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Resumen 

 

La anhedonia o disminución de la capacidad para sentir placer, es un síntoma de enfermedades como la esquizofrenia y 

depresión mayor en seres humanos la cual también puede presentarse en otros mamíferos sometidos a estrés. Este 

proceso estaría relacionado con una falla en el reconocimiento de la recompensa de una acción determinada, lo que 

incluye diversos circuitos neuronales. En animales como la rata, cerdo y caballo, las preferencias y aceptabilidad por 

soluciones dulces (sacarosa) se podrían alterar, observándose una disminución en su consumo a inclusiones bajas, 

siendo una de las metodologías utilizadas para estimar anhedonia. Sin embargo, un aumento de la concentración del 

azúcar en la solución puede generar un efecto bidireccional aumentando el consumo en animales sometidos a estrés. 

Los perros domésticos pueden estar sometidos a situaciones estresantes que generen conductas anhedónicas, sin 

embargo, poca información existe al respecto. Las medidas de anhedonia implementadas en otros animales podrían ser 

útiles en la medición de anhedonia en perros, pero esta debe ser evaluada ajustando los valores de inclusión de las 

fuentes palatables a utilizar en las pruebas experimentales, además de considerar las posibles diferencias raciales y de 

controlar los factores ambientales de estas mascotas. En perros, la implicancia de la anhedonia va desde lo nutricional, a 

través de la modificación de la palatabilidad en sus dietas, al área de bienestar animal, al utilizar la medición de la 

anhedonia como una herramienta de detección de problemas de percepción de recompensas transformándose en un 

indicador de cambios hedónicos. 
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1. Introducción 
 

La sensación de placer frente a ciertos estímulos 

ambientales ha sido descrita como un mecanismo para 

percibir situaciones que generan recompensa en el 

organismo y así obtener comportamientos repetitivos y 

adaptativos en un animal. Sin embargo, si una 

sensación es placentera o deja de serlo no solo depende 

del estímulo en sí, sino del ambiente y el animal que lo 

experimenta. De esta manera, un mismo estimulo (por 

ejemplo, un alimento o solución con consecuencias 

post-ingestivas positivas) puede ser percibido como 

placentero o no, dependiendo del estado interno de un 

mamífero (Cabanac, 1971; Guzmán-Pino y col., 2014). 
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La pérdida o disminución de la capacidad de 

experimentar placer frente a ciertas situaciones 

cotidianas se conoce como anhedonia y puede generar 

cambios importantes en el comportamiento animal 

incluyendo cambios en su conducta alimentaria. La 

anhedonia ha sido descrita como un síntoma principal 

del estrés crónico en diversos mamíferos, y en seres 

humanos se encuentra presente en pacientes con 

depresión y en algunos desórdenes psiquiátricos como 

la esquizofrenia (Ho y Sommers, 2013; Matthews y 

col., 1995). Se ha observado que ratas, chimpancés, 

cerdos, caballos y humanos sometidos a estrés 

presentan conductas anhedónicas que pueden disminuir 

la preferencia y aceptabilidad frente a bajas 

concentraciones de compuestos innatamente palatables 

como la sacarosa. Sin embargo, al exponer a animales 

estresados crónicamente a concentraciones elevadas de 

sacarosa, los animales tienden a aumentan su consumo 

total y preferencias existiendo un patrón bidireccional 

sobre el consumo según los niveles de inclusión de la 

fuente placentera. El mismo patrón bidireccional 

(aumento o disminución de consumo) se ha observado 

según el tipo de estrés y severidad del agente estresor 

(Maniam y Morris, 2012). 

Los perros domésticos pueden estar expuestos a 

diversos factores estresantes que podrían afectar su 

alimentación a través de conductas anhedónicas. Los 

cambios en la conducta alimentaria del perro generados 

a través de cientos de años de selección han provocado 

que sea capaz de reconocer y preferir fuentes dulces en 

su ambiente utilizándolas para proporcionarse energía 

(Axelsoon y col., 2013). Es así como las pruebas de 

preferencia o aceptabilidad de soluciones dulces, 

regularmente utilizadas para medir anhedonia en 

especies omnívoras como la rata, podrían servir para 

evidenciar cuadros de estrés u otras afecciones que 

cursen con anhedonia en estos animales (Koob y 

Zimmer, 2012; Matthews y col., 1995). La siguiente 

revisión tiene como objetivo dar una visión general de 

como la conducta alimentaria puede ser afectada por 

anhedonia en diversos mamíferos para situar las 

posibles consecuencias que esto podría generar en 

perros domésticos así como posibles metodologías para 

su medición y su implicancia sobre su nutrición y 

bienestar. 

 

2. Origen del concepto anhedonia 

 

En el área de la psicología humana el término 

anhedonia es entendido como la falta o la disminución 

en la capacidad para experimentar placer o bien la falta 

de interés en actividades que lo generen. El placer 

ocurre en diferentes fases de la realización de una 

conducta para la obtención de recompensas y la 

anhedonia afecta a las fase de consumación (“Liking”) 

de la misma (Ho y Sommers, 2013). En 1980 la 

anhedonia fue designada como uno de los dos síntomas 

esenciales en el diagnóstico de desórdenes depresivos 

mayores (MDD) (American Psychiatric Association, 

1980) para posteriormente ser introducido como un 

síntoma negativo en la esquizofrenia. Sin embargo, la 

explicación “hedónica” de ciertas conductas de 

abolición en pacientes con esquizofrenia aún está 

siendo discutida ya que se han observado pacientes que 

presentan un adecuado estado emocional y que 

consumen de manera adecuada alimentos que generan 

placer (Foussias y Remington, 2010). Además de ser 

observada en pacientes con desordenes del ánimo y 

esquizofrenia, la anhedonia se ha encontrado en gente 

que padece Parkinson (Isella y col., 2003), drogadictos 

(especialmente en fase de abstinencia) (Markou y col., 

1998), enfermos de Alzheimer (Starkstein y col., 2005) 

y en personas que padecen desórdenes alimenticios 

(Davis, y Woodside, 2002). 

La anhedonia fue descrita por primera vez en 1809 por 

el Dr. Haslam como un síntoma psicopatológico que 

fue observado en un paciente esquizofrénico (Haslam, 

1809). Sin embargo, no fue hasta el año 1896 que el 

psicólogo francés Ribot la describe como la 

incapacidad de encontrar placer en contraposición a la 

analgesia (Ribot, 1896). Más adelante, el término de 

anhedonia fue utilizado para describir signos generales 

de apatía o indiferencia que formaban parte de un 

diverso número de desórdenes. A mitad del siglo 20, 

Rado describe que la inhabilidad de experimentar 

dichos placeres y la incapacidad de percibir los 

refuerzos de ciertas actividades era una predisposición 

inherente a la esquizofrenia (Rado, 1956) lo cual fue 

ratificado más adelante por Meehl, colocando a la 

anhedonia como uno de los 4 puntos cardinales de la 

esquizofrenia (Meehl, 1962). En relación a desordenes 

del ánimo, Klein es reconocido por manifestar que la 
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incapacidad para experimentar placer o para responder 

afectivamente a la anticipación del placer es una falla 

clásica de la depresión endógena (Klein, 1974). 

Finalmente en el año 1976 Chapman y colaboradores 

crearon escalas de anhedonia que permitieron 

cuantificar el grado de “apatía” que los pacientes 

presentaban en actividades que por lo general 

generaban recompensas (Chapman y col., 1976). 

 

3. Sistema nervioso y alteraciones en la 

percepción de recompensa 

 

Diversas son las patologías que pueden cursar con una 

pérdida de la sensación de placer. El estrés crónico crea 

problemas en la regulación de los sustratos 

involucrados en el comportamiento hedónico normal. 

Este efecto pareciera ser selectivo, como se ha 

mencionado, sobre las propiedades hedónicas de, por 

ejemplo, estímulos positivos, como soluciones de 

sacarosa, más que por la motivación que presenta el 

animal para consumirla. A modo de ejemplo, se ha 

observado que ratas sometidas a estrés crónico parecen 

desear soluciones de sacarosa diluidas tanto como 

animales no estresados, debido a que los bajos 

consumos de la solución no se acompañan de 

reducciones en mediciones instrumentales (ej. presión 

con palanca) utilizadas para obtener el reforzamiento 

dulce (Barr y Phillips, 1998). Esta disociación de 

ambas vías (motivación y consumación) se ha 

observado a nivel nervioso donde la modulación del 

sistema mesolímbico dopaminérgico, a través de ciertas 

dosis de neurolépticos, inhibe la “activación de 

palancas” para obtener tanto agua como comida pero 

mantiene la respuesta consumatoria o hedónica intacta 

(Blackburn y col., 1987; Salamone, 1996). Sin 

embargo, estudios recientes muestran que 

manipulaciones en el sistema dopaminérgico pueden 

influenciar tanto las respuestas de motivación como las 

respuestas hedónicas pues ambas vías interactúan 

(Dwyer, 2012). En contraste con la literatura existente 

basada en el comportamiento de los animales que se ha 

centrado en gran medida en los déficits en la capacidad 

hedónica, los estudios neurobiológicos preclínicos de 

anhedonia se han dirigido principalmente hacia los 

sustratos neurales implicados en la motivación y el 

refuerzo (querer) lo cual es resistido por gran parte de 

la comunidad científica.  

Recientemente ha aumentado el interés de entender la 

neurobiología de comportamientos relacionados con la 

percepción de recompensas (Hyman y Fenton, 2003; 

Markou y col., 2009; Meyer-Lindenberg y Weinberger, 

2006). Diferentes componentes tales como: el 

neurotransmisor dopamina, neuropéptidos opioides, 

estructuras subcorticales como los ganglios basales y el 

cuerpo estriado (en particular, el núcleo accumbens; 

NAc), pallidum ventral (PV), el área tegmental ventral 

(ATV), la sustancia negra (SN), la amígdala e 

hipocampo, las regiones corticales y la corteza 

prefrontal ventromedial (CPFVM), la corteza orbital 

frontal (COF), la corteza cingulada anterior (CCA) y la 

corteza prefrontal (CPF) forman parte del complejo 

sistema de placer y percepción de recompensas (Der-

Avakian y Markou, 2012). 

 

3.1. Problemas en la percepción de placer: Corteza 

orbital frontal (COF) y estrato ventral  

El estrato ventral y la COF contribuyen a las 

experiencias de placer que puede percibir un animal. 

En particular receptores opioides y endocanabinoides 

en el NAc y el PV median la percepción hedónica de 

recompensas y las respuestas afectivas frente a fuentes 

de elevada palatabilidad como la sucrosa (Berridge y 

Kringelbach, 2008; Kelley y col., 2002). El NAc y la 

COF están involucradas en otros procesos relacionados 

con la percepción de recompensas que también pueden 

estar afectados en individuos con anhedonia.  

 

3.2. Evaluación de la recompensa: Corteza 

prefrontal (CPF) 

Los problemas presentados en la CPF han sido 

implicados en animales con anhedonia como por 

ejemplo en seres humanos con esquizofrenia en donde 

se observa una disminución de la actividad de la CPF 

ventro-medial (CPF vm) (Harvey y col., 2010; 

Keedwell y col., 2005). La percepción de una 

recompensa determinada se efectúa a través del valor 

hedónico de ella y del costo y beneficio asociados a su 

obtención. Debido a esto una evaluación no adecuada 

de la recompensa puede malentenderse como una 

disminución en la capacidad hedónica utilizando 

mediciones como las encuestas en pacientes con 

anhedonia. La CCA que recibe información de la COF 
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determina el esfuerzo requerido para obtener las 

recompensas. La parte dorsal del CCA codifica los 

resultados de las recompensas vividas anteriormente 

para la toma de futuras decisiones (Seo y Lee, 2007). 

El valor de la recompensa y la información de cuánto 

cuesta obtenerla son procesados en la CPF (ventro 

medial y dorsolateral) que son responsables de la toma 

de decisiones (Grabenhorst y Rolls, 2011). La falla del 

Sistema de evaluación de la recompensa llevaría a una 

evaluación anormal de las recompensas y del cálculo 

en el esfuerzo requerido para obtenerlas lo cual llevaría 

a un error en la toma de decisiones. Todo esto se podría 

confundir con anhedonia o pérdida de placer.  

 

3.3. Predicción, Anticipación y Motivación. Area 

Tegmantal, Amygdala y estrato ventral 

La investigación de las bases neurobiológicas de la 

anhedonia se ha centrado en el neurotransmisor 

dopamina y el circuito mesolimbico. En humanos, la 

severidad de anhedonia pero no de la depresión “per 

se”, se ha correlacionado negativamente con la 

actividad del estrato ventral en respuesta a estímulos 

placenteros (Harvey y col., 2010; Keedwell y col., 

2005). Además la severidad de la sintomatología en 

pacientes con Parkinson esta negativamente 

correlacionada con la motivación oronasal frente a 

estímulos visuales de comida (Shore y col., 2011). Una 

disminución en la actividad o en el volumen del estrato 

ventral o medial puede contribuir a la anhedonia. 

Experimentos en animales indican que la dopamina no 

está involucrada en la percepción de placer (Berridge y 

Robinson, 1998), y se asocia a la predicción, 

anticipación y motivación para obtener una 

recompensa (Salamone y col., 2003). Las neuronas 

dopaminérgicas se activan en respuesta a claves que 

predicen la llegada de la recompensa por lo que se 

presume que un rol de la dopamina seria transferir el 

valor positivo de esta como la clave que lo predice 

(Berridge y Robinson, 1998). Con respecto a la 

motivación se ha descrito en ratas que antagonistas de 

la dopamina en el NAc disminuyen las respuestas 

frente a grandes recompensas que requieren un gran 

esfuerzo e incrementan las respuestas frente a pequeñas 

recompensas que requieren un pequeño esfuerzo 

(Correa y col., 2002; Salamone y col., 2005). Un 

aumento en la dopamina se ha observado en seres 

humanos que se enfrentan a imágenes de comida en 

estado de ayuno (Salamone y col., 2005). La fase de 

abstinencia en pacientes drogadictos también tiene un 

efecto sobre los niveles de dopamina observándose una 

disminución a nivel del NAc creando déficits en la 

percepción de recompensas (Weiss y col., 1992). La 

deficiencia de dopamina en el estrato ventral crea 

problemas de aprendizaje por reforzamiento en donde 

estímulos condicionados o no condicionados no son 

efectivos para generar una conducta. Como ya se 

mencionó antes, hay que tener cuidado con la 

interpretación que todas estas fallas se asocien de una 

mala manera a un problema en la capacidad hedónica 

del animal si la motivación o la anticipación en la 

conducta no son bien determinados.  

  

3.4. Conexión de los circuitos neuronales 

Si bien distintas áreas neuronales codifican para cada 

proceso de recompensa, los circuitos se conectan 

permitiendo que los animales sientan un estímulo 

placentero, traduzcan el valor y los costos asociados, 

determinen el esfuerzo para obtenerlo, decidan si 

obtener el estímulo o no y anticipen y aumenten su 

motivación para la obtención del mismo. La falla en 

cualquiera de estos sistemas puede llevar a diferentes 

tipos de déficits en la percepción de recompensas. En 

relación a las fallas en la percepción hedónica o 

anhedonia, estas están mediadas principalmente por 

opioides endógenos y endocanabinoides en el NAc y 

PV en la COF. Mayor atención se debe tener para no 

confundir la anhedonia con otros problemas que 

pueden surgir en la percepción de recompensas que se 

mediarían por vías neuronales distintas (Der-Avakian y 

Markou, 2012).  

 

4. Efecto del estres sobre la conducta 

alimentaria 

 

La alimentación como parte fundamental de la 

mantención del equilibrio interno de un individuo, a 

través de la obtención de componentes nutritivos y 

funcionales, está fuertemente ligada a las vías de placer 

que permiten que el animal realice repertorios 

conductuales que le permitan obtener estos recursos en 

el ambiente (Kringelbach y col., 2012). El hedonismo 

experimentado durante el consumo de un alimento o 

solución determinada, no se ve afectado solamente por 
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las características del producto consumido, sino 

también por el estado fisiológico (hambre, saciedad, 

enfermedad, temperatura interna, entre otros) y el 

estado psicológico (estrés, ansiedad, procesos de 

aprendizaje etc.) del individuo. En el caso del estado 

psicológico, ciertos factores estresantes podrían 

generar cambios en la conducta alimentaria de diversos 

animales (Grønli y col., 2005; Willner, 1991), 

observándose una disminución en la preferencia y/o 

aceptabilidad de sustancias palatables ofrecidas en 

bajas concentraciones (Figueroa y col., 2012, Ho y 

Sommers, 2013; Matthews y col., 1995; Willner y col., 

1987). Este cambio no radica en la sustancia ingerida, 

sino en la capacidad del animal para reconocer su 

recompensa (Der-Avakian y Markou, 2012).  

El sistema que regula las respuestas de estrés (Eje 

Hipotálamo-Hipófisis-Adrenal: HHA) juega un papel 

importante en las respuestas relativas a la alimentación 

debido a que los circuitos neuronales que regulan la 

ingesta de energía convergen en el núcleo 

paraventricular el cual contiene los cuerpos celulares 

en donde se secreta la hormona corticotrofina. Por lo 

que en esta zona existe un cruce entre las respuestas a 

estrés y alimentación. (Nieuwenhuizen y Rutters, 

2008). Adicionalmente, los glucocorticoides estimulan 

la secreción de insulina, neuropeptido orexigenico “Y” 

en el hipotálamo (Hanson y Dallman, 1995; Strack y 

col., 1995) y la expresión de otros neuropéptidos 

relacionados con la alimentación (Savontaus y col., 

2002). Los glucocorticoides además interactúan con la 

hormona leptina produciendo cambios en las respuestas 

alimentarias (Cavagnini y col., 2000). 

 

5. Efecto bidireccional del estrés sobre el 

consumo de alimento. 

 

La mayoría de estudios en animales indican que el 

estrés puede reducir la ingesta de alimento asociado a 

cambios en su percepción hedónica (Adam y Epel, 

2007; Dallman y col., 2006). Sin embargo, se ha 

observado que  el estrés puede afectar el consumo de 

mamíferos a través de patrones bidireccionales que 

pueden tanto disminuir como aumentar la ingesta de 

alimento dependiendo del tipo de agente estresor, la 

severidad del mismo o el acceso que tengan los 

animales a fuentes de elevada palatabilidad (Maniam y 

Morris, 2012). Se ha descrito por ejemplo, que la 

intensidad del agente estresor puede activar de una 

manera diferente el eje HHA liberando diferentes 

cantidades de glucocorticoides y presentando diferentes 

tiempos de recuperación para que los glucocorticoides 

vuelvan a su estado basal. Es así como en ratas, la 

manipulación es menos estresante que la restricción de 

movimiento, que a su vez lo es menos que el nadado 

forzado y este, que la inmovilización del animal  

(Calvez y col., 2011; Martí y col., 1994) la cual puede 

generar varios días de disminución de consumo en los 

animales y bajas considerables en su peso vivo. 

(Rabasa y col., 2011; Dal-Zotto y col., 2004; Vallès y 

col., 2000). 

En seres humanos al igual que en otras especies se ha 

observado que, de manera contraria a la disminución 

del consumo observada en situaciones de estrés frente a 

soluciones dulces diluidas, el estrés podría generar una 

mayor ingesta de alimentos de elevada palatabilidad 

asociado con una significativa disminución de la 

alimentación saludable (Groesz y col., 2012, 

Tomiyama y col., 2011). Un aumento en el deseo por 

carbohidratos dulces se observa frecuentemente en 

seres humanos deprimidos situación que se condice con 

el mayor consumo de elevadas concentraciones de 

sacarosa en animales estresados lo cual podría verse 

reflejado en problemas de obesidad (Barr y Phillips, 

1998; Groesz y col., 2012). Se ha observado, por 

ejemplo, que ratas sometidas a estrés pueden consumir 

significativamente mayor cantidad de soluciones 

elevadas en sacarosa que ratas control (Martí y col., 

1994; Pecoraro y col., 2004; Willner, 1997b). En 

estudios recientes en cerdos de recría (42 días de edad) 

también se ha observado un efecto bidireccional del 

estrés sobre la ingesta. Animales estresados sólo 

disminuyeron el consumo de soluciones dulces cuando 

fueron expuestos a preferencias entre soluciones muy 

diluidas de sacarosa (0,5%) y agua. Sin embargo al 

aumentar la concentración de sacarosa (1%) los 

animales estresados consumieron más de la solución 

dulce (Figueroa y col., 2012, 2014).  

La exposición a estrés en una etapa temprana del 

desarrollo de un mamífero (prenatalmente o durante los 

primeras etapas de vida) puede inducir cambios en su 

sistema nervioso lo que se traduciría en cambios 

conductuales que se podrían manifestar con ambos 

efectos (hiper o hipofagia) sobre patrones de consumo 
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(Akers y col., 2006; Heim y Nemeroff, 1999; Heim y 

Binder, 2012; Kaufman y col., 2007). Esto está 

relacionado a que el estrés y la alimentación comparten 

vías nerviosas como se ha mencionado antes. Dentro de 

los factores estresantes que producirían estos cambios 

se pueden mencionar la malnutrición (por déficit de 

macronutrientes o minerales), sobre nutrición y 

ambientes adversos (separación abrupta de la madre, 

abusos, entre otros) para el animal en desarrollo. El 

estrés prematuro puede afectar la secreción de 

glucocorticoides en etapas posteriores de la vida en 

respuesta a otros estímulos estresantes y cambiar la 

expresión de neuropéptidos relacionados con la 

alimentación e ingesta de energía a nivel hipotalámico 

(Foster y col., 2006; Kaufman y col., 2007; McIntosh y 

col., 1999; Nunez y col., 2008). La etapa de la preñez 

en que se induce el estrés cobra relevancia; por ejemplo 

ratas expuestas a estrés crónico durante todo el periodo 

de gestación fueron más pesadas que ratas estresadas 

solo durante la última etapa de gestación (Mueller y 

Bale, 2006). La malnutrición durante la gestación 

contribuye a un bajo peso al nacimiento lo cual genera 

problemas de obesidad, desordenes metabólicos como 

hipertensión y diabetes, y problemas cardiovasculares 

en etapas posteriores de la vida (Barker, 1998), debido 

a la adaptación que tiene que sufrir el feto en frente del 

estrés inducido por la baja disponibilidad de nutrientes 

(Barker, 1998; Bjorntorp, 1997). 

 

6. Métodos de medición y evaluación de 

anhedonia 

 

La aceptabilidad o la preferencia por soluciones de 

sacarosa en bajas concentraciones es una medida 

hedónica que ha sido ampliamente adoptada para 

describir la pérdida de la sensación de placer o 

anhedonia en animales de experimentación (Koob y 

Zimmer, 2012). En particular, una disminución en el 

consumo de estas soluciones, según ciertos autores, 

sería un indicador confiable de un estado anhedónico 

(Willner y col., 1987). Esta idea está basada en que los 

efectos post-ingestivos y orales que tiene la sacarosa, 

que normalmente activa las vías del placer 

incrementando la preferencia y aceptabilidad de este 

compuesto o alimentos que lo contengan, serian 

percibidos de una manera diferente en cuanto a su 

palatabilidad. Diversos experimentos en ratas y 

primates se han desarrollado para su extrapolación a 

medicina humana (Ho y Sommers, 2013; Matthews y 

col., 1995). En los trabajos realizados en ratas, se ha 

medido tanto la preferencia como aceptabilidad por 

soluciones de sacarosa a bajas concentraciones antes y 

después de ser expuestas a situaciones estresantes. Sin 

embargo, las pruebas de preferencia podrían funcionar 

mejor debido a que anularían en cierta medida el efecto 

que el estrés pueda tener sobre la sed de los animales.  

Para los estudios de evaluación de anhedonia en ratas, 

se suele utilizar el protocolo de “Chronic Mild Stress” 

(CMS), en donde se expone a las ratas a estrés leve, 

continuo y rotativo (como por ejemplo: una jaula sucia, 

nuevos olores, luz continua, objetos extraños en la 

jaula) durante un periodo largo de tiempo (cinco a seis 

semanas), demostrando en general, una disminución en 

el consumo de la solución dulce. De esta manera, el 

valor hedónico de concentraciones débiles de sacarosa 

relativo al consumo de agua (tanto en aceptabilidad 

como en preferencia), pareciera no ser detectado por 

ratas estresadas de manera crónica, siendo esta medida 

de evaluación una herramienta útil para la estimación 

de anhedonia (Grønli y col., 2004). Sin embargo, tal 

como se mencionó anteriormente, con relación al 

efecto bidireccional que puede tener la anhedonia sobre 

el consumo, al incrementar el porcentaje de inclusión 

de la sustancia palatable el consumo tiende a aumentar 

en individuos sometidos a estrés en relación a 

individuos control (Grønli y col., 2005; Koob y 

Zimmer, 2012; Matthews y col., 1995; Willner y col., 

1987; Willner, 1997a). A pesar del número de estudios 

que utilizan el protocolo de CMS para la medición de 

anhedonia, los resultados han sido cuestionados debido 

a que la disminución en el consumo o preferencia de 

sacarosa no son reproducibles producto de los 

procedimientos de estrés entre los distintos laboratorios 

y experimentos (Grønli y col., 2005; Harris y col., 

1997; Matthews y col., 1995; Willner, 1997a). La 

privación previa de agua y alimento que se realiza en 

las ratas, podría intervenir en los resultados 

experimentales al igual que la manera de estresar a los 

individuos o el ambiente en el cual se encuentran los 

animales, el cual ya puede ser estresante no 

obteniéndose un verdadera situación control dentro o 

entre individuos (Forbes y col., 1996; Grønli y col., 
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2005; Harris y col., 1997; Matthews y col., 1995; 

Willner, 1997a). 

En seres humanos la metodología para medir la falta o 

disminución de sensaciones de placer frente a ciertas 

situaciones cotidianas se basa esencialmente en 

encuestas (Treadway y Zalda, 2011). Existen diversas 

encuestas para medir la anhedonia, como “The 

Chapman Anhedonia Scale” (Chapman y col., 1976), 

“The Scale of Negative Symptoms” (SANS; 

Andreasen, 1982), “The Fawcett–Clark Pleasure Scale” 

(FCPS; Fawcett y col., 1983) “The Snaith–Hamilton 

Pleasure Scale” (SHAPS; Snaith y col., 1995) y “The 

Mood-Anxiety Symptoms Questionnaire” (MASQ) 

(Watson y col., 1995a,b), las cuales incluyen diversos 

capítulos que tienen como fin evaluar la experiencia de 

placer en respuesta a estímulos positivos, más que la 

posible disminución de la motivación frente a esos 

estímulos, sin embargo, muchas de ellas podrían estar 

midiendo equivocadamente el componente 

motivacional. Individuos con depresión habitualmente 

califican estímulos positivos como menos positivos, 

menos excitantes o menos capaces de afectar su estado 

de ánimo, en comparación con individuos sanos 

(Berenbaum y Oltmanns, 1992; Dunn y col., 2004; 

Sloan y col., 1997, 2001). Sin embargo, varios estudios 

que utilizan este tipo de encuestas no han descrito 

diferencias en la valoración entregada por el grupo de 

individuos con depresión y el grupo control (Allen y 

col., 1999; Dichter y col., 2004; Surguladze y col., 

2005).  

Al igual que en ratas, en humanos también se han 

realizado pruebas para medir la anhedonia a través de 

la preferencia o aceptabilidad del sabor dulce de la 

sacarosa (Mennella y col., 2010; Pepino y Mennella, 

2005). Una ventaja de esta prueba es que se pueden 

realizar comparaciones entre especies, reflejando una 

medida hedónica común en ellos, pero es importante 

mencionar que en diversos estudios no se han 

observado diferencias entre los grupos experimentales 

al utilizar esta metodología (Amsterdam y col., 1987; 

Berlin y col., 1998; Kazes y col., 1994). Mennella y 

col. (2010). Al respecto, se ha informado que el estrés 

crónico o depresión en niños deja sin efecto la acción 

analgésica de bajas concentraciones de sacarosa para 

reducir estrés térmico. Sin embargo, se observaron 

nuevamente efectos bidireccionales de la anhedonia 

sobre el consumo, en donde los niños estresados 

mostraron una mayor tolerancia que los niños control a 

inclusiones elevadas de sacarosa en agua (> 30%). 

Preferencias de carbohidratos dulces, como la sacarosa 

en este caso, podrían estar relacionadas con las 

propiedades fisiológicas y analgésicas de ciertos 

azúcares (Blass y Hoffmeyer, 1991; Blass y Watt, 

1999; Slater y col, 2010; Taddio y col., 2009).   

 

7. Anhedonia en especies no convencionales 

 

A pesar de la gran cantidad de información que existe 

sobre la anhedonia en humanos y modelos animales 

como las ratas, hay poca información en especies no 

convencionales. Animales de producción de carne 

como los cerdos, presentarían distintos factores 

estresantes especialmente tras el periodo de destete, los 

cuales afectarían su conducta alimentaria generando 

una baja en el consumo de alimento durante las 

primeras horas o incluso días tras la separación 

materna (Moeser y col, 2012; Pluske y col, 1997). En 

estudios recientes, se analizó si alguno de estos factores 

estresantes podría cambiar la percepción hedónica de 

los cerdos por la sacarosa, la cual al igual que en ratas 

y humanos es un carbohidrato altamente palatable para 

estos animales (Glaser y col., 2000; Hellekant y 

Danilova, 1999). Se observó que cerdos de recría (28-

42 días) presentaban comportamientos de anhedonia 

frente a soluciones de sacarosa, debido al estrés 

generado por la mezcla de animales con jerarquías ya 

establecidas al comienzo del destete (Figueroa y col., 

2012) o debido al estrés tras un protocolo de 

inmovilización de los animales (Figueroa y col., 2014), 

no encontrándose preferencias por sacarosa a bajas 

concentraciones (0.5%) con respecto a agua en los 

animales estresados. Sin embargo, al incrementar la 

concentración de azúcar (de 0.5 a 1%) los cerdos 

estresados fueron capaces de preferir la solución dulce 

por sobre el agua, lo cual ratifica nuevamente el efecto 

bidireccional del estrés sobre el consumo de fuentes 

palatables (Maniam y Morris, 2012, Torres y Nowson, 

2007). Estos estudios en cerdos revelan que podrían 

disminuir sus preferencias por dietas palatables en 

periodos críticos de la producción tras sufrir estrés, lo 

que podría cambiar las necesidades de inclusión de 

ciertos aditivos para mejorar la ingesta de los animales. 

Adicionalmente, podría ser una herramienta útil para 
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medir anhedonia detectando situaciones de estrés que 

podrían afectar el bienestar de estos animales.  

También, estudios muy recientes han realizado 

experimentos para evaluar el efecto del estrés sobre la 

percepción de placer en caballos de monta. Estos 

experimentos han mostrado que la ingesta de sacarosa 

puede ser utilizada para identificar animales que cursen 

con estados similares a la depresión, observándose que 

aquellos caballos que muestran mayor grado de 

inactividad o baja capacidad de respuesta y conexión 

con el ambiente tendrían un menor consumo del 

carbohidratos que animales control (Fureix y col., 

2015). A pesar de esto, debido a que el experimento 

utilizaba bloques sólidos de azúcar, no fue posible 

establecer diferencias según niveles de inclusión, con 

lo cual el efecto bidireccional de la anhedonia sobre el 

consumo pudo haber generado confusión en los 

resultados. Por lo descrito en la literatura (Figueroa y 

col., 2012, 2014; Maniam y Morris, 2012), animales 

estresados deberían ser capaces de tolerar elevadas 

cantidades de azúcar (como en el caso de los bloques: 

100%) mostrando por lo general un mayor consumo 

que animales no estresados. Por esta razón este 

experimento podría estar evidenciando una alteración 

en el componente motivacional más que en el 

hedónico, teniendo los caballos la incapacidad de 

anticipar las recompensas de los bloques más que la 

incapacidad de percibir su valor hedónico.  

 

8. Estrés en perros domésticos y su efecto 

sobre el consumo 

 

Diversas situaciones, como bajos niveles de bienestar 

pueden provocar estrés en perros domésticos; la 

limitación espacial y social, la falta o insuficiente 

cantidad de ejercicio, ausencia de desafíos ambientales 

y la restricción alimentaria, entre otras falencias, 

podrían generar distintos niveles de estrés en estos 

animales (Beerda y col., 1997; Pullena y col., 2010; 

Rooney y col., 2007, 2009). Estas circunstancias son 

comunes en diferentes caniles o situaciones de 

cautiverio, como también en grandes ciudades en 

donde estos animales han ido trasladándose a espacios 

cada vez más reducidos y con menor interacción entre 

e inter-especie. El estrés en los perros puede detectarse 

por cambios fisiológicos y conductuales (Beerda y col., 

1997, 1999; Huston y col., 2013; Rooney y col., 2007), 

a pesar de reconocer ciertas respuestas conductuales 

que alterarían su alimentación, como coprofagia, pica u 

otras actividades estereotipadas (Beerda y col., 1999; 

Rooney y col., 2007) y del conocimiento de la 

anhedonia y sus efectos sobre las preferencias por 

alimentos palatables en otras especies (Willner y col., 

1987). No existen estudios que muestren como afecta 

el estrés a la percepción hedónica de dietas o 

soluciones en perros. 

Al igual que en otras especies, para los perros 

domésticos también se describe una preferencia por 

alimentos de sabor dulce (Marcon de Brito y col., 

2010), pero a diferencia de las especies convencionales 

en las cuales se estudia la anhedonia, esta preferencia 

se ha ido desarrollando a través de cientos de años de 

evolución (Axelsoon y col., 2013). Debido a que esta 

especie tiene su origen en el lobo (Canis lupus), un 

animal carnívoro, el perro ha adaptado su sistema 

digestivo a la ingesta de carbohidratos, la que ha 

incrementado con el tiempo. Por lo que si bien se 

podría esperar una conducta similar a las otras especies 

en cuanto a su respuesta frente al estrés y su consumo 

de soluciones dulces, hay que analizar las posibles 

inclusiones de este azúcar. 

Las preferencias por los sabores dulces u otros sabores 

palatables además de ser afectadas por el estrés, pueden 

cambiar debido a diversos factores como la raza y edad 

de los animales (Pepino y Mennella, 2005; Schiffman y 

col., 2000), por lo que sería esperable que los perros 

también pudieran mostrar dichas diferencias. En un 

estudio reciente (Alvarez y Figueroa, 2014), se 

observaron marcadas diferencias en las preferencias 

por soluciones de sacarosa con respecto a agua en 

perros según su edad, donde los perros mayores a siete 

años no distinguieron entre una solución dulce 

(sacarosa 3%) y agua potable, a diferencia de los 

individuos menores, que lograron distinguir las 

soluciones, prefiriendo la solución dulce.  

 

9. Anhedonia en perros. factibilidad de su 

posible medición 

 

Las medidas de anhedonia implementadas en otros 

animales a través de la medición de sus preferencias o 

aceptabilidad por soluciones dulces podrían ser útiles 
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en la medición de anhedonia en perros domésticos. A 

pesar de esto, al existir diferencias en los niveles 

mínimos de detección de carbohidratos dulces en los 

distintos animales, la anhedonia debe ser evaluada 

ajustando estos valores en las pruebas experimentales a 

realizar. En el caso de los perros, si bien prefieren 

carbohidratos dulces como la sacarosa, debido al 

cambio evolutivo en su alimentación (Axelsoon y col., 

2013), no presentarían la misma avidez que animales 

que de por sí son omnívoros, como el cerdo, la rata y el 

ser humano (Glaser et al., 2000; McCaughey, 2008), 

que podrían detectar soluciones de sacarosa a niveles 

de inclusión 6 veces menores que el perro (Alvarez, sin 

publicar). La posibilidad de utilizar otros sabores 

innatamente atractivos para el perro para estimar estos 

déficits hedónicos es una opción. En este caso, el Sabor 

“Umami” generado por ejemplo por compuestos como 

el Glutamato monosodico y relacionado con 

compuestos proteicos podría generar una alternativa 

para estimar anhedonia (Rolls, 2009). 

En un trabajo reciente (Alvarez, sin publicar), se 

estudió la preferencia por soluciones dulces en 

comparación al agua potable en perros alojados en 

caniles, luego de exponer a la mitad del grupo a 

diversas situaciones que disminuirían su estrés 

(aumento en la frecuencia de alimentación, paseos 

rutinarios y entrega de juguetes para enriquecimiento 

ambiental), y se observó una conducta bidireccional en 

el caso del paseo rutinario, donde los animales 

estresados disminuyeron su preferencia por la solución 

dulce (sacarosa 1%), frente al agua, pero la aumentaron 

al realizar la comparación con una solución más 

concentrada (sacarosa 3%). A pesar de esto, los 

resultados no fueron concluyentes para evaluar 

conductas de anhedonia debido a estrés. 

 

10. Conclusiónes e implicancias 

 

Diversos mamíferos han sido utilizados para la 

evaluación de cambios en la percepción de placer tras 

episodios de estrés. Estos cambios podrían tener una 

consecuencia en el consumo de fuentes palatables 

como la sacarosa (Figueroa y col., 2012, 2014; Koob y 

Zimmer, 2012; Matthews y col., 1995) por lo que la 

conducta alimentaria de los individuos podría verse 

afectada de forma general teniendo una relevancia en la 

salud humana como en animales destinados a la 

producción o la compañía. Sin embargo, efectos 

bidireccionales que la literatura describe pueden 

provocar que la anhedonia genere conductas 

anorexigénicas u orexigénicas en los individuos 

pudiendo generar una disminución en el consumo o por 

el contrario obesidad (Maniam y Morris, 2012).  

Investigar la anhedonia en perros domésticos es 

metodológicamente desafiante, pues no existe 

información en la literatura y debido a que la 

información existente en otras especies como la rata 

muchas veces es cuestionada, ya que no se replica la 

disminución del consumo de sacarosa a bajas 

concentraciones entre los laboratorios y experimentos 

tras protocolos de CMS (Grønli y col., 2005; Harris y 

col., 1997; Matthews y col., 1995; Willner, 1997a). La 

anhedonia en perros domésticos se podría generar 

debido a los factores estresantes a los que estos 

animales están expuestos. La implicancia que estos 

cambios podría tener para los perros va desde el ajuste 

nutricional, a través de la modificación de la 

palatabilidad en sus dietas como en el área de bienestar 

animal, al utilizar la medición de la anhedonia como 

una herramienta de detección de problemas de 

percepción de recompensas transformándose en un 

indicador de cambios hedónicos y pérdidas del mismo. 

Al utilizar pruebas de preferencia o aceptabilidad de 

compuestos palatables, resulta imprescindible ajustar 

las dosis de estos compuestos a la especie, como 

controlar los posibles factores estresantes en el 

ambiente para un adecuado grupo control que permita 

contrastar el efecto del estrés. Además de los cambios 

en la percepción de compuestos hedónicos tras 

episodios de estrés, las preferencias y aceptabilidad por 

sabores dulces podrían cambiar debido a diferencias 

raciales entre los canes o diferencias en cuanto a su 

edad (Alvarez y Figueroa, 2014; Pepino y Mennella, 

2005; Schiffman y col., 2000).  

Medidas específicas que cuantifiquen la palatabilidad 

de una solución más que su consumo o consumo 

relativo (preferencia) podrían ser utilizadas para la 

medición de anhedonia disociando aún más problemas 

hedónicos con problemas de anticipación de 

recompensas. Medidas realizadas en ratas y humanos, 

como la tasa de lamidos (Dwyer, 2012) y la prueba de 

reactividad al sabor (Berridge, 2000; Grill y Norgren 

1978) podrían ser desarrolladas en otros animales, 
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como el perro, para estimar de una mejor manera el 

placer al consumo y anhedonia (Clouard y col., 2014). 

Nuevos modelos animales, como el perro, podrían ser 

utilizados además para tener mayor conocimiento en el 

campo general de la anhedonia u otros déficits de 

recompensa e incluso en estudios de motivación, para 

analizar cómo afecta el estrés a la fase de anticipación 

o deseo de realizar una conducta determinada 

utilizando modelos instrumentales para la obtención de 

recompensas. 
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