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Aprendizaje aversivo gustativo: Características, paradigma y mecanismos cerebrales 
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Resumen: El aprendizaje de la asociación entre un estímulo gustativo y 
malestar gastrointestinal puede ser vital para numerosas especies, dado que 
la aversión aprendida puede impedir los efectos de un continuo envene-
namiento. Este condicionamiento presenta una serie de peculiaridades con 
respecto a la práctica totalidad de aprendizajes asociativos. El aprendizaje 
aversivo gustativo es un paradigma muy empleado en experimentación 
animal sobre el aprendizaje y la memoria. Aunque en menor medida, tam-
bién en humanos se ha estudiado el condicionamiento de una aversión 
gustativa. En esta revisión se describirá el paradigma de aprendizaje aversi-
vo gustativo en modelos animales, así como los resultados obtenidos en el 
estudio de sus fundamentos biológicos. Posteriormente, se comentarán 
algunos recientes hallazgos acerca de los mecanismos cerebrales humanos 
de la conducta alimentaria y su relación con la neurobiología del aprendiza-
je aversivo gustativo. 
Palabras clave: Aversión gustativa; condicionamiento; conducta alimenta-
ria; envenenamiento; mecanismo neural. 

 Title: Taste aversion learning: Characteristics, paradigm and brain mecha-
nisms.  
Abstract: Abstract: The acquisition of the association between a taste and 
visceral disease can be vital for numerous species, because of the learned 
aversion could prevent the effects of a continuous poisoning. This condi-
tioning has some special features with regard to the most of associative 
learnings. Taste aversion learning is a paradigm very used in animal re-
search about learning and memory. Although lesser frequently, condition-
ing taste aversion has been researched in human as well. The present 
review evaluates the taste aversion learning paradigm in animals, and the 
results of the research about his biological bases. Also, they will be dis-
cussed some current finds about the human brain mechanisms of the food 
behaviour and theirs relationship with the neurobiology of taste aversion 
learning.  
Key words: Conditioning; food behaviour; neural mechanism; poisoning; 
taste aversion. 

 
Introducción 
 
El aprendizaje aversivo gustativo (AAG) es un peculiar con-
dicionamiento objeto de numerosa investigación (Bernstein, 
1999; Chambers, 1990; Gallo, Ballesteros, Molero y Morón, 
1999a; Parker, 2003; Riley y Freeman, 2004; Scalera, 2002; 
Welzl, D’Adamo y Lipp, 2001). Este aprendizaje desempeña 
una función determinante en el proceso de selección de la 
dieta (Manabe y Fushiki, 2002), especialmente en especies 
omnívoras tales como el ser humano o la rata. Las especies 
omnívoras pueden nutrirse de prácticamente todos los po-
tenciales alimenticios, pero al mismo tiempo asumen un gran 
riesgo de envenenamiento letal. El proceso de discrimina-
ción entre sustancias comestibles y aquellas otras perjudicia-
les, o potencialmente letales, se inicia a partir de las caracte-
rísticas sensoriales gustativas. Así, el valor hedónico de los 
sabores básicos determina la existencia de preferencias (por 
lo dulce o salado) y rechazos (por lo amargo o agrio) no 
aprendidos. Pero además, las consecuencias de las sucesivas 
experiencias con los componentes de la dieta imponen el 
desarrollo de preferencias o aversiones gustativas aprendi-
das. La respuesta de precaución típica ante un sabor nuevo, 
fenómeno conocido como neofobia, permite mejorar la eva-
luación de las consecuencias de su ingestión (Bures, Bureso-
va y Krivanek, 1988) y, de este modo, facilita la adquisición 
de preferencias y aversiones condicionadas. En el caso de 
que las características sensoriales de la sustancia se asocien 
con consecuencias viscerales negativas se desarrollará una 
aversión al sabor. Si, por el contrario, la ingestión se asocia 
con consecuencias viscerales positivas, o no aversivas, el 
nuevo alimento será aceptado. En posteriores encuentros 
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con los sabores reconocidos se observará una aversión con-
dicionada en el primero de los casos, o bien una atenuación 
de la neofobia y un incremento en la ingesta en el segundo 
de los casos. 

Así pues, el AAG consiste en la adquisición de una aver-
sión a aquellos estímulos gustativos contingentes con males-
tar visceral. La aversión adquirida no significa sólo el recha-
zo o evitación del sabor en el futuro, sino que también im-
plica un cambio en su valor hedónico, llegando a percibirse 
como un estímulo desagradable. En último término, la in-
tensidad de la aversión y la necesidad de alimento determi-
narán la ingestión o el rechazo de la sustancia condicionada. 
La evolución ha forjado los mecanismos neurales de motiva-
ción, aprendizaje y memoria indispensables para esta identi-
ficación de comestibles. Estos mecanismos ancestrales pare-
cen estar presentes tanto en invertebrados (Gelperin, 1975) 
como en diversas especies de animales vertebrados, inclu-
yendo el ser humano (Bernstein, 1999). Por lo tanto, la posi-
bilidad de protección frente a un envenenamiento letal está 
presente incluso en estados primitivos de organización cere-
bral.  
 
Características del aprendizaje aversivo gusta-
tivo 
 
El paradigma de AAG es el único que exhibe simultánea-
mente tres importantes peculiaridades de aprendizaje asocia-
tivo, que pueden observarse por separado en otros paradig-
mas de condicionamiento clásico. En primer lugar, se trata 
de un aprendizaje que puede adquirirse en un único ensayo 
de asociación entre estímulos. Aunque esta característica 
también se observa en otras respuestas biológicamente rele-
vantes, ciertamente la adquisición de una intensa aversión es 
posible tras un único emparejamiento entre un estímulo 
gustativo y un estímulo visceral (Gallo et al., 1999a; Scalera, 
2002). Por otro lado, el AAG es un ejemplo de predisposi-
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ción biológica a asociar entre sí determinadas modalidades 
de estímulos relevantes. La asociación sabor-enfermedad (o 
aprendizaje interoceptivo) se establece con mayor facilidad 
que, por ejemplo, la asociación sonido-enfermedad (García, 
Kimmeldorf y Koelling, 1955), y la asociación sonido-
descarga es más fácil de adquirir que la asociación sabor-
descarga (García, Lasiter, Bermúdez-Rattoni y Deems, 
1985). En condiciones experimentales se ha demostrado que 
la rata difícilmente asocia un sabor con señales exterocepti-
vas (García y Koelling, 1966). Sin embargo, en esta misma 
especie, los mecanismos de condicionamiento interoceptivo 
permiten una fácil adquisición de la asociación de un sabor 
con los síntomas del envenenamiento.  

Por último, una tercera característica del AAG se refiere 
a la demora entre estímulos, o ausencia de contigüidad tem-
poral. En efecto, la asociación entre estímulos gustativos y 
viscerales permite una demora en el tiempo muy superior a 
la observada en cualquier tipo de aprendizaje. En los proce-
sos de condicionamiento, la asociación entre estímulos re-
quiere habitualmente cierta contigüidad temporal. Sin em-
bargo, el AAG permite una larga demora (de entre minutos 
y horas) entre los procesamientos de los estímulos condicio-
nado (EC) e incondicionado (EI). En condiciones naturales 
existe un intervalo de tiempo entre la ingestión y el envene-
namiento, debido al proceso de digestión. El pausado trans-
porte de los nutrientes a través del sistema gastrointestinal y 
la gradual reabsorción de los productos de la digestión son 
necesarios para el procesamiento visceral. En consecuencia, 
la asociación entre estímulos gustativos y viscerales en el 
sistema nervioso central debe ajustarse a esta condición 
temporal. Por el contrario, los estímulos exteroceptivos no 
pueden asociarse de manera efectiva tras largas demoras 
(Bures, 1998a). La ausencia de contigüidad añade una lista de 
estímulos que preceden al EI, de manera que la detección de 
la relación causal entre dos eventos temporalmente distantes 
se hace improbable. Esta contaminación causal se minimiza 
en las asociaciones EC gustativo-EI visceral, entre otras ra-
zones porque la reacción neofóbica hace que el animal tien-
da a probar una sola sustancia nueva en un determinado 
momento (Bures et al., 1988). Pero además, la ingestión de 
otros sabores en el intervalo EC-EI no interfiere con la ad-
quisición de AAG a un sabor particularmente novedoso 
(Kalat y Rozin, 1973).  
 
Paradigma básico del aprendizaje aversivo 
gustativo 
 
El procedimiento experimental del AAG consiste en presen-
tar un sabor identificable e inducir posteriormente malestar 
gastrointestinal. La asociación de ambos estímulos provoca 
un cambio en el valor hedónico del sabor y una aversión que 
será objeto de medida. El análisis en laboratorio de la magni-
tud de esta aversión se hace más preciso simplificando las 
variables. Por ejemplo, antes del condicionamiento el animal 
suele disponer de una dieta familiar regular, y posteriormen-

te es expuesto a un único alimento novedoso. La evaluación 
de la cantidad ingerida resulta más fiable si se presenta en 
forma de solución líquida, más fácil de registrar y de medir. 
Comúnmente los animales ingieren los fluidos en las propias 
jaulas, que suelen estar preparadas para la presentación de 
buretas calibradas o, en algunos casos, botellas que son pe-
sadas antes y después de la exposición. El procedimiento 
requiere privación de agua y un entrenamiento con acceso a 
una cantidad diaria de agua, o bien durante un período de 
tiempo determinado. Una vez que los animales han estabili-
zado las cantidades de agua diaria que consumen, se les ex-
pone al nuevo estímulo gustativo (habitualmente, una solu-
ción de sacarina disuelta en agua al 1%) en la sesión de con-
dicionamiento. Veinte o treinta minutos después de la pre-
sentación del EC el animal recibe el EI. Múltiples agentes 
aversivos pueden ser utilizados para inducir aversión (Balles-
teros y Gallo, 2000; Eccles, Kim y O’Hare, 2005; Guitton y 
Dudai, 2004; Masaki y Nakajima, 2005; St. John, Pour y 
Boughter, 2005). Sin embargo, la inyección intraperitoneal 
(i.p.) de cloruro de litio (LiCl) ha sido el agente más frecuen-
temente utilizado. Transcurridos cinco o diez minutos los 
síntomas causados por el LiCl se manifiestan notablemente: 
el animal se tiende inmóvil, aumenta su peristaltismo, y 
muestra diarrea e hiporreactividad a la estimulación exterior. 
Después de una o dos horas los síntomas van remitiendo, y 
acaban desapareciendo en el intervalo de cinco a diez horas 
(Bures, 1998b; Spector, Breslin y Grill, 1988).  

En el día de prueba (por lo común, 48 horas después del 
condicionamiento) se pueden emplear tests de botella única 
o de doble botella. La exposición al EC (y sólo a él) consti-
tuye la técnica denominada de botella única, en la cual se 
compara el consumo entre los grupos y/o se estima la rela-
ción entre la cantidad ingerida del estímulo gustativo en la 
primera presentación y en el día de prueba. El procedimien-
to de única botella es menos sensible para detectar aversio-
nes débiles. Puesto que el animal sólo tiene dos opciones, 
beber o no beber, es posible observar cierto consumo del 
EC con una aversión moderada. El procedimiento de doble 
botella, o de elección, permite que el animal elija entre agua, 
u otro sabor no aversivo, y el EC. La razón entre la cantidad 
ingerida de EC y de fluido total indica la preferencia por el 
sabor condicionado y, por lo tanto, la expresión de AAG. 
Dado que el animal puede elegir, en estas pruebas es difícil 
evaluar la magnitud de la aversión; tanto si ésta es débil co-
mo si es muy intensa cabe esperar una mayor ingestión del 
sabor no condicionado. Por tanto, la prueba de elección 
permite detectar aversiones con mayor sensibilidad, si bien la 
magnitud de las mismas puede ser cuantificada más fácil-
mente empleando una prueba de estímulo único (Batsell y 
Best, 1993).  

La reducción en el consumo del EC tras el aprendizaje 
no refleja únicamente una respuesta de evitación condicio-
nada. El test de reactividad al sabor de Grill y Norgren 
(1978) permite comprobar cómo la aversión aprendida a un 
sabor implica realmente un cambio en las propiedades incen-
tivas del mismo, cuyo valor hedónico pasa de placentero o 
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deseado a repulsivo (Ossenkopp y Eckel, 1995). Este test de 
reactividad contrasta la respuesta orofacial del animal provo-
cada por la infusión de un estímulo gustativo agradable, a 
través de una cánula intraoral, con la respuesta inducida por 
la infusión de un compuesto con sabor desagradable. Ade-
más de estimar la intensidad de las aversiones aprendidas, el 
test de reactividad puede ser útil para realizar un seguimiento 
dinámico y rápido en la adquisición de AAG (Ossenkopp y 
Eckel, 1995; Spector et al., 1988). Con este método es posi-
ble evaluar el intervalo temporal necesario para que un estí-
mulo gustativo adquiera propiedades aversivas. Todas estas 
variaciones del procedimiento experimental pueden ayudar a 
entender el mecanismo neural subyacente al AAG. 
 
Neurobiología del aprendizaje aversivo gusta-
tivo: implicaciones en el estudio de los meca-
nismos cerebrales humanos de la conducta 
alimentaria 
 
El AAG depende de un complejo circuito neural que incluye 
áreas troncoencefálicas, subcorticales y corticales. Desde 
hace tres décadas, los estudios de lesiones en cerebros de 
roedores han implicado a muy diversas estructuras en este 
aprendizaje (Bermúdez-Rattoni y Yamamoto, 1998; Berns-
tein, 1999; Gallo et al., 1999a; Spector, 1995; Yamamoto, 
1993, 1994; Yamamoto, Shimura, Sakai y Ozaki, 1994a; Ya-
mamoto, Shimura, Sako, Yasoshima y Sakai, 1994b; Yama-
moto, Fujimoto, Shimura y Sakai, 1995a; Yamamoto, Shimu-
ra, Sako y Sakay, 1995b). El procesamiento de la informa-
ción sensorial necesaria para la adquisición de una aversión 
gustativa implica varios sistemas. El sistema gustativo detec-
ta la información procedente de las papilas linguales y del 
paladar mediante los pares craneales facial (VII), glosofarín-
gero (IX) y vago (X). El sistema sensorial visceral recibe 
información a través del nervio vago y el área postrema 
troncoencefálica. Las informaciones de ambos sistemas sen-
soriales son transportadas por separado a los núcleos tron-
coencefálicos de relevo visceral y gustativo primarios (núcleo 
del tracto solitario) y secundarios (área parabraquial), así 
como a estructuras cerebrales implicadas en el procesamien-
to visceral y gustativo, como el tálamo, la corteza insular y la 
amígdala. Dado que ambos sistemas sensoriales se superpo-
nen, la convergencia anatómica necesaria para establecer la 
asociación gustativa-visceral puede producirse fácilmente 
mediante conexiones intranúcleo desde el primer locus de 
relevo sensorial (Spray y Bernstein, 2004). Sin embargo, las 
características peculiares del AAG, especialmente la posibili-
dad de introducir largas demoras entre los estímulos a aso-
ciar, parecen depender de ciertas interacciones entre áreas 
topográfica y funcionalmente distintas. Estas complejas rela-
ciones neuroanatómicas son necesarias para el procesamien-
to de las cualidades gustativas (Houpt, 2000) y su ulterior 
asociación con los efectos viscerales de la toxicidad (Coil, 
Rogers, García y Novin, 1978; García, Hankins y Rusiniak, 
1974; García et al., 1985). 

 
Áreas troncoencefálicas 

 
El área postrema está implicada en la detección de seña-

les viscerales por vía sanguínea (Shapiro y Miselis, 1985; 
Tsukamoto y Adachi, 1994; van der Kooy y Koda, 1983). 
Por otra parte, el núcleo del tracto solitario (NTS) está divi-
dido en una zona gustativa, que proyecta a la parte medial 
del núcleo parabraquial (Norgren, 1978, 1984), y una zona 
visceral general que proyecta a la parte lateral del mismo 
núcleo (Herbert, Moga y Saper, 1990). El núcleo parabra-
quial (NPB) constituye un eslabón esencial dentro del circui-
to neural que posibilita la adquisición de aversiones gustati-
vas. Las divisiones visceral y gustativa del NTS envían efe-
rencias al NPB. Recientemente se ha demostrado que en 
este núcleo se producen asociaciones gustativas y viscerales 
necesarias para el AAG (Ballesteros, González, Morón, De-
Brugada, Cándido y Gallo, 2002; Gallo, Marquez, Ballesteros 
y Maldonado, 1999b; Reilly, Grigson y Norgren, 1993; Ya-
mamoto, 1994), y que también participa en otras conductas 
relacionadas con información gustativa (Spector, 1995). Le-
siones neurotóxicas y electrolíticas bilaterales del NPB visce-
ral y gustativo impiden la adquisición de AAG (Flynn, Grill, 
Schulkin y Norgren, 1991; Gallo et al., 1999b; Reilly et al., 
1993; Scalera, Spector y Norgren, 1995; Spector, Norgren y 
Grill, 1992; Yamamoto, Matsuo, Fujimoto, Fukunaga, Miya-
saka y Imoto, 1991, Yamamoto et al., 1995a). La información 
de la cualidad gustativa del EC transmitida por la parte me-
dial del NPB es relevante, al parecer, para la adquisición y 
recuperación de aversiones condicionadas gustativas. Ade-
más, el NPB lateral es crucial para la adquisición de este 
aprendizaje al procesar las señales viscerales generales 
(Agüero, Arnedo, Gallo y Puerto, 1993a,b; Gallo et al., 
1999b; Sakai, Tanimizu, Sako, Shimura y Yamamoto, 1994; 
Yamamoto et al., 1994a,b). El empleo de lesiones reversibles 
ha demostrado no sólo la función de relevo sensorial del 
NPB, sino también la función asociativa propuesta por Bu-
res y colaboradores (1988) (Ballesteros et al., 2002; Bielavska 
y Bures, 1994; Gallo et al., 1999b; Ivanova y Bures, 1990a,b). 
Además de estas estructuras del troncoencéfalo, la adquisi-
ción de AAG requiere la participación de áreas superiores 
como la corteza insular y la amígdala. 
 

Corteza insular 
 

La corteza insular (CI) y sus conexiones recíprocas con 
el NPB son necesarias para la formación de AAG. El meca-
nismo cerebral de este aprendizaje permite almacenar y man-
tener la señal gustativa durante la demora hasta su posterior 
asociación con los síntomas tóxicos. En ratas que carecen de 
CI se ven alteradas las capacidades de adquisición y recupe-
ración de AAG (Aggleton, Petrides e Iversen, 1981; Bermú-
dez-Rattoni y McGaugh, 1991; Braun, Lasiter y Kiefer, 1982; 
Kiefer y Orr, 1992; Kiefer, Rusiniak y García, 1982; Kiefer, 
Leach y Braun, 1984; Lasiter, 1982; Nachman y Ashe, 1974; 
Schafe y Bernstein, 1998; Yamamoto, Azuma y Kawamura, 
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1981). Se ha observado que lesiones de la CI anterior granu-
lar y agranular bloquean este aprendizaje, pero no cuando el 
área dañada ocupa la parte más posterior de la ínsula (Han-
kins, García y Rusiniak, 1974; Lasiter, 1982; Nerad, Ramírez-
Amaya, Ormsby y Bermúdez-Rattoni, 1996). Estudios de 
lesiones permanentes (Kiefer et al., 1982, 1984) y reversibles 
(Gallo, Roldán y Bures, 1992) en la CI han mostrado una 
interrupción en la adquisición de aversión gustativa. Este 
efecto ha variado en función del procedimiento conductual 
empleado (Kiefer, Metzler y Lawrwence, 1985; Yamamoto, 
1994) y del tamaño/localización de la lesión (Mackey, Keller 
y van der Kooy, 1986; Nerad et al., 1996). 

Se ha propuesto que las lesiones de la CI interfieren con 
la representación mnésica del sabor (Braun et al., 1982; Lasi-
ter, 1982; Nachman y Ashe, 1974). Los animales con lesión 
en esta región muestran consistentes déficit en la adquisición 
de AAG, aunque son capaces de detectar con normalidad 
estímulos gustativos y de rechazar sabores naturales des-
agradables en el test de reactividad (Kiefer y Orr, 1992). La 
CI no es necesaria por sí misma para el proceso asociativo; la 
inactivación reversible de la corteza insular gustativa median-
te microinyecciones de tetrodotoxina (TTX) interrumpe la 
adquisición de aversiones gustativas cuando precede a, o 
coincide con, la exposición al sabor. Cuando la inactivación 
es posterior al procesamiento del sabor, el aprendizaje no se 
interrumpe (Gallo et al., 1992). Recientes hallazgos obtenidos 
mediante registros de proteína c-fos también sugieren un 
papel crítico de esta área en procesos de memoria gustativa 
(Koh y Bernstein, 2005). 
 

Amígdala 
 

Diversas áreas subcorticales (como la amígdala, hipotá-
lamo y tálamo) que reciben información potencialmente 
relevante para la adquisición de aversiones gustativas han 
sido relacionadas con los procesos asociativos troncoencefá-
licos del AAG (Bermúdez-Rattoni y Yamamoto, 1998; Gallo 
et al., 1999a; Welzl et al., 2001). La amígdala es quizá la zona 
que hoy día recibe más atención experimental (Bahar, Sa-
muel, Hazvi y Dudai, 2003; Bahar, Dorfman y Dudai, 2004; 
Ge, Chiesa y Pena de Ortiz, 2003; Han, Yan, Luo, Liu y 
Wang, 2003; McGaugh, Introini-Collison, Cahill, Munsoo y 
Liang, 1992; Reilly y Bornovalova, 2005). En general, las 
grandes lesiones amigdalinas que han comprometido a este 
aprendizaje han afectado esencialmente al núcleo basolateral 
de la amígdala (AmBl) (Miranda, LaLumiere, Bue, Bermú-
dez-Rattoni y McGaug, 2003; Yasoshima, Yamamoto, Ko-
bayashi, 2005).  

La mayor parte de los trabajos que han empleado un 
procedimiento de lesión electrolítica de la AmBl ha infor-
mado de una alteración en la adquisición de aversiones gus-
tativas. Sin embargo, el efecto no ha sido siempre consisten-
te. Los primeros estudios de lesión amigdalina mostraron 
tanto una atenuación como una interrupción del AAG (Bor-
sini y Rolls, 1984; Buresova, 1978; Dunn y Everitt, 1988). 
Dado que en ocasiones se ha observado también un efecto 

sobre neofobia (Kesner, Berman y Tardif, 1992; Nachman y 
Ashe, 1974), algunos investigadores han propuesto que en 
realidad la lesión de la AmBl afecta a la adecuada apreciación 
que el animal tiene de la novedad de la señal gustativa, lo que 
puede atenuar la subsiguiente expresión de aversión condi-
cionada (Aggleton et al., 1981). Si bien ambos efectos se si-
guen observando en la actualidad con lesiones de la AmBl 
(Rollins, Stines, McGuire y King, 2001), existen informes 
que muestran un efecto selectivo de la lesión de este núcleo 
amigdalino sobre el AAG (Kolakowska, Larue-Achagiotis y 
Le Magnen, 1984).  

No obstante, la lesión electrolítica del núcleo basolateral 
de la amígdala no siempre ha ido asociada a un déficit en la 
formación de aversiones gustativas (Dunn y Everitt, 1988; 
Fitgerald y Burton, 1981; Galaverna, Seeley, Berridge, Grill, 
Epstein y Schulkin, 1993). En algunos casos, los resultados 
contradictorios obtenidos con lesiones amigdalinas han sido 
atribuidos al hecho de que son las conexiones de esta área 
con otras regiones, como el núcleo del tracto solitario (Scha-
fe y Bernstein, 1996; Schafe, Fitts, Thiele, LeDoux y Berns-
tein, 2000) o la corteza insular (Dunn y Everitt, 1988; Fitge-
rald y Burton, 1981), lo que realmente interviene en el 
aprendizaje aversivo gustatitvo. Pero además de los estudios 
de lesión, otras técnicas de registro y manipulación cerebral 
han implicado igualmente al núcleo basolateral de la amígda-
la en la adquisición de AAG (Bermúdez-Rattoni, Ramírez-
Lugo, Gutiérrez y Miranda, 2004; Escobar, Alcocer y Chao, 
1998; Josselyn, Kida y Silva, 2004; Lamprecht, Hazvi y Du-
dai, 1997; Miranda y McGaugh, 2004; Pennanen, Welzl, 
D’Adamo, Nitsch y Gotz, 2004).  

Por otra parte, el empleo de lesiones excitotóxicas de la 
AmBl en el paradigma de AAG suele reproducir general-
mente los efectos obtenidos con técnicas de lesión electrolí-
tica (Morris, Frey, Kasambira y Petrides, 1999; Sakai y Ya-
mamoto, 1999; Yamamoto, 1993; Yamamoto et al., 1995a), si 
bien no siempre se ha deteriorado este aprendizaje (Bermú-
dez-Rattoni y McGaugh, 1991; Dunn y Everitt, 1988). En 
cambio, sí parece demostrado que la lesión excitotóxica de la 
amígdala central no afecta a la formación de aversiones gus-
tativas (Galaverna et al., 1993; Morris et al., 1999; Touzani, 
Taghzouti y Velley, 1997; Yamamoto et al., 1995a). También 
el empleo de técnicas reversibles sugiere que la amígdala, o 
alguno de sus núcleos, interviene en el mecanismo neural 
que subyace al AAG. La inactivación amigdalina empleando 
tetrodotoxina (TTX) o muscimol ha confirmado la partici-
pación de esta estructura en la adquisición y recuperación de 
aversiones gustativas (Ferry, Sandner y Di Scala, 1995; Gallo 
et al., 1992; Roldán y Bures, 1994).  

En resumen, numerosa evidencia indica que la amígdala 
forma parte de la neurobiología del AAG (Reilly y Bornova-
lova, 2005; Yamamoto y Fujimoto, 1991). El mecanismo 
exacto se desconoce, pero los datos experimentales hacen 
pensar que las relaciones anatomofuncionales entre la amíg-
dala y la corteza insular son necesarias para la adquisición de 
una aversión condicionada (Yamamoto, Azuma y Kawamu-
ra, 1984). Igualmente, los resultados revisados sugieren que 
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las proyecciones de la amígdala hacia el hipotálamo (Bernar-
dis y Bellinger, 1996) y, sobre todo, hacia los núcleos tron-
coencefálicos implicados en AAG (Bielavska y Roldán, 1996; 
Gallo y Bures, 1991; Schafe y Bernstein, 1996; Schafe et al., 
2000; Tokita, Karadi, Shimura y Yamamoto, 2004) podrían 
desempeñar una función relevante en este tipo de condicio-
namiento.  

Estos resultados descritos obtenidos en modelos anima-
les han ayudado a entender los mecanismos neurobiológicos 
de aprendizaje y memoria en nuestra conducta alimentaria 
(Bernstein, 1999; Sandner, 2004). En humanos, los estudios 
conductuales, neurofisiológicos y de neuroimagen funcional 
están aportando gran cantidad de información acerca de los 
mecanismos cerebrales del procesamiento de estímulos gus-
tativos (Zald y Pardo, 2000). En algunas investigaciones con 
humanos se ha empleado el paradigma de AAG para cono-
cer los sustratos neurales de este condicionamiento (Scalera, 
2002), y en otros casos, este paradigma ha servido para el 
estudio de la neurobiología del aprendizaje alimentario (Be-
noit et al., 2003; Louis-Sylvestre, 1976) u otros aprendizajes 
(Coppens, Vansteenwegen, Baeyens, Vandenbulcke, Van 
Paesschen y Eelen, 2006). Dado que numerosos síndromes 
metabólicos y enfermedades están muy relacionados con los 
mecanismos biológicos de la conducta alimentaria humana 
(Bellisle, 2003; Berteretche, Dalix, Cesar d’Ornano, Bellisle, 
Khayat y Faurion, 2004; Scalera, 2002), el paradigma de 
AAG parece ser hoy día una herramienta útil en el estudio 
de la neurobiología de la alimentación. Así por ejemplo, se 
ha demostrado en humanos, mediante tomografía de emi-
sión de positrones (PET), que la amígdala y la corteza orbi-
tofrontal anterior se activan significativamente ante el proce-
samiento de estímulos gustativos aversivos (Zald, Lee, Flue-
gel y Pardo, 1998; Zald, Hagen y Pardo 2002). Además, el 
componente emocional negativo de este procesamiento pa-
rece implicar a la corteza cingulada anterior (Zald et al., 
1998). El empleo de resonancia magnética funcional (fMRI) 
ha confirmado la participación de la corteza orbitofrontal, la 
corteza cingulada anterior, la corteza insular y la amígdala en 
el procesamiento de sabores altamente aversivos (Sarinopou-
los, Dixon, Short, Davidson y Nitschke, 2006). Estos estu-
dios neurofuncionales están siendo complementados por 
numerosa investigación acerca de la neuroquímica de la sen-
sación aversiva gustativa. Por ejemplo, se ha informado de la 
participación de los sistemas mensajeros opioides y dopami-
nérgicos, así como de otras moléculas mensajeras tales como 
el inhibidor del sitio de unión del diazepam (DBI), en el 
procesamiento aversivo gustativo (Manabe y Fushiki, 2002).  

Estas tecnologías están permitiendo conocer aspectos 
sorprendentes del aprendizaje y la memoria en la conducta 

alimentaria humana. Recientemente, incluso, algunos estu-
dios comparativos de genética molecular han sugerido que 
los cambios evolutivos en nuestra dieta han inducido nota-
bles mutaciones en aquellos genes responsables de los recep-
tores para la percepción aversiva gustativa (Wang, Thomas y 
Zhang, 2004), en comparación con otros mamíferos (Mat-
sunami, Montmayeur y Buck, 2000). Se ha propuesto que 
estas variaciones genéticas han dado lugar en el ser humano 
a un sistema sensorial menos efectivo en la detección de 
sabores aversivos, respecto a otras especies omnívoras 
(Wang et al., 2004). Así pues, el estudio comparado en ani-
males y humanos debe ayudar a definir los complejos meca-
nismos biológicos de nuestra conducta alimentaria. Puesto 
que la adquisición de aversiones gustativas se observa en 
prácticamente todos los mamíferos, incluido el ser humano, 
el empleo del paradigma de aprendizaje aversivo gustativo, 
tanto en modelos animales como en humanos, puede servir 
para aclarar numerosos aspectos aún desconocidos de la 
neurobiología del aprendizaje alimentario.  
 
Conclusiones 
 
El aprendizaje de la asociación entre un estímulo gustativo y 
malestar visceral es un peculiar condicionamiento presente 
en numerosas especies. En el estudio de los mecanismos del 
aprendizaje y la memoria, el condicionamiento aversivo gus-
tativo es uno de los modelos experimentales más frecuente-
mente utilizados debido a su robustez y su facilidad en el 
procedimiento.  

Los resultados obtenidos en investigación animal em-
pleando este paradigma han resultado de enorme interés 
para el estudio de algunas enfermedades y trastornos en 
humanos. La anorexia, la obesidad, la diabetes, y otros sín-
dromes metabólicos parecen guardar cierta relación con los 
mecanismos cerebrales de aprendizaje en la conducta ali-
mentaria (Bellisle, 2003; Sandner, 2004; Sparkes, Grant y 
Lett, 2003). Cada vez más, el paradigma de aprendizaje aver-
sivo gustativo está siendo empleado en nuestra especie para 
comprender la neurobiología de este condicionamiento. 
Además, el conocimiento acerca de los sustratos neurales del 
AAG en humanos puede ayudar a entender los fundamentos 
biológicos de nuestra conducta nutricional. En definitiva, 
podemos concluir que los últimos descubrimientos en inves-
tigación con humanos acerca del procesamiento aversivo 
gustativo (Zald et al., 1998) han mostrado que el paradigma 
de AAG es una herramienta de gran utilidad en el estudio de 
la neurobiología, fisiopatología y psicopatología de la alimen-
tación humana. 
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