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Anhedonia: una revisión conceptual 
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En los últimos años ha habido un creciente interés por el estudio de síntomas 
en detrimento del estudio de síndromes. Hay varias razones, entre las cuales me 
gustaría destacar las siguientes: la ganancia de validez; la creencia de que las di­
ferencias entre patología y normalidad puedan ser así resueltas con mayor facili­
dad; facilitar el desarrollo de modelos animales; evitar «etiquetados» y las 
repercusiones psicosociales de los mismos; facilitar el estudio de importantes fe­
nómenos mentales que son ignorados al usar categorías diagnósticas; la sospecha 
de que los síntomas pueden corresponderse mejor con fenotipos que los síndro­
mes, en investigaciones genéticas; el hecho de que, lo queramos o no, los trata­
mientos actuales actúan más a nivel sintomático que sindrómico. 

Ahora bien, ¿qué entendemos por síntoma en psiquiatría? A diferencia de en 
el resto de la medicina, entendemos por síntomas tanto las quejas del paciente 
como la descripción de experiencias mentales de los pacientes que son interpreta­
das por el observador como patológicas. Esta intervención activa -y decisiva­
del observador en la codificación de lo que dice el paciente en clave de síntomas 
psiquiátricos da lugar a numerosas dificultades sobre las que no me puedo exten­
der aquí. El objetivo a cumplir en los próximos años es definir cada síntoma ade­
cuadamente, separando qué parte corresponde a la señal neurobiológica subyacente 
y qué parte al llamado ruido psicosocial. La escasa fiabilidad y casi nula validez 
del reconocimiento de síntomas en la práctica clínica habitual viene determinada 
en gran manera por la falta de una teoría apropiada sobre los síntomas y la forma­
ción de los mismos. La grave consecuencia de esto es la generalización de dos 
tendencias, en mi opinión, igualmente erróneas, la de considerar como «tratado» 
de psicopatología el uso al DSM-I11 o equivalentes, por una parte, o bien el des­
precio absoluto de toda psicopatología y su sustitución por modelos que son, en 
ocasiones, pálidos reflejos de una psicodinamia lamentablemente cada vez más 
maltratada. Actualmente se está trabajando activamente desde diversos enfoques 
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en desarrollar teorías sobre el síntoma que expliquen su generación, variación con 
el tiempo y el tratamiento y su resolución, si se produce. Uno de dichos intentos 
es el que está llevando a cabo el profesor Berrios desde hace ya varios años y 
que culminará con la publicación de un libro sobre este tema, previsiblemente, 
en los próximos meses. El trabajo sobre la anhedonia que ambos estamos reali­
zando está dentro de dicho marco conceptual y consta de varias fases: primera­
mente, una revisión del concepto de anhedonia, el desarrollo de una definición 
operativa del mismo, la creación de un instrumento de medida y, finalmente, su 
validación y posterior aplicación a nivel experimental. 

Revisión histórico-conceptual 

Aunque los clínicos del siglo XIX mostraron cierto interés en la incapacidad 
para experimentar placer, ha sido en los últimos 30 años cuando este fenómeno 
ha sido atribuido a condiciones como la esquizofrenia, la esquizoida o la depre­
sión. Más recientemente, y conceptualizado como «síntoma», se ha convertido en 
criterio diagnóstico en la depresión mayor (RDC, 1978) (1), en el trastorno de­
presivo mayor (DSM-III, 1980 (2), en la depresión somatógena (lCD-10) (3), y 
en los estudios sobre los síntomas negativos de la esquizofrenia de Andreasen y 
col. (4-6). Desde la creación del término anhedonia por Ribot en 1897 (7), el con­
cepto ha visto varios cambios, desde el «bloqueo de la capacidad de recompensa 
ante estímulos habitualmente reforzantes» de Rado (8) hasta el más amplio y con­
fuso «pérdida de interés o placer en todas o casi todas las actividades» del DSM­
111 (2). No está claro en absoluto si la anhedonia es un rasgo o un estado, aunque 
algunos autores (9) han conjeturado que se trata de algo transitorio en la depre­
sión y una característica que dura toda la vida en la esquizofrenia. Los instrumen­
tos de medida construidos hasta el momento (10-16) reflejan dicha incertidumbre 
y a menudo no está claro si una queja sobre la incapacidad para disfrutar significa 
lo mismo en un sujeto depresivo, esquizofrénico o aparentemente sano. Aún me­
nos claro resulta establecer si dicha incapacidad está en relación con todos o una 
parte de los supuestos estímulos placenteros, o si permanece invariable a lo largo 
del tiempo, o si puede considerarse como una señal biológica que refleje distress 
en alguna localización cerebral reconocible. Debido a todas estas cuestiones aún 
sin respuesta y al hecho de que la anhedonia se está empleando cada vez más co­
mo marcador clínico, nos propusimos una revisión de dicho concepto que sirvie­
se para implementar las posibilidades de crear mejores instrumentos de medida 
que los disponibles actualmente. 

La descripción y conceptualización de cualquier síntoma que pertenezca a la 
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esfera de los afectos ha sido problemática en el pensamiento occidental desde el 
tiempo de los griegos (17). En lo que respecta al concepto de placer, la primera 
formalización la encontramos en la definición intelectualista de Platón (18): «Ha­
biendo tres tipos de placer, el placer de aquella parte del alma mediante la que 
aprendemos es el más dulce, y la vida del hombre en la que tal parte predomina 
la más placentera». El placer y el dolor eran considerados por la escuela platónica 
como los dos polos opuestos entre los que estaban la mayor parte de las emocio­
nes. El placer era considerado un estado y no como un rasgo; el rasgo correspon­
diente fue lo que hoy traduciríamos por «felicidad». En Aristóteles (19), sin 
embargo, esta dimensión puramente temporal y experiencial del placer fue modi­
ficada y su influencia ha dominado durante siglos. Para Aristóteles, el placer no 
es un proceso perceptible, sino la actividad de un estado natural. Desde entonces 
ha habido continuas tensiones entre sucesivas definiciones biológicas, psicológi­
cas, e incluso metafísicas del placer. En cualquier caso, hasta el siglo XIX, el 
placer era considerado una experiencia positiva, es decir, definible por sí misma. 
En el siglo XIX la mayoría de los autores se decantan por definiciones polares 
o negativas, como Schopenhauer que lo define como la «ausencia de dolor». En 
ese caldo de cultivo, influido por la filosofía de su tiempo, hace su aparición el 
término anhedonia, creado por Ribot en 1897. Ribot (7) se desmarca de aquellos 
que hipotetizaban en su época que el placer y el dolor eran las dos caras opuestas 
de una misma moneda, ya que para él eran fenómenos de la misma naturaleza 
que diferían solamente en la intensidad de estimulación de los mismos centros 
nerviosos. Así consideró que el placer, como el dolor, debían ser considerados 
como una sensación, con claras manifestaciones en el organismo. No estableció 
ninguna distinción entre placeres físicos y espirituales. Cito textualmente: «El placer 
solamente puede ser físico. La transición desde el placer considerado estrictamente 
físico hasta los placeres más sutiles, etéreos e intelectuales, puede ser establecida 
paso por paso, sus dos elementos -sensorial y representacional- siempre coe­
xisten y cualificamos cualquier placer dado de acuerdo con la preponderancia de 
uno o de otro». Decidió nombrar a la insensibilización para el placer «anhedo­
nia» , del mismo modo que a la insensibilidad para el dolor se le denomina 
«anestesia». 

Ahora bien, previamente al trabajo de Ribot, a lo largo del siglo XIX se en­
cuentran numerosas descripciones en las que sin dificultad encontramos estados 
que nos remiten a dicho concepto, y de los que pondré sólo algunos ejemplos. 
En 1838, Esquirol (20) señala como característica fundamental de la lipemanía 
una especie de «insensibilidad física» que describe como que las sensaciones pa­
recen haber abandonado todos los órganos, permaneciendo el cuerpo impasible 
a toda impresión. En el tratado de psiquiatría de Griesinger, de 1867 (21), encon­
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tramos una carta que un paciente melancólico remite a Esquirol, en la que le dice 
lo siguiente: «Rodeado de todo lo que puede hacer la vida feliz y agradable, me 
falta la facultad de disfrutar y de sentir: ambas se han convertido en imposibilida­
des físicas. Cubro a mis hijos de besos, pero hay algo entre sus labios y los míos; 
y este algo horrible es lo que se interpone entre los placeres de la vida y yo. Las 
funciones y actos de la vida ordinaria todavía me pertenecen, pero les falta algo: 
la sensación que les es propia y el placer que les sigue. Cada uno de mis sentidos, 
cada parte de mi propio yo, es como si estuviera separado de mí y ya nunca más 
pudiesen proporcionarme ninguna sensación... ». El misnlo Griesinger (21) des­
cribe, entre otras anomalías de las emociones, las anestesias del loco, que divide 
en aquellas en relación con el cuerpo (y una causa a nivel central) y aquellas otras 
más en relación con ese acto más intelectual, interno, que es la sensación. Este 
último tipo de anestesia, que denomina anestesia mental, es descrita como que 
«el paciente no puede disfrutar de nada, siquiera de lo más agradable». 

La creación y descripción del término anhedonia por Ribot apenas influyó 
en la ingente cantidad de trabajos que se han realizado hasta nuestros días sobre 
este tema. Sorprende todavía más comprobar que en los textos de psiquiatría de 
su país -Ey (22), Koupemik (23), Lemperier (24), la Encyclopédie (25) o el Dic­
cionario de Psiquiatría de Porot (26)- ni siquiera se menciona la anhedonia. Hasta 
los años sesenta los únicos trabajos en que dicho término es empleado es el de 
tres psicoanalistas, de los que hablaré posteriormente en un apartado dedicado 
al psicoanálisis, y que tampoco hacen constar ni directa ni indirectamente que ha­
yan sido influidos por Ribot, y ni siquiera de dónde toman el término anhedonia. 
Sin embargo, no son pocas las descripciones de muchos autores clásicos, poste­
riores a Ribot, de este concepto, si bien no lo nombran de ninguna manera o lo 
incluyen en otros estados. Pondré algunos ejemplos. 

Tanto Bleuler como Kraepelin entendieron este concepto solamente como una 
faceta del deterioro de la vida emocional del esquizofrénico. Así Kraepelin (27) 
escribe: «la singular indiferencia de estos pacientes hacia sus relaciones anterio­
res, la extinción del afecto hacia familiares y amigos, de satisfacción en su traba­
jo y vocación, en el ocio y en los placeres, es casi sienlpre el primer y más 
importante síntoma del desencadenamiento de la enfermedad (demencia praecox). 
Así, un paciente me decía que se sentía infantil y sin ningún interés; otro que na­
da le producía placer, que estaba triste y a la vez no lo estaba». Así, tanto la pér­
dida de la capacidad para el placer, como la pérdida de interés, o la aniquilación 
de toda actividad emocional constituyen para Kraepelin partes del concepto más 
general de indiferencia. Bleuler (28) comparte este punto de vista cuando descri­
be una indiferencia a todo, a los amigos y familiares, al trabajo o al placer, a la 
buena o a la mala fortuna ... 
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Aunque Jaspers (29) tampoco menciona la anhedonia, algunas de sus ideas 
nos permiten clarificar un poco más este concepto. Jaspers hace una distinción 
clara entre sentimientos y sensaciones. Los primeros son estados del yo (estar triste 
o alegre), mientras que las sensaciones son «elementos en la percepción del entor­
no y del propio cuerpo (color, temperatura, etc.)>>. El placer, pues, no es una sen­
sación sino un sentimiento. Lo describe como la experiencia del funcionamiento 
biológico armonioso, de salubridad en general y éxito, de tener capacidad para 
detenerse en las cosas; el placer, añade, descansa en el equilibrio psíquico y en 
el bienestar. La pérdida del placer es para él parte de la apatía, en la cual el pa­
ciente está plenamente consciente y orientado, ve, oye, observa y recuerda, pero 
deja que todo pase por su lado con total indiferencia: la felicidad, el placer, o 
cualquier cosa positiva en la que se vea envuelto, el peligro, la tristeza, el vacío, 
son para él lo mismo. Es decir, en ese estado, el paciente no es capaz de «sentir». 
Tal estado lo encuentra en las psicosis agudas y lo diferencia claramente de lo 
que llama el «sentimiento de haber perdido el sentimiento», en el que los pacien­
tes se quejan de que ya no pueden amar a sus familiares, y sienten indiferencia 
hacia todo; la comida no les gratifica [... ] toda alegría de vivir les ha abandona­
do. Se quejan de que no pueden participar en nada, de que no tienen ningún inte­
rés. Este estado lo describe en psicópatas, depresivos y en los estadios iniciales 
de todos los procesos. 

El último ejemplo entre los clásicos lo tomamos de la descripción que hace 
Kretschmer (30) del componente autístico de lo que denominó «temperamento es­
quizoide predominantemente anestésico», al que describe como sin sentimiento, 
sin respuesta afectiva hacia el mundo que le rodea, sin interés por su vida emo­
cional y para quien en sus propios intereses carece de sentimientos. 

Psicoanálisis 

Freud (31) asoció la pérdida de la capacidad para disfrutar con la represión 
que acompaña al conflicto neurótico. Las diferencias en la capacidad hedónica 
podría probablemente buscarse en la proporción de energía que queda libre res­
pecto de aquella atrapada por la represión; es decir, las diferencias individuales 
son cuantitativas más que cualitativas, o, por decirlo de otra manera, presenta 
un modelo dimensional en vez de categorial, como hasta ahora hemos visto. El 
término anhedonia sobrevivió en los escritos de varios psicoanalistas como Myerson 
(32-35), Menninger (36) y Glauber (37). Myerson (32) es el que, en 1920, rein­
traduce el término y es el primero que crea un modelo desarrollado de la anhedo­
nia. Así, primeramente describe una «incapacidad para mantener el interés de un 
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modo placentero en cualquier cosa», como una característica que él encuentra sig­
nificativamente en muchas amas de casa, ya esto lo denomina anhedonia. Poste­
riormente (33), describió el «síndrome anhedónico» como parte de las neurosis 
y a veces de los estados depresivos. Dicho síndrome se manifiesta primeramente 
por la desaparición o la disminución del apetito por la comida y la bebida y el 
fracaso en obtener la satisfacción que va asociada a los mismos. En segundo lu­
gar, aparece una disminución en la motivación o en el deseo por cualquier activi­
dad y su satisfacción correspondiente. En tercer lugar, desaparece el apetito o 
el deseo de descansar y recuperarse. El sentimiento de cansancio puede ser su­
plantado por una ausencia final del sentimiento de fatiga. Cuarto, desaparece el 
deseo sexual. Finalmente, los deseos y satisfacciones sociales, específicos del ser 
humano, se desorganizan, se convierten en deficientes, o incluso desaparecen to­
talmente. Myerson diferencia entre anhedónicos constitucionales y sujetos con es­
tados anhedónicos adquiridos. Aquéllos serían anhedónicos desde los primeros 
años de la vida. Aclara que el término constitucional no necesariamente significa 
hereditario, sino que la constitución puede ser conformada por factores del entor­
no que operen en estadios precoces de la vida (34). Su aportación más importante 
es que es el primero en señalar que la anhedonia puede conducir a la psicosis (35). 
Los otros dos autores citados apenas añaden nada al concepto de anhedonia, por 
lo que no me extenderé sobre ellos. 

A pesar de que, como se ve en este apresurado resumen, el material acumu­
lado es ingente, toda la investigación actual (de la que he revisado más de dos­
cientos artículos) se apoya conceptualmente en la obra de tres autores que tampoco 
tuvieron en cuenta todo lo escrito anteriormente: Sandor Rado, Paul E. Meehl 
y Donald F. Klein. Rado (38-40) desarrolló durante los años setenta la hipótesis 
de una predisposición heredada para la esquizofrenia que interaccionando con el 
ambiente produciría la esquizotipia. Llamó a dicha predisposición anhedonia y 
la definió como el «bloqueo de la capacidad de recompensa ante estímulos habi­
tualmente reforzantes». Denominó al placer la «enzima esencial», la falta de la 
cual daña el funcionamiento sexual, reduce la auto-confianza, disminuye el inte­
rés social y sabotea emociones como el amor, la alegría, el orgullo y el afecto. 
Incapaz de experimentar placer, el esquizofrénico es percibido como aplanado y 
apático. Es más, su incapacidad para conseguir placer le priva del deseo de reali­
zar las actividades que son recompensadas por la sociedad, llevándole al aisla­
miento o a la realización de conductas desviadas. Rado fue duramente atacado 
por otros autores de la época que defendían la etiología psicogénica de la anhedo­
nia y la conceptualizaban como un mecanismo de defensa, entre los que citaré 
a Arieti. La crítica de Arieti (42-43) se basaba en su impresión clínica de que 
el comportamiento de los esquizofrénicos en las últimas décadas había cambiado 
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considerablemente, debido, en su opinión, a los acusados cambios que se habían 
producido en el entorno sociocultural en esos años. Cito textualmente: «En otro 
tiempo, los pacientes inhibían o reprimían su vida sexual hasta tal punto que fue­
ron considerados por Rada por anhedónicos, es decir, que eran incapaces de ex­
perimentar placer, sexual o de otro tipo. Ahora muchos de ellos tienden a seguir 
impulsos heterosexuales, homosexuales o de carácter exhibicionista. Algunos psi­
quiatras que creen ciegamente en la teoría de Rado sobre la anhedonia, se mues­
tran escépticos cuando antiguos esquizofrénicos refieren obtener gratificación 
sexual. Estos terapeutas tienden a creer que el orgasmo no tuvo lugar realmente, 
sino que es una fantasía del paciente o una alucinación. Mi experiencia clínica 
con antiguos esquizofrénicos me ha convencido de que esto es una tontería». 

Meehl (43-46) propuso a principios de los sesenta que un defecto integrativo 
a nivel neura!, que denominó esquizotaxia, a! combinarse con una historia de apren­
dizaje social adversa, produciría la organización de una personalidad esquizotípi­
ca, caracterizada por cuatro rasgos, siendo uno de ellos la anhedonia. En realidad, 
Meehl prefiere hablar de capacidad hedónica más que de anhedonia, siendo dicha 
capacidad una disposición dimensional de origen poligénico distribuida normal­
mente entre la población. En dicho marco dimensional, los individuos con una 
baja capacidad hedónica estarían predispuestos a padecer esquizofrenia o depre­
sión. Meehl describe a estos individuos, medio en broma, con una máxima del 
Lejano Oeste americano: «Algunos han nacido tres tragos después». 

Klein acuñó el término depresión endogenomórfica y describió como patog­
nomónica en dicho cuadro «un fracaso marcado, no reactivo, y generalizado de 
la capacidad para experimentar placer o para responder eficazmente a la anticipa­
ción del placer»(47). Posteriormente lo redefine como «la falta severa, temporal 
y fásica de satisfacción presente o anticipatoria asociada con la convicción de que 
uno no puede comportarse adecuadamente» (48). Para este autor, esto es el rasgo 
clave en los trastornos depresivos. Así, las depresiones «anhedónicas», por decir­
lo de algún modo, tendrían una respuesta más favorable a los tricíclicos y estarían 
asociadas a algún trastorno funcional específico en el sistema nervioso central. 
En dichos pacientes la anhedonia mejoraría antes que los otros síntomas depresi­
vos con el tratamiento (49). En suma, sobre las ideas de estos tres autores, ex­
puestas de un modo brevísimo, se han desarrollado todos los trabajos publicados 
hasta el momento sobre este tema. Los autores que estudian la anhedonia en rela­
ción a la esquizofrenia se basan en Rada o en Meehl, y los que la estudian en 
relación a la depresión, en Klein. A raíz de ello, se han publicado más de 200 
artículos desde 1970 sobre este tema, entre estudios clínicos, psicofisiológicos, 
y modelos animales. Me referiré brevemente a las conclusiones de algunos de los 
grupos de trabajo más interesantes en estos campos. 
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Estudios clínicos 

Los principales estudios clínicos en este campo surgen a raíz de la publica­
ción en 1976 de dos escalas de autoevaluación por Chapman, Chapman y Raulin 
(14): la PAS (Physical Anhedonia Scale) y la SAS (Social Anhedonia Scale). De­
finen estos autores la anhedonia como «Un defecto caracterial que dura toda la 
vida en la capacidad de experimentar placer». El placer lo definen como «un afec­
to fuertemente positivo, una intensa anticipación de las experiencias que lo evo­
can, un recuerdo satisfactorio de la experiencia y una conlplacencia» (14). En ese 
primer estudio, los esquizofrénicos daban resultados más altos que los controles 
en dichas escalas, con lo cual se confirmaría la hipótesis de Rado citada anterior­
mente. Las puntuaciones más altas pertenecían a aquellos esquizofrénicos que te­
nían una peor adaptación premórbida. Sin embargo, había dos importantes fuentes 
de error en dicho estudio: el número de pacientes era muy bajo y todos estaban 
tomando medicación psicotrópica. A favor de dichas escalas es que han sido am­
pliamente validadas; así, por ejemplo, diversos estudios han demostrado que am­
bas escalas se asocian significativamente con las escalas de Validez, Hipocondría, 
Depresión, Paranoia, Esquizofrenia e Introversión del MMPI (50), o que identi­
fican individuos que puntúan alto en la medición del trastorno del pensamiento 
de tipo esquizofrénico en el Rorschach (51). Numerosos trabajos señalan que la 
PAS identifica sujetos que tienen un mayor riesgo de desarrollar esquizofrenia 
(52-54); otros, que esto sólo es cierto en las mujeres (55); y otros autores señalan 
finalmente que, en realidad, lo que indican es el riesgo a presentar cualquier tipo 
de psicopatología (56). Tras analizar estos y otros trabajos, mi impresión es que 
las escalas para medir la anhedonia de que disponemos no son útiles para propósi­
tos diagnósticos y que las puntuaciones altas son un efecto de la enfermedad y 
no una de sus principales causas. Todos los trabajos que comparan los resultados 
de las escalas actuales con las impresiones clínicas de los observadores encuen­
tran discrepancias. Y es que, aparte de los problemas metodológicos que plantea 
el realizar un buen instrumento de medida, es evidente que primero hay que deli­
mitar claramente el concepto de anhedonia, cosa que está lejos de haberse conse­
guido. Este es el propósito fundamental de nuestra investigación, así como la 
realización de una escala de autoevaluación. Uno de los escollos que nos encon­
tramos es la observación de que los pacientes esquizofrénicos son evaluados por 
el observador como demostrantes de más afectos positivos que los depresivos, 
mientras que cuando ambos grupos de pacientes se autoevalúan, son los esquizo­
frénicos los que refieren experimentar significativamente menos placer que los 
depresivos. Por otra parte, es mi impresión el que, en ambos casos, probable­
mente no estemos hablando del mismo tipo de anhedonia. 
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En cuanto a los estudios clínicos sobre la anhedonia en la depresión (57-59), 
todos apoyan la tesis de KIein expuesta anteriormente, si bien sólo en parte. En 
pocas palabras, concluyen que los sujetos depresivos que puntúan alto en las es­
calas de anhedonia son más jóvenes, están más deprimidos y son menos neuróti­
cos que los que obtienen puntuaciones bajas. Por contra, en ninguno de dichos 
trabajos se encuentra que la anhedonia mejore antes que el resto de los síntomas, 
como KIein había hipotetizado. En cualquier caso, las tesis de KIein han influido 
en la categorización de los trastornos afectivos del DSM-III, ya que la presencia 
de anhedonia se considera requisito necesario para el diagnóstico de depresión 
mayor, no así en el DSM-III-R, en el que pierde cierta preponderancia, aunque 
sigue siendo un importante requisito diagnóstico. Por contra, recientemente Akiskal 
y Weise (60) han defendido justamente lo contrario, ya que para ellos la anhedo­
nia sería la esencia misma de la distimia, a la que definen como «un estado cróni­
co de anhedonia, tan crónico que podría ser considerado un tipo de personalidad». 

Estudios psicofisiológicos 

La electroencefalografía, y especialmente el estudio de potenciales evocados, 
se ha aplicado ampliamente en el estudio de la anhedonia en estos últimos años. 
El método empleado, básicamente, consiste en el análisis del registro que se ob­
tiene tras presentar al sujeto diferentes estímulos. Los potenciales tardíos, es de­
cir, aquellos que se registran a partir de los 70 milisegundos, reflejan la manera 
en que el estímulo es evaluado por el sujeto. En todos los estudios (61-71) se con­
cluye que los anhedónicos muestran una menor respuesta tanto a estímulos neu­
trales como placenteros. Esto ha sido interpretado generalmente como una 
disfunción cognitiva asociada a una capacidad atencional disminuida. Ante la po­
sibilidad de que lo que estuviese disminuida fuese la expresión emocional, se rea­
lizaron varios estudios que concluyen que no hay diferencias entre anhedónicos 
y grupos control en la expresión de emociones (72-73). 

Modelos aniInales 

Los modelos animales de anhedonia se han desarrollado básicamente a partir 
de la hipótesis de la acción anhedónica de los neurolépticos. Esta hipótesis, desa­
rrollada por Wise (74) en 1978, sugiere que los neurolépticos bloquean el impac­
to hedónico de los refuerzos positivos antes de que bloqueen las capacidades motoras 
del animal. En otras palabras, que el funcionamiento de algún sustrato dopami­
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nérgico no indentificado y sus conexiones eferentes es necesario para las expe­
riencias subjetiva y motivacional del placer que acompaña a los refuerzos positivos. 
Esta visión de la anhedonia como una respuesta deficiente a estímulos reforzantes 
es vista por numerosos autores como una explicación plausible de algunos aspec­
tos de la esquizofrenia (75-77). Los síntomas negativos, y particularmente la an­
hedonia, podrían estar pues asociados con la actividad dopaminérgica. En cualquier 
caso, sobre las interpretaciones que se pueden derivar de los estudios en anima­
les, debo manifestar mi postura personal ante los mismos, y que se resume en 
que me parece poco realista esperar una correlación precisa entre los resultados 
obtenidos en modelos animales y la sintomatología extremadamente compleja de 
la enfermedad humana. Por ello, estuve rastreando en estudios en los que se estu­
diase a voluntarios sanos bajo la influencia de neurolépticos, yen ninguno he en­
contrado la descripción de fenómenos que sugiriesen la presencia de anhedonia 
(78-81). 

Más interesantes me parecen, sin embargo, los estudios en animales habitua­
dos al consumo de cocaína, a los que se les suprime bruscamente la ingesta de 
dicha sustancia. Esto se debe a la observación clínica de que en personas que con­
sumen cocaína habitualmente la supresión brusca produce un cuadro de depresión 
severa que se acompaña de irritabilidad, ansiedad, anergia y anhedonia (82). Va­
rios estudios (83-86) sugieren nuevamente el atenuamiento de la transmisión do­
paminérgica en esta anhedonia post-cocaína. Un dato que reforzaría esta hipótesis 
es la observación de que administración de bromocriptina (un agonista dopami­
nérgico), revierte el cuadro de forma dosis-dependiente (87). 

Conclusiones 

De la revisión efectuada podemos diferenciar, simplificando, siete conceptos 
que, aisladamente o en combinación, han sido conceptualizados como anhedonia. 
En mi opinión, sólo los dos primeros pueden ser considerados como distintos ti­
pos de anhedonia. Los otros cinco considero que son fenómenos distintos que pueden 
ser concomitantes o no con los dos primeros. El primer concepto sería la «incapa­
cidad para sentir placer como sensación», esto es, en el cuerpo. A esto se le po­
dría denominar anhedonia como «estado». Términos equivalentes podrían ser 
anestesia o insensibilidad al placer. Se trataría de un estado, de larga duración, 
con un probable componente genético, en el cual habría un trastorno a nivel de 
los centros del placer en el SNC, y que puede ser visto probablemente en un sub­
grupo de esquizofrénicos (aquellos con una peor adaptación premórbida y peor 
pronóstico), en algunos esquizotípicos y en depresiones severas con escasa res­
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puesta al tratamiento. Dicho fenómeno no estaría presente o ausente, sino que 
habría un grado de déficit distribuido como un continuum. El segundo concepto 
sería la «incapacidad para ser consciente del placer». Esto es, lo que estaría alte­
rada sería la emoción que debería acompañar a la sensación producida por el estí­
mulo placentero. El placer estaría «embotado», es decir, el individuo no reconocería 
la sensación como placentera. Esta sería la anhedonia como rasgo, limitada en 
tiempo, y debida a varias causas posibles: trastornos neurofisiológicos transito­
rios (episodios depresivos, primera fase del síndrome de abstinencia al consumo 
habitual de cocaína), toma de neurolépticos, atención fijada en la idea delirante, 
conflictos psicológicos, etc. 

Un tercer concepto sería la «incapacidad para ser consciente de cualquier ti­
po de emociones», y no sólo del placer. Esta sería una dimensión más general 
que abarcaría desde cuadros leves de despersonalización hasta el «embotamiento 
afectivo». En este caso, la anhedonia sería simplemente una parte de este trastor­
no más general. El cuarto concepto sería el caso de aquellos individuos que expe­
rimentan el sentimiento de placer (es decir, la sensación más la emoción que la 
acompaña), pero tienen dificultades para expresarlo. Podríamos definirlo como 
un placer «aplanado» (flattening) en el sentido que debe hacerse, es decir, como 
un trastorno motor. Evidentemente, esto podría ser debido, en muchos casos, a 
factores psicológicos o estar en relación con variables socioculturales (como dife­
rencias entre distintas culturas en la expresión de emociones). Se podría hipoteti­
zar que al igual que se han descrito individuos o familias con baja expresión de 
emociones, podría haber individuos con dificultades para expresar el placer aisla­
damente, por diversas razones. 

Un quinto concepto sería este mismo pero ampliado a todo tipo de sentimien­
tos. Términos equivalentes que podrían ser apropiados serían el «aplanamiento 
afectivo», la «alexitimia», etc., sobre los que habría mucho que discutir, especial­
mente con respecto a este último. El sexto sería la «falta de interés», incluida en 
la definición de anhedonia en el DSM-I11 y en el DSM-I1I-R. En mi opinión, se 
trata de dos cosas absolutamente diferentes. Una persona puede estar interesada 
en algo, pero no necesariamente se deriva placer de ello. La pérdida de interés 
generalizada está más en relación con la apatía que con la anhedonia y tiene co­
rrelatos causales específicos y diferenciados de los de la anhedonia. Por último, 
la pérdida del deseo o del impulso podría ser en algunos casos una variante del 
anterior, o un fenómeno independiente. En cualquier caso, estaría más en rela­
ción con la avolición o la abulia que con la anhedonia. 

No quisiera terminar sin referirme a la principal fuente de conocimiento en 
nuestra profesión, y a la vez receptor y objetivo de nuestros errores y aciertos: 
los pacientes mentales. En ellos, en sus palabras, está la clave de su sufrimiento. 
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Desde cualquier modelo teórico desde el que intentemos descifrar los mecanis­
mos de su dolor, en nadie sino en ellos encontraremos las respuestas, Por ello, 
traigo aquí una última definición de anhedonia, los versos de un esquizofrénico, 
el poeta alemán HOlderlin: «Nunca más participaré de los placeres de este mun­
do/ la felicidad de la juventud me abandonó hace tanto, tanto tiempo, / que no 
alcanzaré abril, mayo, junio, / porque nunca más disfrutaré ni viviré», 
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