM-V  los cuales abordan dicho trastorno de manera 

diferente, a lo cual se explicará la postura en que cada manual aborda este 

trastorno. 

 

CIE-10  

 

Actualmente en el CIE-10 no se incluye en ninguna categoría o 

especificación de la dismorfia muscular, no obstante en el CIE-10 de Criterios 

Diagnósticos de Investigación, en las categorías principales de diagnóstico de 

trastornos neuróticos secundarios a situaciones estresantes y somatomorfos; en el 

código de F45.0 referente a los Trastornos Somatomorfos, y en la subsección con 

el código F45.2 se presenta la subcategoría de trastorno hipocondriaco en la cual 

se deben de presentar algunos de los siguientes síntomas:  

 

1) Convencimiento persistente, de al menos seis meses de duración, de tener 
no más de dos enfermedades orgánicas graves (de las cuales por lo menos 
una debe ser identificada por el enfermo por su nombre). 
 

2) Preocupación persistente por una presumible deformidad o desfiguración 
(trastorno dismorfofóbico corporal) (OMS, 1993, p.140). 

 

En cuanto a estos criterios, no se especifica la sintomatología que 

presentan los sujetos que padecen el trastorno dismorfofóbico corporal a pesar de 

que este menciona criterios diagnósticos.  
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Si bien la dismorfofóbia es aquella insatisfacción corporal que se presenta 

de manera persistente en el sujeto, al manifestarse la presencia de esta alteración 

en la imagen corporal trae consigo que el sujeto se perciba, sienta, imagine y 

actúe sobre su propio cuerpo de manera obsesiva (Muñoz, 2014).  

Sin embargo, desde el año de 1914 la dismorfofóbia comenzó a ser 

identificada por sinónimos como psicosis de fealdad, hipocondría de la belleza, 

paranoia hipocondríaca o locura de introspección, siendo abordada desde una 

perspectiva clínica pero entre el periodo de la primera y segunda guerra mundial 

se fue estableciendo con una perspectiva psicodinámica, con respecto a la 

dificultad del sujeto en establecer relaciones interpersonales (García & Núñez, 

2010). 

Por otra parte en el CIE-10 de “Descripción Clínica y Pautas para el 

Diagnostico” en las categorías principales de diagnóstico de trastornos neuróticos, 

secundarios a situaciones estresantes y somatomorfos; con el código de F45.0 

referente a los Trastornos Somatomorfos, especificando al código F45.2 de 

Trastorno hipocondriaco refiere lo siguiente: 

 

La característica esencial de este trastorno es la preocupación 
persistente de la posibilidad de tener una o más enfermedades 
somáticas graves progresivas, puesta de manifiesto por la presencia de 
quejas somáticas persistentes o por preocupaciones persistentes sobre 
el aspecto físico. Con frecuencia el enfermo valora sensaciones y 
fenómenos normales o frecuentes como excepcionales y molestos, 
centrando su atención, casi siempre sobre uno o dos órganos o sistemas 
del cuerpo. El enfermo puede referirse por su nombre al trastorno 
somático o a la deformidad, pero aun cuando sea así, el grado de 
convicción sobre su presencia y el énfasis que se pone sobre un 
trastorno u otro suele variar de una consulta a otra. Por lo general el 
enfermo puede tener en cuenta la posibilidad de que puedan existir otros 
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trastornos somáticos adicionales además de aquel que él mismo destaca 
(OMS, 1992, p. 205). 
 

Dentro de las pautas para el diagnóstico la CIE-10, (1992) incluye las 

siguientes especiaciones: 

 “Hipocondría. 
 Neurosis hipocondriaca. 
 Dismorfofóbia (no delirante). 
 Trastorno corporal dismórfico” (OMS, 1992, p. 206). 

 

Al describir de manera más amplia y clara el trastorno hipocondriaco se 

puede identificar la presencia de una sintomatología por la preocupación 

persistente sobre el aspecto físico, sin embargo no se incluyen las características 

y sintomatología de la especificación del trastorno de dismorfofóbia corporal ni 

tampoco del trastorno corporal dismórfico, siendo estos considerados sólo como 

un tipo de hipocondría sin especificar. 

Esta constante persecución por categorizar de manera clara el trastorno 

dismorfofóbico corporal, fue abordado por distintos autores, pasando por la 

categorización del espectro obsesivo compulsivo, trastorno fóbico, trastorno 

procesual, sobrevaloración de la imagen corporal, espectro neurótico (dismórfico) 

o psicótico hipocondriaca monosintomática (García & Núñez, 2010).  

Debido a lo mencionado anteriormente en el CIE-10 no se encontró 

clasificación alguna en los trastornos mentales y del comportamiento, que refiera 

y/o especifique el trastorno de dismorfia muscular, quedando como única 

aproximación a dicho trastorno en la subcategoría del trastorno hipocondriaco, con 

la especificación del  trastorno corporal dismórfico. Empero a lo anterior para el 
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2013 la APA decide realizar una actualización del DSM-IV-TR en lo que respecta a 

la clasificación y especificación de varios trastornos siendo que en el DSM-V se 

aborda desde otra perspectiva el trastorno dismórfico corporal como a 

continuación se muestra. 

 

DSM-IV-TR y DSM-V  

 

Los cambios realizados del DSM-IV-TR al DSM-V, muestran que el 

trastorno dismórfico corporal; fue trasladado de la categoría de trastornos 

somatomorfos a trastorno obsesivo-compulsivo y trastornos relacionados. 

En un principio en el DSM-IV-TR el trastorno dismórfico corporal fue 

abordado desde la categoría principal con el código F45.0 de los trastornos 

somatomorfos, con el código F45.2 de la subcategoría de hipocondría con la 

especificación de trastorno dismórfico corporal. La APA (1987) en el DSM-III 

menciona que anteriormente al trastorno dismórfico corporal se le conocía como 

trastorno de dismorfofóbia, sin embargo la perturbación que padece el sujeto no 

implicaba una evitación fóbica, siendo que el término usado no era el adecuado, y 

fue reemplazado por el de trastorno dismórfico corporal. 

No obstante los criterios para el diagnóstico del trastorno dismórfico 

corporal en el DSM-IV-TR son: 
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A. Preocupación por algún defecto imaginario del aspecto físico. Cuando 
hay leves anomalías físicas, la preocupación del individuo es excesiva. 

B. La preocupación provoca malestar clínicamente significativo o deterioro 
social, laboral o de otras áreas importantes de la actividad del 
individuo.  

C. La preocupación no se explica mejor por la presencia de otros 
trastornos mentales (p. ej., insatisfacción con el tamaño y la silueta 
corporales en la anorexia nerviosa) (APA, 2003, p. 574). 

 

Este trastorno trae consigo síntomas y trastornos asociados como: 

 

Otras conductas que tienen como objetivo mejorar  el «defecto» incluyen 
el ejercicio excesivo (p. ej., levantamiento de pesas), la dieta y el cambio 
frecuente de ropa.  Estas personas solicitan con frecuencia 
informaciones tranquilizadoras sobre su defecto, pero, cuando las 
consiguen, el alivio es sólo temporal. Comparan continuamente las 
partes de su cuerpo que no les gustan  con las de otros individuos. La 
concienciación del defecto percibido es a menudo pobre y algunos 
individuos pueden presentar ideas delirantes; es decir, están 
completamente convencidos de que su visión del defecto es exacta y no 
distorsionada, y no pueden ser convencidos de lo contrario. Las ideas 
delirantes de referencia al defecto imaginario también son frecuentes: los 
individuos que presentan este trastorno piensan a menudo que los otros 
pueden percibir (o están percibiendo) su supuesto defecto, e incluso 
mofarse y hablar de él (APA, 2003, p. 571). 

Respecto a este trastorno Neziroglu y Yaryura (1993) establecen que las 

personas que padecen dismorfia corporal presentan una percepción de su imagen 

corporal contraria a la que observan otros sujetos en el individuo, al generarse 

dicha alteración se presenta miedo, culpa y vergüenza por el supuesto defecto en 

la apariencia física del sujeto, trayendo consigo que este realice rituales para 

mejorar su apariencia física. 
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Respecto a lo anterior la APA (2003) establece que el curso de este 

trastorno suele manifestarse en la adolescencia de manera gradual o repentina, 

siendo que esta genera una preocupación excesiva por una parte en particular del 

cuerpo o que cambie su preocupación por alguna otra parte de su cuerpo con el 

tiempo, pero en ocasiones los sujetos que la padecen suelen ocultar sus síntomas 

dificultando así su diagnóstico.   

A partir de estos criterios diagnósticos por parte del DSM-IV-TR, no se 

percibe o encuentra en el trastorno dismórfico corporal una especificación de la 

dismorfia muscular, sin embargo la reciente actualización del DSM ha llevado a 

categorizar de manera más clara y específica el trastorno dismórfico corporal, 

cambiándolo en el DSM-V a la categoría principal de trastorno obsesivo-

compulsivo y trastornos relacionados, identificándole con el código F45.22 siendo 

la categoría de trastorno dismórfico corporal, en la cual el en DSM-V se define los 

criterios diagnósticos como: 

 

A. Preocupación por uno o más defectos o imperfecciones percibidas en el 
aspecto físico que no son observables o parecen sin importancia a otras 
personas.  

B. En algún momento durante el transcurso del trastorno, el sujeto ha 
realizado comportamientos (p. ej., mirarse al espejo, acercarse en 
exceso, rascarse la piel, querer asegurarse de las cosas) o actos 
mentales (p. ej., comparar su aspecto con el de otros) repetitivos como 
respuesta a la preocupación por el aspecto. 

C. La preocupación causa malestar clínicamente significativo o deterioro en 
lo social, laboral u otras áreas importantes del funcionamiento. 
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D. La preocupación por el aspecto no se explica mejor por la inquietud 
acerca del tejido adiposo o el peso corporal en un sujeto cuyos síntomas 
cumplen los criterios diagnósticos de un trastorno alimenticio (APA, 
2013, p.147).  

 

Con respecto a este trastorno Raich (2004) menciona que al presentarse 

esta alteración en la imagen corporal por parte del sujeto, este involucra aspectos 

perceptivos, cognitivos y conductuales, lo cual trae consigo que el individuo se 

desvalorice llegando a un punto tal de subestimarse, trayendo con ello la creencia 

de que el mismo defecto es aquella afirmación que les impide ser apreciados o 

queridos por las demás personas, alterando su percepción cognitiva del cómo le 

ven y reaccionan las demás personas frente a su aparente defecto o malformación 

física. 

A la par de lo anterior Rosen (1995) establece que a partir de los criterios 

diagnósticos se fundan dos fases en el trastorno dismórfico corporal; la percepción 

del defecto y su preocupación posterior a esta.  

Debido a que este trastorno ha sido descrito con pensamientos obsesivos 

por la imagen corporal, trayendo consigo una compulsión en la conducta del sujeto 

al momento de interactuar con sus ideas repetitivas de alteración corporal (López, 

2010); Phillips (2014) establece que se genera una preocupación intensa por 

defectos inexistentes o poco perceptibles llegando a una completa convicción de 

una alteración en su aspecto corporal, la cual puede presentarse con o sin delirios. 
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Debido a las evidencias aportadas por Phillips y colaboradores, Rodríguez 

(2014) señala en su análisis de los cambios del DSM-IV-TR al DSM-V que  

La consideración de manifestaciones alrededor del concepto de 
obsesión-compulsión puede reconocerse como acierto… se planteó 
como un espectro que abarcaba desde lo más compulsivo a lo impulsivo, 
e incluía los trastornos del control de los impulsos, adicciones, trastornos 
de la conducta alimentaria o la hipocondría, Esta clase diagnóstica, a 
caballo entre los trastornos de ansiedad y los depresivos, ha quedado 
integrada por: el Trastorno obsesivo-compulsivo (TOC), el Trastorno 
dismórfico corporal (TDC) (Rodríguez et al., 2014, p. 226).  

 

Debido a ello el trastorno dismórfico corporal esta categorizado como un 

espectro del trastorno obsesivo compulsivo agregando a la par una especificación 

de con dismorfia muscular.  

El DSM-V es muy claro con respecto a esta especificación en el trastorno 

dismórfico corporal: 

“Con dismorfia muscular: Al sujeto le preocupa la idea de que su estructura es 
demasiado pequeña o poco musculosa. Este especificador se utiliza incluso si el 
sujeto está preocupado por otras zonas corporales lo que sucede con frecuencia” 
(APA, 2013, p. 147). 

  

Anteriormente e incluso en la actualidad existe un amplio bagaje de 

opiniones con respecto a la clasificación de la dismorfia muscular siendo que en 

un principio Pope (1993) lo identificó como un tipo de dismorfia corporal, Goodale 

(2001) por su parte lo clasifica como una variante de los trastornos alimentarios, 

sin embargo Maida y Armstrong (2005) están en concordancia con el DSM-V al 

especificar la dismorfia muscular dentro de los trastornos obsesivos compulsivos.  
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Por otra parte habría que esperar a las modificaciones que la OMS 

pretende establecer en el CIE-11 para el 2017. Sin embargo, para poder llegar a 

un mejor criterio diagnóstico para la categorización del trastorno dismórfico 

corporal con la especificación de dismorfia muscular, habría que pasar por una 

serie de diagnósticos diferenciales a partir de las evidencias disponibles para 

establecer un diagnóstico lo más aproximado al trastorno. 

 

Diagnóstico diferencial  

 

Antes de que el DSM-V categorizara en el espectro de los trastornos 

obsesivos compulsivos al trastorno dismórfico corporal, con su especificación de 

dismorfia muscular, Almudena (2011) en su libro Vigorexia: la prisión corporal 

refiere que al no contarse con una categorización exacta se establece una 

sintomatología asociada al trastorno dismórfico muscular, en la cual destaca la 

sintomatología adictiva, el trastorno de conducta alimentaria y el trastorno 

obsesivo compulsivo.  

Sin embargo, Baile (2005) establece que el trastorno de vigorexia 

(dismórfico corporal) debería de ser una entidad propia ajena a cualquier otro 

trastorno que presente alteración en la imagen corporal, aunque refiere que debido 

a la sintomatología que presentan estos sujetos bien podría ser clasificada a partir 
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de su alteración de la ingesta de alimentos o por su conducta obsesiva-

compulsiva. 

 

Trastorno de la conducta alimentaria (TCA) 

 

Por una parte el trastorno de dismorfia corporal está estrechamente 

relacionado con los trastornos alimentarios en particular con la anorexia nerviosa 

debido a que ambos trastornos presentan una alteración en la imagen corporal de 

manera obsesiva (Almudena, 2011). 

El DSM-V define a la anorexia nerviosa con los siguientes criterios:  

A. Restricción de la ingesta energética en relación con las necesidades, que 
conduce a un peso corporal significativamente bajo con relación a la edad, 
el sexo, el curso del desarrollo y la salud física. Pero significativamente bajo 
se define como un peso que es inferior al mínimo normal o, en niños y 
adolescentes, inferior al mínimo esperado.  

B. Miedo intenso a ganar peso o a engordar, o comportamiento persistente 
que interfiere en el aumento de peso, incluso con peso significativamente 
bajo. 

C. Alteración en la forma en que uno mismo percibe su propio peso o 
constitución, influencia impropia del peso o la constitución corporal en la  
autoevaluación, o falta persistente de reconocimiento de la gravedad del 
peso corporal bajo actual (APA, 2013, p. 191). 

 

Al respecto Almudena (2011) refiere que tanto las personas que presentan 

dismorfia muscular como aquellas personas con anorexia nerviosa suelen mostrar 

una sobrevaloración por el aspecto físico, distorsionando su imagen corporal con 
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respecto a su peso y forma de la figura corporal trayendo consigo que se 

presenten conductas compulsivas para un mantenimiento del peso según ellos 

adecuado. Otra similitud que se presenta en estos trastornos es el alto nivel de 

ejercicio que realizan, debido a que no reconocen el cansancio crónico que suele 

ser provocado por su intenso actividad física ya que para ellos el ejercicio es una 

disciplina impuesta por ellos mismos para mejor su aspecto fisco (Bravo, Pérez & 

Plana, 2000). 

Sin embargo López (2010) refiere que si bien el 70% de los sujetos con 

trastornos de conducta alimentaria, muestran rasgos de dismorfia corporal, sólo el 

35% de los que presentan dismorfia corporal muestran síntomas del trastorno de 

conducta alimentaria; sin embargo no se especifica el porcentaje con respecto a 

los que presentan dismorfia muscular.  

Empero una de las características principales de la dismorfia muscular es 

aquella preocupación excesiva por ganar peso en lo que se refiere a la masa 

muscular (Olivardia, 2001) debido a la percepción de raquitismo en su imagen 

corporal distorsionada (APA, 2013) a diferencia de la anorexia que busca la 

pérdida del peso debido que se perciben con cierto nivel de obesidad [Ver figura 6] 

(Bravo et al., 2000). 
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Figura 6. Semejanzas y diferencias entre vigorexia y anorexia. Se muestran las características 
principales de cada trastorno. Tomado de Rodríguez, M. J. M. (2007). Vigorexia: adicción, obsesión 
o dismorfia; un intento de aproximación. Salud y drogas, 7(2), 289–308. 

 

Es por lo anterior que a pesar de que existe una similitud entre el trastorno 

de conducta alimentaria y el dismórfico corporal existen incongruencias con 

respecto a la dismorfia muscular y en pos de este primer diagnóstico diferencial en 

el siguiente apartado se abordará cómo a la dismorfia corporal con especificación 

de dismorfia muscular también se le asocia y llega a confundirse con la adicción al 

ejercicio. 

 

Adicción al ejercicio 

 

La OMS (2010) señala en múltiples estudios que la actividad física continua 

y moderada contribuye a la reducción de enfermedades tales como cardiopatías 

coronarias, accidentes cerebro vasculares, además de la disminución en el riesgo 
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de desarrollar algún tipo de cáncer y ayuda a mejorar el estado de ánimo 

disminuyendo la probabilidades de presentar depresión. Esto debido a que al 

realizar ejercicio de manera adecuada se genera la liberación de endorfinas, las 

cuales actúan sobre el cuerpo generando una sensación placentera, lo que 

contribuye a la disminución del estrés y mejora el sistema inmune (Pacheco, 

García & Echegaray, 2007).  

No obstante, al realizar ejercicio de manera compulsiva se desarrolla un 

mecanismo de recompensa debido a la secreción de opioides que cumplen la 

función de analgésicos endógenos (Kanayama, Barry, Hudson & Pope, 2006; 

Kanayama, Brower, Wood, Hudson & Pope, 2009; Rodríguez, 2007) además se 

despliega una amplia gama de motivaciones intrínsecas referentes a la percepción 

individual que el sujeto tiene de sí y extrínsecas donde el sujeto busca un 

reconocimiento por parte de sus semejantes en el ámbito deportivo. Cuando el 

individuo es privado del ejercicio presenta sintomatología similar al síndrome de 

abstinencia, provocando en el organismo procesos que generan un efecto similar 

al consumo de drogas (Antolin, Gándara, García & Martín, 2009; Rodríguez, 2007) 

presentando un cuadro depresivo y poca tolerancia en general (Bamber, Cockerill 

& Carroll, 2000). 
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Pese a que el sujeto presenta una conducta repetitiva placentera tanto 

interna como externamente (Rodríguez, 2007) ésta puede llegar a convertirse en 

una preocupación excesiva, obsesiva y compulsiva (Antolin et al., 2009), en el 

caso del trastorno dismórfico corporal y la dismorfia muscular, el sujeto busca 

mejorar su estética debido a la supuesta presencia imaginaria de algún defecto 

físico, (APA, 2013) y por el miedo de no desarrollar o mantener un volumen 

muscular adecuado (Pope et al., 1997) buscando evadir la molestia que le causa 

el no hacer algo para mejorar su apariencia física o muscular (Rodríguez, 2007). 

Esto trae consigo que la misma actividad física excesiva no sea agradable para la 

persona que padece este trastorno sino todo lo contrario esta actividad física 

representa una conducta que le ayude a disminuir la ansiedad por sus 

pensamientos intrusivos desagradables en lo que respecta a su imagen corporal. 

A pesar de ello aunque se logra identificar claramente las diferencias del 

trastorno dismórfico corporal con la especificación de dismorfia muscular con 

respecto a los trastornos alimentación y la adicción al ejercicio hoy por hoy son 

múltiples las hipótesis de la etiología de este trastorno como se muestra a 

continuación. 

 



   

 

47 

Etiología  

 

El origen causal de la dismorfia corporal, aún no es identificado de manera 

clara empero: 

“la explicación etiológica se ha llevado a cabo generalmente desde 
modelos multicausales, en los cuales se suele hablar de factores 
predisponentes, desencadenantes y mantenedores de la adicción, que 
se encuentran en constante interacción” (Rodríguez, 2007, p. 300). 

 

En concordancia con lo anterior Grieve (2007) establece que de igual 

manera el trastorno de dismorfia muscular está influenciado por una serie de 

factores que alteran la percepción de la imagen corporal del propio sujeto, tales 

como la insatisfacción corporal, la preocupación por la idealización de un cuerpo 

perfecto, baja autoestima, búsqueda por el perfeccionismo y  la participación en 

actividades deportivas. De similar posición Adams y Kirby (como se citó en Grieve, 

2007) hacen un énfasis en los posibles factores socioculturales, psicológicos y 

biológicos que repercuten e impactan en dicho trastorno. 

Por su parte Pope (1997) considera que la dismorfia muscular presenta una 

igualdad en su génesis con el espectro de los trastornos afectivos tanto a nivel 

genético como biológico. Sin embargo, también reconoce ampliamente que el 

sexo masculino se encuentra bombardeado por los medios para ser influenciado 

por la presión social y cultural en lo que respecta a la imagen corporal (Pope et al., 

2000). No obstante desde la perspectiva genética y sociocultural se muestra un 

mayor acercamiento a la etiología de este trastorno. 
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Genética 

 

Debido a lo anteriormente mencionado se llevó a cabo un estudio en la 

Escuela de Medicina de Baltimore el cual mostró que de los sujetos que presentan 

dismorfia corporal el 8% tiene al menos un familiar con el mismo diagnóstico, 

siendo que estos tienen de 4 a 8 veces más probabilidad de presentar este 

trastorno en comparación con el resto de la población (Bienvenu et al., 2000) 

además de que el 7% de las personas que padecen el trastorno dismórfico 

corporal presentan un familiar con características obsesivo-compulsivas (Feusner, 

Tobias & Saxena, 2008). 

Por otra parte Martínez et al., (2008) observaron que se presenta cierta 

alteración a nivel serotoninérgico en los sujetos que presentan este trastorno, a la 

par de lo anterior Richter et al. (2004) establece la presencia de una asociación 

entre el ácido gamma-aminobutírico (GABA) gen A-γ2 y el trastorno dismórfico 

corporal mostrando una asociación con el trastorno obsesivo compulsivo, además 

de establecer una relación con la variabilidad en la secuencia del ácido 

desoxirribonucleico (ADN) generadora del transportador de serotonina (5-HTT). No 

obstante desde la perspectiva genética aún no se tiene realmente claro que 

factores a nivel celular y molecular se encuentran intrínsecos en el trastorno 

dismórfico corporal y en la dismorfia muscular 
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Factores psicológicos  

 

Para que el sujeto pueda adaptarse de manera adecuada en el entorno en 

el cual se encuentra este requiere de la creación de una identidad primaria, esto a 

partir de la construcción del self, el cual se establece como un proceso de 

conciencia de sí mismo en lo cual refiere James (1890) que la suma del aspecto 

espiritual, material y social genera el autoconcepto del hombre siendo exclusivo de 

él. Por su parte Castro (2013) establece que a partir de la teoría de Piaget se 

puede argumentar que la consolidación desde la infancia al propio autoconcepto 

que uno tiene de sí mismo es a partir de caracteres observables tales como la 

apariencia física, recursos materiales y conductas que el sujeto realice en 

interacción a su entorno dando origen a la personalidad del individuo (García, 

2010).  

Al ser los padres la primer fuente proximal a una identidad propia del 

individuo estos proporcionan una serie de entidades en sus hijos, empero los 

padres que padecen del trastorno dismórfico corporal tienden a tener una baja 

autoestima, atributos fóbicos, psicóticos, una obsesión por la belleza, además de 

alteraciones afectivas principalmente referentes a sintomatología depresiva; 

siendo el eje principal de su trastorno la de desarrollar una identidad propia 

mostrando un vacío existencial en su persona siendo que este tipo de sujetos que 

padecen el trastorno dismórfico corporal muestran características de personalidad 

borderline (López, 2010).      
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Por otra parte las personas menores de 30 años, son más propensas a 

padecer dismorfia muscular debido a que esta se desarrolla a partir de que el 

sujeto sufrió experiencias negativas con respecto a su aspecto físico (López, 

Castro & Zagalaz, 2012) trayendo como consecuencia que este se percibe a sí 

mismo como inferior a los demás individuos (Caracuel, Arbinaga & Montero, 2003) 

siendo que este tipo de sujetos carecen de habilidades sociales se mantienen 

solteros o bien son divorciados, debido a que no están conformes con sus 

relaciones interpersonales (Caracuel et al., 2003; Cotterill, 1996; Phillips, McElroy, 

Keck, Pope & Hudson, 1993; Phillips, 2004) mostrando una personalidad 

inmadura, con pobre integración además de una dificultad para expresar sus 

sentimientos y opiniones con las demás personas (Cantón, Revert & Chávez, 

2008; Castro, Molero, Cachón & Zagalaz, 2014; Phillips et al., 1993). Este tipo de 

personalidad trae consigo que ciertos factores gesten conductas perjudiciales para 

el sujeto como a continuación se muestra.  

 

Sociocultural  

 

Por otra parte en lo que respecta a los medios de comunicación, la 

publicidad ha sido un nuevo entorno para persuadir a la población de aceptar 

nuevos valores sociales, modas, e ideales (Eguizábal, 2007) en lo que respecta al 

entorno de estereotipo estético, se ha ido inclinando hacia un ejercicio físico 

continuo en el cual se vean resaltados las cualidades de fortaleza y vigor en el 

hombre (Fernández, Juan, Marcó & De Gracia Blanco, 1999) debido a esto la 
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población masculina que ha sido expuesta a imágenes de hombres musculosos, 

suelen alterar su propia imagen corporal constituyéndose a ellos mismos con 

pobre masa muscular en comparación a los hombres que aparecen en los medios 

publicitarios (Leit, Gray & Pope, 2002); lo cual ha causado que la excesiva 

preocupación que se tiene del aspecto físico en los hombres vaya acompañado de 

creencias e ideales estéticos que el cuerpo perfecto traiga consigo éxito, placer y 

felicidad; pasando de ser un homo sapiens a desarrollar una nueva población de 

hombres homo iconicus (Fanjul & González, 2009) en el cual este es fundado a 

partir de imágenes que el mismo crea (García & García, 2012) generando que 

esta imagen de sí mismo se desarrolle de manera física en el sujeto a partir del 

desarrollo de una mayor fuerza y mejora en su aspecto corporal principalmente en 

el tono muscular en su cuerpo (Halliwell, Dittmar & Orsborn, 2007) dando lugar 

que algunos hombres desarrollen un consumo farmacológico (esteroides 

anabólicos, proteínas y diuréticos) para así conseguir un cuerpo musculoso y 

tonificado (Brower, Blow & Hill, 1994; Pope et al., 1997). 

Lo anterior ha llevado a que el sujeto desarrolle un discurso referente a la 

apariencia corporal a partir de las primicias que despliegan los medios publicitarios 

en torno al culto al cuerpo (Fanjul & González, 2009); no obstante si bien un gran 

número de personas continuamente son bombardeadas por los medios de 

comunicación ¿Por qué estos medios publicitarios no afectan la forma de pensar 

de todos sus receptores en lo que respecta a alteraciones en la imagen corporal?. 

Es precisamente en este punto donde se establece un corte en el tipo de 
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personalidad y herramientas de afrontamiento que tenga cada individuo para 

afrontar estos nuevos valores, modas, e ideales que promueven las sociedades. 

 

Factores de riesgo  

 

Las implicaciones psicológicas de una sobrevaloración por el aspecto físico, 

baja autoestima y perfeccionismo repercuten de manera negativa en las 

emociones del sujeto, trayendo consigo que se desarrolle insatisfacción corporal 

persistente (Grieve, 2007) provocan un factor monótono en la conducta del sujeto 

por mejorar su aspecto físico, trayendo consigo que la persona desarrolle 

conductas repetitivas y ritualistas como se muestra en la figura 7. Estas pueden 

ser destinadas al ejercicio físico y conductas alimentarias que van de un consumo 

excesivo de proteínas hasta el uso de fármacos (Lantz, Rhea & Cornelius, 2002).  

Frecuentemente estos cambios conductuales se deben a experiencias 

negativas con respecto al ideal de belleza corporal y personalidad, debido a una 

constante lucha interna entre el Yo Real y el Yo Ideal [Ver figura 8] (Rodríguez & 

Rabito, 2011).   

Al igual que en otros trastornos de la imagen corporal, en los que se 

establece una liada interacción de los diferentes componentes que la conforman 

los cuales se buscan ser estudiados a partir de un modelo biopsicosocial (Seyler, 

2014); el trastorno dismórfico corporal y la dismorfia muscular de igual manera 

debería de ser estudiados de manera multidisciplinaria.     
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Figura 7. Integración de los modelos cognitivo conductuales de la dismorfia muscular. Se observa conformidad conductual en el aspecto 
nutricional y por la preocupación corporal. Tomado de Lantz, C. D., Rhea, D. J., & Cornelius, A. E. (2002). Muscle dysmorphia in elite-level power 
lifters and bodybuilders: a test of differences within a conceptual model. Journal of Strength and Conditioning Research / National Strength & 
Conditioning Association, 16(4), 649–655.
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Figura 8. Modelo tentativo de vigorexia como trastorno de la imagen corporal. Se refieren las 
implicaciones previas que repercuten en el Yo Real y el Yo Ideal. Tomado de Rodríguez, M. J. M., 
& Rabito, A. M. F. (2011). Vigorexia: de la adicción al ejercicio a entidad nosológica independiente. 
Health and addictions: salud y drogas, 11(1), 95–114. 
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Evaluación  

 

Por otra parte en lo que respecta a la evaluación tanto de la dismorfia 

corporal, así como de la dismorfia muscular; estas son todavía en la población 

mexicana evaluadas a partir de los criterios diagnósticos proporcionados por el 

CIE-10 y el DSM-V, esto debido a que por sus diversos factores sintomáticos aún 

no se ha logrado establecer una prueba que evalué dichos criterios diagnósticos. 

Sin embargo Baile, Monroy y Garay (2005) realizaron una traducción experimental 

del cuestionario propuesto por Pope en el 2002, para aplicarlo en la población 

mexicana. El Cuestionario Complejo de Adonis mide las alteraciones generales de 

la imagen corporal y la realización de conductas para modificar el aspecto 

corporal; dicho cuestionario consta de trece ítems [Ver anexo 1] (Baile et al., 

2005).  

Calificando la respuesta con 0 puntos si la respuesta es de tipo a, mientras 

que si es de tipo b se le da un puntaje de 1 y únicamente se le asigna un puntaje 

de 3 a la los incisos de tipo c.  

El puntaje obtenido refiere el grado de alteración en la imagen corporal la 

cual va de:  

 Puntuaciones menores de 9: preocupación no patológica. 

 Puntuación entre 10-19: Grado moderado de complejo de Adonis. 
Presiones psicológicas y/o sociales relacionadas con la imagen 
corporal.  

 Puntuaciones entre 20-29: complejo de Adonis serio. Tratamiento 
psicológico.  
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 Puntuaciones entre 30-39: alteración severa de la imagen corporal 
(Baile, 2005, p. 79). 

 

Esta traducción experimental del cuestionario fue aplicada en siete 

gimnasios de Guadalajara Jalisco (México) a una muestra de 83 sujetos de 

sexo masculino con una edad entre los 15 a 58 años. Los resultados 

obtenidos fueron similares a los de Olivardia (2001) los cuales muestran que 

entre el 1% y el 10% de los usuarios de gimnasio presentan sintomatología de 

dicho trastorno. Ver figura 9. 

 

Figura 9. Distribución de puntuaciones. Se identifica el puntaje obtenido en la población 
mexicana con respecto a la traducción experimental del Cuestionario Complejo de Adonis. 
Baile, A. J. I., Monroy, M. K. E., & Garay, R. F. (2005). Alteración de la imagen corporal en un 
grupo de usuarios de gimnasios. Enseñanza e Investigación en Psicología 10 (1): 161-169.  

 

Se considera que la traducción experimental del Cuestionario Complejo 

de Adonis tiene valores de referencia en la población anglosajona (Baile et al., 

2005); sin embargo en dicha traducción se muestra inconsistencias 

psicométricas en lo que respecta a los reactivos uno y tres; ya que en el 

primer reactivo en el inciso “c. más de 30 minutos” muestra una disparidad de 

tiempo con el inciso “b. de 30 a 60 minutos”, por otra parte el reactivo tres 

está compuesto por tres preguntas que si bien hacen referencia a la evitación 
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de situaciones en las que el cuerpo sea objeto de miradas, estas tres 

preguntas dejan confuso al aplicado además que de estas tendrían que 

dividirse en tres preguntas.         

Por otra parte, en lo que respecta a la evaluación de la dismorfia 

muscular se realizó la adaptación del instrumento Muscle Appearance 

Satisfaction Scale (MASS) para población masculina mexicana, el cual fue 

aplicado a 521 estudiantes de la ciudad de México con un rango de edad de 

14 a 25 años. Dicha escala está compuesta de 19 reactivos en una escala 

tipo Likert la cual está conformada por las sub-escalas; dependencia al 

ejercicio, comprobación de los músculos, consumo de sustancias, lesiones y 

satisfacción muscular. La escala obtuvo un alfa de Cronbach de .90 en los 

factores de lesiones y comprobación muscular, mientras que en el factor uno 

y dos del uso de sustancias y dependencia al ejercicio obtuvieron un alfa de 

Cronbach de .81 y .85 respectivamente. Finalmente, en el factor de 

satisfacción muscular se observó un alfa de Cronbach de .77. El coeficiente 

de confiabilidad estimado para la escala total fue de .91, por lo que se 

considera un instrumento confiable para su aplicación en población mexicana 

al evaluar la dismorfia muscular [Ver anexo 2] (López, Vázquez, Ruíz & 

Mancilla, 2013).  

No obstante si bien la población mexicana ya cuenta con los criterios 

diagnósticos del DSM-V, así como del CIE-10 y de un instrumento adaptado 

que evalué la dismorfia muscular, en la actualidad es imprescindible indagar 
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acerca del daño a nivel cognitivo y psicológico que podrían padecer los 

sujetos que presentan esta alteración mental, en lo que respecta al consumo 

crónico de EAA; debido a lo anterior en el siguiente capítulo se abordará el 

origen y la clasificación de estas sustancias, así como de sus efectos a nivel 

neurológico y sus posibles efectos neurocognitivos y psiquiátricos a largo 

plazo. 
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Efectos de los esteroides  

 

Hormonas y su clasificación  

 

A nivel tisular el encéfalo está constituido aproximadamente por cien mil 

millones de neuronas a pesar de que cada neurona funciona de manera 

independiente, estas mismas se encuentran ampliamente interconectadas entre sí, 

las cuales al trabajar de una manera armónica fundan las funciones mentales 

superiores a partir de un orden anatómico-funcional (Arango & Pimienta, 2004).  

Desde el punto de vista de la fisiología las funciones reguladoras de los 

organismos están a cargo de tres sistemas, endocrino (hormonal), inmunológico y 

nervioso; por una parte al sistema endocrino le concierne una gran diversidad de 

funciones metabólicas en lo que respecta a la economía del gasto energético y de 

la regulación bioquímica a nivel celular; además de la existencia de una mutua 

filiación entre sistema endocrino y el sistema nervioso (Gómez & Escobar, 2002).  

En sistema endocrino está conformado por diferentes ejes de órganos y 

tejidos los cuales a nivel celular tienen la función de secretar una o más hormonas 

(Brandan, Llanos, Miño, Gerometta & Sandrigo, 2014). Tanto las proteínas y 

hormonas dependen del tamaño de la cadena de aminoácido (Aa) que las 

conformen, es la secuencia de esta cadena de Aa tridimensional la que establece 

la función de cada una de ellas (Corr, 2008); estas hormonas realizan la función 

de mensajeros químicos de base orgánica las cuales son producidas por las 

glándulas del sistema endocrino generando un efecto excitador o inhibidor al ser 

liberadas a través del torrente sanguíneo (Brandan et al., 2014).   
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A nivel fisiológico la secreción hormonal se clasifica en tres grupos básicos 

(de acuerdo al número de Aa que se encuentren en la cadena); hormonas 

esteroideas, hormonas no esteroideas y los derivados de aminoácidos -hormonas 

tiroideas, dopamina, adrenalina, serotonina, etc.- (Ramón, 2008; Welsch & 

Sobotta, 2008). Debido a que la acción hormonal se desarrolla a nivel de la 

membrana celular esta se da a partir del principio de hormona-receptor en el cual 

se genera la activación de un recetor específico (Ramón, 2008). 

Este principio de hormona-receptor es similar al mecanismo de una llave y 

la cerradura de una puerta, en la cual la hormona hace la función de una llave, 

mientras que el receptor cumple la función de una cerradura la cual genera una 

reacción dentro de la célula. Una vez que una hormona esteroide entra a la célula, 

ésta se une a receptores específicos que se encuentran en el citoplasma y/o 

núcleo, uniéndose a parte del ADN de la célula y generando la activación de 

genes específicos sintetizando la producción del ácido ribonucleico mensajero 

(ARNm) dentro del núcleo, posterior a ello el ARNm atraviesa a la célula enviando 

las instrucciones de la cadena de aminoácidos para la codificación de proteínas 

específicas [Ver figura 10] (Ramón, 2008). Cuando esta secreción hormonal se 

desarrolla en el sistema nervioso se hace referencia a un proceso 

neuroendocrinológico, mientras que cuando éste se da de neurona a neurona 

hablamos de un proceso de neurotransmisión (Brandan et al., 2014). 

Como anteriormente ya se mencionó, la clasificación de las hormonas 

depende de su cadena de Aa y de la función que desempeñan en el organismo; es 

por ello que esta revisión se centrará en las hormonas esteroideas las cuales con 
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frecuencia son consumidas por personas con dismorfia muscular para aumentar 

su índice de masa muscular (Pope et al., 1997; Pope & Katz, 1987). 

 

Figura 10. El mecanismo de acción de hormona esteroide. 1) La hormona esteroide a partir de un 
transportador viaja a través del torrente sanguíneo. 2) la hormona se une a su receptor “llave-
cerradura”. 3) Dicho receptor junto con la hormona se unen a la cadena de ADN. 4) Se activan 
genes específicos para ARNm. 5) Este a su vez codifica proteínas específicas. 6) Lo cual da lugar 
a los efectos fisiológicos que desempeña la hormona en el organismo. Tomado de  Fernández, T. 
Jesus., Ariznavarrete, R. C., Cachofeiro, V., Cardinali, D., Escrich, E. E., Gil, L., Tamargo, M. 
(2010). Fisiología Humana (Cuarta). China: Mc Graw-Hill Interamericana, 319.          

 

Hormonas esteroides  

 

Las hormonas esteroides no se pueden almacenar ya que atraviesan de 

manera relativamente fácil la membrana celular, debido a que éstas son 

liposolubles; sin embargo estas proteínas requieren de un transportador al ser 

secretadas al torrente sanguíneo debido a que no son hidrosolubles (Ramón, 
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2008); estas hormonas esteroideas están formadas por un anillo de ciclopentilo y 

tres anillos de ciclohexilo (resultado de la saturación del fenantreno), combinados 

en una estructura única (García, 2011; Hall & Guyton, 2011). 

En la figura 11 se muestra las diferentes familias de las hormonas 

esteroideas, además de su estructura, lugar de síntesis y sus funciones 

específicas, ya sea la respuesta del estrés, sus funciones reproductivas, además 

de regular distintas conductas. Estas hormonas de manera natural son 

sintetizadas y secretadas por el cuerpo, este proceso se da a partir de un sistema 

secretor el cual se analiza en el siguiente apartado. 
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Figura 11. Estructura y función de las hormonas esteroides. La glándula secretora de las 
hormonas cumple funciones específicas. Tomado de Aleph, P. G., Villamar, C. O., Nery, G. T., 
Array, Almaraz, N. A., Hernández, M. V. I., Valdez, R. H. (2003). ¿Cómo actúan las hormonas 
esteroides? Educación química, 14(4), 196–201. 

Estructura y función de las hormonas esteroides. 
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Hormonas esteroides naturales  

 

Para que se desarrolle el mecanismo de secreción hormonal es necesario 

un sistema glandular encargado para la regulación y liberación de estas 

sustancias químicas. Para ello se encuentran dos tipos de glándulas: 

a) Glándulas exocrinas: que liberan sus sustancias químicas en 
conductos que las llevan a sus células blanco, la mayoría en la superficie 
del cuerpo (p. ej., glándulas sudoríparas, lagrimales)  

b) Glándulas endocrinas: (glándulas sin conductos), que liberan sus 
hormonas directamente al torrente sanguíneo (Corr, 2008, p. 170). 

 

Esta secreción hormonal que procede del sistema endocrino tiene su origen 

en la glándula pineal, el hipotálamo, hipófisis, tiroides, paratiroides, timo, 

suprarrenales, páncreas, ovarios y testículos (Ver figura 12), además en algunos 

casos las neuronas pueden liberar cierto tipo de hormonas, a esta acción se le 

denomina secreción neuroendocrina. Cuando estas glándulas liberan las 

hormonas se pueden presentar tres tipos de secreción ya sea a partir del torrente 

sanguíneo, de las células epiteliales o de los tejidos conjuntivos y musculares 

(Welsch & Sobotta, 2008).  
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Figura 12. Glándulas endocrinas: posición de las glándulas en el cuerpo y sus principales 
funciones. Se muestra la ubicación de las glándulas del sistema endocrino de ambos sexos. 
Tomado de Corr, P. J. (2008). Psicología Biológica. México: Mc Graw-Hill Interamericana, 174. 

 

En cuanto al sistema neuroendocrino, éste se caracteriza por ejercer 

efectos en el cerebro y en las funciones mentales que desarrolla, actuando de 

manera integral con el sistema nervioso central y periférico (Corr, 2008). Las 

hormonas que se liberan del sistema neuroendocrino presentan un ritmo de 

minutos u horas, en particular en algunas hormonas la secreción ocurre en 

relación con el ritmo circadiano, el ritmo sueño vigilia, los ritmos de ingesta 

alimentaria, los ciclos de claridad oscuridad las fases del desarrollo u otros ritmos 

(Welsch & Sobotta, 2008). Aunque son múltiples las hormonas esteroideas 

secretadas por el sistema neuroendocrino, esta revisión se enfocará 

específicamente en las hormonas que los fisicoculturistas consumen durante sus 

ciclos anabolizantes, principalmente la hormona testosterona y sus derivados 
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(García, 2011), ya que gran parte de la población que padece dismorfia muscular 

presenta un consumo de EAA (Pope et al., 1993).  

 

Función en el encéfalo  

 

Para que se dé la secreción de la testosterona, el hipotálamo es 

responsable de segregar ciertos precursores para que una serie de hormonas 

sean liberadas en el encéfalo. El hipotálamo se localiza en la base del diencéfalo 

el cual se encuentra por debajo del tercer ventrículo constituyendo una 

protuberancia en forma de émbolo; esta glándula se encuentra dividida en cuatro 

grupos neurales; área preóptica o tálamo anterior, área supraóptica, el hipotálamo 

medio o infundíbulo tubarico y la región mamilar o hipotálamo posterior 

(Fernández et al., 2010). En sus regiones del área supraóptica e hipotálamo medio 

a partir de la liberación de hormonas hipofisiotrópicas, cumple la función de 

modulador de la hipófisis (la cual está conformada por la adenohipófisis y 

neurohipófisis); en particular la región adenohipofisaria (Fernández et al., 2010; 

Welsch & Sobotta, 2008). Para que esta modulación se desempeñe existe una 

conexión vascular, iniciando de la arteria hipofisiaria superior la cual genera una 

ramificación que cubre a toda la adenohipófisis. Por otra parte aunque la 

neurohipófisis también cuenta con una irrigación sanguínea, su conexión con el 

hipotálamo se da a partir de un circuito nervioso, debido a que la neurohipófisis 
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está constituida por los axones neuronales, mientras que los somas de estos 

axones se localizan en la región del hipotálamo (Afifi & Bergman, 2006).  

No obstante para que la testosterona, sea secretada y ejerza una función 

en el organismo se requiere de la participación de las gónadas (testículos y 

ovarios), las cuales producen dos tipos de hormonas, los andrógenos 

(testosterona) y los estrógenos (progesterona), esta producción hormonal depende 

de la manera pulsativa, así como de las gónadas de las cuales sean secretadas 

(Fernández et al., 2010; Ira, 2011). 

A esta interacción de glándulas endocrinas se le conoce como eje 

hipotálamo-hipófisis-gonadal, este proceso de cascada hormonal inicia desde el 

hipotálamo del cual se secreta la hormona liberadora de hormona luteinizante 

[LHRH], o también conocida como la hormona liberadora de gonadotropina 

(GnRH); la cual es la responsable tanto de sintetizar como de secretar (Dorantes, 

Moartínez & Guzmán, 2012; Fernández et al., 2010), la hormona estimulante de 

folículos (FSH) y la hormona luteinizante (LH), las cuales son producidas por la 

adenohipófisis. Al ser liberadas en el torrente sanguíneo, estas se dirigen a las 

células de Leydig, las cuales propician la secreción de la testosterona (Brandan, 

Llanos, Miño, Ragazzoli & Ruiz, 2007); en el caso de la FSH crea a nivel 

fisiológico en las mujeres el crecimiento folicular, estimula la ovulación y la síntesis 

de estrógeno y progesterona, mientras que en el hombre la estimulación de la 

espermatogénesis (Dorantes et al., 2012; Fernández et al., 2010).    
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Por otra parte, la retroalimentación negativa se despliega a partir de la 

secreción de testosterona y estradiol por parte de las gónadas se ejerce la 

inhibición de la GnRH de manera directa en el hipotálamo o bien mediante la 

secreción de la proteína inhibina a partir de las células de Sertoli, la cual tiene 

efectos de manera directa sobre la hipófisis generando que esta inhiba la 

secreción de  FSH, pero no la de LH. [Ver figura 13] (Ira, 2011; Kronenberg, 

Melmed, Polonsky & Reed, 2009).  
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Figura 13. Regulación del eje hipotálamo-hipófisis-gonadal. Se observa la cascada hormonal la 
cual se presenta de manera cíclica ya sea mediante una retroalimentación positiva o negativa. 
Modificado de Kronenberg, H. M., Melmed, S., Polonsky, K., & Reed, L. (2009). Williams : tratado 
de endocrinología (Edicion 11). Barcelona, España: Elsevier España, p.136.     

 

Esta hormona también es secretada por las glándulas suprarrenales (Corr, 

2008) la cual se origina en el retículo endoplásmico liso, en donde el colesterol es 

degradado por enzimas mitocondriales en pregnenolona, la cual da origen a 17-
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hidroxi-pregnenolona y a progesterona, en la cual al ser degradadas se trasforman 

en dehidroepiandrosterona y 17-hidroxi-progesterona, y a su vez estas dan lugar 

al androstenodiol y androstenodiona desarrollando finalmente la producción de 

testosterona, cuya molécula está formada por 19 átomos de carbono, con una 

doble ligadura entre C4 y C5, un átomo de oxígeno en C3 y un radical hidroxilo 

(OH) en C17 (García, 2011).  

Entre las funciones principales de la testosterona natural se encuentra la 

generación de caracteres masculinos (efectos androgénicos) además de la 

reparación y crecimiento de los tejidos, como es el aumento del índice de masa 

corporal, lo que se conoce como efectos anabólicos (Evans, 2004; Hernández & 

Guillem, 2005; Wilson, 1988). Aunque la producción de testosterona en los 

hombres depende en gran medida de su rango de edad, tipo de alimentación, nivel 

de actividad física, entre otros factores, la producción media de testosterona en 

hombres es de 7 mg/día, lo que equivale a 2.500 mg al año, de los cuales el 95% 

es secretado por las gónadas y el 5% por la corteza suprarrenal (Bardin, 1996; 

Evans, 2004).  

Ya que el eje hipotálamo-hipófisis-gonadal participa en la síntesis y 

secreción de testosterona la cual es uno de los andrógenos más utilizados por 

personas con dismorfia muscular (García, 2011); múltiples investigaciones han 

mostrado que los fisicoculturistas presentan niveles hormonales por encima de los 

normales (Wiefferink, Detmar, Coumans, Vogels & Paulussen, 2008) trayendo 

consigo cambios en el organismo debido en gran parte a su alto consumo por 
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periodos prolongados, a este respecto en el siguiente apartado se mencionarán 

algunos de los efectos más comunes por el consumo de esteroides de manera 

sintética.  

 

Hormonas esteroides sintéticas 

 

Si bien el organismo es capaz de producir y mantener niveles normales 

de testosterona, no fue sino hasta el año de 1889 que Brown Charles afirmó los 

beneficios de esta hormona al inyectarse la testosterona de los testículos de 

perros y roedores (Hoberman & Yesalis, 1995). No obstante, la testosterona fue 

aislada por primera vez hasta la década de los 30’s (David, Dingemanse, Freud & 

Laquer, 1935); sin embargo no fue sino hasta la década de los 50’s, que los 

atletas rusos comenzaron a utilizar los EAA en el campeonato de levantamiento de 

pesas en Viena, debido a que dichos esteroides sintéticos aumentaban en gran 

medida la musculatura y por ende la fuerza física en los atletas (Wade, 1972).  

Actualmente la disciplina que más utiliza los EAA es el culturismo la cual 

es ejercida por los fisicoculturistas los cuales presentan un consumo de los 

andrógenos en especial la testosterona sintética para obtener un mayor 

desempeño y desarrollo del tono muscular, esto se muestra en un estudio 

realizado en la Unión Europea en el que cerca de un millón de usuarios de 

gimnasio el equivalente al 5.7% de la población, consumen frecuentemente EAA 

(García, 2011), mientras que en los Estados Unidos estas estadísticas se estiman 

entre el 3% y el 31% en usuarios de gimnasio y de un 16% a un 50% en 
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fisicoculturistas (Wiefferink et al., 2008), siendo este uso de los EAA de 2-3 veces 

mayor en la población masculina (Martín, 2011), en comparación con un estudio 

realizado por Gruber y Pope (2000), en el cual tan solo lograron reclutar en un 

periodo de dos años a 25 mujeres con consumo actual o pasado de EAA. Ya que 

el consumo de los fisicoculturistas suele tener una ingesta simultanea de 

diferentes anabólicos ya sean vía oral o intramuscular, a partir de un uso cíclico, 

por montones o bien piramidal (Instituto Nacional sobre el Abuso de Drogas, 2007) 

con una dosificación de 10 a 100 veces mayor a la usada bajo uso terapéutico, 

(García, 2011; Hernández & Guillem, 2005; Instituto Nacional sobre el Abuso de 

Drogas, 2007; Kopera, 1985) este consumo puede traer consigo efectos 

secundarios a nivel neurológico (Basile et al., 2013). A este respecto algunos de 

los esteroides más utilizados por vía oral son: el wistrol, anadol, dianabol y 

oxadrin; [Ver figura 14] (Hernández & Guillem, 2005) mientras que en la figura 15 

se muestran los EAA más utilizados con fines deportivos y estéticos. 
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Figura 14. Principales esteroides androgénicos anabolizantes de abuso. Se menciona el nombre 
comercial y la sustancia activa de los esteroides más usados para el desarrollo muscular. Tomado 
de García, F. (2011). Implicaciones andrológicas del abuso de esteroides androgénicos 
anabolizantes. Revista Internacional de Andrología, 09(04), 160–169. 
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Figura 15. Esteroides de abuso común. Se muestran los EEA más consumidos por parte del 
Instituto Nacional de Abuso de Drogas. Tomado de  Instituto Nacional sobre el Abuso de Drogas. 
(2007). Abuso de los esteroides anabólicos (Serie de reportes de investigación). Estados Unidos: 
Instituto Nacional sobre el Abuso de Drogas. Recuperado a partir de 
http://www.drugabuse.gov/es/publicaciones/serie-de-reportes/abuso-de-los-esteroides-
anabolicos/nota-de-la-directora, 2.  

 

No obstante en la actualidad el manual de Mini-Vademécum de 

Endocrinología se utiliza la testosterona como tratamiento para el hipogonadismo, 

inhibiendo la espermatogénesis en un inicio y generando un rebote a los dos o tres 

meses posteriores al tratamiento; el cual es administrado vía intramuscular 

dosificándose de 50-100 mg repartido de 2-4 inyecciones por semana o bien por 

vía transdérmica siendo un parche de 5 mg por la noche (González, 2004); 

además de ser utilizado para trastornos hematológicos debido a que estimulan la 

producción de eritropoyetina ayudando al tratamiento de anemias refractarias, 

para el carcinoma de mama, en la osteoporosis si esta presenta deficiencia de 

http://www.drugabuse.gov/es/publicaciones/serie-de-reportes/abuso-de-los-esteroides-anabolicos/nota-de-la-directora
http://www.drugabuse.gov/es/publicaciones/serie-de-reportes/abuso-de-los-esteroides-anabolicos/nota-de-la-directora
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andrógenos, además de ser utilizado en sus derivados (metiltestosterona y 

fluoximesterona) para edema angioneurótico hereditario, sin embargo el uso 

prolongado de los EEA aun bajo supervisión médica, se suelen presentar efectos 

secundarios para la salud (Martín, 2011). En los últimos apartados de este capítulo 

se hablará de los efectos de los EEA sintéticos.  

 

Mecanismo de acción de los esteroides sintéticos 

 

Desde el área de la farmacología actualmente se ha estado trabajando en 

la estructura química de la testosterona para disminuir los efectos androgénicos y 

potenciar los efectos anabólicos, esto ha traído a la par la creación de esteroides 

sintéticos tales como la 19-nortestosterona [Nandrolona] (Reyes, 2010). Mientras, 

los esteroides sintéticos no difieren de los naturales, en gran medida en lo que 

respecta a su mecanismo de acción; no obstante en lo que se refiere a los efectos 

en el encéfalo dependiendo del tipo de EAA en usos prolongados, se pueden 

generar diferentes tipos de afecciones tisulares, neurocognitivas y psiquiátricas.  

 

Efectos de esteroides anabólicos androgénicos sintéticos  

 

Los efectos de los EAA se pueden clasificar en dos tipos; androgénicos y 

anabólicos como se muestra en la figura 16, los cuales son altamente buscados 
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tanto por los deportistas de elite, como por usuarios de gimnasio e incluso por 

adolecentes; siendo utilizados para mejorar en su desempeño deportivo o 

meramente con fines estéticos frecuentemente para ser aceptados en ciertos 

entornos sociales o para mejorar su autoestima (Barrietos, 2001). 

 
Figura 16. Efectos androgénicos y anabólicos de los andrógenos. Los efectos pueden ser  en los 
órganos sexuales causando caracteres sexuales secundarios o generando efectos a nivel tisular 
en el organismo. Tomado de García, F. (2011). Implicaciones andrológicas del abuso de esteroides 
androgénicos anabolizantes. Revista Internacional de Andrología, 09(04), 160–169. 
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Si bien uno de los efectos más buscados en los EAA son los efectos 

anabólicos lo que equivale a una reducción por la grasa corporal además de un 

desarrollo de la masa muscular y un incremento de la fuerza (Hernández & 

Guillem, 2005), no obstante al ser administrados en dosis altas se estima que del 

88% al 96% de los usuarios de estas hormonas sintéticas presentan efectos 

secundarios tales como hipogonadismo, retención de líquidos, hipertensión, 

hipercolesterolemia, además de estimular tanto el crecimiento como de la 

secreción de las glándulas sebáceas causando la aparición del acné (Groot, 

Llinares & Koert, 2013; Martín, 2011; Vergel, 2010), en la figura 17 se muestran 

las vía más afectadas como son el sistema digestivo, el sistema reproductivo, el 

sistema musculo-esquelético, sistema endocrino y sistema inmune (Barrietos, 

2001).  

Empero estos efectos secundarios suelen darse posterior a un consumo 

prolongado y en altas dosis (González, 2004), no obstante en esta revisión se 

centrará específicamente en los efectos a nivel conductual, así como del estado 

del ánimo. 
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Figura 17. Posibles efectos adversos de los anabólicos esteroideos. Se destacan los efectos en 
diversos sistemas del cuerpo tanto en hombres como en mujeres. Tomado de Barrietos, P. M. 
(2001). Uso de anabólicos por atletas adolescentes. Revista de endocrinología y nutrición, 9(3), 
133–140 
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Consumo crónico  

 

En la década de los 60's la OMS establecía la definición de fármaco: 

“se entiende por fármaco droga toda sustancia que, introducida en el 
organismo vivo, pueda modificar una o más de las funciones de éste” 
(OMS, 1969, p. 6).  

 

Por otra parte la ingesta de los fármacos se ha desplegado en una múltiple 

gama de abanicos en cuanto a su uso, los cuales van desde el uso terapéutico, 

recreativo, en investigaciones o bien para el desempeño físico (Dorantes et al., 

2012; González, 2004; Pope & Katz, 1987). A pesar de ello el uso de los EAA 

debe presentarse de manera controlada y bajo supervisión médica, no obstante 

cuando se hace caso omiso de las precauciones que se deben tomar en cuenta 

con respecto al uso de fármacos, es cuando comienza a haber problemas con 

respecto a la conducta de la ingesta de estas sustancias. A este respecto el 

Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad de España, establece que la 

clasificación en cuanto al uso de estos fármacos se categoriza como uso, cuando 

el sujeto que consume cierta sustancia no presenta problema alguno en cuanto a 

consecuencias desagradables inmediatos para él o su entorno; mientras que 

utilizarlo de manera habitual, es cuando se empieza a establecer una conducta 

repetitiva y usual en lo que respecta al consumo de una sustancia; siendo que el 

abuso es aquel uso crónico a pesar de que se hayan presentado efectos negativos 

en el sujeto o en su entorno; trayendo en últimas instancias que en la dependencia 
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se presente tolerancia física, bioquímica y psicológica, por el consumo crónico de 

una sustancia siendo necesario que el sujeto la utilice de manera ávida (Ministerio 

de Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad, 2012).  

Los EAA ejercen alteraciones en el sistema noradrenergico (Schroeder & 

Packard, 2000), glutamatergico (Mhillaj et al., 2015), entre otros; trayendo consigo 

que se presenten alteraciones en el comportamiento en los sujetos que las 

consumen (Instituto Nacional sobre el Abuso de Drogas, 2012); provocando una 

sintomatología de dependencia física y al dejar de utilizarlas de manera inmediata 

se presenta el síndrome de abstinencia generando alteraciones de la conducta o 

bien en el estado de ánimo (Fernández, 2008); siendo que este tipo de consumo 

por los EAA se presenta más en la población deportista estudiantil de nivel 

preparatoria y universidad, en los Estados Unidos (Instituto Nacional sobre el 

Abuso de Drogas, 2007), la mayor parte de la información obtenida de los efectos 

conductuales y del estado de ánimo propiciados por los EAA, provienen de 

investigaciones en los Estados Unidos.  

 

Efectos conductuales 

 

El uso de los EAA de manera prolongada está relacionado con alteraciones 

en la conducta, principalmente en el estado de ánimo y comportamientos 

compulsivos no obstante ciertos usuarios de EAA desde antes de ser 
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consumidores presentan rasgos antisociales, mostrando baja tolerancia a la 

frustración además de buscar ser el centro de atención (Martín, 2011).  

Sin embargo, actualmente en los Estados Unidos un informe realizado por 

el Instituto Nacional sobre el Abuso de Drogas (2007) establece que algunos de 

los efectos en la conducta por el consumo de los EAA en dosis altas de manera 

ilícita (fines estéticos) han sido la presencia de un aumento en la irritabilidad de los 

sujetos además de que estos han comenzado a ejercer actos agresivos que van 

desde la agresión física para conseguir lo que ellos deseen, robo a mano armada, 

vandalismo e incluso robo a habitación o destrozo a las mismas (Hernández & 

Guillem, 2005). En el último capítulo se ampliará más respecto a estas 

alteraciones por el consumo de EAA. 

 

Efectos en el estado de ánimo 

 

Desde el año de 1889 Brown ya había mencionado algunos de los efectos 

benéficos en el estado de ánimo de la testosterona (como se citó en Hoberman & 

Yesalis, 1995), aunado a ello en la actualidad es bien sabido que bajo uso 

terapéutico, esta hormona ha generado cambios en el estado de humor de manera 

positiva, aumentando la autoestima en lo sujetos, incrementando la energía 

además de una disminución en el cansancio (Hernández & Guillem, 2005; Martín, 

2011), además de ser utilizada para tratar la depresión mayor (Perry et al., 2002); 

no obstante también se han mostrado cambios bruscos en el estado de ánimo por 
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la ingesta de los EAA (Instituto Nacional sobre el Abuso de Drogas, 2007), 

particularmente por los fisicoculturistas (Pope & Katz, 1987).  
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Efecto del consumo crónico de esteroides en sujetos con trastorno 

dismórfico corporal con dismorfia muscular 

 

Como se mencionó anteriormente, los múltiples EAA sintéticos son 

consumidos por personas que presentan el trastorno de dismorfia corporal o 

dismorfia muscular, principalmente adolecentes, atletas de elite, levantadores de 

pesas o por fisicoculturistas (Bahrke, Yesalis & Wright, 2012; Kopera, 1985; Pope 

et al., 1997; Pope. et al., 1993). Estos suelen ser utilizados para mejorar el 

rendimiento físico incrementando el índice de masa muscular o con fines 

meramente estéticos, debido a ello recientes investigaciones han referido que el 

uso desmedido de estos fármacos en dosis suprafisiológicas de manera crónica, 

trae consigo alteraciones en el estado de ánimo como son depresión, 

comportamiento agresivo, alteraciones en los circuitos de recompensa, síntomas 

psicóticos, además de alteraciones en las funciones cognitivas tales como el 

aprendizaje y la memoria (Hall & Chapman, 2005; Hernández & Guillem, 2005; 

Martín, 2011; Rohr, 2002; Thiblin & Pärlklo, 2002; Thiblin, Runeson & Rajs, 1999; 

Trenton & Currier, 2005), además de generar cambios en el funcionamiento de las 

conexiones sinápticas (Oberlander & Henderson, 2012).   

Debido a que aún no se conoce plenamente los mecanismos de acción de 

lo EAA, un estudio realizado por Basile et al., (2013) mostró a partir de la 

extracción de un feocromocitoma de la médula suprarrenal de la rata se obtuvo un 

cultivo celular el cual sirve como un modelo útil para la diferenciación de células 

nerviosas (PC12). Este cultivo fue expuesto a dosis suprafisiológicas de EAA en 
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particular de methandienone y 17-α-metiltestosterona ejercen un efecto 

neurotóxico de tipo apoptotico, además de una alteración en las redes neuronales. 

Dicho estudio se realizó a partir de un cultivo de células neuronales, evaluando la 

formación y la longitud de neuritas (dendritas o axónes) determinando con estas la 

neurotoxicidad en dosis suprafisiológicas de methandienone y 17-α- 

metiltestosterona, favoreciendo a la activación de la apoptosis como se muestra 

en la figura 18, lo cual podría contribuir a las alteraciones conductuales y 

trastornos psiquiátricos que presentan los usuarios con consumo crónico de EAA. 

Resultados similares fueron encontrados en un cultivo in vitro de células neurales 

en dosis suprafisiológicas por el consumo de testosterona, nandrolona y 

metandrostenolona  (Brännvall, Bogdanovic, Korhonen & Lindholm, 2005; Caraci 

et al., 2011; Estrada, Varshney & Ehrlich, 2006).   
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Figura 18. Células PC12 control y células PC12 tratadas con methandienone y 17-α– 
metiltestosterona por 48 horas. En la fugura “a” se observa la apoptosis debido a la exposición del  
methandienone (centro) y 17 - α – metiltestosterona (lado derecho), con la muestra control (lado 
izquierdo) siendo que el fluorescente rojo atraviesa las células muertas, mientras que el 
fluorescente naranja las células con factor apoptotico y el fluorescente verde permea a las células 
funcionales mientras que en la figura “b” se observa el porcentaje de células posterior al 
tratamiento. Tomado de Basile, R. J., Binmadi, O. N., Zhou, H., Yang, Y.-H., Paoli, A., & Proia, P. 
(2013). Supraphysiological doses of performance enhancing anabolic-androgenic steroids exert 
direct toxic effects on neuron-like cells, 7(69), p. 6.  
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Empero gran parte de los estudios referentes al consumo crónico con dosis 

suprafisiológicas de los EAA han sido desarrollados en animales principalmente en 

roedores, esto debido a que no se cuenta con una población que se encuentre en 

la tercera edad además de las cuestiones éticas implicadas; a lo cual Kanayama 

(2008) refiere que a pesar de que el consumo de los EAA se inició en la población 

en general alrededor de los 80's, estos primeros usuarios apenas atraviesan la 

edad media, trayendo consigo que estos apenas podrían estar manifestando 

efectos neurotóxicos además de alteraciones cognitivas marcadas. Debido a ello 

en este apartado se analizarán tanto los receptores, neurotransmisores, así como 

las áreas que se ven afectadas, las cuales podrían favorecer a las afectaciones de 

índole neurocognitivo y psiquiátrico.    

 

Efectos neurocognitivos 

  

Entre los efectos neurocognitivos del consumo de EAA se conocen 

múltiples investigaciones tanto en modelos animales como en humanos. Un 

ejemplo claro de ello es un estudio realizado en el Departamento de Farmacología 

de la Universidad Aristóteles de Tesalónica realizado por Kouvelas (2008) en el 

cual se eligió un tratamiento con decanoato de nandrolona (Deca-durabolin®) en 

roedores el cual imitaba una ingesta de EAA 100 veces superior a la dosis 

farmacológica recomendada en pacientes de 60 kg. En dicho estudio se le aplico 

al grupo control una inyección diaria de 150 ml/kg de aceite de cacahuete durante 
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6 semanas mientras que a un segundo grupo se le aplico Durante 6 semanas un 

subcutánea diaria 15 mg/kg de decanoato de nandrolona en un volumen de 150 

ml. Posterior al tratamiento ambos grupos fueron expuestos a un laberinto elevado 

durante cinco minutos; siendo que dos de los brazos del laberinto eran de color 

blanco y abiertos, mientras que los otros dos brazos de color negro y cerrados, 

midiendo el tiempo de duración que pasaba la rata en cada tipo de brazo 

evaluando la ansiedad de los roedores; además de una prueba de la memoria 

social olfativa el cual consistía en colocar a un segundo roedor ajeno al estudio  

fuera introducida en una jaula y posterior a ello se introdujera al roedor con el 

tratamiento durante cinco minutos en el cual se medía el tiempo dedicado a la 

investigación dirigida hacia el roedor ajeno al estudio y posterior a ello retirar al 

roedor con el tratamiento de la jaula durante treinta minutos y en una segunda 

presentación medir el tiempo que pasaba la rata con tratamiento en investigar al 

otro roedor con lo cual se mediría el comportamiento cognitivo. Los resultados 

mostraron que el grupo con el tratamiento con decanoato de nandrolona pasaban 

más tiempo en los brazos blancos mostrando niveles más bajos de ansiedad al 

estar en lugares abiertos en comparación con el grupo control; en contra parte las 

ratas del grupo control pasaban menos tiempo investigando a la rata ajena al 

mostrando una capacidad adecuada de reconocimiento después de un intervalo 

de treinta minutos, en comparación con los roedores con el tratamiento con 

decanoato de nandrolona mostrando que estas presentaban un deterioro en la 

memoria olfatoria inducida por el decanoato de nandrolona (Kouvelas et al., 2008).       
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En contra parte un estudio piloto realizado en la cuidad de Middlesbrough, 

Inglaterra, donde Kanayama (2013) aplicó una batería de pruebas cognitivas para 

evaluar la memoria de reconocimiento, memoria verbal, el tiempo de reacción y la 

información visoespacial en 31 hombres levantadores de pesas que presentaban 

un consumo crónico de EAA, así como a 13 hombres sin consumo de esteroides. 

Los resultados muestran, que los usuarios con consumo crónico de EAA 

presentaban alteraciones tanto en la memoria de reconocimiento como en la 

memoria espacial en comparación con los participantes que no consumieron de 

estas sustancias. De forma consistente, los resultados de un segundo análisis 

entre el tiempo del consumo de los EAA y las funciones cognitivas, muestran que 

la memoria de reconociendo disminuía a medida que era mayor el tiempo de uso 

de los EAA. Asimismo, se reportó que la memoria visoespacial, disminuía por cada 

año de consumo 1.7 puntos con respecto a este tipo de memoria (Kanayama 

et al., 2013).   

Por otra parte Miki et al., (2007) reportan la aplicación de una batería 

neuropsicológica a quince hombres de entre 66 a 86 años de edad con funciones 

cognitivas normales, los cuales fueron divididos en dos grupos: uno fue tratado 

con enantato de testosterona a dosis suprafisiológicas por un tiempo de 90 días 

mientras que al otro grupo con un placebo. Posterior al tratamiento las funciones 

cognitivas fueron evaluadas por medio de la batería, asimismo se les realizó a una 

tomografía por emisión de positrones mientras realizaban una prueba de memoria 

verbal además de un estudio hormonal a cada sujeto. En el grupo tratado con 

enantato de testosterona, se encontró una disminución significativa de la memoria 
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verbal y una disminución en la actividad neuronal en la región temporal medial, en 

particular la corteza entorrinal y la amígdala [Ver figura 19] (Maki et al., 2007).   

 
Figura 19. Resultados de la región principal del análisis de interés en el hipocampo y la amígdala. 
A.-Cortes sagital, coronal y axial; B.- se muestra la disminución de la glucosa en regiones de la 
corteza entorrinal derecha y la amígdala derecha. Tomado de Maki, P. M., Ernst, M., London, E. D., 
Mordecai, K. L., Perschler, P., Durso, S. C.,… Resnick, S. M. (2007). Intramuscular testosterone 
treatment in elderly men: evidence of memory decline and altered brain function. The Journal of 
Clinical Endocrinology and Metabolism, 92(11), p. 4110.   

 

Pese a que son pocos los estudios de los efectos del consumo de EAA en 

humanos, los cuales han mostrado alteraciones neurocognitivas, al emplear un 

consumo suprafisiológico de los EAA encontrando un efecto neurotóxico.  Estas 

alteraciones se presentan en la medida en que el consumo sea más prolongado y 

que la población de consumidores de EAA lleguen a ser adultos mayores 

(Almudena, 2011; Baile, 2005; Instituto Nacional sobre el Abuso de Drogas, 2007; 

Kanayama et al., 2008; Martín, 2011). No obstante existe una mayor cantidad de 

estudios con respecto a las alteraciones psiquiátricas ya que estas se muestran de 

manera más aguda en la conducta de los sujetos. 
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Efectos psiquiátricos 

 

Una de las principales alteraciones en el estado de ánimo es el incremento 

de la agresividad e irritabilidad en los consumidores de EAA, esta alteración se 

presenta debido a que la nandrolona induce un aumento en la fosforilación de 

glutamato generando una actividad excitatoria en los receptores de N-metil-D-

aspartato (NMDAR) particularmente en sus subunidades NR1, NR2A y NR2B en el 

núcleo accumbens y el núcleo periacueductal (sustancia gris) (Le Grevès et al., 

1997; Le Grevès, Zhou, Huang & Nyberg, 2002); además de la proteína cinasa 

regulada por señales extracelulares (ERKs) las cuales a partir de esta señalización 

glutamatergica estimulan las sinapsis del hipocampo (Rossbach, Steensland, 

Nyberg, & Le Grevès, 2007). 

De igual manera Van der Vegt et al., (2003) establece que debido al 

consumo de EAA se pueden presentar cambios a nivel neuroquímico siendo que 

la acción serotoninergica aumenta su actividad durante las conductas agresivas en 

ratas. Aunado a ello, un estudio muestra que a ratas a las que se les inyectó vía 

subcutánea decanoato de nandrolona durante un periodo de 28 días, en una dosis 

alta por su cronicidad, trayendo como consecuencia que estos roedores 

presentaran comportamientos más agresivos; además de mostrar una reducción 

en los receptores para serotonina (5-HT) en la corteza prefrontal, el hipocampo, el 

hipotálamo y la amígdala. Estos resultados muestran la modulación de serotonina 

en la conducta agresiva a consecuencia del consumo de dosis suprafisiológicas de 

EAA (Ambar & Chiavegatto, 2009).  
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Por otra parte, Grönbladh, Johansson, Nyberg y Hallberg (2014) reportan 

que los efectos del decanoato de nandrolona (Deca-Durabol®) con una dosis 

suprafisiológica y de forma crónica,  induce una alteración en la hipófisis en la 

expresión del receptor de GABAB1 mostrando una disminución de este; mientras 

que la subunidad del receptor GABAB2 mostró un aumento, lo que conlleva a un 

aumento en la ansiedad. Por otra parte, la ingesta de la hormona del crecimiento 

posterior al tratamiento con el decanoato de nandrolona generó efectos sobre la 

densidad y la funcionalidad de los receptores metabotrópicos de GABA 

presentando una posible restitución con respecto a los cambios neurológicos por 

el consumo del  decanoato de nandrolona (Grönbladh, Johansson, Nyberg & 

Hallberg, 2014). De igual manera el consumo de la hormona del crecimiento en 

dosis bajas reduce los efectos del consumo de EAA, esto genera un aumento en 

la expresión de los receptores de la hormona del crecimiento en el hipocampo, lo 

que induce un mejoramiento en la memoria espacial en ratas (Aberg et al., 2009; 

Grönbladh, Johansson, Nöstl, Nyberg & Hallberg, 2013). 

En suma los estudios previamente mencionados se realizaron in vivo en 

ratas, que se muestran en la figura 19 en forma de resumen de los diferentes 

neurotransmisores que presentan alteraciones en áreas específicas del encéfalo, 

que conlleva a una alteración en el comportamiento de estas (Oberlander & 

Henderson, 2012). 
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Figura 20. Las comparaciones y similitudes entre esteroides anabólicos androgénicos y acciones 
del etanol. En la imagen se muestran las diferentes áreas y sistemas alterados por el consumo de 
EAA. CeA. Amígdala central, NAc(s): núcleo acummbens, BnST: núcleo central, DRN: núcleo 
dorsal de Rafe y AH hipotálamo anterior. Adaptado de: Oberlander, J. G., & Henderson, L. P. 
(2012). The Sturm und Drang of anabolic steroid use: angst, anxiety, and aggression. Trends in 
Neurosciences, 35(6), p.7.   
 

La información con que se cuenta actualmente de los efectos de los EAA se 

debe principalmente a reportes en modelos animales, mientras los estudios con 

humanos muestran los siguientes resultados. Beaver et al., (2008) reportan un  

estudio longitudinal a nivel nacional de la salud en los adolescentes en Estados 

Unidos, encontrando que los hombres que habían consumido EAA en el último 

año presentaron un puntaje más alto en la escala de violencia en comparación con 

los hombres que no habían consumido los esteroides. De igual manera sucedió 

con los sujetos que habían utilizado al menos una vez EAA, ya que presentaron 

conductas violentas durante su consumo en comparación con los que nunca 

habían ingerido este tipo de sustancias. 
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Por otra parte, datos proporcionados por el departamento de toxicología 

forense en Suecia muestran que entre los años de 1990 a 2009, se presentaron  

6362 casos de agresión a terceros atendidos por la policía, encontrando que el 

33.5 % de las muestras de orina analizadas fueron positivas al uso de EAA, siendo 

el consumo de la nandrolona el más utilizado, seguido de la testosterona y el 

methandienone (Lood, Eklund, Garle & Ahlner, 2012). Aunado a ello un estudio 

realizado por Tamir (2004) en gimnasios de Israel revelo que de los usuarios que 

consumían EAA el 90% informó episodios de agresividad y comportamientos 

violentos durante consumo de EAA. 

De igual manera el consumo de metiltestosterona ha sido estudiado por 

Daly (2003) a partir de un grupo de veinte participantes de sexo masculino que no 

presentaron alteraciones psiquiátricas ni uso de EAA; en dicho protocolo de 

estudio dichos participantes pasaron por un periodo de aclimatación de dos días 

en una unidad hospitalaria para que estos posteriormente fueran administrados 

con tres capsulas de placebo/día durante tres días siendo esta la fase de línea de 

base, posterior a ello se realizó la fase de baja dosis de metiltestosterona de 40 

mg al día durante tres días, seguido de lo cual en los siguientes tres días se les 

administro 240 mg/día (fase de dosis alta) y ya para la fase de retirada se les 

administro el mismo placebo durante el mismo tiempo. Durante el tiempo de 

administración de metiltestosterona y el placebo el último día de cada fase se 

realizó una prueba de sangre a cada participante realizando un estudio hormonal. 

De igual manera a partir de una escala analógica visual se analizó el estado de 

ánimo y del comportamiento durante la administración de los fármacos; realizando 
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una comparación entre las fases del consumo de metiltestosterona y el placebo a 

partir de un estudio de tipo ANOVA-R mostrando que durante el tratamiento con 

metiltestosterona hubo un incremento en aumento en la energía, excitación 

sexual, ira, sentimientos violentos e irritabilidad además de una disminución en las 

horas de sueño (Daly et al., 2003). 

Otro de los trastornos más comunes en los usuarios de EAA, es la 

manifestación de síntomas depresivos, en su mayoría posterior a dejar de 

consumirlos. A partir de una recopilación de una serie de casos de depresión con 

un desenlace fatal relacionados con el consumo de esteroides, se encontró que 

estos suicidios fueron perpetrados durante el uso de ciclos de EAA. Asimismo, se 

documentó que a dos pacientes tras el retiro de esta sustancia atentaron contra su 

vida entre un periodo de 2 a 6 semanas.  En este mismo estudio, muestran que 

tras la autopsia psicológica se concluyó que los pacientes presentaban síntomas 

psiquiátricos, además se documentó que dos casos durante el tiempo de consumo 

de EAA presentaron síntomas de hipocondría, mientras que cuatro de ellos 

cometieron actos violentos durante el uso de estos fármacos (Thiblin et al., 1999). 

De igual manera los efectos conductuales presentes en el consumo de EAA, 

muestran una constante aparición de síntomas hipocondriacos y/o maniacos, 

frecuentemente acompañados de actos violentos, además de presentar síntomas 

depresivos posterior a la abstinencia de los EAA (Kanayama, Hudson & Pope, 

2010).   

Se conoce que los EAA generan alteraciones en el estado de ánimo de sus 

consumidores, por ejemplo Pagonis (2006) reporta un estudio donde se evaluó los 
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síntomas psicológicos y psicopatológicos de 320 atletas a partir del Symptom 

Checklist-90-R (SCL-90). De estos, 160 presentaban un consumo suprafisiológico 

de EAA y su evaluación mostró altos niveles de hostilidad, culpabilidad, críticas 

hacia los demás y hacia sí mismos además de presentar en la autoevaluaciones 

valores medios en la subescala del trastorno obsesivo compulsivo, paranoia, 

ansiedad, somatización, síntomas psicóticos, depresión y fobias; en comparación 

con niveles normales que presentaban los atletas que no consumían EAA.   

Estas múltiples patologías a nivel conductual y psiquiátrico que presentan 

los usuarios de EAA, ha generado una preocupación a nivel mundial no sólo en el 

área médica y psiquiátrica, ya que estas alteraciones afectan tanto a la persona 

que mantiene el consumo de sustancias como a sus familiares, amigos y de más 

personas de su entorno. Este conjunto de resultados muestra que el uso 

prolongado y en dosis suprafisiológicas genera un alteración a nivel neurológico 

en áreas del encéfalo como el hipotálamo, la hipófisis, el hipocampo y la amígdala 

(Aberg et al., 2009; Pierre Le Grevès et al., 1997; Rossbach et al., 2007; Van der 

Vegt et al., 2003). Lo que induce alteraciones en el estado del ánimo e incluso 

pueden llegar a ser alteraciones psiquiátricas (Kanayama et al., 2010; Pagonis 

et al., 2006, 2006; Thiblin & Pärlklo, 2002) que afecten la vida del sujeto que 

consume EAA a lo largo de su vida, pese a que recurren a su consumo por fines 

estéticos.  

Sin embargo, pese a la exhaustiva recopilación de información literaria que 

abarca de 1999 al presente año y pese a los esfuerzos sobre conocer los efectos 

secundarios del consumo crónico de EAA en dosis suprafisiológicas a nivel 
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neurológico, cognitivo además de sus comorbilidades psiquiátricas por parte de  

diversos investigadores y pioneros en el área del consumo de drogas estéticas 

aun no se ha logrado dilucidar de manera clara la severidad del consumo de estas 

sustancias en la población que la consume (Kanayama et al., 2008). Esto debido a 

que sus efectos solo pueden verse de manera clara en la edad media o bien en la 

avanzada edad; empero la realidad es que los usuarios que anteriormente 

consumían EAA al día de hoy estos usuarios comienzan a sobre pasar los 

cincuenta años de edad, lo que permitirá iniciar estudios de manera más 

sistemática los cuales permitan que se despeje de manera más clara las 

afecciones del consumo de EAA a nivel neurológico y psiquiátrico (Kanayama 

et al., 2008).        
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Conclusiones  

 

Actualmente el CIE-10 aborda los trastornos de índole estético a partir de la 

dismorfofóbia y el trastorno corporal dismórfico, sin embargo se espera que en su 

onceaba edición establezca de manera más clara los criterios diagnóstico con 

respecto a estos trastornos. Por su parte la APA (2013) en su actualización del 

DSM-IV-TR al DSM-V aborda a estos trastornos estéticos como un trastorno 

dismórfico corporal definiéndolo como aquella preocupación persistente que tiene 

el sujeto con respecto a una imaginaria malformación que tiene su propio cuerpo, 

buscando bajo cualquier medio (cirugías con fines meramente estéticos) eliminar 

dicha deformidad que le impide ser feliz.  

Pese a que aún el trastorno dismórfico corporal no ha sido definido de 

manera clara en el CIE-10 (OMS, 1992) diversos investigadores han propuesto 

una serie de características referentes a este trastorno para así poder tener una 

perspectiva más clara de cómo este afecta a la población a nivel mundial. Si bien 

se estima que cerca del el 3% y el 16% de las personas que se realizan cirugías 

estéticas presentan el trastorno dismórfico corporal (APA, 2013; Crerand et al., 

2006; Wilson & Arpey, 2004) esto quiere decir que de las 381,207 cirugías 

estéticas al año que se realizan en México (ISAPS, 2014) aproximadamente cerca 

del 11.43% al 60.99% de la población mexicana que se realiza este tipo de 

cirugías, padecería del trastorno dismórfico corporal. A pesar de ello estas cifras 

no muestran la situación real que padece la población mexicana con referencia al 
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trastorno dismórfico corporal, ya que poco se ha hecho para que se establezca de 

manera más clara su incidencia en la población mexicana.  

Ante esta realidad, actualmente se cuenta con el Cuestionario Complejo de 

Adonis (evalúa la insatisfacción corporal) (Baile et al., 2005) teniendo valores de 

referencia en la población anglosajona, sin embargo dicho instrumento muestra 

una serie de reactivos que carecen de las adecuadas propiedades psicométricas 

para la evaluación de este trastorno, lo cual conlleva a que sea imprescindible 

desarrollar nuevos y mejores instrumentos que diagnostiquen el eje clínico 

principal del trastorno dismórfico corporal generando la posibilidad de conocer el 

impacto epidemiológico que se tiene de este trastorno en México.   

Por otra parte en el DSM-V dentro del trastorno dismórfico corporal existe la 

especificación de dismorfia muscular (APA, 2013)  la cual se caracteriza por que al 

sujeto le preocupa no ser lo suficientemente fuerte y con un desarrollado muscular 

adecuado según su propia perspectiva (Pope et al., 1993; Pope et al., 2000); la 

cual se presenta en mayor medida en la población masculina (Martín, 2011). 

Actualmente esta alteración en la imagen corporal puede ser evaluada en la 

población estadounidense con el instrumento MASS, siendo que este mismo 

instrumento en el 2013 fuera adaptado para la población mexicana obteniendo un 

coeficiente de confiabilidad de .91. Empero a lo anterior si bien, en el DSM-V para 

establecer el agravante de dismorfia muscular previamente esté tiene que ser 

diagnosticado con trastorno dismórfico corporal, abría de preguntarse ¿si 

realmente la adaptación del MASS mide el eje clínico de este trastorno?    
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 Debido a estas inconsistencias en los dos manuales más utilizados para el 

diagnóstico de enfermedades mentales, ha traído consigo que no se conozca 

realmente el impacto que tiene el trastorno dismórfico corporal y la  dismorfia 

muscular a nivel mundial.   

A pesar de lo anterior una de las principales sintomatologías presentes en 

la dismorfia muscular es que las personas que padecen este trastorno busquen 

obtener un cuerpo perfecto a partir de la realización de ejercicio de manera 

compulsiva en gimnasios o espacios deportivos, a este respecto Cotorett (2010) 

menciona que el ejercicio físico que realizan los sujetos con dismorfia muscular 

dentro de los gimnasios, duplica las horas recomendadas por la OMS además de 

que estas personas presentar un consumo desmedido de EAA (Wiefferink et al., 

2008) generando en los sujetos que los consumen alteraciones a nivel 

neurocognitivo como son alteraciones en la memoria visoespacial, memoria de 

reconocimiento, memoria verbal además de una disminución en la actividad 

neuronal en la región temporal medial, de la corteza entorrinal y la amígdala. 

(Kanayama et al., 2013; Kouvelas et al., 2008; Maki et al., 2007), alteraciones en 

el estado de ánimo como son el aumento en la irritabilidad, aumento en la energía, 

excitación sexual, ira y sentimientos violentos causando agresiones físicas; 

además de comorbilidades psiquiátricas mostrando síntomas hipocondriacos y/o 

maniacos, rasgos obsesivos compulsivos, paranoia, ansiedad, somatización, 

síntomas psicóticos, fobias y síntomas depresivos posterior a la abstinencia de los 

EAA (Aberg et al., 2009; Ambar & Chiavegatto, 2009; Basile et al., 2013; Daly et 

al., 2003; Kanayama, Hudson & Pope, 2010; Lood et al., 2012; Maki et al., 2007; 
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Pagonis 2006; Pierre Le Rossbach et al., 2007; Thiblin & Pärlklo, 2002;  Van der 

Vegt et al., 2003). 

Empero Kanayama (2008) establece que pese a los esfuerzos por conocer 

los efectos nocivos del consumo crónico de EAA en dosis suprafisiológicas estos 

aún no pueden verse de manera clara, ya que los estudios realizados han sido 

desarrollados principalmente en modelos animales y algunos en humanos que ya 

presentaban consumo de EAA, debido a que la población que utiliza estos 

fármacos apenas está llegando a la adultez media; lo cual permitirá que en futuras 

investigaciones se logre definir de mejor manera las afecciones neurológicas y 

comorbilidades psiquiátricas que presentan los consumidores de EAA que 

padecen dismorfia muscular.  

Si bien el objetivo de esta revisión fue conocer e identificar las alteraciones 

a nivel neurocognitivo y psiquiátrico que se presentan por el consumo crónico de 

EAA en población que padece dismorfia muscular, el presente trabajo ha permitido 

aportar una recopilación exhaustiva de las comorbilidades de los EAA en el 

sistema nervioso central, ya que los diferentes trabajos que abordan estas 

alteraciones se encuentran en diferentes disciplinas afines a la psicología. Debido 

a ello se ha permitido fincar un campo fértil en la investigación para conocer los 

efectos de sustancias por su consumo con fines estéticos. Actualmente la 

información que se dispone al respecto no es lo suficientemente clara para 

explicar las alteraciones que se presentan en los consumidores de EAA, además 

que no han sido investigados los efectos que pueden tener los EAA en el ciclo 

sueño-vigilia, así como las alteraciones que se pudieran presentar en las distintas 
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fases de sueño y si estos alteran los diferentes ritmo, en particular el ritmo Mu el 

cual está asociado ampliamente con la empatía (Iacoboni, 2009); generando una 

posible incapacidad de imitar las conductas encubiertas (Marshall & Meltzoff, 

2014) que permiten al sujeto adaptarse a la sociedad.  

Por otra parte en la población mexicana aún no se cuenta con estadísticas 

que permitan conocer el impacto que tiene tanto el trastorno dismórfico corporal 

como la dismorfia muscular en la población. Por ultimo falta conocer los posibles 

factores sociales, personales y neurofisiológicos que desencadenan estos 

trastornos en la población mexicana. En suma, es imprescindible identificar de 

manera clara los efectos nocivos que tienen los EAA en los sujetos que los 

consumen en dosis suprafisiológicas y de manera crónica además de generar 

medidas preventivas contra el consumo de EAA.         
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Anexos  

 

Anexo 1 

Traducción experimental del Adonis Complex Questionnaire 
(Pope y cols., 2002). 

1. ¿Cuánto tiempo dedicas cada día preocupándote por algún aspecto de tu apa­
riencia (no simplemente pensando sino preocupándote)? 
a. Menos de 30 minutos. 
b. De 30 a 60 minutos. 
c. Más de 30 minutos. 

2. ¿Con qué frecuencia estás mal por alguna cuestión relacionada con tu apariencia 
(preocupado, ansioso, deprimido ... )? 
a. Nunca o raramente. 
b . Algunas veces. 
c. Frecuentemente. 

3. ¿Con qué frecuencia evitas que partes de tu cuerpo o tu cuerpo entero sea visto 
por otros? Por ejemplo, ¿con qué frecuencia evitas ir a vestuarios, piscinas o situa­
ciones donde debas quitarte la ropa? O también, ¿con qué frecuencia llevas ropas 
que alteran u ocultan tu apariencia corporal, como por ejemplo intentar ocultar tu 
cabello o llevar ropas holgadas para esconder tu cuerpo? 
a. Nunca o raramente. 
b . Algunas veces. 
c. Frecuentemente. 

4 . ¿Cuánto tiempo dedicas cada día a actividades de aseo para mejorar tu apariencia? 
a. Menos de 30 minutos. 
b . De 30 a 60 minutos. 
c. Más de 60 minutos. 

5. ¿Cuánto tiempo dedicas cada día a actividades físicas para mejorar tu apariencia 
física, tales como levantamiento de pesas, jogging, máquina de caminar? (Nos referi­
mos sólo a esas actividades deportivas cuyo objetivo principal sea mejorar la aparien­
cia fisica) . 
a. Menos de 60 minutos. 
b . De 60 a 120 minutos. 
c. Más de 120 minutos . 

6. ¿Con qué frecuencia sigues dietas comiendo alimentos especiales (por ejemplo, 
de alto grado proteínico o comidas bajas en grasas) o ingieres suplementos nutri­
cionales para mejorar tu apariencia? 
a. Nunca o raramente . 
b. Algunas veces. 
c. Frecuentemente. 

7. ¿Qué parte de tus ingresos económicos los empleas en cuestiones dedicadas a 
mejorar tu apariencia (por ejemplo, comidas especiales de dieta, suplementos nutri­
cionales, productos para el pelo, cosméticos, técnicas cosméticas, equipamiento 
deportivo , cuotas de gimnasio . . . )? 
a. Una cantidad insignificante . 
b . Una cantidad sustancial, pero nunca hasta el punto de que me cree problemas 

económicos. 
c. Una cantidad sufic iente hasta el punto de crearme problemas económicos. 
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8. ¿Con qué frecuencia tus actividades relacionadas con tu apariencia física afectan 
tus relaciones sociales (por ejemplo, el tener que dedicar tiempo a entrenamientos, 
prácticas alimentarias especiales o cualquier otra actividad relacionada con tu apa­
riencia que terminan afectando a tus relaciones con otras personas)? 
a. Nunca o raramente. 
b. Algunas veces. 
c . Frecuentemente. 

9. ¿Con qué frecuencia tu vida sexual se ha visto afectada por tus preocupaciones 
relacionadas con la apariencia? 
a. Nunca o raramente. 
b. Algunas veces. 
c. Frecuentemente. 

10. ¿Con qué frecuencia tus preocupaciones con la apariencia o actividades rela­
cionadas con ella han comprometido tu trabajo o carrera (o tus actividades acadé­
micas si eres estudiante) (por ejemplo, llegando tarde, perdiendo horas de trabajo o 
de clase, trabajando por debajo de tu capacidad o perdiendo oportunidades de me­
jora o ascenso por preocupaciones y/o actividades con la imagen corporal)? 
a. Nunca o raramente. 
b. Algunas veces. 
c. Frecuentemente. 

11. ¿Con qué frecuencia has evitado ser visto por otra gente debido a tus preocupa­
ciones con tu apariencia (por ejemplo, no yendo a la escuela, al trabajo, a eventos 
sociales o a estar en público ... ? 
a. Nunca o raramente. 
b. Algunas veces. 
c. Frecuentemente. 

12. ¿Has consumido algún tipo de droga, legal o ilegal, para ganar músculo, perder 
peso o para cualquier intento de mejorar tu apariencia? 
a. Nunca. 
b. Sólo drogas legales, compradas en sitios oficiales o bajo prescripción. 
c . He usado esteroides legales, píldoras de adelgazamiento u otras sustancias. 

13. ¿Con qué frecuencia has tomado medidas extremas (que no sean el uso de dro­
gas) para cambiar tu apariencia, tales como hacer ejercicio excesivo, entrenar incluso 
estando adolorido, hacer dietas extremas, vomitar, usar laxantes u otros métodos 
de purga, usar técnicas no convencionales de desarrollo muscular, crecimiento del 
pelo, alargamiento del pene, etc.? 
a . Nunca o raramente. 
b. Algunas veces. 
c. Frecuentemente. 
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Anexo 2 

Muscle Appearance Satisfaction Scale (MASS) 

Adaptado a población mexicana por el Proyecto de Investigación en Nutrición, UNAM­
FES Iztacala 

(Camilo López Cuautle, Rosalia Vázquez Arévalo , Ana Olivia Ruiz Martinez, Juan Manuel 
Mancilla Diaz 2013) 

INSTRUCCIONES 
1.- Lee cuidadosamente cada pregunta antes de contestarla . 
2.- Contesta de manera individual. 
3.- Al contestar cada pregunta, hazlo lo más verídicamente posible . 
4.- No hay respuestas "buenas" ni "malas . 
5.- Especifica tu respuesta anotando una X en el círculo que corresponda a la opción que 
más se adecue a lo que piensas o haces. 
6.- Recuerda que la información que proporciones será confidencial. 

Nombre: o 

~ 
Edad: ~ o 

~ ~ o 
1! 

" ~ . 
Procedencia: ~ ~ ~ 

~ " ~ 
Fecha: ~ 

e " w 
ji 
o 
>-

1. Cuando miro mis músculos en el espejo, a menudo me siento satisfecho con su 
tamaño. 

o o o 

2. Si mi horario me obliga a perder un día de entrenamiento con pesas , me siento 
muy molesto 

o o o 

3. A menudo pregunto a amigos y / o familiares si me veo grande/fuerte. o o o 
4. Estoy satisfecho con el tamaño de mis músculos. o o o 
5. Frecuentemente gasto dinero en suplementos para aumentar mis músculos. o o o 
6. Está bien usar esteroides para aumentar la masa muscular o o o 
7. A menudo siento que soy adicto al entrenamiento con pesas o o o 
8. Si no entreno bien , es probable que tenga un efecto negativo el resto de mi día . o o o 
9. Probaría cualquier cosa para hacer que mis músculos crezcan. o o o 
10. Frecuentemente sigo entrenando, aún cuando mis músculos o articulaciones 

están adoloridos por entrenamientos anteriores. 
o o o 

11 . Con frecuencia paso mucho tiempo mirando mis músculos en el espejo. o o o 
12. Paso más tiempo en el gimnasio entrenando que la mayoría de los que 

o o o 
entrenan. 

13. Para ser grande/fuerte, uno debe ser capaz de aguantar mucho de dolor. o o o 
14. Estoy satisfecho con mi tono y definición muscular. o o o 
15. Mi autoestima está centrada en cómo se ven mis músculos. o o o 
16. Frecuentemente aguanto mucho dolor físico mientras estoy levantando pesas 

o o o 
para ser más grande/fuerte. 

17. Debo tener músculos más grandes, por cualquier medio que sea necesario. o o o 
18. A menudo busco asegurarme a través de los demás que mis músculos son 

suficientemente grandes. 
o o o 

19. A menudo encuentro difícil resistir comprobar el tamaño de mis músculos. o o o 

o o 

o o 

o o 
o o 
o o 
o o 
o o 
o o 
o o 

o o 

o o 

o o 

o o 
o o 
o o 

o o 

o o 

o o 

o o 
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