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OBJETIVOS

En el marco de los estudios sobre procesos basicos de aprendizaje, desde hace ya
algunos afios, han ido apareciendo una serie de investigaciones que han puesto de manifiesto
la necesidad primordial de que las teorias asociativas del aprendizaje acepten y clarifiquen
como cambia la fuerza asociativa de un estimulo, con respecto al resultado de un ensayo
determinado de condicionamiento, sin que dicho estimulo esté presente en dicho ensayo.
Los efectos de reevaluacion retrospectiva pueden ser considerados como fendmenos donde
un estimulo ausente gana fuerza asociativa, en un ensayo determinado, de forma totalmente
opuesta a como lo haria de encontrase fisicamente presente. Aunque también existen
efectos, como el condicionamiento mediado, que se inclinan a favor de que el recuerdo de
un estimulo ausente es equivalente a la presencia fisica del mismo, de forma que su fuerza
asociativa cambia como lo haria de encontrase presente.

El modelo de la representacion de estimulos de Mclaren, Kaye y Mackintosh (1989) es
uno de los modelos donde se contempla que un estimulo ausente pueda sufrir cambios de
fuerza asociativa y, en concreto, de la misma forma en que lo haria de encontrase
fisicamente presente. No obstante, una serie de estudios inspirados a partir del modelo han
mostrado resultados que han llevado a dicha concepcién por una serie de altibajos.
Utilizando el procedimiento de la aversion condicionada al sabor, Espinet, Iraola, Bennett y
Mackintosh (1995) demostraron que la exposicion alternada y prolongada a dos sabores en
compuesto, AX y BX, seguida por el condicionamiento de una aversion a A, provocaba que
a continuacion B se comportase como un inhibidor condicionado del EI (estimulo
incondicionado) utilizado en el condicionamiento aversivo. Para poder explicar estos
resultados, en el trabajo de Espinet y cols. (1995) se sugiri6 una modificacion del modelo

original de McLaren y cols. (1989) para permitir la posibilidad de que un estimulo ausente



pueda cambiar su fuerza asociativa en un ensayo de aprendizaje, ya fuera de forma similar, o
de forma diferente a como lo haria de encontrarse presente.

La sugerencia anterior es especialmente importante si se tiene en cuenta que supone un
cambio dréastico con respecto a las condiciones bajo las cuales los estimulos evocados
pueden cambiar su fuerza asociativa. La mayoria de las teorias que han contemplado esta
posibilidad (Van Hamme y Wasserman, 1994; Dickinson y Burke, 1996; McLaren y cols.,
1989), parten de la necesidad del establecimiento de asociaciones intracompuesto entre los
estimulos que forman un compuesto y se afirma que un estimulo ausente, pero recordado en
un ensayo de condicionamiento a partir de dichas asociaciones, se asocia de alguna manera
con el resultado presente en ese ensayo. Sin embargo, la sugerencia presentada en el trabajo
de Espinet y cols. (1995) contempla la posibilidad de que estos cambios asociativos no sean
exclusivamente debidos a la existencia de asociaciones intracompuesto, sino también a la
existencia de asociaciones inhibitorias entre los componentes distintivos de varios
compuestos. Asi, y aunque los sujetos esperarian que un estimulo evocado a través de este
ultimo tipo de asociaciones no se encontrase presente en un ensayo determinado de
condicionamiento, el estimulo podria sufrir cambios de fuerza asociativa con respecto a los
resultados presentes en dicho ensayo. No obstante, también dentro del modelo de McLaren y
cols. (1989), Bennett, Scahill, Griffiths y Mackintosh (1999) han propuesto una explicacion
alternativa para los resultados de Espinet y cols. (1995) que implica una vuelta a la version
original del modelo, en el sentido de que otra vez s6lo se permite que un estimulo ausente
pueda cambiar su fuerza asociativa si es evocado a través de una asociacion intracompuesto.

El trabajo que se presenta aqui pretende varios objetivos. El primero es replicar los
resultados de Espinet y cols. (1995) con sujetos no humanos, ratas, que reciben una
considerable exposicion alternada a dos sabores en compuesto, AX y BX, seguida de un

condicionamiento aversivo a A. Estos tratamientos deberian ser suficientes para que B se



comportase como un inhibidor condicionado del EI aversivo en las pruebas de sumacion y
retraso de la inhibicion condicionada (Experimentos 1A, 1B y 1C). El segundo, es observar
si con disefios similares ampliamos la generalidad de estos resultados a sujetos humanos en
una tarea de aprendizaje discriminativo auditivo, en la que utilizamos secuencias de notas
como sefiales y compositores “ficticios” como consecuencias (Experimentos 2-5). La
cuestion de interés es ver si una considerable exposicion alternada a dos “melodias”
compuestas, XA y XB, que contienen una melodia en comun, X, seguida por el
condicionamiento de una de las melodias unica, A, a un compositor ficticio es suficiente
para establecer a B como un posible inhibidor condicionado del compositor especifico
asociado con A, y comportarse como tal en las pruebas de sumacion y retraso de la
inhibicién condicionada (Experimentos 2 y 3). Ademads, nuestra preparacion con humanos
nos permite un tercer objetivo importante: la posibilidad de una evaluacion directa del valor
asociativo inhibitorio de B (Experimento 4). Por ultimo, y utilizando esta medida directa, el
Experimento 5 se disefio para evaluar cual de las dos explicaciones propuestas en el marco
del modelo de McLaren y cols. (1989) es mas efectiva en explicar por qué B se comporta
como un inhibidor condicionado del compositor asociado con A. Ademads, también se tienen

en cuenta otras teorias que pudieran explicar nuestros resultados.



1. EFECTOS DE LA EXPOSICION NO REFORZADA A LOS

ESTIMULOS

Introduccion

Pavlov (1927), en sus trabajos sobre salivacién condicionada, observd que podia
capacitar a un estimulo neutro (estimulos como luces y tonos que en principio no tienen
capacidad para provocar en los organismos que los experimentan ninguna respuesta de
especial relevancia bioldgica) para elicitar la salivacion si relacionaba la aparicion de dicho
estimulo con un estimulo incondicionado (EI) capaz de provocar una respuesta refleja
natural o incondicionada (RI). El emparejamiento de las presentaciones de ambos, o si se
quiere, el establecimiento de una contingencia positiva de su aparicion conjunta, tiene como
resultado un cambio en el comportamiento de los organismos ante la presencia del estimulo
neutro, al que se pasa a denominar estimulo condicionado (EC), puesto que es capaz de
elicitar una respuesta que antes no provocaba, la salivacion, que en este caso pasa a ser una
respuesta condicionada (RC). A este tipo de procesos donde se aprende que un estimulo (el
EC) sefiala la proxima aparicion de otro (el EI), se les ha denominado procesos de
condicionamiento excitatorio.

No obstante, en sus trabajos sobre salivacion condicionada, Pavlov también observo
que podia capacitar a un estimulo neutro para inhibir la salivacion, resultado que se obtenia
cuando la aparicion del estimulo neutro sefialaba la no presentacion del EI. El procedimiento
utilizado por Pavlov para conseguir este efecto, consiste en alternar ensayos donde se
empareja un EC excitatorio y el EI (EC;-El), con ensayos en los que se presenta un
compuesto formado por el EC excitatorio y un segundo EC (EC;-EC;). Con este
entrenamiento el EC; es capaz de elicitar la RC, pero, y ahora mas importante, el
entrenamiento convierte al EC, en un estimulo capaz de inhibir la RC que deberia

producirse en presencia del EC;. En este procedimiento, la presencia del EC; supone la



existencia de un marco excitatorio donde se desarrolla la inhibiciéon condicionada al EC,, lo
que remarca una de las caracteristicas fundamentales de la inhibicion: esta solo puede
ocurrir dentro de un marco general excitatorio donde los organismos esperan la presencia de
un EI que por alguna razoén no ocurre, razoén que es atribuida al estimulo que se convertira
en inhibidor condicionado. A este tipo de aprendizajes, donde un estimulo (el EC,) se usa
especificamente para sefialar la omision de otro (el EI), se les ha denominado procesos de
condicionamiento inhibitorio.

En general, el punto de partida para explicar el condicionamiento excitatorio desde
una perspectiva asociativa, mantiene que la presentacion de cualquier estimulo provoca una
activacion de un cierto numero de células nerviosas (neuronas) o centros cerebrales que
coinciden con la representacion de dicho estimulo, y se afirma que las representaciones de
varios estimulos que se activan conjuntamente generan un vinculo o asociacion entre ellas.
De esta forma, es frecuente interpretar que los emparejamientos EC-EI, durante un proceso
de condicionamiento, generan una asociacion entre sus representaciones responsable de que
a continuacion la mera presentacion del EC sea capaz de activar un recuerdo o
representacion del EI, informacidon que una vez activada influye en la conducta provocando
la RC. Pero en lo que respecta al condicionamiento inhibitorio la interpretacion no es tan
clara, después de todo, en los procedimientos para obtener inhibicion condicionada, la
aparicion del EC inhibidor no va seguida por la presentacion del reforzador (EI), es decir, no

va seguida por la presentacion de ninglin estimulo tangible.

1.1. EL CONDICIONAMIENTO INHIBITORIO
Konorski (1948; 1967) ha sido el autor que ha propuesto, en esencia, los dos grandes
marcos tedricos que todavia hoy guian el debate acerca de coémo debemos entender el

condicionamiento inhibitorio. En su primer modelo (Konorski, 1948) sugiri6 que el



condicionamiento inhibitorio es debido a la formacion de un nexo inhibitorio entre la
representacion del EC y el EL Por el contrario, en su segundo modelo (Konorski, 1967)
planted que el condicionamiento inhibitorio no es el resultado de un tipo especial de
conexion (el nexo inhibitorio) sino de la naturaleza de las representaciones de los estimulos

que se asocian.

1.1.1. El primer modelo de Konorski (1948)

Siguiendo a Konorski, entre los centros cerebrales que representan a un EC y a un EI
se establece una conexion excitatoria cuando los impulsos nerviosos provocados por la
activacion de las unidades del EC alcanzan a las del EI en un momento, en el cual, la
actividad de los centros del EI est¢ aumentando, aumento que esta relacionado con la
presentacion fisica del estimulo. Por otro lado, y en contraposicion a lo anterior, mantiene
que si los impulsos del EC alcanzan al EI cuando la actividad en sus centros esté
disminuyendo, y esto ocurre como consecuencia de la retirada fisica de la presentacion del
El, entonces se formén conexiones de signo contrario a las anteriores: conexiones
inhibitorias, cuyo efecto principal serd aumentar el umbral de activacion de la
representacion del EI. Asi, la aparicion de un EC conectado inhibitoriamente con un EI
dificultaria la activacion de la representacion de dicho EI, produciendo un efecto conductual
antagonico al producido por un EC conectado excitatoriamente: la conexidn inhibitoria
impediria la aparicion de la RC (Rescorla, 1969; Rescorla y Wagner 1972; Wagner, 1981;
McLaren Kaye y Mackintosh, 1989; también han expresado este punto de vista).

Es importante sefialar que la formacion de uno de estos tipos de conexiones no implica
necesariamente, la desaparicion de sus contrarias. Pavlov (1927), en una serie de estudios
sobre la extincion del condicionamiento de un EC previamente emparejado con un EI,

observd que la aparicion de un estimulo novedoso durante el proceso de extincion



provocaba una restauracion de la RC (fendémeno que denomind desinhibicion), sugiriendo
que la reduccion de la fuerza de la RC observada durante la extincion, no implicaba una
desaparicion de la excitacion adquirida previamente entre el EC y el EI. De modo similar,
Konorski mantiene que durante el proceso de extincion al EC las asociaciones excitatorias
previas no desaparecen, sino que junto a ellas se forman conexiones inhibitorias hasta
contrarrestar a las primeras, momento en el cual la presencia del EC no seria capaz de
activar la representacion del EI. Ademas, segun Konorski, la formacién de sinapsis
excitatorias entre el EC y el EI no s6lo no impide la formacion de sinapsis inhibitorias entre
ambos, sino que, por el contrario, facilitan su formacion, siendo mas numerosas cuanto mas
numerosas son las excitatorias. Igualmente, la neutralizacion de las excitatorias por las
inhibitorias no s6lo no impide, sino que posibilita, la formacién de nuevas asociaciones
excitatorias si se vuelve a emparejar al EC con el EI

La formacion de dos clases de sinapsis contrapuestas, las excitatorias y las
inhibitorias, conlleva una concepcion gradual de la aparicion de los diferentes efectos de
condicionamiento. Sin embargo, los trabajos experimentales del propio Konorski mostraban
una rapida readquisicion de un condicionamiento excitatorio tras la extincion de un EC, e
inversamente, una rapida readquisicion de un condicionamiento inhibitorio tras el
condicionamiento de un EC previamente inhibitorio. Resultados, que ademas de llevarle a
distinguir entre inhibidores condicionados primarios -aquellos ECs que pasaban por un
entrenamiento inhibitorio- e inhibidores condicionados secundarios -aquellos ECs que
pasaban por un proceso de condicionamiento excitatorio previo a un proceso de extincion-,
le llevaron a cambiar la concepcion tedrica del condicionamiento inhibitorio. En su obra de
1967, Konorski abandona una explicacion sobre la base de la formacién de dos clases de
sinapsis contrapuestas y propone, en su lugar, la formacion de una asociacion excitatoria

entre el EC y una representacion relacionada con el EI para explicar el condicionamiento



excitatorio; y la formacion de otra asociacion excitatoria entre el EC y una representacion

relacionada con la omision del EI para explicar el condicionamiento inhibitorio.

1.1.2. El segundo modelo de Konorski (1967)

En su nuevo marco teorico Kornoski distingue entre caracteristicas especificas y
caracteristicas afectivas de los Els. Las caracteristicas especificas son aquellas que hacen al
EI Unico: el lugar donde se presenta, su duracidn, intensidad, etcétera. Las caracteristicas
afectivas, por su parte, reflejan su cualidad motivacional y presentan la peculiaridad de que
no son exclusivas a un solo EI: la comida, el agua o una oportunidad de aparearse tienen en
comun la caracteristica de estimulo apetitivo que los animales intentardn conseguir; por el
contrario, una descarga eléctrica, una enfermedad o un ruido intenso poseen la caracteristica
comun de estimulo aversivo y los animales haran todo lo posible para minimizar su contacto
con ellos.

De acuerdo con lo anterior, Kornoski (1967) propuso que tras emparejamientos EC-
El, una representacion del EC se conectaria excitatoriamente tanto con los atributos
especificos, como con los afectivos del EI, vinculacion que provocaria la aparicion de la RC.
Hasta aqui la nueva concepcidon no difiere de la anterior, pero las diferencias aparecen
respecto al condicionamiento inhibitorio. Desde la nueva perspectiva, Konorski mantiene
que un EC adquiere cualidades inhibitorias a través de la formacion de dos conexiones
excitatorias, o como ¢l dice, debido a la formacion de dos arcos reflejos: uno con respecto al
centro que refleja las propiedades motivacionales de la omision del EI; y otro con el centro
que representa a las caracteristicas sensoperceptivas especificas del El, centro que denomind
noEl. En este modelo, Konorski denomina como EC positivo a aquel que provoca la
activacion de las representaciones relacionadas con la presencia del EI y acaba provocando

la RC (RC que a partir de ahora denominaremos positiva); y denomina como EC negativo a



aquel que provoca una activacion de los centros relacionados con la omision del EI y cuya
principal consecuencia es la de anular o inhibir la aparicion de la RC positiva, aunque hay
que sefalar, que dentro de esta nueva concepcion del condicionamiento inhibitorio se abre la
posibilidad de que un inhibidor condicionado no so6lo se limite a inhibir RCs positivas, sino
que sea capaz de provocar una respuesta propia (una RC que denominaremos negativa),
evidentemente, de carcter contrario a la RC positiva.

También es importante sefialar que, si por un lado esta concepcion no contempla la
formacion de asociaciones inhibitorias en el curso de los procesos de condicionamiento, por
otro asume la necesidad de la existencia de asociaciones inhibitorias establecidas a priori
entre centros antagonistas. Para este modelo es vital suponer que la activacion de los centros
ligados a la presentacion del EI, es antagonica con la activacion de los centros motivacional
y especifico ligados a la omisiéon del EI. Es decir, necesita postular la existencia de
representaciones antagonicas contrarias que se inhiben mutuamente, inhibiciones
fundamentales para explicar tanto la actividad condicionada como incondicionada de los
organismos. De esta forma, los fenomenos de readquisicion que le llevaron a abandonar el
modelo anterior se explican facilmente en funcidon de la inhibicion mutua, puesto que
aquella representacion antagdnica que resultase mas activada inhibiria a su contraria, lo que
implica una anulacion completa de sus efectos.

En resumen, en esta nueva version el desarrollo conjunto no es de dos clases de
sinapsis contrarias (excitatorias e inhibitorias), sino de dos RCs contrarias que se forman
sobre la base de la existencia de representaciones antagdnicas que se inhiben mutuamente,
modificaciéon que es importante porque dentro de esta nueva concepcion se abre la
posibilidad de que un inhibidor condicionado no s6lo se limite a inhibir RCs positivas, sino

que sea capaz de provocar una respuesta propia.



1.1.3. La medida de la inhibicion condicionada

Debido a que en muchas ocasiones los inhibidores condicionados exclusivamente
provocan una inhibicion de la RC, un problema que aparece en muchos experimentos de
condicionamiento inhibitorio es que no se manifiesta inmediatamente si los animales han
aprendido alguna cosa acerca del inhibidor condicionado. Normalmente, estos experimentos
son conductualmente silenciosos, por ejemplo, los perros de Pavlov podian no salivar ante la
presencia del inhibidor condicionado, pero lo que no pueden es ‘salivar hacia atras’. Con el
fin de demostrar las propiedades adquiridas por un inhibidor condicionado, se han
desarrollado dos técnicas: la prueba de retraso; y la prueba de sumacion de la inhibicion
condicionada (Rescorla, 1969; Williams, Overmier y LoLordo, 1992).

La prueba de retraso implica emparejar al inhibidor condicionado directamente con el
EI de forma que, si el EC es inicialmente inhibitorio, se deberia dificultar el desarrollo del
condicionamiento excitatorio. Por su parte, la prueba de sumacion supone que las
propiedades de un inhibidor condicionado deberian evidenciarse cuando dicho inhibidor
acompafiase a un EC excitatorio: la presencia del inhibidor deberia reducir la fuerza de la
RC elicitada por el excitador. Por diversas razones, Rescorla (1969) ha argumentado que el
método ideal para determinar si un estimulo es un inhibidor condicionado es realizar ambas
pruebas de retraso y sumacion. Si el estimulo pasa las dos pruebas, entonces se puede
concluir con cierta seguridad que efectivamente es un inhibidor condicionado. Estas
sugerencias se hicieron dentro de un marco tedrico similar al del primer modelo de Konorski
(1948), donde dichas pruebas resultan ineludibles, puesto que como hemos visto, se
mantiene que los inhibidores condicionados modulan la fuerza de la RC siempre que se
activa la representacion del EI.

Sin embargo, y aunque los inhibidores raramente provocan una RC por si mismos,

existen algunos estudios (Wasserman, Franklin y Hearts, 1974; Hearts y Franklin, 1977) que
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demuestran la existencia de una RC bien definida en presencia de un EC condicionado
inhibitoriamente. Hearts y Franklin (1977) introdujeron a unas palomas en una camara que
contenia un comedero y dos teclas de respuesta. Las teclas se iluminaban una cada vez
durante 20 segundos en una secuencia aleatoria, con un intervalo medio de 80 segundos
entre las sucesivas iluminaciones. Durante este intervalo se entregaba comida, pero nunca se
presentd con las teclas encendidas. A lo largo de este entrenamiento, se registrd
continuamente la posicion del sujeto en la camara. Al inicio, las palomas se mostraban
indiferentes a las teclas iluminadas, pero a medida que el entrenamiento progresaba
mostraron una marcada tendencia a alejarse siempre que se iluminaban. Este hallazgo
sugiere que las palomas son capaces de aprender que los estimulos sefialan la omision de la
comida y que pueden apartarse de tales estimulos, resultados que no pueden acomodarse
dentro del primer marco teorico de Konorski (1948), pero que son perfectamente asumidos a
partir de las importantes modificaciones introducidas en su segunda propuesta (Konorski,

1967).

1.2. LA PREEXPOSICION A LOS ESTIMULOS

En el apartado anterior hemos visto como la experiencia con un EC que a continuacion
no va acompanado de ninguna consecuencia tangible convierte a ese EC en un inhibidor
condicionado. No obstante, para que esto se produzca, dichos estimulos se deben presentar
de forma descorrelaciona con la aparicion, dentro del mismo contexto experimental, de un
estimulo incondicionado (EI). Ahora vamos a ver los casos en que la experiencia con los
estimulos neutros no se mezcla con la presentacion de ningin EI. En este &mbito, el interés
se ha centrado en estudiar los efectos de la exposicion no reforzada a un conjunto de
estimulos sobre el aprendizaje posterior, estudios que se iniciaron con los experimentos de

aprendizaje latente (Blodgett, 1929; Tolman y Honzik, 1930). En estos experimentos se
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utilizaba un procedimiento de condicionamiento instrumental, en concreto, la conducta de
eleccion en un laberinto de multiples unidades. En el trabajo de Tolman y Honzik (1930), a
unas ratas privadas de comida se les permitié que recorrieran un laberinto complejo sin que
en ninglin momento se les reforzara con comida. Sin embargo, si se introducia comida en la
caja meta, por ejemplo, en el ensayo 11, se observaba un cambio conductual brusco en el
ensayo 12: no solo corrian mucho mas rapidamente que antes, sino que reducian los errores
en el trayecto hasta la meta. Ademas, y mas importante, se observd que cometian la misma
cantidad de errores que un grupo de ratas que habian sido reforzadas con comida desde el
principio del experimento.

Con el fin de replicar el efecto de aprendizaje latente utilizando un procedimiento de
condicionamiento clasico, Lubow y Moore (1959) disefiaron un experimento con una
primera fase, de preexposicion, donde los sujetos experimentaban la presencia de un
estimulo bien definido (una luz) que posteriormente se utilizaria como EC. Sin embargo,
fracasaron en demostrar una mejoria en el aprendizaje y, en su lugar, encontraron que la
preexposicion al estimulo interferia en su posterior asociacion con el El. A este efecto lo
llamaron inhibicion latente en contraposicion al efecto de aprendizaje latente (Lubow y
Moore, 1959; Lubow, 1989) y se ha observado en una amplia variedad de procedimientos
experimentales: flexion de pata con ovejas y cabras (Lubow y Moore, 1959),
condicionamiento palpebral con conejos (Siegel, 1969), supresion condicionada (Rescorla,
1971), lameteo condicionado (Baker y Mackintosh, 1977), condicionamiento de aversion al
sabor (Revusky y Bedarf, 1967; Best y Gemberling, 1977), aprendizaje discriminativo en
laberintos (Chamizo y Mackintosh, 1989; Trobalon, Sansa, Chamizo y Mackintosh, 1991;
Rodrigo, Chamizo, McLaren y Mackintosh, 1994) aprendizaje espacial en la piscina de
Morris (Prados, Chamizo y Mackintosh, 1999); mostrandose como uno de los fenémenos de

condicionamiento pavloviano de mayor consistencia empirica.
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1.2.1. Inhibicion Latente

En un experimento de Lubow (1965), una luz (EC) sefialaba la presentacion de una
descarga eléctrica (EI) para un grupo de ovejas y cabras: en presencia del EI todos los
animales daban una respuesta incondicionada (RI) de flexion de pata. A lo largo de 80
sesiones de entrenamiento, se observo que la respuesta de flexion de pata también ocurria en
presencia de la luz (ahora RC). Otros dos grupos tuvieron presentaciones no reforzadas a la
luz antes del condicionamiento. Uno de ellos recibié 20 presentaciones de la luz y el otro 40.
Los resultados mostraron que los animales preexpuestos se condicionaron peor que los no
preexpuestos, siendo los peores los animales que habian recibido 40 presentaciones no
reforzadas de la luz con anterioridad al condicionamiento.

La primera explicacion del fenomeno (Lubow y Moore, 1959) proponia que la
preexposicion al EC disminuye la sensibilidad de los sujetos al procedimiento posterior de
condicionamiento excitatorio (procedimiento que consiste en establecer una relacion
positiva entre un estimulo y un reforzador). De esta forma, al suponer que quedaba afectado
un condicionamiento excitatorio posterior, se sugeria implicitamente que podria ser fécil
convertir a un estimulo preexpuesto en inhibidor condicionado, es decir, deberia producirse
aprendizaje inhibitorio més facilmente con una clave preexpuesta que con otra totalmente
nueva. Sin embargo, en todos los estudios hechos al respecto, la preexposicion del EC ha
dificultado el posterior condicionamiento, ya sea excitatorio o inhibitorio (Rescorla, 1971;
Reiss y Wagner, 1972; Baker y Mackintosh, 1977).

Mas tarde, Lubow (1973, 1989) formul6 y desarrolld una teoria asociativa donde
sugirié que la preexposicion de un estimulo afecta a un proceso atencional central. Este
autor mantiene que ante un estimulo nuevo se desarrolla una respuesta atencional (necesaria

para que el estimulo entre en asociacion con otros) que se mantiene en el tiempo hasta que,
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tras repetidas presentaciones del estimulo sin que vayan seguidas de ninguna consecuencia,
van desapareciendo dando lugar a un condicionamiento de la inatencion.

Otras teorias asociativas han desplazado la importancia otorgada a la atencion hacia el
valor predictivo de los estimulos para explicar la inhibicion latente. En esta linea,
Mackintosh (1975) ha resaltado el papel de las relaciones entre el estimulo y sus
consecuencias, es decir, el valor de prediccion que tiene el estimulo para los animales. Este
autor sugiere que la asociabilidad, o capacidad de formar asociaciones de los estimulos
presentes en una situacion de aprendizaje, depende de la experiencia previa del sujeto con
esos estimulos. Dicha experiencia proporciona una informacidon que se utiliza para controlar
el procesamiento de los ECs, procesamiento que depende de un factor atencional y que es
necesario para que los estimulos puedan entrar en procesos asociativos. Este modelo explica
el fenomeno de la inhibicion latente sugiriendo que un estimulo que en el pasado no ha
seflalado nada de importancia, en el futuro recibira poco procesamiento y se condicionara
muy lentamente. Aunque, por el contrario, todos aquellos estimulos que en el pasado han
seflalado la aparicion de consecuencias importantes (digamos la aparicion de un EI),
recibirian una gran cantidad de procesamiento por parte de los animales y se condicionarian
mas facilmente.

Pearce y Hall (1980), retomando las ideas de Mackintosh, han sugerido que la
asociabilidad de un estimulo estara determinada por lo bien que prediga sus consecuencias.
Seglin estos autores, en un ensayo de condicionamiento, los animales procesan a un estimulo
siempre que estén inseguros de sus consecuencias (que sea sorprendente), mientras que su
procesamiento disminuye si previamente dicho estimulo ha sido un buen predictor de sus
consecuencias. De esta forma, se observaria inhibicion latente debido a que si un EC se
preexpone sin reforzamiento dejard de causar incertidumbre, puesto que se aprenderia que

con la aparicién de ese EC no ocurre nada importante. Sefalar, que estas sugerencias llevan
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a conclusiones contrarias a las hechas por Mackintosh (1975), puesto que también incluyen
a aquellos ECs que previamente han sido asociados a otro EI: si un EC en un buen predictor
de un El y los animales estan seguros de sus consecuencias, se retrasara el establecimiento
de un nuevo aprendizaje entre ese EC y un EI diferente (para una discusiéon comparada de
ambos modelos ver Dickinson, 1980).

De forma similar a la de Pearce y Hall (1980), Wagner (1979; 1981) ha sugerido, entre
otras cosas, que el procesamiento de un estimulo depende de que éste sea sorpresivo para los
animales, pero a diferencia de aquellos, la sorpresividad no recae en la incertidumbre que
dicho estimulo provoca acerca de sus consecuencias, sino sobre su misma ocurrencia. Segin
Wagner, el fenémeno de inhibicion latente es un fenomeno de habituacion que, al igual que
este, se produce porque la ocurrencia del EC es predicha por otros estimulos presentes en el
ambiente. En concreto, sugiere que durante la preexposicion se formard una asociacion
contexto-EC que provocara un déficit de procesamiento del EC, puesto que dejara de ser
sorpresivo, déficit que dificultaria la asociacion entre ese EC y un EI si a continuacion se
emparejasen en ese contexto.

Desde esta perspectiva, el papel atribuido al contexto en la aparicion del efecto supone
un reto importante para las teorias asociativas anteriores donde se mantiene que el efecto es
especifico al estimulo preexpuesto. Asi, no es de extrafiar que la prediccion sobre la
especificidad contextual de la inhibicién latente haya generado una gran cantidad de
investigacion donde se manipula un cambio de contexto entre las fases de preexposicion y
condicionamiento. Investigaciones cuyos resultados han demostrado que la inhibicion
latente es especifica del contexto de preexposicion (Dexter y Merrill, 1969; Lubow, Rifkin y
Alek, 1976; Bouton y Bolles, 1979; Chanell y Hall, 1983; Hall y Minor, 1984; Lovibond,

Preston y Mackintosh, 1984).
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No obstante, siguiendo en esta linea de los efectos contextuales, la evaluacion de los
efectos de la exposicion solo al contexto, ya sea antes o después de la preexposicion del EC
en ese contexto, ha producido resultados que han puesto en serias dificultades al modelo de
Wagner. Seguiin el modelo, deberia esperarse que una exposicion previa del contexto hiciera
recaer un efecto de inhibicidon latente sobre dicho contexto que dificultaria su asociacion
posterior con el EC, lo que supondria en ultimo término una atenuacidon de la inhibicion
latente con respecto al EC. Para probar esta hipotesis, Hall y Channell (1985) expusieron a
un grupo de sujetos al contexto antes de preexponer al EC en ese mismo contexto, mientras
que otro grupo no recibid dicha exposicion previa al contexto. Los resultados mostraron un
efecto de inhibicion latente en ambos grupos con respecto a otro grupo control, pero en
contra de lo que predice la teoria de Wagner, el efecto fue mayor en el grupo preexpuesto al
contexto, es decir, en lugar de atenuar el efecto de inhibicion latente, la exposicion previa al
contexto aumento su fuerza.

Por otro lado, el modelo de Wagner (1979; 1981) también predice que un periodo de
exposicion soélo al contexto después de la preexposicion al EC, deberia producir una
extincion de la asociacion contexto-EC y, como consecuencia, eliminar o atenuar el efecto
de inhibicion latente. De acuerdo con esté analisis, un experimento de Westbrook, Bond y
Feyer (1981) mostro que el efecto de inhibicion latente desaparecia si se exponia al sujeto
solo al contexto, es decir, tras una extincion del contexto. No obstante, Baker y Mercier
(1982) utilizando un procedimiento de supresion condicionada, observaron que el efecto
solo desaparecia en dos de sus seis experimentos; y utilizando un procedimiento similar,
Hall y Minor (1984) mostraron que la inhibicion latente ni desaparecia, ni siquiera se
atenuaba.

Como vemos, estos ultimos experimentos han mostrado resultados confusos y en

general, en clara discrepancia con la sencillez de su manipulacion experimental, podriamos

16



mantener que las teorias asociativas comentadas no son capaces de dar una explicacion
global satisfactoria al fenomeno de la inhibicion latente. No obstante, hay una Ultima
aproximacion asociativa que propone una explicaciéon de la inhibicion latente capaz de
explicar la especificidad contextual y, al menos en parte, algunos de los efectos observados
por la exposicion al contexto sin EC.

McLaren, Kaye y Mackintosh (1989), de forma similar a Pearce y Hall (1980) y
Wagner (1979; 1981), sugieren que los estimulos familiares (que no provocan
incertidumbre) tendrdn més dificultades que los novedosos para formar nuevas asociaciones
(nuevos aprendizajes). Dichas asociaciones, y en esto concuerdan con Wagner (1981), se
forman cuando las representaciones de dos estimulos se activan conjuntamente, pero se
diferencian del autor anterior cuando sugieren que cualquier estimulo, por simple que sea,
esta constituido por un conjunto de elementos cuyas representaciones se asociaran entre
ellas. Desde esta perspectiva, la especificidad contextual se explica de forma similar a como
lo hace Wagner (1981), pero como el modelo contempla indistintamente al contexto y al EC
como estimulos formados por un conjunto de elementos, no tiene problemas para explicar la
mayor fortaleza del efecto de inhibicion latente observada en el estudio de Hall y Channell
(1985): debido a la exposicion previa al contexto solo, la familiaridad con el contexto
dificultaria la asociacion entre sus elementos y los del EC, produciendo que los elementos
de este ultimo se asociardn mas fuertemente entre si, lo que, en ultima instancia, deberia
repercutir en un mejor conocimiento de ese EC, es decir, en una mayor familiaridad que
dificultaria atin mas su condicionamiento posterior.

En el capitulo siguiente (también en el Apendice A) se presenta con mayor amplitud la
teoria de la representacion de estimulos de McLaren y cols. (1989) que, como sefialan los
propios autores, se ha formulado con la intencion principal de dar explicacion a los efectos

producidos por la preexposicion de los estimulos y, entre otras cosas, se sustenta en el efecto
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de la inhibicion latente para explicar otro efecto de preexposicion muy consistente

empiricamente: el aprendizaje perceptivo.

1.2.2. Aprendizaje Perceptivo

Esta bien establecido que la exposicion prolongada a dos o mas estimulos a menudo
facilita la discriminacidn posterior entre ellos (para una amplia revision ver Hall, 1991). Este
fendmeno, que conocemos como aprendizaje perceptivo, no es un fendmeno reciente. A
finales del siglo pasado, William James ya apuntdé que la experiencia repetida con los
estimulos mejoraba su discriminacion (como €l decia “la practica hace la perfeccion”), y lo
explicaba en base a la distintividad adquirida por los estimulos durante la experiencia. En el
ambito del aprendizaje animal, los primeros en observar este efecto en el laboratorio fueron
Gibson y Walk (1956), quienes entrenaron a unas ratas a discriminar entre un circulo y un
triangulo reforzando la elecciéon de uno de ellos en un procedimiento de discriminacion
simultdnea. En este experimento, los animales a los que se les habia presentado una serie de
circulos y triangulos durante 90 dias a partir del dia de su nacimiento, aprendieron a
discriminar mucho mas rapidamente que otro grupo de animales que no recibio dicha
preexposicion.

Una caracteristica comun entre los experimentos donde se observa aprendizaje
perceptivo es la utilizacion de unos estimulos que, presumiblemente, son mas complejos que
los tonos o las luces utilizados en experimentos tipicos de condicionamiento, sugiriendo que
la preexposicion resulta especialmente Util en aquellos casos donde es dificil discriminar.
Oswalt (1972), ha demostrado que es mas probable encontrar el efecto de aprendizaje
perceptivo con discriminaciones dificiles que con féciles, y experimentos posteriores
utilizando una amplia gama de procedimientos (discriminacion espacial en laberintos:

Chamizo y Mackintosh, 1989; Rodrigo, Chamizo, McLaren y Mackintosh, 1994; Sansa,
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Chamizo y Mackintosh, 1996; en piscina de Morris: Prados, Chamizo y Mackintosh, 1999; y
con un procedimiento de aversion al sabor: Mackintosh, Kaye y Bennett, 1991; Bennett,
Wills, Wells y Mackintosh, 1994; Artigas y Chamizo, 1994; Symonds y Hall, 1995) han
demostrado que la aparicion del efecto depende de la presencia de elementos en comun entre
los estimulos a discriminar: la facilitacion se observa cuando se preexponen estimulos entre
los cuales es dificil discriminar.

Sin embargo, y al contrario de los resultados anteriores, tanto el sentido comin como
la mayoria de las teorias asociativas estandar actuales no dudarian en aceptar que entre dos
estimulos se producira un efecto de generalizacion en la medida en que ambos se asemejan,
es decir, comparten elementos en comun (Estes, 1950). Por ejemplo, si tenemos dos
estimulos AX y BX, donde X es un elemento comin a ambos, esperariamos que el
condicionamiento de uno de ellos se generalizara al otro debido al condicionamiento
adquirido por X. Ademas, y como consecuencia de la exposicion repetida de estimulos
complejos que ocurre en los experimentos tipicos de aprendizaje perceptivo, habria una
segunda fuente de generalizacion entre el elemento comun X, y los elementos Uinicos A y B:
la formacion de asociaciones excitatorias intracompuesto entre A y X por un lado, y By X
por otro. Estudios como el de Rescorla y Cunningham (1978) aportan pruebas sobre la
existencia de dichas asociaciones. Estos autores, utilizando el procedimiento de aversion al
sabor, observaron que tras la exposicion a varias disoluciones compuestas por dos sabores,
la aversion adquirida por uno de ellos se generalizaba al otro elemento del compuesto.

Por tanto, segun los razonamientos anteriores, en un experimento tipico de aprendizaje
perceptivo donde se produce una amplia preexposicion a estimulos compuestos como AX y
BX, esperariamos que el reforzamiento posterior de uno de ellos se generalizara al otro
compuesto, y éste es precisamente el resultado contrario al que se suele observar en dichos

experimentos: una buena discriminacion. Pero entonces ;cudles son los mecanismos
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responsables de la aparicion del efecto de aprendizaje perceptivo cuando preexponemos
estimulos complejos? En otras palabras, ;por qué la preexposicion facilita la discriminacion
anulando la generalizacion debida a los elementos en comun? Esta cuestion sugiere, como
ya han apuntado varios autores (por ejemplo, ver Hall, 1991), que una teoria que explique el
aprendizaje perceptivo entre estimulos complejos, como AX y BX, debe explicar también
los efectos de la generalizacion entre ellos.

Una explicacion del fenomeno de aprendizaje perceptivo siguiendo las directrices
anteriores ha sido propuesta por Eleanor Gibson (1969). Dicha explicacion mantiene que
durante la exposicion a dos estimulos complejos, digamos AX y BX, en principio se
atenderia por igual tanto a los elementos que comparten en comun, X, como a los Uinicos a
cada uno de ellos, A y B; pero tras una exposicion suficientemente amplia, la atencion se
concentraria preferentemente en los elementos Unicos y se ignorarian los comunes.
Consecuentemente, un cambio atencional como el propuesto conduciria a un buen
aprendizaje discriminativo entre dichos estimulos. Esta perspectiva enfatiza la naturaleza no
asociativa del aprendizaje perceptivo apelando a un proceso de deteccion de invariantes
perceptivas que servirian para distinguir las caracteristicas cambiantes de una situacion a
otra, o de un estimulo a otro. Proceso de abstraccion que permitiria ignorar los aspectos
irrelevantes del estimulo, es decir, las caracteristicas compartidas que no les distinguen.

Hay evidencias de que el programa de preexposicion es esencial para producir un
efecto de aprendizaje perceptivo cuando preexponemos estimulos complejos. Symonds y
Hall (1995) han demostrado que la preexposicion alternada a dos sabores compuestos, AX y
BX, es mas eficaz en reducir la generalizacion entre ellos que un tratamiento de
preexposicion en bloques de ensayos diferenciados, primero AX y a continuaciéon BX (ver
resultados similares en Honey, Bateson y Horn, 1994). Como una posible explicacion,

Symonds y Hall (1995) apelaron al proceso de diferenciacion de estimulos propuesto por
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Gibson. La actuacion de dicho proceso se veria favorecida por las posibilidades de
comparacion, entre ambos estimulos, que se dan en el programa de preexposicion alternado,
mejorando asi su discriminabilidad y reduciendo la generalizacion posterior. En esta linea,
Bennett y Mackintosh (1999) han sugerido que una reduccion del intervalo entre
presentaciones de AX y BX deberia facilitar la comparacion y, consecuentemente, la
discriminacion entre ellos. De esta forma, proporcionando una oportunidad de comparacion
directa, reduciendo a cero segundos el intervalo entre exposiciones a ambos estimulos, se
deberia facilitar la aparicion del efecto. Sin embargo, este programa de preexposicion
incremento la generalizacion entre los estimulos en lugar de facilitar su discriminacion (ver
resultados similares en Alonso y Hall, 1999). Resultados que no pueden explicarse en base
al proceso de diferenciacion propuesto por Gibson.

En su trabajo, Symons y Hall (1995) también apelaron a una explicacion alternativa
para explicar el efecto de aprendizaje perceptivo tras la preexposicion alternada en
contraposicion a la preexposicion en bloques: la formacion de asociaciones inhibitorias entre
los elementos tnicos A y B durante la preexposicion a AX y BX. Los resultados de Bennett
y Mackintosh (1999), que ponen en dificultados al proceso de diferenciacion, son
perfectamente asumidos a partir de este tipo de explicacion propuesta dentro del marco de la
teoria de la representacion de estimulos de McLaren y cols. (1989) que se presenta en el

siguiente capitulo.
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2. EL MODELO DE McLAREN, KAYE Y MACKINTOSH (1989)

Introduccion

McLaren y cols. (1989) han elaborado una teoria asociativa de la representacion de los
estimulos apoyandose en las teorias conexionistas de los modelos de procesamiento
distribuido en paralelo (PDP) y en la teoria del muestreo de estimulos. Los modelos PDP
(McCleland y Rumelhart, 1985; Rumelhart y McCleland, 1986) postulan un sistema que
contiene un gran numero de elementos que se asocian segun ciertas reglas y la informacion
se representa por un patron de actividad que esta distribuido a través de un gran nimero de
elementos. Por otro lado, asumen los principios la teoria del muestreo de estimulos (Estes,
1950; Neimark y Estes, 1967) segln la cual, los estimulos, incluso los mas simples, deberian
considerarse como compuestos por un conjunto de elementos. Sin embargo, aunque la teoria
del muestreo de estimulos mantiene que s6lo se formaran asociaciones entre los elementos
de diferentes estimulos (por ejemplo, entre los elementos de un EC y los de un reforzador),
McLaren y cols. (1989) asumen que también se formaran asociaciones entre los elementos
de un mismo estimulo.

Mais concretamente, McLaren, y cols. (1989) proponen un sistema donde se
encuentran una cierta cantidad de elementos o nodos conectados unos con otros a través de
vinculos o conexiones. En cualquier momento cada uno de los nodos presenta una
activacion en funcion de las entradas que recibe. Cada nodo puede recibir tanto entradas
externas, e, como internas, x. Las entradas externas llegan de fuera del sistema y las internas
desde otros nodos a través de las conexiones. Cada conexion tiene un valor o “peso”, y el
modelo permite la modificacion de los pesos a través de la regla delta de Widrow y Hoff
(ver McClelland y Rumelhart, 1985): los pesos cambian de forma que, para cada nodo, el

valor de su entrada interna tienda a igualarse al de su entrada externa.
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Una entrada externa al sistema provocada por la presentacion de un estimulo (por
ejemplo, un tono) causa un patréon de activacion en muchos de los elementos del sistema: la
representacion de un estimulo consiste en un patron de actividad distribuido a través de un
subconjunto de elementos del sistema. Aunque, seguin McLaren y cols. (1989), la
presentacion de dicho estimulo no tiene como consecuencia una activacion de todos sus
elementos, sino que se produce un muestreo aleatorio de un subconjunto de sus elementos.
De esta forma, las presentaciones sucesivas de un mismo estimulo activarian de manera
directa distintos subconjuntos de elementos que varian de un ensayo a otro, pero solo se
formarian asociaciones entre aquellos elementos activados simultaneamente. La funcion de
la regla delta consiste en asegurar que aquellos elementos que se activan conjuntamente a lo
largo de diversos ensayos se conecten fuertemente y sean capaces de activarse mutuamente.
Este proceso, al que denominaremos como singularizacion, proporciona un mecanismo para
el establecimiento de las representaciones de los eventos, permitiendo que un animal
identifique mejor a un estimulo que haya visto repetidamente que a otro que vea por primera
vez, pudiendo reconstruir una representacion completa de un estimulo familiar a partir de un

fragmento aislado.

2.1. PROCESO DE SINGULARIZACION
Respecto a los estimulos simples que normalmente se utilizan como ECs en
condicionamiento pavloviano (tonos, luces, etc.), el modelo supone que se muestreara en
cada ensayo una proporcion relativamente grande de sus elementos, produciéndose poca
variabilidad en la entrada. Por el contrario, en los experimentos donde se utilizan estimulos
mas complejos como circulos, tridngulos, mezclas de sabores, caja meta definida por tal o
cual posicidn espacial, etc., habrd una variabilidad mayor en la entrada, puesto que para un

mayor nimero de elementos componentes la muestra para cada ensayo corresponderia a una
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proporcion relativamente pequefia del total de dichos elementos. En base a estas
consideraciones, desde el modelo original y también en posteriores revisiones (Mackintosh
y Bennett, 1998), se ha sefialado al proceso de singularizacion como un mecanismo
responsable del efecto de aprendizaje perceptivo observado tras la preexposicion a varios
estimulos complejos, puesto que dicho proceso resultaria especialmente 1til para facilitar la
discriminacion entre dichos estimulos.

Bennett, Tremain y Mackintosh (1996) han aportado pruebas en favor de este analisis
utilizando tres sabores distintivos como ECs, de los cuales dos eran disoluciones simples de
sucrosa o de acido hidrocloridrico, y la tercera era una disolucion en compuesto formada por
glutamato monosodico, sucrosa y quinina (MSG). En su estudio, todos los animales recibian
un ensayo de condicionamiento durante el cual un grupo de ratas consumia 4 ml. y otros dos
grupos 1 ml., de una de las disoluciones y a continuacion se las inyectaba con cloruro de
litio. Con anterioridad, uno de los grupos que bebia 1 ml. habia sido preexpuesto a 3 ml. de
la disolucién condicionada. Los resultados mostraron que cuando se utilizaba un sabor
simple, sucrosa o acido, no habia diferencias de condicionamiento entre los sujetos no
preexpuestos, independientemente de que consumieran 4 o 1 ml., y los sujetos preexpuestos
a 3 ml. de la disolucion mostraban un menor nivel de condicionamiento, es decir, un efecto
de inhibicion latente. Por otro lado, los animales condicionados al compuesto MSG
mostraron unos resultados bien diferentes. Los animales no preexpuestos que recibian 1 ml.
de MSG durante el ensayo de condicionamiento, mostraban menos aversion que los
animales que recibian 4 ml., los cuales, a su vez, no diferian de los condicionados con 1 ml.
y preexpuestos a 3 ml. de dicha disolucion. En conclusion, al utilizar como EC el sabor
compuesto MSG, la preexposicion no dificultd el condicionamiento posterior, es decir, no
aparecio el efecto de inhibicion latente, cosa que si ocurrio al utilizar estimulos simples

(sucrosa o acido).
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El experimento de Bennett y cols. (1996) parece demostrar que la preexposicion al
estimulo complejo (MSG) mejor6 su percepcion facilitando asi su posterior
condicionamiento, pero ;por qué el proceso de singularizacion deberia facilitar la
discriminacion con respecto a otro estimulo parecido con el que compartiera elementos en
comun, disminuyendo posibles efectos de generalizacion? Como ya hemos comentado, los
efectos de aprendizaje perceptivo se observan tras la preexposicion a varios estimulos
complejos entre los cuales es dificil la discriminacion, es decir, cuando comparten elementos
en comun. Si consideramos los efectos del proceso de singularizacion durante la
preexposicion alternada a dos estimulos complejos como AX y BX, debemos esperar que en
su punto Optimo los sujetos experimentales alcancen una clara identificacion de los
elementos diferenciales de cada compuesto, A y B, lo que evidentemente, facilitaria su
diferenciacion. Pero también podriamos suponer, que dichos sujetos serian igualmente
capaces de identificar claramente la presencia de X en ambos compuestos. De esta forma, si
en este momento Optimo se llevara a cabo un condicionamiento con uno de los compuestos,
por ejemplo, con AX, es plausible esperar que el condicionamiento que recayera en X se
generalizase sin problemas a BX.

Un reciente estudio de Chotro y Alonso (1999) parece indicar que asi ocurre. En su
Experimento 4, seis grupos de ratas de 15 dias de edad recibian uno de entre tres
tratamientos distintos de preexposicion alternada a dos sabores en compuesto AX y BX:
preexposicion larga; preexposicion corta y sin preexposicion. A continuacion tres de los
grupos recibieron emparejamientos de AX con cloruro de litio y los otros tres, de control
para cada una de las condiciones de preexposicion, recibieron dichas presentaciones
desemparejadas. Los resultados mostraron que el condicionamiento de AX era peor en el
grupo de preexposicion larga que en el no preexpuesto quien, a su vez, se condiciond peor

que el grupo de preexposicion corta. Las autoras atribuyeron el déficit de condicionamiento
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tras la preexposicion larga a un efecto de inhibicion latente, pero para explicar porque dicho
déficit no sd6lo no se producia, sino que se invertia en el grupo de preexposicion corta,
argumentaron que una breve preexposicion probablemente mejoraba la percepcion del
estimulo compuesto debido al proceso de singularizacion y de esta forma se facilitaba su
condicionamiento.

Por ultimo, y a continuacion de dos ensayos donde los grupos alcanzaron el mismo
nivel de condicionamiento a AX, se realizé una prueba de generalizacion al compuesto BX.
En esta prueba los resultados mostraron una mayor generalizaciéon a BX en el grupo de
preexposicion corta que en el no preexpuesto quien, a su vez, mostraba una mayor
generalizacion que el de preexposicion larga. Las autoras explicaron la mayor
generalizacion a BX en el grupo de preexposicion corta en base al mejor nivel de
condicionamiento adquirido por AX: si la una pequefia preexposicion a dos estimulos
complejos, AX y BX, mejora la percepcion del estimulo comun, X, facilitando su
condicionamiento, también debemos esperar que se facilite la generalizacion entre AX y
BX, conclusion que no concuerda con las propuestas originales de McLaren y cols. (1989).
Por otro lado, para explicar la ausencia de generalizacion observada en el grupo de
preexposicion larga, Chotro y Alonso (1999) apelaron a dos mecanismos propuestos por
McLaren y cols. (1989) para explicar el aprendizaje perceptivo: la diferencia de
asociabilidad del elemento comun (X) con respecto a los elementos unicos (A y B) como
consecuencia de la mayor inhibicién latente del primero, con respecto a los ultimos,
acumulada durante la preexposicion; y a la formacién de asociaciones inhibitorias durante la

preexposicion entre los elementos unicos (A y B).
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2.2. INHIBICION LATENTE DIFERENCIAL

El fendmeno de la inhibicion latente, como ya se ha comentado, consiste en dificultar
el posterior condicionamiento de un estimulo preexpuesto si a continuacidon se le quiere
convertir en un EC. Aunque en principio este efecto puede parecer una consecuencia de la
preexposicion contraria al efecto de aprendizaje perceptivo (ver Hall y Honey, 1989),
apoyandose en este fenomeno McLaren y cols. (1989) han propuesto una explicacion
sencilla para algunos de los experimentos que muestran aprendizaje perceptivo. Segliin estos
autores, la preexposicion a dos estimulos complejos, como AX y BX, produciria una perdida
de asociabilidad mdas acusada en el elemento comun, X, que se preexpone el doble de veces,
que en los elementos Unicos, A y B, provocando un efecto de inhibicion latente mayor en el
primero que en los ultimos. De esta forma, si a continuacion emparejamos AX con un
reforzador, el condicionamiento recaeria principalmente sobre A en detrimento de X, y la
generalizacion a BX deberia resultar seriamente afectada (McLaren y cols., 1989).

La participacion de la inhibicion latente diferencial entre el elemento comin y los
elementos Unicos en la produccion del efecto de aprendizaje perceptivo se ha manifestado en
gran cantidad de estudios (Mackintosh, Kaye y Bennett, 1991; Artigas y Chamizo, 1994;
Rodrigo, Chamizo, McLaren y Mackintosh, 1994; Chotro y Alonso, 1999). Por ejemplo,
utilizando el procedimiento de aversion condicionada al sabor se ha demostrado que cuando
se produce un condicionamiento a una disolucion, por ejemplo, 4cida, dicho
condicionamiento no se generaliza a una disolucion formada con otro sabor, por ejemplo,
dulce. Sin embargo, al anadir un tercer sabor a ambas disoluciones, la aversion si se
generaliza, efecto que se anula cuando se preexpone el sabor en compuesto que se utilizara
en la prueba de generalizacion o cuando se preexponen los dos sabores en compuesto, tanto
el que posteriormente se condicionard como el que se presentard en la prueba de

generalizacion (Mackintosh y cols. 1991; Artigas y Chamizo, 1994). En el estudio de
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Artigas y Chamizo (1994), las ratas fueron inyectadas con cloruro de litio después de beber
una soluciéon de un sabor distintivo. A continuacion se midié la aversion al sabor
condicionado, asi como la generalizacion a un nuevo sabor no condicionado. Las ratas
preexpuestas y condicionadas tanto a un sabor simple, A o B, como a uno compuesto AX o
BX, mostraron una menor aversion a dicho sabor que las ratas no preexpuestas (es decir, en
ambos casos se observo un efecto de inhibicion latente). Sin embargo, y mas importante, la
preexposicion a un sabor compuesto, ya sea AX o BX, facilitd la posterior discriminacion
entre ambos compuestos (es decir, se observé un efecto de aprendizaje perceptivo),
facilitacion que no se observd cuando se utilizaron sabores simples. La explicacion
sostenida por los autores se refiere a la inhibicion latente adquirida por X durante la
preexposicion: Unicamente cuando se usaban estimulos compuestos, AX y BX, la
asociabilidad del elemento que ambos comparten se redujo durante la preexposicion,
permitiendo asi la buena discriminacion posterior entre dichos compuestos (McLaren y
cols., 1989).

No obstante, la inhibicion latente diferenciada del elemento comun y los elementos
unicos no puede ser el Unico mecanismo responsable de los efectos de aprendizaje
perceptivo. Por ejemplo, Symonds y Hall (1995) argumentaron que el efecto de aprendizaje
perceptivo observado tras la preexposicion alternada con respecto a la preexposicion en
bloques, no puede explicarse a partir de la inhibicion diferencial de los elementos comunes y
unicos, puesto que en ambas condiciones la experiencia global con dichos estimulos es la
misma. Como alternativa, propusieron una explicacion sobre la base del ultimo de los
mecanismos propuestos por McLaren y cols. (1989) para explicar el aprendizaje perceptivo
y al cual ya nos hemos referido con anterioridad: la formacion de asociaciones inhibitorias

entre los elementos Unicos de cada compuesto.
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2.3. ASOCIACIONES INHIBITORIAS ENTRE ESTIMULOS NEUTROS

Segun el modelo de McLaren y cols. (1989), la preexposicion alternada de AX y BX
producird una fuerte asociacién intracompuesto tanto entre A y X, como entre B y X
(Rescorla y Cunningham, 1978). Estas asociaciones intracompuesto incrementaran la
generalizacion debido a la presencia de X en ambos estimulos compuestos (es decir, debido
a la generalizacion mediada o equivalencia adquirida). Pero finalmente, como en presencia
de AX, X activaria una representacion de B, la aplicacion de la regla delta asegura la
formacion de una asociacion inhibitoria entre A y B (en concreto desde A a B), puesto que
se dara una correlacion negativa entre la activacion de los elementos que representana Ay a
B, respectivamente. Y en presencia de BX, X activaria una representacion de A permitiendo
asi la formacioén de una asociacion inhibitoria de B a A. Dichas asociaciones entre A y B
(los elementos tnicos de los estimulos compuestos) provocarian que la presencia de A fuese
capaz de sefalar la ausencia de B en un ensayo determinado, y viceversa, contrarrestando el
anterior incremento de generalizacion entre AX y BX, y provocando la apariciéon del efecto
de aprendizaje perceptivo.

Diversos estudios, algunos ya mencionados en este apartado, han aportado datos que
permiten una explicacion del efecto en base a la formacion de asociaciones inhibitorias entre
los estimulos unicos de cada compuesto (Mackintosh, Kaye y Bennett, 1991; Symonds y
Hall, 1995; Bennett y Mackintosh, 1999; Chotro y Alonso, 1999; Prados, 2000). Quizas, el
estudio que ofrece una aportacion mas contundente en favor de esta explicacion es el de
Mackintosh y cols. (1991). En su ualtimo experimento dos grupos experimentales fueron
preexpuestos, respectivamente, a AX y BX, o a AY y BY, es decir, a A y B en presencia de
un tercer elemento en comun. Ademads, ambos dichos grupos recibieron exposiciones

adicionales de Y o X respectivamente. Dos grupos mas de control, recibieron exposiciones
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de AX y BY, o de AY y BX, es decir, de A y B en presencia de un sabor distintivo y
también recibieron exposiciones de X e Y en solitario con el objetivo de igualar la cantidad
de exposicion a los diferentes elementos, descartando asi cualquier explicacion de los
resultados en base a un efecto de inhibicion latente diferencial entre los grupos. A
continuacion todos los grupos fueron evaluados en una prueba de discriminacion entre los
compuestos AX y BX. Los resultados mostraron que los dos grupos experimentales no
diferian entre si y que ambos, tanto si habian sido preexpuestos a AX y BX oa AY y BY,
aprendian a discriminar entre AX y BX significativamente mas rapido que los grupos de
control. Los autores sefialaron que estos resultados se oponen a las tesis de la teoria de la
distintividad adquirida de William James, y los explicaron sobre la base de la formacion de
asociaciones inhibitorias entre A y B durante la preexposicion como consecuencia de su
presentacion en compuesto junto a un tercer elemento en comin. Una vez formadas dichas
asociaciones, la presentacion de A seria capaz de seialar la ausencia de B, y viceversa,
contrarrestando asi la generalizacion debida al elemento en comun y facilitando la
discriminacion entre los compuestos.

Como varios autores han sefialado (Hall, 1991; Mackintosh y Bennett, 1998), este tipo
de experimentos no evalia de una forma directa la existencia de tales asociaciones
inhibitorias entre A y B. Quiza, la posibilidad mas directa resultaria de emparejar A y B
después de pasar por una fase previa de preexposicion a AX y BX, y evaluar el desarrollo de
la asociacion excitatoria que, en estas condiciones, se formaria entre ellos. Aunque no existe
un disefio tal, al menos existe un trabajo experimental que se acerca a estos objetivos. En su
Experimento 2, Prados (2000), trabajando en un procedimiento de aprendizaje espacial en la
piscina de Morris, expuso por separado cuatro estimulos en compuesto, AX, BX, CX y DX,
durante una amplia cantidad de ensayos. A continuacion presentd conjuntamente todos los

estimulos y midio el tiempo que los animales tardaban en encontrar una plataforma invisible
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que podian localizar aprendiendo las relaciones espaciales entre los estimulos y la propia
plataforma. Otro grupo, de control, fue preexpuesto por separado a cuatro estimulos
compuestos alternativos (NY, MY, LY y OY) y evaluados con los estimulos criticos. Los
resultados mostraron que el grupo preexpuesto y condicionado a los mismos estimulos fue
mas lento en encontrar la plataforma que el grupo control. Segin este autor, la amplia
preexposicion por separado de los estimulos compuestos podria llevar a la formacion de
asociaciones inhibitorias entre los estimulos tnicos (A, B, C, y D) de cada compuesto,
asociaciones que interferiran en la formacion de las relaciones configuracionales, entre los
estimulos compuestos, necesarias para resolver la tarea. Aunque, como se menciona en este
trabajo, dichos resultados no son concluyentes y permiten una explicacion alternativa a
partir de la fuerte inhibicion latente que, durante la preexposicion, podrian haber adquirido
tanto los elementos comunes como Unicos.

Por otro lado, el anterior estudio de Prados (2000) se inspird, al menos en parte, en
una linea de investigaciones dentro del modelo de McLaren y cols. (1989) que, aunque no se
ha centrado directamente en el estudio del aprendizaje perceptivo, ha aportado una serie de
datos muy interesantes respecto a la posible formacion de asociaciones inhibitorias entre los
estimulos unicos, asi como de los efectos que provoca dicha posibilidad tedrica, lo que ha
llevado a la necesidad, entre otras, de plantear alguna modificacion en los supuestos

originales del modelo.

2.4. EL EFECTO ESPINET
En una serie de experimentos utilizando el procedimiento de aversion condicionada al
sabor, Espinet, Iraola, Bennett y Mackintosh (1995) demostraron que la exposicion
alternada y prolongada a dos sabores en compuesto, AX y BX, seguida por el

condicionamiento de una aversion a A, provoco que a continuacion B se comportase como
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un inhibidor condicionado del EI utilizado en el condicionamiento aversivo. En sus
Experimentos 1 y 3, B fue mas lento en adquirir propiedades excitatorias cuando se
emparejo con el EI (prueba de retraso de la inhibicion); y en sus Experimentos 2 y 4, B
redujo la aversion condicionada a otro EC (prueba de sumacion de la inhibicion). Ademas,
en el Experimento 3, demostraron que la exposiciéon a A y B sin la presencia del elemento
comun, X, no fue suficiente para producir el efecto de retraso. Y en el Experimento 4
demostraron que no se observaba el efecto cuando las exposiciones a AX y BX no eran
prolongadas, datos que concuerdan perfectamente con las condiciones necesarias para que se
produzca el efecto relacionado de aprendizaje perceptivo.

Espinet y cols. (1995) explicaron sus resultados en base a la teoria de McLaren y cols.
(1989), aunque apuntaron la necesidad de una modificacion del modelo original: que las
activaciones de las unidades de representacion variasen entre —1 y +1 (en lugar de entre 0 y
+1 como proponia el modelo), permitiendo de esta forma activaciones negativas. Con la
version original de la teoria, la inhibicion de cualquiera de las representaciones implica que
sus nodos correspondientes no estén activados. Asi, la presencia de B en la prueba tendria
como Unica consecuencia la de inhibir la representacion de A, lo mismo que ocurriria con la
representacion de B en los ensayos de condicionamiento con A. De esta forma, y puesto que
B durante la prueba no tendria ninguna relacion asociativa con el El, segin el modelo de
McLaren y cols. (1989) B no deberia ser capaz de mostrar ni el efecto de retraso ni el de
sumacion. Sin embargo, con la modificacion propuesta, en el ensayo de condicionamiento A
podria activar negativamente a la representacion de B, lo que le permitiria convertirse en un
inhibidor condicionado del EI aversivo (resultado que se obtiene al aplicar la ecuacion de
variacion de peso entre B y el EI en el ensayo de condicionamiento A-EI -ver Apéndice A
para un mayor detalle). De esta forma, permitiendo que un estimulo activado negativamente

(B durante la fase de condicionamiento) pueda sufrir cambios de fuerza asociativa, los
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autores sugieren una posible explicacion de los efectos de retraso y sumacion que
observaron.

Recientemente, también dentro del modelo de McLaren y cols. (1989) y manteniendo
al igual que Espinet y cols. (1995) que la activacion de las unidades varie entre —1 y +1,
Bennett, Scahill, Griffiths y Mackintosh (1999) han propuesto una explicacion alternativa
para los resultados anteriores. Seglin estos autores, y debido a las asociaciones inhibitorias
reciprocas formadas entre A y B, durante la fase de prueba (ya sea de sumacion o retraso) B
podria activar negativamente tanto la representacion del elemento tnico A como del EI
asociado con €l en la fase anterior de condicionamiento, provocando un impacto negativo en
la actuacion del sujeto. Posibilidad que sugiere que un estimulo activado negativamente no
pueda sufrir variaciones de fuerza asociativa.

Bennett y cols. (1999) han llevado a cabo una primera contrastacion de ambas
hipotesis estableciendo asociaciones inhibitorias unidireccionales durante la preexposicion a
dos sabores compuestos, AX y BX. En concreto, en un grupo de animales la presentacion
del compuesto AX siempre precedia a la presentacion de BX, permitiendo asi una
asociacion inhibitoria hacia atrds de A a B (una asociacion A-|B), pero no a la inversa (ver
Wagner, 1981; Wagner y Larew, 1985). En un segundo grupo la presentacion de BX
siempre precedio a la de AX, permitiendo asi una asociacion inhibitoria hacia atras de B a A
(una asociacion B-|A), pero no a la inversa. Segun el mecanismo de Espinet y cols. (1995),
en el primer grupo, pero no en el segundo, B deberia convertirse en un inhibidor
condicionado del EI puesto que la asociacion inhibitoria A-|B activaria negativamente a B
durante la fase de condicionamiento. Por su parte, el mecanismo de Bennett y cols. (1999)
predice el resultado contrario: la asociacion inhibitoria B-|A, aunque no afectaria durante el
condicionamiento, afectaria durante la prueba, provocando que B se comportase como un

inhibidor condicionado en el segundo grupo, pero no en el primero. Y los resultados
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obtenidos en este estudio se mostraron a favor del mecanismo propuesto por Bennett y cols.
(1999).

La formulacion original de McLaren y cols. (1989), mantiene un punto de vista similar
al expuesto por Konorski (1948) en su primer modelo de condicionamiento inhibitorio. Y es
curioso sefalar que la modificacion sugerida en Espinet y cols. (1995) presenta alguna
similitud con las modificaciones que en 1967 Konorski sugirio al respecto del
condicionamiento inhibitorio. Podriamos interpretar que las activaciones negativas se
corresponden con la representacion de la omision del estimulo a que se referia Konorski.
Aunque no parece haber mas similitudes de importancia. Resulta mucho mas factible
mantener que dichas activaciones negativas son debidas al establecimiento de un nexo
inhibitorio entre representaciones y no, como veremos a continuacion, entenderlas sobre la
base de la existencia exclusiva de conexiones excitatorias (Konorski ,1967).

Una interpretacion del efecto Espinet, basandose en el ultimo modelo de Konorski
(1967) necesita partir de dos supuestos ciertamente inverosimiles. Primero: que las
representaciones antagonicas de un estimulo inhibidas en un ensayo, ya sea la
representacion correspondiente a su presentacion o a su omision, podrian tomar parte en
nuevos procesos asociativos; y segundo: dichas representaciones inhibidas deberian ser
capaces de conectarse excitatoriamente entre ellas. Por ejemplo, en un ensayo EC-EI la
representacion negativa del EC (noEC) formaria una conexién excitatoria con la
representacion negativa del EI (noEI). Y en un posible ensayo EC-noEIl, quedarian
conectadas excitatoriamente las representaciones inhibidas noEC-EI. Teniendo esto en
cuenta, podriamos interpretar que la version propuesta en Espinet y cols. (1995) explicaria
sus efectos de retraso y sumacion debido a que la presencia de A en el ensayo de
condicionamiento activaria una representacion de noB, activacion que posibilitaria no s6lo

una conexion directa entre noB y el El, sino también entre sus representaciones antagonicas,
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es decir, entre B y noEI. Por ultimo, sefialar que la interpretacion de Bennett y cols. (1999)
tampoco encaja con el segundo modelo de Konorski (1967). En un intento de
aproximascion, podriamos argumentar que durante la prueba, B, excitaria la representacion
de noA, que debido a la presencia de A y el EI en el condicionamiento anterior, estaria ahora
asociada con la representacion del noEIl, cuya activacion inhibiria a su antagonica, es decir,
a la representacion del EI. Como vemos, al intentar interpretar estos resultados en base a
Konorski (1967), la difilcultad radica en justificar como una representacion inhibida podria

sufrir cambios asociativos.
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3. EXPERIMENTO 1

En el Experimento 1 de Espinet, Iraola, Bennett y Mackintosh (1995), tres grupos de
ratas fueron preexpuestas a AX y BX en dias alternos. Dos de estos grupos recibieron una
inyeccion de cloruro de litio, uno de ellos después de beber de la solucion A (Grupo A+), y
el segundo después de beber de la solucuion X (Grupo X+). Un tercer grupo de control
recibidé una inyeccion de suero fisioldgico tras consumir A (Grupo A). A continuacidon
administraron a todas las ratas una serie de 4 emparejamientos de la solucion B con una
inyeccion de cloruro de lirio (una prueba de retraso). El Grupo X+ condiciond una aversion
a B mas rapidamente que el Grupo A, el grupo de control; y el Grupo A+ se condiciond mas
lentamente que dicho Grupo A. Espinet y cols. (1995) sugirieron, que en el Grupo A+, B se
convertia en inhibidor condicionado del EI. En su segundo experimento, quisieron
comprobar si B podria superar una prueba de sumacion de la inhibicion condicionada. Este
experimento tenia dos grupos, el A+ y el A. Después de la fase de preexposicion a AX y
BX, todas las ratas consumieron la solucidon A, e inmediatamente después las del Grupo A+
recibieron una inyeccion de cloruro de litio; y las del Grupo A una de suero salino. En la
siguiente fase del experimento a todos los animales se les presentd una nueva solucion, Q, y
su consumo se emparejo con una inyeccion de cloruro de litio. Por ultimo presentaron a las
ratas una solucion compuesta, BQ; y midieron la aversion hacia ella (una prueba de
sumacion). Encontraron que el Grupo A+ mostraba menos aversion al compuesto BQ que el
Grupo A. Como en su primer experimento, su interpretacion fue que en el Grupo A+, B se
convirti6 en un inhibidor condicionado del EI.

Los Experimentos 1A y 1B de este trabajo fueron disefiados para replicar el efecto de
sumacion. El Experimento 1A tenia tres grupos: Grupo A+, Grupo A, y Grupo Au+.
Siguiendo a la exposicion alternada de AX y BX, las ratas del Grupo A+ reciben una

inyeccion de cloruro de litio después de consumir A, mientras que las ratas del Grupo A

36



reciben la misma inyeccion, aunque 24 horas antes de consumir A. El tercer grupo, Grupo
Aut, afiadido con el fin de averiguar si la exposicion alternada a A y B, sin la presencia del
elemento comun X, es suficiente para producir el efecto sumacion, recibe una inyeccion de
cloruro de litio después de consumir A. A continuacion, a todos los animales se les presenta
una nueva solucion, Q, cuyo consumo se empareja con una inyeccion de cloruro de litio. En
la fase final se presenta a los animales una solucion compuesta, BQ, y se mide la aversion
que muestran a la misma (una prueba de sumacion). El Experimento 1B so6lo tiene dos
grupos, Grupo B+ y Grupo B. Este experimento fue disefiado para compensar la falta de
contrabalanceo de las soluciones usadas en el experimento anterior, y es idéntico al
Experimento 1A, exceptuando que durante la fase de condicionamiento, las ratas bebieron
de la solucion B en lugar de A; y que durante la fase final se presenta la solucion compuesta
AQ en lugar de BQ. El Experimento 1C también tiene dos grupos, Grupo A+ y Grupo A,
1dénticos a los mismos grupos del Experimento 1A, con la excepcidon de que la fase final de

prueba es de retraso en lugar de sumacion.

EXPERIMENTO 1A
Método
Sujetos. Los sujetos fueron 22 ratas Long Evans, 12 machos y 10 hembras,
experimentalmente ingenuas y de aproximadamente tres meses de edad al inicio del
experimento. Teniendo en cuenta el sexo y el nivel de consumo durante una fase de
preentrenamiento, fueron asignadas a tres grupos: los Grupos A+ y A formados,
respectivamente, por 4 machos y 3 hembras; y el grupo Au+ por 4 machos y 4 hembras. Las
ratas permanecian alojadas en grupos de dos o tres animales, en jaulas estdndar de
policarbonato plastico (50 cm de largo, 25 de ancho y 20 de alto) en una habitacion donde el

ciclo dia/noche transcurria de 9 de la manana a 9 de la noche, durante el cual tenian acceso
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libre a comida, pero estaban sometidas a un programa de privacion de agua. Todos los dias,
aproximadamente seis horas después de finalizada la primera sesion experimental, los
animales disponian de 15 min. de acceso a agua en sus jaulas casa. De esta forma, tuvieron
acceso a liquido tres veces al dia durante la Preexposicion (dos en las sesiones
experimentales y una en sus jaulas casa), y dos durante el resto del experimento.

Tabla 1: Disefio Experimento 1

Grupos Preexposicion®*  Cond-1 Cond Q Prueba Sumacion

Experimento 1A

A+ AX, BX A+ Q+ BQ
A AX, BX +A Q+ BQ
Au+t A, B A+ Q+ BQ

Experimento 1B:

B+ AX, BX B+ Q+ AQ
B AX, BX +B Q+ AQ
Experimento 1C: Prueba Retraso
A+ AX, BX A+ B+
A AX, BX +A B+

A= acido; B= sal; X= sacarina; Q= quinina; += LiCl (siempre al 0.15 M).
*Cada solucion (simple o compuesta) se presentd cada dia con cinco horas de

diferencia.

Aparatos. Las jaulas experimentales eran jaulas estdndar de plastico duro (25 x 25 x
20 cm) pintadas de negro y situadas en la misma habitacion que las jaulas casa, aunque en
otra estanteria. Las soluciones utilizadas se presentaban a través de unos tubos graduados de
vidrio de 25 ml. que finalizaban en una canula de metal de 3 cm de largo que se adentraba
en la jaula experimental. Los tubos permanecian sujetos por una grapa a la rejilla superior de

la jaula, en el lugar destinado a comedero, formando un angulo aproximado de 45% con
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respecto a la base de la jaula. Las soluciones usadas, que siempre eran disoluciones en agua
destilada, fueron: 4cido citrico al 0.3%, al que nos referiremos como A; sal al 0.5%, referida
como B; sacarina sodica al 0.03%, referida como X; y quinina 0.00005 M, referida como Q.
Procedimiento. Antes de empezar el experimento las ratas pasaban por un programa de
privacion de agua de seis dias y una fase de preentrenamiento que duraba tres dias. El
primer dia de privacion dispusieron de 5 horas de acceso a agua en sus jaulas casa, tiempo
que se redujo 45 minutos cada dia. Asi, el sexto dia dispusieron de 75 minutos. A
continuacion, durante los tres dias de preentrenamiento, se les suministré agua en las jaulas
experimentales en dos sesiones diarias, con un intervalo de 5 horas entre ambas. Durante
todo el experimento, las sesiones en las jaulas experimentales tuvieron una duracién de 15
min. Los siguientes 10 dias constituian la fase de preexposicion (ver Tabla 1). Las ratas de
los grupos A+ y A tenian acceso por separado a dos soluciones compuestas, AX y BX,
mientras que los animales del grupo Au+ tenian acceso por separado a dos soluciones
simples, A y B. Las soluciones, compuestas o simples, se presentaban todos los dias una
unica vez cada una de ellas, con un intervalo de cinco horas de diferencia. Los cuatro dias
siguientes constituian la primera fase de condicionamiento. En esta fase, y durante el resto
del experimento, las ratas pasaban por una Unica sesion, en lugar de dos, de acceso a liquido
en las jaulas experimentales. Los dias uno y tres de esta fase de condicionamiento las ratas
de los Grupos A+ y Au+ tenian acceso a acido (A); y las del Grupo A acceso a agua.
Aproximadamente 5-10 min. después de finalizar la sesion todos los animales recibian una
inyeccion intraperitoneal de LiCl (0.15M, 10ml./Kg). Los dias 2 y 4 de esta fase, las ratas de
los Grupos A+ y Au+ tenian acceso a agua; y las del Grupo A acceso a acido. Al dia
siguiente, todos los animales recibieron acceso a la solucion acida (A) con el fin de evaluar
su aversion. Después de dos dias de descanso, donde los animales tenian acceso a agua en

sus jaulas casa, todos los sujetos fueron condicionados a una nueva solucién: quinina (Q). A
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continuacion, tras un dia de descanso donde recibian agua en las jaulas experimentales, se
les proporcion6 acceso a quinina (Q) con el fin de evaluar su aversion. Al dia siguiente, y
ultimo dia del experimento, se llevd a cabo la prueba de sumacion. Todos los animales
tuvieron acceso a un compuesto formado por sal y quinina (BQ).
Resultados

En la fase de preexposicion, en las dos ultimas presentaciones del compuesto acido-
sacarina (AX), los Grupos A+ y A tenian un consumo medio de 3.9 y 3.8 ml
respectivamente; y la media de consumo en las dos ultimas presentaciones de acido en el
Grupo Au+ fue de 2.6 ml. Estas diferencias no fueron significativas, Fs<1.5. El promedio de
consumo en las dos ultimas presentaciones del compuesto sal-sacarina (BX) para los grupos
A+y A fue de 11.2 y 10.2 ml. respectivamente; y el promedio de consumo del grupo Au+ en
las dos ultimas presentaciones de sal fue de 7.6 ml. Estas diferencias fueron significativas
F(2,19) = 5.23, p< 0.05. Anélisis adicionales mostraron que se consumia mas del compuesto
sal-sacarina (BX) que de sal (B) sola. En la primera fase de condicionamiento, el consumo
promedio de las dos presentaciones de la solucion 4cida (A) fue de 2.3 ml. para el Grupo
A+; 2.2 ml. para el Grupo A; y 1.9 ml. para el Grupo Au+. Diferencias que no fueron
significativas, Fs<0.5. En la prueba de aversion a A, el consumo de la solucion acida (A) fue
de 0.7 ml. en el Grupo A+; 2.1 ml. en el Grupo A;y 0.8 ml. en el Grupo Au+. El andlisis de
variancia revelo que estas diferencias eran significativas, F(2,19) = 4.85, p< 0.05. La prueba
de comparaciones Newman-Keuls mostro que los Grupos A+ y Au+ no diferian entre si, y
que ambos diferian significativamente del Grupo A. En la segunda fase de condicionamiento
el consumo medio de quinina fue de 1.5 ml. en el grupo A+; 2.0 ml. en el grupo A; y 3.3 ml.

en el grupo Au+. Diferencias no significativas, F<3.0.
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Figura 1: Consumo promedio de la solucién de quinina (Q) y de la disolucion en

compuesto de sal y quinina (BQ) durante las pruebas del Experimento 1A.

La Figura 1 muestra para los tres grupos el consumo medio de quinina (Q) durante la
prueba de aversion a la misma; y el de la soluciéon compuesta sal-quinina (BQ) durante la
prueba de sumacion. Con respecto al consumo de quinina, el andlisis no mostrd diferencias
entre los grupos, F<0.5. En cambio, el andlisis de la prueba de sumacion si revelo
diferencias significativas entre los grupos. F(2,19) = 5.82, p< 0.05. La prueba de
comparaciones Newman-Keuls mostré que el Grupo A+ se diferenciaba de los Grupos A 'y
Au+, que no diferian entre si. En conclusion, estos resultados muestran un claro efecto de
sumacion: en el Grupo A+, la presencia de B redujo claramente la supresion del consumo

de quinina previamente emparejada con el litio, cosa que no ocurrié ni en el Grupo A, ni
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tampoco en el Grupo Au+, donde la preexposicion de A y B, sin la compainia de X, fue

mucho menos efectiva en producir el efecto (negativo) de sumacion.

EXPERIMENTO 1B
Método

Sujetos y Aparatos. Los sujetos fueron 16 ratas Long Evans, 8§ machos y 8 hembras,

experimentalmente ingenuas y de aproximadamente tres meses de edad al inicio del
experimento. Fueron asignadas, en funcion del sexo y el nivel de consumo en la fase de
preexposicion, a dos grupos: Grupo B+ y Grupo B, ambos formados por 4 machos y 4
hembras. Las ratas se alojaron en jaulas de dos o tres animales y se mantuvieron en las
mismas condiciones del experimento anterior. Igualmente, las diferentes soluciones y los
aparatos eran los mismos del experimento anterior.

Procedimiento. El procedimiento general fue idéntico al del Experimento 1A (ver
Tabla 1). Durante la fase de preexposicion todos los animales tuvieron acceso a dos
soluciones compuestas, AX y BX. A continuacién pasaron por una primera fase de
condicionamiento. Los dias uno y tres de esta fase, las ratas del Grupo B+ tenian acceso a
sal (B) y las del Grupo +B a agua. Entre 5-10 minutos después de finalizar la sesion todos
los animales recibian una inyeccion intraperitoneal de LiCl (0.15M, 10ml./Kg). Los dias 2 y
4 de la misma fase, las ratas del Grupo B+ tenian acceso a agua y las del Grupo +B a sal. Al
dia siguiente todos los animales recibian acceso a sal (B) con el fin de evaluar la aversion
adquirida a la misma. Después de dos dias de descanso todos los animales fueron
condicionados a quinina (Q). A continuacidn, tras un dia de descanso, las ratas tenian acceso
a quinina (Q) con el fin de evaluar su aversion. La fase de sumacion se llevo a cabo al
siguiente y ultimo dia del experimento. Los animales tuvieron acceso a un compuesto

formado por acido y quinina (AQ).
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Resultados

En la fase de preexposicion, en las dos ultimas presentaciones del compuesto acido-
sacarina (AX), los Grupos B+ y B tenian un consumo medio de 3.7 y 4.2 ml
respectivamente. Estas diferencias no fueron significativas, Fs<1.0. En las dos ultimas
presentaciones del compuesto sal-sacarina (BX), el promedio de consumo fue de 9.9 ml. en
ambos grupos. En la primera fase de condicionamiento, el consumo promedio de las dos
presentaciones de sal (B) fue de 6.6 ml. para el Grupo B+ y de 7.6 ml. para el Grupo B.
Diferencias que no fueron significativas, Fs<0.5. Durante la prueba de aversion de B, el
consumo de sal en los Grupos B+ y +B fue de 2.2 y 8.5 ml. respectivamente. El analisis de

variancia revelo que estas diferencias eran significativas, F(1,14) = 13.62, p<0.01.
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Figura 2: Consumo promedio de la disoluciéon de quinina (Q) y de la
disolucion en compuesto de acido y quinina (AQ) durante las pruebas del

Experimento 1B.
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La Figura 2 muestra el consumo medio de quinina (Q), durante la prueba de aversion a
la misma; y el de la solucion compuesta acido-quinina (AQ) durante la prueba de sumacion.
Con respecto al consumo de quinina el analisis no mostré diferencias significativas (F<1.5).
En la fase de prueba de sumacion el andlisis mostr6 diferencias significativas entre los
grupos F(1,14) = 13.86, p< 0.01. Estos resultados muestran un claro efecto de sumacion:
unicamente en el Grupo B+, la presencia de A redujo la supresion del consumo de quinina.
Por lo tanto, A actuaba como lo haria un inhibidor condicionado en el Grupo B+, pero no en
el Grupo +B.

EXPERIMENTO 1C
Método

Sujetos y Aparatos. Los sujetos fueron 23 ratas Long Evans, 11 machos y 12 hembras,

de aproximadamente cinco meses de edad al inicio del experimento, que previamente habian
participado en un experimento de aprendizaje espacial en piscina. Los animales se
repartieron en dos grupos: Grupo A+, con 5 machos y 6 hembras; Grupo +A: con 6 machos
y 6 hembras, en funciéon del sexo y el consumo que mostraron en la fase de
preentrenamiento. Dos animales del Grupo A+ (un macho y una hembra) murieron en el
transcurso del experimento. El primero de ellos, por razones desconocidas, hacia el final de
la fase de preexposicion; y el segundo después de recibir la primera inyeccion de cloruro de
litio, dejando a dicho grupo con 4 machos y 5 hembras. Alojamiento; mantenimiento, asi
como soluciones y aparatos utilizados eran los mismos de los Experimentos 1A y 1B.
Procedimiento. Las fases de privacidon, preentrenamiento y preexposicion, eran
idénticas a los experimentos anteriores. (ver Tabla 1). La fase de condicionamiento duré 4
dias. Los dias uno y tres las ratas del Grupo A+ tenian acceso a acido (A); y las del Grupo A
acceso a agua, y aproximadamente 5-10 min. después de finalizar la sesion, todos los

animales recibian una inyeccion intraperitoneal de LiCl (0.15M, 10ml./Kg); los dias 2 y 4,
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las ratas del Grupo A+ tenian acceso a agua; y las del Grupo A acceso a acido. Al dia
siguiente, todos los animales recibian acceso a la solucion acida (A) con el fin de evaluar la
aversion adquirida en ambos grupos. A continuacion empezo la fase de prueba de retraso,
donde todos los animales tenian acceso en dos dias alternados a la solucion salina (B); entre
estos dias tenian uno de descanso donde se les suministraba agua en las jaulas
experimentales. Aproximadamente 5-10 min. después de finalizar el acceso a la solucion
salina (B) todos los animales recibian una inyeccion intraperitoneal de LiCl (0.15M,
10ml./Kg.).
Resultados

En la fase de preexposicion, el consumo medio de los Grupos A+ y A en las dos
ultimas presentaciones del compuesto d4cido-sacarina (AX) fue de 3.8 y 3.9 ml
respectivamente. Estas diferencias no fueron significativas, Fs<0.5. Asimismo, el consumo
medio del compuesto sal-sacarina (BX) fue de 11.6 y 11.1 ml. respectivamente. Diferencias
no significativas, Fs<0.5. En la fase de condicionamiento, el promedio de consumo de las
dos presentaciones de la solucion acida (A) fue de 3.2 ml. para el Grupo A+ y de 3.8 ml. en
el Grupo A. Estas diferencias no fueron significativas, F<l. En el dia de evaluacion de la
aversion a acido, el consumo medio fue de 0.2 ml. en el Grupo A+ y de 4.0 ml. en el A. El
analisis reveld diferencias de consumo significativas, F(1,19) = 138.81, p< 0.01.

La Figura 3 muestra el consumo medio de la solucion salina (B) durante la prueba de
retraso. Un andlisis de variancia con grupos y dias como factores, reveld6 un efecto
significativo tanto del factor grupos, F(1,19) = 6.08, p< 0.05, como del factor dias, F(1,19) =
36.65, p< 0.01; y la interaccion no fue significativa, F<1.3. En este experimento, el Grupo
A+ condicion6 una aversion a B mas lentamente que el Grupo A. Efecto de retraso atribuido

al condicionamiento inhibitorio entre A y B durante la preexposicion.
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Figura 3: Consumo promedio de la disolucién de sal (B) durante los dos dias que

durd la prueba de retraso del Experimento 1C.
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4. EXPERIMENTO 2

Con humanos existen muy pocas preparaciones conductuales para estudiar
condicionamiento pavloviano (aunque ver Arcediano, Ortega y Matute, 1996; y Arcediano,
Matute y Miller, 1997). Los juicios de causalidad en humanos han sido la medida utilizada
con mas frecuencia en los ultimos afios. De hecho, los juicios humanos de causalidad y los
estudios de condicionamiento con animales han sido considerados andlogamente por
muchos autores (p.ej. Shanks y Dickinson, 1987; Wasserman, 1993; Young, 1995). Sin
embargo, nosotros pensamos que la utilizacion de una preparacion conductual nos
proporciona una medida mas adecuada que la obtenida en juicios verbales. Existen varias
demostraciones de que muchas variables extrafias influyen sobre los juicios verbales. Por
ejemplo, Matute, Arcediano y Miller (1996) han mostrado que una pequeiia diferencia en la
forma en que se expresan verbalmente las preguntas durante la prueba; o los nombres de las
causas y efectos ficticios utilizados en estos experimentos, pueden influir de forma
substancial en los resultados. Ademas, Catena, Maldonado y Candido (1998) han
demostrado que la frecuencia con que se requiere emitir los juicios verbales también es una
variable importante. Encontraron grandes diferencias cuando pedian juicios ensayo a ensayo
en comparacion a los obtenidos después de presentar toda la informacion. Estos resultados
han sugerido la existencia de sistemas de aprendizaje diferentes e independientes
responsables de los juicios verbales por un lado y los conductuales por otro (Shanks y St.
John, 1994). Debido a estas razones, en los experimentos con humanos hemos utilizado una
nueva preparacion conductual para humanos.

En el Experimento 1 hemos observado que tras una larga preexposicion alternada de
dos sabores compuestos, AX y BX, que comparten un elemento en comun, X, el
condicionamiento de A (o B) es suficiente para establecer a B (o A) como un estimulo capaz

de actuar como un inhibidor condicionado del EI, pasando satisfactoriamente las pruebas de
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sumacion y retraso de la inhibicion condicionada, replicando asi los resultados de Espinet,
Iraola, Bennett y Mackintosh (1995). En los Experimentos 2 y 3 hemos querido ampliar la
generalidad de estos efectos. Por esta razon, hemos usado un procedimiento y un escenario
diferentes: una preparacion conductual (especificamente, una tarea de discriminacion
auditiva en la cual un conjunto de notas se utilizan como sefiales y unos compositores
“ficticios” como resultados) en lugar del procedimiento de aversion al sabor del
Experimento 1; sujetos humanos en lugar de ratas; y la presentacion secuencial de los
estimulos utilizados como ECs en lugar de simultanea. Como el modelo de McLaren y cols.
(1989) predice que las asociaciones intracompuesto entre A y X, y entre B y X, son
necesarias para obtener posteriormente las asociaciones inhibitorias mutuas entre A y B
durante la preexposicion de AX y BX, con este Ultimo cambio de procedimiento hemos
intentado ver si el procesamiento de los estimulos presentados consecutivamente pudiera
afectar a la formacion de las asociaciones inhibitorias finales. Se ha sugerido (Dwyer,
Mackintosh y Boakes, 1998) que las asociaciones intracompuesto formadas entre estimulos
presentados simultineamente podrian ser un factor crucial para obtener efectos de
reevaluacion retrospectiva, mientras que las asociaciones intracompuesto entre estimulos
presentados consecutivamente podrian favorecer los de condicionamiento mediado.

En el Experimento 2 dos grupos de estudiantes universitarios fueron expuestos durante
la primera fase a tres estimulos auditivos compuestos, XA, XB y YC, dos de los cuales, XA
y XB, compartian un estimulo en comun, X. Cada estimulo compuesto estaba formado por
ocho notas consecutivas (las cuatro primeras correspondian a un primer estimulo, X o Y, y
las cuatro ultimas a otro, ya fuese A, B o C). En la segunda fase, todos los sujetos recibian
exposiciones a otros cuatro estimulos compuestos: QS, RA, SM, y LR, que fueron asignados
diferencialmente a dos compositores, el Compositor Negro y el Compositor Rojo. Se les

decia a los sujetos que debian averiguar a que compositor pertenecia cada una de las
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melodias, Especificamente, tras la presentacion de cada melodia tenian que presionar uno de
entre dos botones de respuesta, uno negro (que indicaba Compositor Negro) y otro rojo (que
indicaba Compositor Rojo). Siempre se daba retroalimentacion después de cada eleccion.
Para la mitad de los sujetos, después de la presentacion de las melodias RA o QS, presionar
el boton negro (es decir, elegir Compositor Negro) era reconocido como correcto, y
presionar el botdn rojo (es decir, elegir Compositor Rojo) como incorrecto; y después de la
presentacion de LR o SM, presionar el boton negro era reconocido como incorrecto y
presionar el rojo como correcto. Para la otra mitad de los sujetos las condiciones eran
exactamente a la inversa. Durante la Fase 3, sin retroalimentacion, a un grupo de sujetos se
les presento las melodias: QS, SM y QB, mientras que a un segundo grupo las melodias QS,
SM y QC. Al igual que en la fase anterior, se les decia a los sujetos que debian adivinar a
cual de los dos compositores pertenecia cada una de las melodias. QB y QC eran los ensayos
principales de prueba, donde se midi6 el grado de eleccion del compositor asociado con A
(al que nos referiremos como Compositor 1, C1). Debido a que esperamos que B actie como
un inhibidor condicionado del compositor asociado con A (Cl), se predice una menor
preferencia por el Compositor 1 con QB que con QC (una prueba de sumacion de la
inhibicion condicionada).
Método

Sujetos. Los sujetos fueron 66 estudiantes de Psicologia de la Universidad de
Barcelona con una media de edad de 22 anos. Fueron asignados al azar a uno de dos grupos:
33 sujetos al Grupo Experimental y 33 al Grupo Control. Los sujetos no sabian nada acerca
de las hipétesis del experimento, donde participaban de forma voluntaria.

Aparatos. El experimento se llevo a cabo en una habitacion amplia, 9 x 5 x 3 m. de
alto, dentro de la cual habia un ordenador PC 386, un interfase, y seis pequefios

compartimentos que se utilizaron para realizar el experimento. Cada compartimento estaba
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equipado con una caja de control, 9 x 15,5 x 6 cm. de alto, situada sobre un estante donde se
encontraban también unos auriculares, y una silla desde la cual los estudiantes tenian un
acceso confortable a la caja de control. Dicha caja disponia de dos botones de respuesta, de
1 cm de didmetro, uno de color negro, situado a la izquierda del sujeto, y uno de color rojo a
su derecha. Justo encima de los botones, en el centro de la caja, habia dos pequenas
bombillas de 1 cm de didmetro situadas una encima de otra. La bombilla de arriba era de
color rojo y la de abajo de color verde, y podian iluminarse en solitario o simultdneamente.
El ordenador estaba emplazado de tal forma que no se podia ver desde los compartimentos
individuales, y se program¢ para generar sonidos y para recoger las respuestas de los sujetos
a través del interfase.. Los auriculares se utilizaron para presentar a los sujetos los estimulos

auditivos.

Tabla 2: Disefio Experimento 2

Grupos Preexposicion Discriminacion Prueba Sumacion

Experimental XA, XB, YC QS, SM, QB
QS—>CIl+, SM—>C2+
RA —-Cl+, LR—>C2+

Control XA, XB, YC QS, SM, QC

X =si3, do4, si3, y 1a3; Y =mi4, fa4, sol4, y do4; A = do4, sol4, fa4, y mi4;
B =mi4, 1a3, re4, y si3; C =re#4, fa#4, mi4, y si3; Q = fa4, red, do4, y re4;
M = do4, re4, re4, y mi4; L = sol4, do4, sol4, y re4; R = fa3, mi3, re3 y mi3;
S = sol3, 1a3, fa3 y re3; Estos estimulos son los mismos para el resto de

experimentos (Experimentos 2 al 5).

Procedimiento. Se utilizo un disefio entre grupos (ver Tabla 2). El experimento durd
tres dias donde los sujetos pasaban por una Unica sesidn experimental diaria en grupos de

seis como maximo. El experimento tenia tres fases: Fase 1=Preexposicion (dias 1, 2 y 3);
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Fase 2= Discriminacion (dia 3); y Fase 3= Prueba (dia 3). Al inicio de cada sesion los
sujetos recibian unas breves instrucciones especificas para cada dia. En este experimento las
melodias B y C estaban contrabalanceadas.

Las Fases 1 y 2 eran idénticas para todos los sujetos. Durante la Preexposicion se
presentaron alternadamente 3 melodias compuestas, XA, XB y YC, 40 veces cada una los
dias 1 y 2, y 5 veces cada una el dia 3. Cada melodia compuesta estaba formada por ocho
notas consecutivas (de la nota 1 a la 4 formaban la primera melodia simple, y de la Sala 8
la segunda), y tenia una duracion de 5.33 seg. (666.67 mseg. cada nota). Entre
presentaciones de dichos estimulos compuestos transcurria un intervalo de 1.5 seg. Todos
los conjuntos de cuatro notas (melodias simples) eran idénticas en timbre, intensidad y
duracion (valores fijos). Los sujetos eran incitados a prestar mucha atencion a los estimulos
auditivos que se les presentaban en esta fase. La siguiente fase, Fase 2, consistia en una
presentacion cuasi al azar de cuatro melodias compuestas, QS, RA, SM y LR, 24 veces cada
una. Un ensayo de esta fase empezaba con la presentacion de uno de los cuatro compuestos.
A continuacion aparecia una seial de aviso durante 0.5 seg. (la iluminacidon simultanea de
las dos bombillas), tras la cual los sujetos tenian 4 seg. para dar su respuesta: presionar uno
de los botones, el negro o el rojo. Después de los 4 seg. disponibles para dar la respuesta, se
presentaba en estimulo retroalimentador durante 1 seg. Tras una respuesta correcta se
iluminaba, en solitario, la luz verde, y tras una incorrecta la roja. Después de la
retroalimentacion transcurrian 1.5 seg. antes de empezar con el siguiente ensayo. Para todos
los sujetos, las melodias compuestas QS y RA estaban asociadas a un compositor especifico:
C1 (debido al contrabalanceo para la mitad de los sujeto era Compositor Negro y para la otra
mitad Rojo), y las melodias compuestas SM y LR estaban asociadas al compositor
alternativo C2. Para realizar esta tarea, en las instrucciones, se apremiaba a los sujetos a que

sus respuestas fuesen rapidas, aunque no apresuradas. En la fase de prueba (Fase 3) los
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ensayos eran idénticos a los de la fase anterior, con la excepciéon de que no se daba
retroalimentacion. En esta fase se presentaron cuatro melodias compuestas, QS, SM, QB, y
QC. A cada sujeto se le presentaban tres de ellas dos veces cada una. Los compuestos QS y
SM, ya conocidos de la fase de discriminacion, se presentaron a todos los sujetos. Los otros
dos se presentaron en funcion de los grupos: QB a los sujetos del Grupo Experimental y QC
a los del Grupo Control. Las presentaciones de QB y QC constituian los ensayos cruciales
de prueba. Para la mitad de los sujetos del Grupo Experimental, el orden de presentacion de
los ensayos en la Fase 3 fue: QS, SM, QB, QB, SM, QS; y para la otra mitad: QB, SM, QS,
QS, SM, QB. De igual manera, para la mitad de los sujetos del Grupo Control el orden de
presentacion fue: QS, SM, QC, QC, SM, QS; y para la otra mitad: QC, SM, QS, QS, SM,
QC. En los ensayos de discriminacion, en presencia de QS y SM, se midié el grado de
eleccion del compositor correcto; mientras que en los ensayos con QB y QC, los ensayos de
prueba, se midi6 el grado de eleccion de Compositor 1, el compositor asociado con A en la
fase anterior.

En los ensayos de discriminacion, con QS y SM, esperamos que los sujetos de ambos
grupos no muestren diferencias respondiendo correctamente en presencia de QS (es decir,
Compositor 1 correcto) y de SM (Compositor 2 correcto). Pero si esperamos diferencias en
los ensayos de prueba. Debido a que en la Fase 2 Q estaba asociado con el Compositor 1 (es
decir, el mismo compositor asociado con A), esperamos que la eleccion de Compositor 1 sea
menor en presencia de QB (en el Grupo Experimental), que en presencia de QC (en el
Grupo Control).

Resultados

En los ensayos de discriminacion de la Fase 3, el promedio de eleccion del compositor

correcto fue de 0.73 con QS (Compositor 1) y 0.76 con SM (Compositor 2) en el Grupo

Experimental. Para el Grupo Control fue de 0.75 con QS (Compositor 1) y 0.84 con SM
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(Compositor 2). Un anélisis de variancia con grupos y estimulos como factores, no mostré

significacion ni de los efectos principales, ni de la interaccion, Fg<1.5.

El promedio de eleccion de Compositor 1 en presencia de QB (Grupo Experimental)
fue de 0.58, y con QC (Grupo Control) fue de 0.77. Los grupos son claramente diferentes: la
preferencia por el Compositor 1 es mucho menor en presencia de QB, que en presencia de
QC, E(1, 64)=4.04, p<0.05.

En conclusion, los grupos no difieren en los ensayos de discriminacion QS y SM
(donde se observa una clara preferencia por el compositor correcto), pero si lo hacen en los
ensayos de prueba con QB y QC. Para los sujetos del Grupo Experimental, B actia como si
fuese un inhibidor condicionado del Compositor 1. En cambio, en el Grupo Control, C no
afecta al resultado esperado por la presencia de Q. Senalar, que a pesar de la presentacion
secuencial de los estimulos, y contrariamente a lo sugerido por Dwyer y cols. (1998), se

observa un claro efecto de sumacion.
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5. EXPERIMENTO 3

En el Experimento 3 utilizamos un disefio intrasujeto. El procedimiento general fue
muy similar al Experimento 2. Durante la preexposicion, Fase 1, los sujetos fueron
expuestos alternadamente a tres melodias compuestas, XA, XB y YC. Durante la Fase 2
fueron expuestos a dos melodias simples, A y Z (cada una de ellas formada por cuatro notas
consecutivas) asignadas distintamente a cada uno de los dos compositores. Se pidio a los
sujetos que adivinasen cual de los dos compositores era el autor de cada melodia, recibiendo
retroalimentacion después de cada presion de los botones de respuesta. Durante la Fase 3,
también con retroalimentacion, los sujetos recibieron presentaciones de B y C (ensayos de
prueba) mezcladas con presentaciones de A y Z (ensayos de discriminacion). La melodia B
estaba asociada al Compositor 1 (el mismo compositor asociado con A), y la melodia C al
Compositor 2. La cuestion de interés era comprobar si B se condicionaria mas lentamente
que C (una prueba de retraso de la inhibicién condicionada).

Método

Sujetos y Aparatos. Los sujetos fueron 19 estudiantes de Psicologia de la Universidad

de Barcelona, con una media de edad de 20 afios. Los sujetos no sabian nada acerca de las
hipotesis del experimento, donde participaban de forma voluntaria. La habitacion y el

equipo utilizados eran los mismos del experimento anterior.

Tabla 3: Diseno del Experimento 3

Preexposicion Discriminaciéon Prueba Retraso

XA, XB, YC A—>Cl+, Z—C2+ B—Cl+, C—C2+

Z =do4, red, re4, y mi4; By C se contrabalancearon.

Procedimiento. Se utilizd un procedimiento similar al del Experimento 2 y se

contrabalancearon tanto los estimulos B y C como los Compositores Negro y Rojo. El
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experimento se realizd en dos dias consecutivos (ver Tabla 3). Durante la sesion
experimental del primer dia se presentaron alternadamente tres estimulos compuestos, XA,
XB, e YC, 20 veces cada uno de ellos. En la sesion del segundo dia los sujetos pasaban por
tres fases: Preexposicion (idéntica al dia 1); Discriminacién; y Prueba. La fase de
Discriminacién consistia en la presentacion, cuasi al azar, de dos estimulos simples, A y Z,
formados por cuatro notas consecutivas, y cuya duracién era de 2.66 seg. A 'y Z se
presentaron 16 veces cada uno de ellos y entre las tltimas cuatro presentaciones de dichos
estimulos, se mezclaron, también cuasi al azar, cuatro presentaciones de cada de los
estimulos B y C. Los ensayos con B y C constituian la Prueba de Retraso (Fase 3). Tanto los
ensayos de discriminaciéon como los de prueba, consistian en la presentacion de un
estinmulo (A, Z, B, o C) seguido por la sefial de aviso de 0.5 seg. (las dos bombillas
iluminadas simultdneamente). A continuacion los sujetos disponian de 4 seg. para presionar
uno de los dos botones de respuesta, tras la cual recibian el estimulo retroalimentador
durante 2 seg. Se iluminaba la luz verde si la respuesta era la correcta, o la roja si era
incorrecta. Después de la retroalimentacion, transcurria 1.5 seg. antes de empezar el
siguiente ensayo. Para todos los sujetos, A y C indicaban Compositor 1 correcto, y Zy B
Compositor 2 correcto. Al igual que en el Experimento 2, se apremiaba a los sujetos a que
sus respuestas fuesen rapidas, aunque no apresuradas. Se midi6 el grado de eleccion de
compositor correcto tanto en los ensayos de discriminacion con A y Z, como en los de
prueba con By C.
Resultados

En las dos ultimas presentaciones de A y Z (ensayos de discriminacion) el porcentaje

de eleccion de compositor fue del 97.37% en presencia de A, y del 100% en presencia de Z.

Estas diferencias no fueron significativas, F<1.0.
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Figura 4: Razén de eleccion de Compositor correcto en dos bloques de ensayos

para los estimulos de prueba, B y C, del Experimento 3.

La Figura 4 muestra el porcentaje de eleccion de compositor correcto en presencia de
los estimulos de prueba, B y C, en dos bloques de dos ensayos cada uno. La eleccion de Un
analisis de variancia con estimulos y bloques de ensayos como factores, confirma las
impresiones que se muestran en la Figura 4. La unica diferencia significativa se daba entre
estimulos, F(1, 18)= 4.85, p<0.05. Ni el efecto principal bloques de ensayos, ni la
interaccion estimulos por bloques, resultaron significativas, Fs<0.1. En resumen, el estimulo
B actué como un inhibidor condicionado mostrando un efecto de retraso con respecto al
estimulo C: los sujetos aprendieron la asociacion C— Compositor 2 mas rapidamente que la
asociacion B — Compositor 1 (el compositor asociado con A).compositor correcto parece
variar en funcion de los estimulos, mostrando un menor porcentaje de respuestas correctas

en presencia de B (Compositor 1) que en presencia de C (Compositor 2).
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6. EXPERIMENTO 4

El disefio de este experimento es basicamente similar al del experimento anterior a
excepcion de la Fase 3. En este experimento se presentan ensayos de prueba con B y C
mezclados con ensayos de A y Z, pero sin retroalimentacion. Esta manipulacion se llevo a
cabo para mostrar una medida directa de la inhibicién condicionada adquirida por B. De
forma similar a como las palomas del experimento de Hearts y Franklin (1977), citado en el
Capitulo 1, se alejaban de las claves inhibitorias que predecian la ausencia de comida, en los
experimentos del presente trabajo cabria esperar que frente a la tarea de eleccion entre los
dos compositores, los sujetos deberian ‘alejarse’ de C1 en presencia de B sin necesidad de
mas condiciones. Sefialar, que la medida directa de la inhibicion condicionada que se
propone en nuestros procedimientos, no necesita postular la existencia de una asociacion
excitatoria entre la representacion de B y la representacion de la omision de C1 (Konorski,
1967). En nuestro caso, solo es necesario que B sea capaz de retener la activacion de C1
cuando el sujeto tiene que optar por una de las dos alternativas de respuesta: C1 6 C2.

Método

Sujetos y Aparatos. Los sujetos fueron 22 estudiantes de Psicologia de la Universidad

de Barcelona, con una media de edad de 20 afios. Los sujetos no sabian nada acerca de las
hipodtesis del experimento, donde participaban de forma voluntaria. La habitacién y el

equipo utilizados eran los mismos de los experimentos anteriores.

Tabla 4: Diseno del Experimento 4

Preexposicion Discriminacion Prueba Directa

XA, XB, YC A—->Cl+, Z2—->C2+ A, Z B, C

B y C se contrabalancearon.
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Procedimiento. Se utilizé un disefio intrasujeto (ver Tabla 4) y se contrabalancearon
tanto los estimulos B y C como los Compositores Negro y Rojo. El experimento se realizo
en dos dias consecutivos durante los cuales se fueron sucediendo las tres fases diarias de que
constaba: Preexposicion, Discriminacion y Prueba. Durante la preexposicion se presentaron
alternadamente tres estimulos compuestos, XA, XB, ¢ YC, 20 veces cada uno de ellos. La
fase de Discriminacion, similar a la del Experimento 3, consistia en la presentacion cuasi al
azar de dos estimulos simples, A y Z: 12 veces cada uno de ellos el primer dia del
experimento; y 6 veces cada uno el segundo dia. Para todos los sujetos, A indicaba
Compositor 1 correcto, y B Compositor 2 correcto. Los sujetos recibieron retroalimentacion
durante esta fase y también, al igual que en el resto de experimentos, se les apremio para que
sus respuestas fuesen rapidas, aunque no apresuradas. En la tercera y ultima fase, sin
retroalimentacion, se presentaron cuatro melodias: A, Z, B y C. Las melodias A y Z se
presentaron cuatro veces cada una de ellas. La mitad de los sujetos empezaban esta fase con
un ensayo de A, y la otra mitad con uno de Z. Por otro lado, las melodias B y C se
presentaron dos veces cada una de ellas, y siempre después de pasar por un ensayo con A 'y
otro con Z. La mitad de los sujetos recibian primero un ensayo con B y a la otra mitad con
C. Se midi¢6 el grado de eleccion de Compositor 1 tanto en los ensayos de discriminacion
con Ay Z, como en los de prueba con By C.

Resultados

La razén de eleccion media de Compositor 1 durante la fase de prueba en los dos dias
del experimento fue de 0.28 para B y de 0.41 para C. El analisis con estimulos y dias como
factores reveld que era significativo el efecto principal estimulos, F(1,43)=4.19, p< 0.05); y
que ni el efecto dias, ni la interaccion, fueron significativos (Fméax<0.5).

Estos analisis nos indican que el nivel de elecciones a Compositor 1 durante la fase de

prueba fue significativamente menor en B que en C. Efecto esperado si B se ha convertido

61



en un inhibidor condicionado como proponen Espinet y cols. (1995) en sintonia con el

analisis hecho a partir del modelo de McLaren y cols. (1989).
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7. EXPERIMENTO 5

El Experimento 5 se disefio en un intento de evaluar, dentro del modelo de McLaren y
cols. (1989), cual de entre los dos mecanismos sugeridos (Espinet y cols. 1995, o Bennett y
cols. 1999), propone una explicacion mas acertada de los resultados obtenidos en los
Experimentos 2 y 3. El mecanismo de Espinet y cols. (1995) mantiene que la melodia B se
podria convertir en un inhibidor condicionado del compositor asociado con la melodia A
debido a su activacion negativa, durante la fase de aprendizaje discriminativo, como
consecuencia de la fuerte entrada interna que recibe la representacion de B procedente de A.
Por otro lado, el mecanismo de Bennett y cols. (1999) predice que en la fase de prueba, B
podria activar negativamente la representacion de A, que a su vez, activaria negativamente
al compositor asociado con A durante la fase anterior de discriminacion, afectando
negativamente a las preferencias de los sujetos con respecto a dicho compositor. En este
experimento utilizamos un nuevo procedimiento: la presentacion de un estimulo distractor,
un ruido, durante la fase de preexposicidn, para obtener asociaciones inhibitorias
diferenciales entre A y B en los diferentes grupos

En varios estudios de aprendizaje de secuencias se ha observado repetidamente que la
presencia de un estimulo irrelevante provoca un déficit en el recuerdo posterior de dicha
secuencia (Colle y Wells, 1976; Jones, 1993). Sin embargo, en experimentos relacionados
donde los sujetos no son requeridos explicitamente para aprender la secuencia, la realizacion
de una tarea alternativa no afecta a su recuerdo posterior (Cleeremans, 1997; Jiménez y
Méndez, 1999). Para explicar estos resultados, aparentemente contradictorios, se ha
sugerido que los procesos de aprendizaje explicito, donde es necesario un esfuerzo mental,
son dependientes de un control atencional, cosa que no ocurriria en los procesos de
aprendizaje implicito (Schneider y Shiffrin, 1977; Tubau y Moliner, 1999). El aprendizaje

implicito se ha descrito como un proceso asociativo automatico entre representaciones
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activadas, simultineamente, en memoria a corto plazo (Frensh y Miner, 1994; Stadler,
1995). De esta forma, seria posible que la presentacion de un ruido durante la fase de
preexposicion de nuestros experimentos, provocase un déficit de aprendizaje con respecto a
las secuencias musicales, puesto que en esta fase se les pide a los sujetos que presten mucha
atencion a dichas secuencias. La presentacion del estimulo irrelevante podria distraer la
atencion del sujeto y, como consecuencia, no permitiria un procesamiento completo del
estimulo que le precede. Si esto es asi, el efecto de un distractor como este, en términos del
modelo de McLaren y cols. (1989), podria ser la de reducir la magnitud de la entrada externa
que alcanzaria la representacion del estimulo que le precede.

Otras teorias de aprendizaje asociativo, como el modelo SOP de Wagner, sugieren
efectos parecidos. Segin Wagner y Larew (1985), la presentacion de un estimulo tras un
ensayo tipico de condicionamiento, produce un cambio desde el estado de activacion Al, al
A2, en un gran nimero de los elementos que representan a los estimulos presentes en el
ensayo. Como consecuencia, se interrumpe el desarrollo de las asociaciones excitatorias
entre ellos, puesto que unicamente se desarrollan entre elementos simultineamente
activados en Al. Una implicacion importante que sugieren estos razonamientos es que el
déficit de procesamiento resultante por la aparicion del estimulo distractor, tras el ensayo de
condicionamiento, provoca que el conocimiento de los estimulos que preceden a dicho
estimulo sea mas débil de lo que podria haber sido (en la Discusion General se encuentra
una explicacion mas detallada de este modelo).

Supongamos que un grupo de sujetos reciben exposicion alternada a dos compuestos
secuenciales XA y XB, y que las presentaciones de XB, pero nunca las de XA, siempre van
seguidas por la presentacion inmediata de un ruido. Como los compuestos son secuenciales,
es decir, primero se presenta X y a continuacion B, podriamos esperar que el ruido,

principalmente, mermase el procesamiento de B (el estimulo que inmediatamente le
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precede), afectando relativamente poco al procesamiento de X. Esto podria influir sobre la
asociacion intracompuesto X — B, pero no sobre la X — A. La principal consecuencia es
que, durante la preexposicion, la asociacion intracompuesto X — B resultante seria mas
débil, en comparacion, que la asociacion intracompuesto X — A. De esta forma, y conforme
avanza la preexposicion, durante las presentaciones de XA, el estimulo X activaria una
representacion debilitada de B (puesto que la asociacion intracompuesto X — B es débil), y
al aplicar la ecuacion de variacion de pesos del modelo de McLaren y cols, (1989)
obtendriamos una asociacion inhibitoria residual desde A a B. Por el contrario, en las
presentaciones de XB, el estimulo X podria activar una buena representacion de A (puesto
que la asociacion intracompuesto X — A es fuerte), y al aplicar la ecuacidon de variacion de
pesos obtendriamos una fuerte asociacion inhibitoria desde B a A. Senalar, que debido al
caracter automatico atribuido al aprendizaje implicito, un estimulo distractor no seria capaz
ni de eliminar la activacion ya alcanzada en la representacion de B, ni de cualquier otra (por
ejemplo, de A o X), permitiendo que los procesos asociativos en los que se encuentran
inmersos continiien su curso hasta que dichas representaciones vuelvan al estado de reposo.
Aunque debemos admitir que estos razonamientos no estan exentos de cierta
ambigiiedad, hemos realizado una simulacion para evaluar el papel del distractor. El efecto
de dicho estimulo se simul6 reduciendo la magnitud del estimulo que precedia al supuesto
distractor. En concreto, se simuld un experimento con tres grupos: Grupo IM (Inhibicién
Mutua); Grupo B-|A, y Grupo IMR (Inhibicion Mutua Residual). En el Grupo IM los
estimulos compuestos XA y XB eran presentados alternadamente; En el Grupo B-|A, los
compuestos se presentaron igual que en el Grupo IM, pero, en todas las presentaciones de
XB se redujo la magnitud del estimulo B; y en el Grupo IMR, los compuestos se presentaron
igual que en el Grupo IM, pero, tanto en las presentaciones de XA como de XB, se redujo la

magnitud de los estimulos tnicos A y B. Los resultados de la simulacion se pueden ver en la
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Figura 5. Para cada grupo se muestran dos medidas inhibitorias, desde A a B (es decir, A-
IB), y desde B a A (es decir, B-|A). En el Grupo IM se observa una fuerte asociacion

inhibitoria reciproca entre A y B, fortaleza muy mermada en el Grupo IMR, donde la

—o— AB -GrIM
---o--- B-A -GrIM
—e— AJ|B -GrB-A
---e-- B-JA -GrB-A
011 ——— A-B -GrIMR
-==+---= B-A -Gr IMR

FUERZA ASOCIATIVA
o
o

-0,2 ~0-0-0-0-0-0
CANTIDAD DE PREEXPOSICION

Figura 5: Simulacién de la fase de preexposicion para tres grupos del
Experimento 5: Grupo IM, Grupo B-|A y Grupo IMR. Para los tres grupos

se han calculado los valores de las asociaciones inhibitorias A-|B y B-|A.

inhibicién entre A y B es casi nula. Por otro lado, en el Grupo B-|A se observa una
asociacion inhibitoria fuerte desde B a A (cuando medimos la asociacion B-|A), pero una
asociacion débil desde A a B (cuando medimos la asociacion A-|B). De este modo, en el
marco del modelo de McLaren y cols. (1989), la presentacion de un estimulo de magnitud
reducida se muestra como un medio plausible para obtener, durante la preexposicion de XA
y XB, asociaciones inhibitorias diferenciales entre A y B.

El Experimento 5 esta fundamentado, principalmente, en la suposicion de que el
efecto de un estimulo distractor sobre un estimulo (por ejemplo, una melodia) que

inmediatamente le precede, consiste en reducir la de magnitud de este tltimo. Uno de los
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propositos del Experimento 5 fue el de evaluar el éxito del nuevo procedimiento y
comprobar si podria ser funcionalmente equivalente al largo intervalo entre ensayos
utilizado por Bennett y cols. (1999). Con el fin de intentar una nueva aproximacion para
acercarnos a los mecanismos que subyacen a los Experimentos 2 y 3, en este experimento
usamos un ruido como estimulo distractor. El experimento se disefio con cuatro grupos
(Grupo IM, Grupo B-|A, Grupo A-B y Grupo IMR), y tres fases (Preexposicion,
Discriminaciéon y Prueba). Discriminacion y Prueba eran idénticas para todos los sujetos. En
Preexposicion, los sujetos de los cuatro grupos, eran expuestos alternadamente a dos
estimulos compuestos, XA y XB. En el Grupo IM esta fase era similar a la de los
experimentos anteriores, permitiendo la formacion de fuertes asociaciones intracompuesto
X—A y X—>B. En el Grupo B-|A, tras cada presentacion de XB, se presentd un ruido con la
esperanza de impedir la formacion de una asociacion fuerte desde X a B ( pero no de X a A).
En el Grupo A-|B, el ruido siguid a cada presentacion de XA, impidiendo la formacion de
una asociacion fuerte desde X a A (pero no de X a B). Por ultimo, en el Grupo IMR, las
presentaciones tanto de XA como de XB, fueron seguidas por la presentacion del ruido para
impedir la formacién de asociaciones fuertes, tando desde X a A, como desde X a B. De esta
forma, si aplicamos en los diferentes grupos la formula de variacién de peso del modelo de
McLaren y cols. (1989), obtenemos diferentes resultados con respecto a las asociaciones
inhibitorias que se formaran entre los elementos unicos, A y B, de ambos compuestos: en el
Grupo IM unas asociaciones inhibitorias reciprocas fuertes entre A y B; en el Grupo B-|A
una asociacion inhibitoria mas fuerte de B a A que de A a B; en el Grupo A-B una
asociacion inhibitoria mas fuerte de A a B, que de B a A; y en el Grupo IMR asociaciones
inhibitorias residuales entre A y B.

Durante la Fase 2 (Discriminacidn) se presentaron dos estimulos simples, A y Z, como

en el Experimento 3. Los sujetos tenian que adivinar, presionando uno de entre dos botones
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de respuesta, cual de los dos compositores (Negro o Rojo) estaba asociado con cada una de
las melodias. La melodia A estaba asociada con el Compositor 1, y la melodia Z con el
Compositor 2. Después de cada respuesta siempre se suministraba retroalimentacion.
Durante la Fase 3 (Prueba), donde no se daba retroalimentacion, entre presentaciones de A 'y
Z se mezclaron presentaciones de la melodia B. Dichas presentaciones constituian los
ensayos cruciales de prueba, mientras que las de A y Z constituian ensayos de
discriminacion. Como en la fase anterior, los sujetos debian indicar, presionando uno de
entre dos botones de respuesta, cual de los dos compositores estaba asociado con cada
melodia. En los ensayos de discriminacion, con A y Z, se midid el porcentaje de respuestas
de compositor correcto. La medida para los ensayos cruciales de prueba, con B, se
realizaron grupo a grupo, comparando la preferencia de eleccion de Compositor 1 (el
compositor asociado con A) con respecto al nivel de azar.

El mecanismo propuesto por Espinet y cols. (1995) predice que la melodia B se
convertiria en un inhibidor condicionado del compositor asociado con A puesto que
presentaria una activacion negativa durante la fase de condicionamiento, debido a la fuerte
entrada interna procedente de A, presente en ese ensayo. Dicho mecanismo permite que un
estimulo activado negativamente pueda sufrir cambios de fuerza asociativa. Si esto es
correcto, la preferencia por el Compositor 1 deberia ser menor en los Grupos IM y A-|B, en
comparacion a los otros dos, Grupos IMR y B-|A, que mostrarian un nivel de azar. Por otro
lado, el mecanismo, mas simple, propuesto por Bennett y cols. (1999) no permite que un
estimulo activado negativamente pueda sufrir cambios de fuerza asociativa. Por lo tanto,
este mecanismo esperaria que durante la fase de prueba, las asociaciones inhibitorias
reciprocas formadas entre A y B durante la preexposicion, activasen una representacion
negativa de A y también del compositor asociado con él, provocando un impacto negativo

en la respuesta de eleccion de dicho compositor. Si esto es correcto, la preferencia por el
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Compositor 1 deberia ser menor en el Grupos IM y B-|A, en comparacion a los otros dos,

Grupos IMR y A-|B, que mostrarian un nivel de azar.

Método

Sujetos y Aparatos. Los sujetos fueron 50 estudiantes de psicologia de la Universidad

de Barcelona, con un promedio de edad de 22 afios, y repartidos al azar entre cuatro grupos:
14 sujetos al Grupo IM, 12 al Grupo B-|A, 14 al Grupo A-B, y 10 al Grupo IMR. Los
sujetos no sabian nada acerca de las hipotesis del experimento, donde participaban de forma
voluntaria. La habitacion y el equipo utilizados eran los mismos de los Experimentos 2 , 3 y

4.

Tabla 5: Disefio del Experimento 5

Grupos Preexposicion Discriminacién Medida Directa
IM XA, XB, XA, XB,

B-|A XA, XB /XA, XB/ A—->Cl+Z—-C2+ A, Z,B

A-B XB, XA/ XB, XA/

IMR XA/XB/XA/XB/

/ = zumbido de 1.5 seg.

Procedimiento. Se utilizé un disefio entre grupos (ver Tabla 5) y se realizé durante tres
dias consecutivos. Los sujetos pasaban por tres fases: Preexposicion (dias 1 y 2),
Discriminacion y Prueba (dia 3). Al inicio de la sesion experimental diaria, asi como al
inicio de cada fase, los sujetos recibian unas breves instrucciones por parte del
experimentador (las instrucciones especificas de este experimento se exponen en el
Apéndice B).

Durante los dias 1 y 2, de preexposicion, se presentaron alternadamente dos estimulos

compuestos, XA y XB, 40 veces cada dia, cada uno de ellos, cada dia. Cada melodia
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compuesta estaba formada por ocho notas consecutivas (de la nota 1 a la 4 formaban la
primera melodia simple, y de la 5 a la 8 la segunda), con una duracion de 4.81 seg. (600.0
mseg. cada nota). Entre el elemento comun, X, y cualquiera de los tnicos, A o B, existia una
pausa de 0.01 seg. con el proposito de facilitar la discriminacién entre ellos. En el Grupo IM
los estimulos compuestos se presentaban alternadamente de forma similar a los
experimentos anteriores. En el Grupo B-|A primero se presentaba el compuesto XA y a
continuacion el XB. Después de cada presentacion de XB, se presentaba un zumbido de 1.5
seg. de duracion (el estimulo distractor). En el Grupo A-|B primero se presentaba el
compuesto XB y a continuacion el XA, tras el cual, se presentaba el zumbido. En el Grupo
IMR, los compuestos se presentaban alternadamente, y tras cada compuesto, tanto XA como
XB, se presentaba el zumbido. En esta fase, los sujetos eran requeridos para que prestasen
mucha atencién a las secuencias musicales. La sesion experimental del dia 3 constaba de 3
partes. Una Preexposion, muy breve, en la que todos los grupos recibian 5 presentaciones de
cada compuesto en las mismas condiciones de los dias anteriores. A continuacion los sujetos
pasaban por las fases de Discriminacion y prueba, que solo se administraban este dia y eran
iguales para todos los grupos. La discriminacion consistia en la presentacion de dos
melodias simples, A y Z, 20 veces cada una de ellas y ordenadas cuasi al azar: no podia
repetirse la misma melodia mas de tres veces seguidas. Los ensayos de esta fase eran
idénticos a los de la misma fase del Experimento 3. Y al igual que en aquél, la melodia A
siempre estaba asociada al Compositor 1 y la melodia Z al Compositor 2. Durante la Prueba
(Fase 3), sin retroalimentacion, se daban dos presentaciones del estimulo B entremezcladas
con dos presentaciones de A y dos de Z. Los ensayos con A y Z servian para evaluar el
aprendizaje discriminativo; los ensayos con B constituian los ensayos cruciales de prueba.
Para todos los sujetos un ensayo con B siempre venia precedido de dos ensayos anteriores,

uno con A y otro con Z. El orden de presentacion fue el siguiente: A, Z, B, Z, A, B. En
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presencia de A y Z se midi6 el grado de eleccion de compositor correcto, mientras que en B
se midio el grado de eleccion de Compositor 1.
Resultados

En la Fase 3, el grado de eleccion promedio de compositor correcto en el Grupo IM
fue de 0.86 en presencia de A, y de 0.93 con Z; en el Grupo B-|A, 0.83 con A, y 0.79 con Z;
en el Grupo A-B, 0.93 con A, y 0.86 con Z; y en el Grupo IMR, 1.00 con A, y 0.80 con Z.
Como podemos ver, habia una clara preferencia por el compositor correcto, tanto con A
como con Z, en los cuatro grupos. Un andlisis de variancia con grupos y estimulos
discriminativos (A y Z) como factores, no manifestd ningin efecto, ni principal ni de

interaccion. Fg< 3.0.
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Figura 6: Razén de eleccion del Compositor 1 en presencia de B para los cuatro

grupos del Experimento 5.
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La Figura 6 muestra, a primera vista, que los Grupos IM y B-A se comportan de forma
similar en presencia de B mostrando poca preferencia por el Compositor 1, en comparacion
a los otros dos, Grupos A-|B y IMR que, a su vez, se comportan de forma similar. Se
llevaron a cabo cuatro andlisis independientes para ver si, en los diferentes grupos, la
eleccion de Compositor 1 en presencia de B diferia, o no, del nivel de azar. Los resultados
indicaron que el Grupo IM, t(13)= -3.23, y el Grupo B-|A, t(11)= -3.55, diferian
significativamente del nivel de azar, mientras que no lo hacian ni el Grupo A-|B, t(13)= -
1.00, ni el Grupo IMR, t(9)= -0.92. En conclusion, B se comportaba como un inhibidor
condicionado del Compositor 1 en los Grupos IM y B-|A, pero no en los Grupos A-B 'y
IMR. Por tanto, estos resultados acreditan al mecanismo de Bennett y cols. (1999), en
detrimento del propuesto por Espinet y cols. (1995), como el méas adecuado para explicar
por qué una preexposicion larga y alternada a dos estimulos compuestos, AX y BX, que
contienen un elemento en comun, X, seguida por el condicionamiento de A, son
tratamientos adecuados para promover a B como inhibidor condicionado del EI (o del
resultado) utilizado en el condicionamiento de A. Por supuesto, estas conclusiones parten de

la suposicion de que un estimulo distractor reduce la magnitud del estimulo que le precede.

73



8. DISCUSION GENERAL

La serie de experimentos presentados en este trabajo, quiere ser una demostracion de
que el mismo sistema de aprendizaje es responsable de los resultados encontrados tanto con
ratas (Experimento 1) como con humanos (Experimentos 2-5). En el Experimento 1 hemos
usado tanto la prueba de sumacion como la de retraso para demostrar que tras la
preexposicion de dos estimulos compuestos (disoluciones AX y BX), que contienen un
elemento en comun (X), el emparejamiento de A con un EI (cloruro de litio) es suficiente
para que B actlie posteriormente como un inhibidor condicionado de ese EI (para resultados
parecidos utilizando el procedimiento de supresion condicionada ver Leonard y Hall, 1999).
También hemos ampliado la generalidad de estos resultados utilizando una tarea conductual
en sujetos humanos, una tarea de discriminacion donde usamos estimulos auditivos
presentados consecutivamente. En estos experimentos, con motivo de obtener asociaciones
X—A y X—>B fuertes (asociaciones intracompuesto), cuando se presentaba un estimulo
compuesto siempre se presentaba en primer lugar el elemento comun X, que consistia en un
conjunto de cuatro notas consecutivas, seguido a continuacion por los elementos tnicos A o
B, también formados por un conjunto de cuatro notas consecutivas. Pensamos que los
resultados obtenidos en este estudio dejan suficientemente claro que las diferencias de
procedimiento entre ambos tipos de experimentos (la utilizacion de presentaciones
simultdneas o consecutivas; estimulos pavlovianos o estimulos de menor trascendencia
biologica; la técnica de aversion al sabor o una tarea de discriminacion auditiva) no son
variables criticas para obtener los efectos de sumacion y retraso que observamos tanto
cuando utilizamos ratas como humanos. Por ultimo, en el Experimento 5 hemos intentado un
primer acercamiento para explorar las explicaciones posibles propuestas para el efecto
Espinet. Los resultados han favorecido la explicacion en términos de actuacion propuesta

por Bennett y cols. (1999) -con un disefio similar, también con humanos, aunque utilizando
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una tarea de contingencias de diagnostico médico, Graham (1999) ha obtenido resultados
parecidos.

Todos los experimentos de este trabajo se disefiaron en el marco de la teoria de
McLaren, Kaye y Mackintosh (1989), teoria donde se permite que los estimulos ausentes en
un ensayo determinado sufran variaciones de asociabilidad de la misma forma en que lo
harian de encontrase fisicamente presente (para una revision de la investigacion generada
por este modelo ver Mackintosh y Bennett, 1998; McLaren y Mackintosh, 2000). La
modificacion del modelo de McLaren y cols. (1989) propuesta en Espinet y cols. (1995),
que consiste en permitir que las activaciones de los estimulos varien entre —1 y +1 (en lugar
de entre 0 y +1, como se sugiere en la teoria original) permitiendo asi activaciones
negativas, supone un paso mas alla dentro de este tipo de modelos puesto que admite dos
predicciones con respecto al signo de los cambios asociativos de un estimulo recordado,
pero ausente en un ensayo determinado. La primera se refiere a un estimulo ausente que es
recordado en un ensayo tipico de condicionamiento a través de una entrada interna positiva
(es decir, esperariamos la presencia del estimulo en dicho ensayo). Si este el caso, se predice
que se formaria una asociacion excitatoria entre dicho estimulo ausente y el resultado de ese
ensayo. La segunda prediccion se refiere a un estimulo ausente que es recordado como
consecuencia de una entrada interna negativa (es decir, cuando no esperamos que el
estimulo se presente en dicho ensayo). Si este es el caso, se predice que se formaria una
asociacion inhibitoria entre dicho estimulo ausente y el resultado de ese ensayo (ver
Apéndice A para mas detalles).

Las teorias asociativas tradicionales, como la de Rescorla y Wagner (1972) o el
modelo SOP de Wagner (1981), asumian que so6lo las representaciones de los estimulos
presentes durante un ensayo de condicionamiento pueden ganar fuerza asociativa y, en cierta

forma, se han visto obligadas a aceptar paulatinamente que la fuerza asociativa de un
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estimulo pueda cambiar sin que dicho estimulo esté presente. Van Hamme y Wasserman
(1994) han ampliado las situaciones donde aplicar la ecuacion de Rescorla y Wagner (1972)
a aquellas en que un estimulo ausente es recordado en un ensayo de aprendizaje
determinado. En este caso se asume que su valor a (el valor de asociabilidad asignado al
estimulo en funciéon de sus propias caracteristicas) en la ecuacion adoptaria valores
negativos, lo que produciria cambios de su fuerza asociativa en sentido contrario a como lo
haria de encontrarse fisicamente presente. De la misma forma, el modelo SOP de Wagner
(1981) se ha visto sometido a una serie de modificaciones propuestas por Dickinson y Burke
(1996; ver también Larkin, Aitken, y Dickinson, 1998). El modelo original mantiene que los
elementos del nodo que representan a un estimulo se pueden encontrar o en estado inactivo
(I), o en dos posibles estados de activacion (Al y A2). Cuando un estimulo esta fisicamente
presente sus nodos se activan en estado Al, y gradualmente su activacion decaera al estado
A2, un estado con menor magnitud de activacion. Por otro lado, un nodo puede activarse a
través de otro que esté activado, ya sea tanto en estado A1 como en A2, pero cuando esto
ocurre, el nodo sélo se puede activar en estado A2. De acuerdo con el modelo, se formara
una asociacion excitatoria entre dos nodos (como los nodos que representan a un EC y un
El) cuando, simultdneamente, sus activaciones coinciden en estado Al; y se formara una
asociacion inhibitoria cuando el nodo del EC se encuentre en estado Al y el nodo del EI en
estado A2, pero no al contrario. Sefalar que esta consideracion del condicionamiento es
similar a la propuesta por Konorski en su primer modelo de 1948, donde mantiene que se
forma una asociacion inhibitoria desde una representacion cuya actividad estd aumentando
(estado A1) hacia otra representacion cuya activacion esta decayendo (estado A2). Dentro
de este marco, la modificacion principal propuesta por Dickinson y Burke (1996) consiste en
permitir que se formen asociaciones excitatorias siempre que, simultineamente, dos nodos

se encuentren en el mismo estado de activacion, ya sea en Al o en A2; y que se formen

76



asociaciones inhibitorias siempre que coincidan en estados diferentes de activacion, ya sea
A1-A2 o A2-Al. Un aspecto importante de esta modificacion es el papel que adquieren las
asociaciones intracompuesto en la formacion de este tipo de asociaciones. Segin Dickinson
y Burke (1996), siempre que entre dos estimulos neutros, EC1+EC2, exista una asociacion
intracompuesto, la presentacion posterior de uno de ellos, por ejemplo del EC1 en un ensayo
tipico de condicionamiento EC1—EI, activaria sus nodos en el estado Al y a su vez los
nodos del EC2 ausente en el estado A2. Asi, la fuerza asociativa del EC2, un estimulo
ausente, variard de forma contraria a como lo hubiese hecho de encontrarse fisicamente
presente (activado en el estado A1).

En las propuestas anteriores, aunque por razones diferentes, el valor asociativo del
estimulo ausente cambia de forma opuesta a como lo hubiera hecho de encontrarse
fisicamente presente. De esta forma, pueden explicarse hallazgos tan recientes como el
bloqueo hacia atras y, en general, los efectos de reevaluacion retrospectiva. En los estudios
de bloqueo hacia atrds a los sujetos experimentales se les presenta emparejamientos
ECI1+EC2—EIl y a continuaciéon emparejamientos EC1—-US, mientras que los animales de
control no reciben estos ultimos emparejamientos. En la prueba, donde se presenta el EC2,
los animales del grupo de control muestran una clara respuesta condicionada en
comparacion a los del grupo experimental (para evidencias con sujetos no humanos ver
Miller y Matute, 1996, y con humanos ver Shanks, 1985). Este resultado sugiere que el
bloqueo hacia atras puede ser considerado como una prueba de que un estimulo ausente (el
EC2) gana fuerza asociativa, en un determinado ensayo (EC1—EI), de forma totalmente
opuesta a como lo haria si estuviese fisicamente presente.

No obstante, también existen datos a favor de que el recuerdo de un estimulo ausente
es equivalente a la presencia fisica del mismo, de forma que su fuerza asociativa cambia

como lo haria de encontrase fisicamente presente (Holland, 1981, 1990). En los trabajos de
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Holland (1981) a las ratas tanto del grupo experimental como de control, se les present6d un
tono seguido por la administracion de pienso con un sabor distintivo. A continuacion, al
grupo experimental se le presentd el mismo tono seguido por la administracion de una
inyeccion de cloruro de litio. Mientras, al grupo de control se les presentaba ambos eventos
totalmente desemparejados. Por ultimo, todos los animales tuvieron acceso a la comida
durante la fase de prueba, pero sélo los del grupo experimental mostraron una clara aversion
a la comida. La explicacion sugerida por Holland fue que en las ratas del grupo experimental
la presentacion del tono durante la segunda fase provocod un recuerdo de la comida y su
representacion se asocid6 con el cloruro de litio (para una interpretacion del
condicionamiento mediado en términos del modelo SOP de Wagner ver Hall, 1996). Por el
momento resulta imposible el acercamiento tedrico entre fendmenos como el bloqueo hacia
atras por un lado y el condicionamiento mediado por otro. Contradiccion, como Dwyer y
cols. (1998) han sugerido, hasta el momento imposible de abordar desde cualquier teoria.

En los cuatro primeros experimentos del presente trabajo, una preexposicion larga y
alternada a dos estimulos compuestos, AX y BX, fue seguida por el condicionamiento de A.
De acuerdo con Espinet y cols. (1995), durante dicho condicionamiento, B: un estimulo
ausente, recordado y no esperado en dicho ensayo, se convertiria en un inhibidor
condicionado del EI porque en dichos ensayos el signo de activacion de B es negativo
debido a la entrada interna que recibe desde A. Presumiblemente, la concurrencia de esta
activacion negativa con la positiva del EI (por la entrada externa que recibe en estos
ensayos), determina que la asociacion que se formara entre ellos sea inhibitoria (un
condicionamiento inhibitorio mediado). Este resultado lo obtenemos cuando aplicamos la
ecuacion de variacion de peso desde B al EI (cuando aplicamos la regla delta -ver Apéndice
A para mas detalles). Sefialar, que si B hubiese presentado una activacion positiva en estos

ensayos (un estimulo ausente, recordado y esperado) la asociacion formada entre B y el EI
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hubiese sido de caracter excitatorio (un condicionamiento excitatorio mediado). Sin
embargo, como se ha sefialado con anterioridad, este tipo de razonamientos no puede
explicar los resultados obtenidos en el Experimento 5.

Dentro del marco del modelo de McLaren y cols. (1989), la explicacioén propuesta por
Bennett y cols. (1999) es la que se ajusta perfectamente a todos nuestros resultados. Esta
explicacion mantiene que debido a la formacidon de asociaciones inhibitorias entre A y B
durante la preexposicion a los estimulos compuestos, AX y BX, asi como a la asociacion
excitatoria formada entre A y el EI durante la fase 2, durante la fase de prueba B activaria
negativamente tanto al elemento Unico A como al EI (ahora asociado con A) y, como
consecuencia, debilitaria el impacto producido por la activacion de la representacion del EI:
ya sea debida a la excitacion desde Q en las pruebas de sumacién; como la debida a su
propia presentacion en las pruebas de retraso, donde la activacion de la representacion del EI
esta en contradiccion con lo que realmente ocurre en estos ensayos (B—EI). Este tipo de
explicacion esta planteada en términos de actuacion y mantiene la modificacion del modelo
de McLaren y cols. (1989) propuesta en Espinet y cols. (1995): que las activaciones varien
entre —1 y +1. Sefialar, que esta explicacion permite que un estimulo ausente, recordado y
esperado en un ensayo determinado sufra cambios de fuerza asociativa; pero, y de mayor
importancia, no permite que un estimulo ausente, recordado y no esperado (es decir, cuando
el sujeto espera que no esté presente) cambie su fuerza asociativa.

Otra posibilidad para explicar los efectos sumacion y retraso encontrados en nuestros
experimentos surge a partir de la modificacion del modelo SOP de Wagner (1981) propuesta
por Dickinson y Burke (1996), explicacion que tiene la peculiaridad de no apelar a la
formacion de asociaciones inhibitorias entre los estimulos neutros A y B para explicar los
efectos (ver Leonard y Hall, 1999). Segun Dickinson y Burke (1996), durante el ensayo de

condicionamiento A—EI, A activaria los nodos de X en el estado A2 debido a la asociacion
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intracompuesto formada entre A y X durante la preexposicion, de tal forma que X podria
ganar fuerza asociativa inhibitoria con respecto al resultado de dicho ensayo. Luego, en la
fase de prueba, B activaria los nodos de X en el estado A2 debido a la asociacioén
intracompuesto formada entre B y X durante la preexposicion, y las propiedades inhibitorias
de X serian ser las responsables de la aparicion de los efectos de sumacidon y retraso.
Aunque debemos sefalar que existen evidencias contrarias a este tipo de razonamiento tanto
con ratas (Espinet y cols. 1995, Experimento 1), como con humanos (Graham, 1999,
Experimento 1). En estos experimentos habia un grupo de sujetos que tras una preexposicion
larga y alternada a dos estimulos en compuesto, AX y BX, fueron condicionados al
elemento comun X. Y cuando a continuacion se presentd B, tanto con la prueba de retraso
(Espinet y cols., 1995), como con la de sumacion (Graham, 1999), dicho estimulo nunca
actuo como un inhibidor condicionado, sino mas bien al contrario: como un excitador
condicionado.

Durante la fase de preexposicion de todos los experimentos con humanos de esta
Tesis, los estimulos que forman los compuestos se presentan de forma consecutiva: siempre
X en primer lugar y a continuacion o el elemento tnico A o B. En base al modelo de
McLaren y cols. (1989), este tipo de presentacion produciria la formacion de asociaciones
intracompuesto unidireccionales X—>A y X—B. Sin embargo, y a pesar de la presentacion
consecutiva, esto no seria lo esperado a partir del modelo SOP de Wagner. Debido a que las
asociaciones intracompuesto se forman cuando los nodos que representan a los estimulos
coinciden en un mismo estado de activacion, se esperaria que si son capaces de formarse en
una direccion también se formarian en la contraria (A<>X y B<>X). De todas formas, y
aunque las propuestas surgidas a partir de Dickinson y Burke (1996) podrian dar cuenta de
los efectos de sumacion y retraso encontrados en los cuatro primeros experimentos, no

pueden explicar los resultados encontrados en el Experimento 5. Siguiendo a Wagner y
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Larew (1985), la presentacion del distractor en este experimento tendria como principal
consecuencia la de acelerar el decaimiento al estado A2 de todos aquellos elementos que se
encuentren en Al. Si, como Dickinson y Burke (1996) sugieren, la activacién conjunta en el
estado A2 también resulta en una asociacion excitatoria, la presentacion del distractor
fomentaria la formacidén de dichas asociaciones con independencia de quien precede de
forma inmediata a la presentacion del distractor. Es decir, deberiamos esperar la formacion
de asociaciones excitatorias X<>A y X<>B con independencia de si el distractor ocurre tras
la presentacion de A o de B, lo que implica que en el Experimento 5 no deberian mostrarse
diferencias entre los Grupos IM, A-|B y B-|A, cosa que evidentemente no ocurrio.

No obstante, tanto en el Experimento 5, como en el resto de experimentos con
humanos, debido a que el intervalo que separa las presentaciones de XA y XB es
relativamente corto (1,5 sg), el modelo SOP modificado atn podria observar otra
posibilidad: que los nodos de A y de B coincidiesen simultdneamente activados en estado
Al, lo que implicaria la formacion de asociaciones excitatorias entre A y B. De esta forma,
la presencia de A en los ensayos de condicionamiento activaria los nodos de B en el estado
A2 y se asociaria inhibitoriamente con el resultado presente en esos ensayos. Es decir, B se
convertiria en un inhibidor condicionado durante la fase de condicionamiento. Esto
explicaria los resultados de los cuatro primeros experimentos de este trabajo, pero para
explicar los resultados del Experimento 5 por este camino, se necesitan afadir dos
consideraciones a la modificacion de Dickinson y Burke (1996). Primero: que aquellos
estimulos que se encuentren simultaneamente activados en Al, se asociarian
excitatoriamente mejor que aquellos que lo hacen en A2; segundo, que la formacion de
asociaciones inhibitorias A1-A2 conlleve un resultado inhibitorio diferencial, siendo
superior desde elementos en estado A1l a elementos en estado A2, que a la inversa.

La primera sugerencia parece plausible si tenemos en cuenta que la modificacion del
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SOP supone que dos estimulos que se presentan conjuntamente pasan por tres periodos
asociativos: un 1° periodo de excitacion A1-Al; un 2° periodo de inhibicion A1-A2, donde
el decaimiento de los elementos desde Al a A2 provoca que se empiecen a formar
asociaciones inhibitorias entre estos y los que atin permanecen en Al; y un 3° de excitacion
A2-A2. Los resultados tras ensayos tipicos de condicionamiento pavloviano muestran, sin
ningtn tipo de duda, que la posible fuerza inhibitoria adquirida durante el 2° periodo es
claramente insuficiente para contrarrestar los efectos excitatorios A1-Al. Y, aunque existe
la posibilidad de que el Gltimo periodo pueda ser menos excitatorio en el caso de estimulos
presentados fisicamente, debido a que una cantidad indeterminada de elementos ya podrian
encontrase en estado de reposo (I) tras pasar por A2, pareceria logico esperar que el
resultado neto excitatorio de los dos primeros periodos, mas el resultado excitatorio de las
asociaciones A2-A2, fuese mayor que la excitacion debida Uinicamente a este ultimo tipo de
asociaciones.

Por otro lado, las coincidencias tedricas que con anterioridad hemos sefialado entre
Wagner (1981) y Konorski (1948), nos proporcionan la base para la segunda sugerencia.
Ambos autores mantienen que se formard una asociacion inhibitoria desde una
representacion fuertemente activada (en aumento) hacia otra representacion activada mas
débilmente (decayendo). Como el objetivo de la formacion de estas asociaciones inhibitorias
reside en mantener, o devolver, al estado de reposo a los elementos del estimulo a inhibir, si
tenemos en cuenta que el estado A2 supone llegar antes al estado inactivo, debemos concluir
que, en el caso de asociaciones A1-A2, quien conseguiria el objetivo inhibitorio seria el
estimulo cuyos elementos estuviesen activados en Al y no al contrario. Sefalar, que a nivel
formal, el modelo modificado propuesto por Dickinson y Burke (1996) conseguiria estos
resultados adjudicando parametros de aprendizaje diferenciales en funcion del estado en que

se encuentren activados los nodos de origen y destino entre los que se forman las
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asociaciones inhibitorias, siendo mayor desde elementos que se encuentran en estado Al a
elementos en estado A2 que a la inversa, lo que en tltimo lugar supone la formaciéon de una
asociacion inhibitoria mas fuerte desde Al a A2, que desde A2 a Al.

Ahora ya estamos en condiciones para dar una explicacion al Experimento 5 partiendo
del establecimiento de conexiones excitatorias entre A y B, como hemos sugerido a partir de
Dickinson y Burke (1996). Por ejemplo, en el Grupo B-|A del Experimento 5 donde
preexponemos la secuencia XA XB y a continuacién el distractor, esperariamos que la
asociacion excitatoria X—B fuese mas débil que la X—>A. De esta forma, la cantidad de
elementos de B que X activara en A2 en presencia de A (ensayos AX) sera menor que la
cantidad de elementos de A activados en A2 en presencia de B (ensayos BX), lo que implica
que la formacién de la asociacion inhibitoria desde A a B (A-|B) debera retener la activacion
de pocos elementos, y por tanto sera mas débil que la inhibitoria desde B a A (B-|A), que
deberd retener la activacion de mas elementos (ndtese que esto soOlo es posible si
contemplamos la posibilidad de la formacion de asociaciones inhibitorias diferenciales,
siendo mas fuertes desde elementos Al a elementos A2 que a la inversa). Por ultimo, como
entre los elementos de A y B que se encuentran activados conjuntamente en el mismo estado
(recordar que esta es la sugerencia principal de la que parte toda esta explicacion) se forman
asociaciones excitatorias mutuas en ambas direcciones (A<>B), deberiamos concluir que
para el Grupo B-|A el balance neto seria mas excitatorio desde A a B, que desde B a A. Y si
aplicamos estos razonamientos en todos los grupos del Experimento 5, deberiamos esperar
que en los Grupos IM y B-|A la presencia de A durante el condicionamiento activase la
representacion de B en estado A2, produciendo un condicionamiento inhibitorio de B con el
EI presente en ese ensayo; cosa que no ocurriria en los Grupos A-B y IMR, donde
esperariamos, si acaso, un condicionamiento inhibitorio de B mas débil. Predicciones que se

ajustan a los resultados observados.
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9. CONCLUSIONES

El efecto Espinet es una demostracion de aprendizaje asociativo conductualmente
silencioso que enlaza con los recientes hallazgos referidos al hecho de que en determinados
condicionamientos estimulos ausentes, pero evocados, puedan sufrir variaciones en su
fuerza asociativa.

Los resultados de la presente Tesis doctoral se pueden resumir en las siguientes
conclusiones:

1- Se ha replicado el efecto Espinet en sujetos no-humanos (ratas).

2- Se han adaptado los disefios a humanos utilizando unos procedimientos y aparatos

novedosos.

3- Se ha generalizado este efecto a sujetos humanos.

4- Se ha utilizado una nueva técnica (el empleo de un estimulo distractor) para

evaluar el mecanismo responsable de la actuacion de los sujetos humanos.

5- Por ultimo, los resultados del Experimento 5 favorecen el mecanismo propuesto

por Bennett y cols. (1999) como explicacion del efecto.

Los resultados del Experimento 5 parecen indicar que la fuerza asociativa de un
estimulo ausente en un ensayo determinado puede cambiar Uinicamente en el caso de que el
sujeto espere la presencia del estimulo en dicho ensayo (s6lo cuando la activacion del
estimulo ausente es positiva). Cuando no esperamos que se presente en dicho ensayo
(cuando la activacion del estimulo ausente es negativa), las evidencias empiricas disponibles
hasta este momento: Bennett y cols., 1999; Graham, 1999; el Experimento 5 del presente
estudio; y en general los efectos de condicionamiento mediado excitatorio y los de

reevaluacion retrospectiva, indicarian que su fuerza asociativa no cambia.
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El mecanismo propuesto por Bennet y cols. (1999) en el marco del modelo de
McLaren y cols. (1989), es la explicacion mas parsimoniosa para todos los resultados
encontrados en esta Tesis. Si los razonamientos tedricos apuntados sobre la base de esta
propuesta son correctos, debemos concluir que un estimulo sin fuerza asociativa inhibitoria
seria capaz de pasar satisfactoriamente las pruebas de la inhibicidon condicionada tanto de
retraso como la de sumacion. Esto es importante, porque implica que nuestras creencias,
mantenidas durante bastante tiempo, sobre como proceder para identificar a un inhibidor
condicionado (Rescorla, 1969; Williams, Overmier y Lolordo, 1992) se ven seriamente
alteradas.

La discusion general ha finalizado con una propuesta, elaborando la modificacion de
Dickinson y Burke (1996) del modelo SOP de Wagner, que se fundamenta en la posibilidad
de la formacion de asociaciones tanto excitatorias como inhibitorias diferenciales en funcion
de los estados de activacion entre los elementos a asociarse. Dicha propuesta permite
explicar todos nuestros resultados y, ademas, no supone ningiin veto a las creencias clasicas
para identificar a un inhibidor condicionado. No obstante, hay que reconocer su debilidad,
puesto que las consideraciones realizadas son complicadas y presentan cierto grado de
ambigiiedad. Ademas, parten de la consideracion de que las asociaciones excitatorias entre
las representaciones de los estimulos son mas fuertes cuando se generan a partir de su
presentacion en comparacion a cuando se generan a partir de su evocacion, pero el unico
resultado empirico que conocemos al respecto de la formacidon de asociaciones excitatorias
entre estimulos ausentes y evocados (Dwyer y cols. 1998), no muestra las diferencias
sugeridas. Por descontado, necesitamos ampliar nuestros conocimientos, tanto teéricos como

empiricos, para poder resolver los problemas planteados.
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APENDICE A

El modelo de la representacion de estimulos de McLaren, Kaye y Mackintosh (1989)
es un sistema donde se encuentran una cierta cantidad de elementos o nodos (Nodo 1, Nodo
2, Nodo 3, K). En cualquier momento cada uno de los nodos presenta una activacion,

Q,, Q,, Q,,K (que en este trabajo puede variar entre -1 and +1), y estan conectados con

el resto de nodos del sistema. La conexion desde el Nodo 2 al Nodo 1 tiene un “peso” w,,
(el subindice derecho se refiere al nodo de origen y el izquierdo al de llegada). Cada nodo
puede recibir entradas internas, x, y externas, e. Las entradas externas llegan de fuera del

sistema (e,,e,,e,,K ) y se asume, que dichas entradas siempre producen una activacion de

signo positivo. Las entradas internas llegan desde otros nodos a través de las conexiones y
pueden ser tanto de signo positivo como negativo. La entrada interna desde el Nodo 2 al

Nodo 1 serd, x,, =w,,QQ,. La entrada interna al Nodo 1 es la suma de todas la entradas
internas que llegan al mismo, desde el resto de nodos.

X, =X, + X5 A =w, Q) +w,Q +A

Siendo la entrada total que puede alcanzar un nodo, por ejemplo el Nodo 1, la suma

total de todas las entradas internas y externas que le alcanzan, x, +e,.

La presentacion de un estimulo implica una entrada externa al sistema dirigida hacia
un conjunto de nodos que representan al estimulo. La magnitud de la entrada externa
dependera de la saliencia del estimulo y sus nodos se activaran de forma positiva. Activar
internamente a los nodos asignados a un estimulo (es decir, activar su representacion)
significa recordar dicho estimulo. Un estimulo puede ser recordado de dos formas,
positivamente: indica que esperamos que el estimulo este presente; y negativamente: no
esperamos que el estimulo este presente. Este ultimo caso solo es posible con entradas

internas y negativas. Debemos tener en cuenta que es imposible presentar la ausencia de un
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estimulo, pero podemos recordar que un estimulo especifico no estd presente. Una
activacion de valor cero indica que el estimulo no es recordado. La activacion que puede
alcanzar un nodo depende de las entradas que recibe y varia en funcion de las siguientes
leyes:

1- la variacién de activacion de un nodo es proporcional a la entrada total que recibe

en un momento determinado. De forma simplificada se expresa formalmente como sigue,
5O, =E(e+x,)
donde 6€Q; es la variacion de activacion de un nodo y E es una constante. Sefialar que,

cuando la suma de entradas es de signo positivo, la activacion incrementa, y cuando es de
signo negativo disminuye.

2- Si un nodo no recibe entradas, su activacion tiende hacia cero en un grado
proporcional a la activacion alcanzada (en valores absolutos) en ese momento.

3- También existe una condicion de saturaciéon donde la activacién no varia mas alla
de sus limites = 1. Dado que existen entradas externas y pesos entre las conexiones de los
nodos, el estado de equilibrio que se alcanza dentro del sistema depende del valor de dicha
entrada y de los diferentes pesos. Por ejemplo, una entrada positiva provocara que la
activacion crezca hasta que el grado de incremento sea igual al de decremento, momento en
el cual la activacion se estabiliza.

Hasta el momento, como esta descrito, el sistema es un modelo de representacion de
estimulos, pero no de aprendizaje. Para dar cabida al aprendizaje, el modelo permite que el
valor de los pesos se modifique y esto lo consigue a través de la regla delta de Widrow y
Hoft (p.ej. McClelland y Rumelhart, 1985): Los pesos cambian de forma que, para cada
nodo, el valor de sus entradas internas tiendan a igualarse a sus entradas externas. La

formula que rige la variacion del peso de una conexion es:
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ow; =SAQ,
donde Sw; es el cambio de fuerza asociativa desde el Nodo j al Nodo i, A, =¢, —x,,y Ses

una constante positiva. Sefialar, que el estado de equilibrio (cuando no ocurren mas

cambios) se alcanza cuando A, =0, es decir, cuando x; =e,.

El peso entre dos nodos, Nodo 1 y Nodo 2, indica la cantidad de asociaciéon entre
dichos nodos. El peso puede ser positivo (asociacion excitatoria) o negativo (asociacion
inhibitoria). Pero si presentamos dos estimulos al sistema, por ejemplo A y B, los pesos de
las asociaciones entre los nodos del estimulo A y del B son s6lo una parte de la asociacioén
total entre estos estimulos. Esto es debido a que el estimulo A podria estar asociado con un
estimulo ausente, por ejemplo el estimulo C, que a su vez también podria estar asociado con
B. En otras palabras, la asociacion entre dos estimulos no implica exclusivamente a las
conexiones entre sus nodos, sino que también se ven afectadas por aquellos estimulos
recordados, aunque no estan presentes, mientras A y B se asocian excitatoriamente.

Ahora ya estamos en condiciones de entender como se pueden formar las asociaciones
inhibitorias. En concreto, una asociacion inhibitoria entre A y B se formara si después de la
presentacion de A el sujeto espera la presentacion de B, pero B noocurre. Supongamos que
se presentan consecutivamente los estimulos AX BX AX BX... Cuando se presenta AX por
primera vez se formaran asociaciones A— X y X— A. En términos del modelo, los nodos
que representan a A y X recibirian una entrada externa, digamos e, =1; e, =1. Por tanto se
formaria un peso de signo positivo desde X a A:

A,=e,>0;Q,>0; portanto ow,, = Q, A, >0.

Y de igual manera, un peso positivo desde A a X:

Ay=e,>0;Q,>0; portanto dw,, = Q,A, >0.
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Es decir, se formaran asociaciones excitatorias mutuas entre A y X (A—>X y X - A).De
esta forma, la presentacion siguiente de BX provocard una activacion positiva en los nodos
de A porque recibiran una entrada interna positiva debido a que X es excitado externamente
y el peso desde X a A es positivo. Es decir, A es un estimulo recordado y esperado que no
estd fisicamente presente. Por tanto, al presentar BX, B recibe una entrada externa, digamos
e; = 1,y A recibe una entrada interna positiva x, >0 (A es recordado y esperado), aunque
no recibe entrada externa, digamos e, = 0 (A no se encuentra fisicamente presente), lo que
implica que se formara un peso negativo desde B a A:

Ay=e,—x,=0-x,<0; Q,>0; portanto ow,, = Q,A,<0.

Es decir, se formara una asociacion inhibitoria B - A. Sefialar, la necesidad de la formacion
de la asociacion excitatoria previa X — A para que se pueda formar la asociacion B 4A. Y
que el estado de equilibrio para el peso B 4 A, cuando A, = 0, se alcanza en el momento en
que la entrada interna negativa x ,, (desde B a A) es igual y de signo opuesto a la entrada
interna positiva x ,, (desde X a A). A continuacion, cuando se presenta por segunda vez el
estimulo AX, debido a la asociacion X — B formada previamente durante la presentacion de
BX, se formaria la asociacion A 4 B. Y los pesos de estas asociaciones irian fortaleciendose
conforme AX y BX se presentan alternadamente. En resumen, la fuerza asociativa desde A a
B debera evaluarse a partir de dos caminos, por un lado desde A — X — B (pesos positivos
Wy, Y Wyy ),y por otro desde A - B (peso negativo wy, ).

La Figura 7 ilustra la relacion entre la fuerza asociativa neta entre A y B (en la grafica
designada como A<>B) y la cantidad de exposicion alternada a AX y BX. La curva
discontinua superior muestra la evolucion de los pesos entre A y X, y entre B y X, que van
incrementando positivamente hasta alcanzar el nivel asintdtico. La curva discontinua

inferior muestra la evolucion del peso inhibitorio entre A y B durante la preexposicion, que
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incrementa negativamente hasta alcanzar el nivel asintotico. La curva continua muestra la
fuerza asociativa entre A y B, que en principio es excitatoria y segin progresa la

preexposicion se convierte gradualmente en inhibitoria.
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Figura 7: Simulacién de la preexposicion alternada a dos estimulos compuestos AX
y BX. La curva intermedia (linea continua) muestra la evolucion de la fuerza
asociativa entre A y B. La curva superior (linea discontinua) muestra la evolucion
reciproca de los pesos A<>X y B«>X. La curva inferior (linea discontinua) muestra

la evolucion reciproca de los pesos A|-|B.
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APENDICE B

INTRUCCIONES

Esta sesion durarda aproximadamente 20 min y tiene tres partes bien diferenciadas,
separadas por un breve descanso. En todas las fases se os presentaran, a través de los
auriculares, unas secuencias de sonidos separadas por pequefios intervalos de silencio..

En la PRIMERA FASE, simplemente os tenéis que familiarizar con las secuencias de
sonidos. Tenéis que prestar mucha atencion.

La SEGUNDA FASE consiste en un juego. Tenéis que adivinar a qué compositor
corresponde cada secuencia de sonidos. Las luces roja y verde encendidas simultdneamente
os indicaran cudndo podéis dar vuestra respuesta. Por ejemplo, si creéis que se trata del
Compositor 1 apretais el boton negro de la caja. Para el Compositor 2, apretais el boton
rojo. Empezareis adivinando al azar.

Sabréis si habéis acertado o no porque, a los pocos segundos de responder, en caso de
acierto se encendera la luz verde y en caso de error, la luz roja.

ES IMPORTANTE QUE SEAIS MUY ESPONTANEOS ya que nos interesa mucho la
primera impresion que tengdis. TAMBIEN ES IMPORTANTE QUE RESPONDAIS
SIEMPRE.

La TERCERA FASE es muy corta y similar a la anterior, pero no os diremos si

habéis acertado o no.
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