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Introducción 

La exposición a estímulos ambientales o externos durante 

períodos críticos del desarrollo conduce a cambios permanentes 

en la fisiología del organismo en etapas tardías de la vida, un 

evento fisiológico conocido como programación fetal de la 

descendencia1-5. La anhedonia, o pérdida de interés o placer 

característico del trastorno depresivo mayor (TDM) y la 

esquizofrenia6 Esta se presenta un déficit del circuito 

mesocorticolímbico o sistema de la recompensa cerebral, que 

incluye anatómicamente a la corteza prefrontal medial (mPFC), el 

área tegmental ventral y el núcleo accumbens (NAc), entre otras6,7. 

Sin embargo, se desconocen si la programación fetal por nutrientes 

modifica el desarrollo y función del sistema de la recompensa 

promoviendo depresión-anhedonia. En este proyecto 

determinamos el efecto de la programación fetal por ingesta de 

dietas calóricas sobre la macro y microestructura cerebral de la 

descendencia y su correlación con la presencia de conducta 

semejante a la depresión-anhedonia en rata. 

 

Metodología 

 

 

Resultados y discusión 
En este trabajo identificamos que la programación nutricional 

de madres por ingesta de dieta CAF induce en la descendencia 

decremento en la motivación para la obtención de comida calórica. 

De interés, esta conducta no se revierte al exponer a la 

descendencia a dieta no calórica después del destete. Además, la 

descendencia presenta decremento en el consumo de alimento 

posterior al ayuno en una prueba de campo abierto, un efecto 

atribuido a la ansiedad y anhedonia. Nuestros hallazgos 

correlacionan con el decremento en la motivación semejante a 

depresión-anhedonia inducido por la ingesta de bebidas 

calóricas8,9. 

En la segunda fase del proyecto identificamos que la 

programación fetal por dieta induce cambios microestructurales en 

el sistema de la recompensa que incluyen incremento de la 

subunidad GluR2 del receptor AMPA en el hipocampo. Se sabe 

que el decremento de receptores AMPA con subunidad GluR2 en 

la membrana plasmática se correlaciona con comportamiento 

similar a la depresión10, al igual del decremento de la subunidad 

GluR1 de AMPAR en CA1 del hipocampo. Por su parte, también 

identificamos decremento en la inmunoreactividad del marcador 

sináptico, sinaptofisina en la descendencia de madres 

programadas con dieta CAF en la región de CA1 del hipocampo.  

Los análisis de RMI en la descendencia demuestran que la 

programación por dieta CAF induce por un lado expansión de 

regiones ventrales que incluyen al estriado, y por el otro, 

decremento en regiones dorsales que incluyen al hipocampo que 

correlaciona con reportes de reducción del volumen del 

hipocampo en sujetos con depresión mayor10-12. 

 

Conclusiones 
 Nuestro estudio contribuye a la identificación de causas 

potenciales que fomentan el desarrollo de alteraciones en la 

conducta de tipo motivante en la descendencia. Proponemos que 

la programación con dieta calórica incrementa en la descendencia, 

la susceptibilidad de presentar comportamiento similar a la 

depresión-anhedonia, que correlaciona con alteraciones en la 

microestructura a nivel sináptico y la macroestructura de diversas 

regiones del sistema de la recompensa. 

Concluimos, que este proyecto aporta aportan conocimiento 

básico con aplicación traslacional con criterios de diagnóstico para 

la prevención y/o modulación de alteraciones en el 

comportamiento motivante, que tienen su origen a nivel del 

desarrollo embrionario aplicable a diversos trastornos 

neuropsiquiátricos. 
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