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Resumen

En este trabajo se reportan dos experimentos que fueron implementados para evaluar distintos
aspectos de la adquisicion y extincion de respuestas condicionadas compensatorias en relacion al
etanol en ratas. En el primer experimento se demostré que los sujetos adquirian respuestas
compensatorias a los estimulos asociados al etanol. El proceso de extincién realizado en el
segundo experimento demostré que no todos los elementos presentes durante el
condicionamiento adquirieron las propiedades asociativas compensatorias. Asi como también los
resultados demuestran la especificidad de la extincion solo a aquellos eventos que estuvieron
presentes en la fase de este proceso. El desarrollo de respuestas compensatorias es analizado
desde la perspectiva del condicionamiento cléasico, el cual nos provee explicaciones no
farmacoldgicas acerca de la tolerancia a las drogas. Los resultados obtenidos en la extincion son
analizados desde la perspectiva tedrica empirica de la competencia de claves (ensombrecimiento)

y desde el analisis configuracional de los elementos que participan de una asociacion.
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I. Introduccion

Uno de los problemas relevantes en el tratamiento de la conducta adictiva, es su remision o
recaida (Hunt & col., 1971; Marlatt & col., 1988; Foxhall, 2001). Normalmente las recaidas se
producen cuando las personas se exponen a situaciones en las cuales tradicionalmente han
consumido la droga (Beck & col., 1999). Al relacionar estos hallazgos empiricos con la evidencia
de la participacion del condicionamiento clasico en adquisicion de la respuesta de tolerancia y
abstinencia en drogas, se observa que cuando un organismo consume drogas en situaciones
especificas, éstas se asocian a los efectos de la droga. Por lo tanto, al exponerse a dichas claves,
éstas sefalizan o predicen la probabilidad de ocurrencia de la droga. Es esperable entonces, que
dichas senales sean predictoras de la probabilidad de ocurrencia de la droga en un sujeto expuesto

a ellas.

Por otra parte existe evidencia sustancial de que la extincion es altamente especifica al contexto
en el cual se aprende (Bouton & Nelson, 1998). Entonces, si a los sujetos bajo tratamiento a
alguna adiccion (como desintoxicaciones, contracondicionamiento) se limitan s6lo a aquellos
eventos presentes en el tratamiento, las claves contextuales no expuestas tendran plena capacidad
de elicitar la respuesta de tolerancia (sintomas de abstinencia). De ser asi podriamos en parte
explicar porque se produce la alta tasa de recaidas. Esto no es ajeno a la evidencia que indica que
las menores recaidas se observan cuando a los pacientes se los apoya con organizaciones como
alcohdlicos andonimos o comunidades religiosas. La explicacion mas probable es que aquellos

sujetos no vuelven a exponerse a las claves asociadas al consumo de drogas.

La presente investigacion sugiere que la droga (etanol) se condiciond cldsicamente y las
respuestas condicionadas fueron similares a las que predice el modelo compensatorio de
regulacion homeostatica. Asi entonces, deberia esperarse que los estimulos condicionados
provoquen respuestas iguales o miméticas a los efectos compensatorios provocados por la droga
(etanol). Esto explicaria la tolerancia a la droga (etanol) no recurriendo a un modelo
farmacoldgico para explicar el fenomeno de tolerancia. Por otro lado, se espera que un sujeto
expuesto a los estimulos condicionados a las drogas, pero sin la presencia de éstas, daria libre

curso a respuestas condicionadas provocando los sintomas de abstinencia.



Los resultados del procedimiento de extincidon demuestran que la extinciébn es menos
generalizable que la adquisicion, o en otras palabras, es especifica a los eventos que
explicitamente se ha procedido a extinguir. Se discute el hecho de esperar generalizaciones
espontaneas en los procesos de extincion, y que seria un punto importante a considerar en las
reincidencias y fracasos en los procedimientos de tratamientos de conductas adictivas. Por lo
cual, los procesos de extincién son una variable importante de manejarse dentro del tratamiento
de sujetos adictos, cubriendo la mas amplia gama de situaciones sometidas a extincion. Por lo
tanto, el efecto observado de una droga es el resultado neto de los cambios primarios inducidos

por una droga y de los cambios compensatorios secundarios.

El modelo de la tolerancia a la droga basada en el condicionamiento, atribuye la tolerancia a las
respuestas compensatorias condicionadas a los estimulos ambientales pareados con la
administracion de la droga. Si el modelo es correcto, las manipulaciones del medio externo
deberian influir en la eficacia de la droga. Varios aspectos de esta prediccion han sido
confirmados por Siegel y sus colaboradores en experimentos con opiaceos, como son la morfina

y heroina (Siegel & Ramos, 2002).

Las respuestas condicionadas a la droga podrian ser también responsables de la aparicion de
sintomas de abstinencia. De hecho la tolerancia y la abstinencia suelen considerarse como las dos
caras de un mismo fenémeno (Siegel, 1991). Asi entonces, la respuesta condicionada de
abstinencia se podria deber en parte al simple pareamiento de la abstinencia orgédnica con
estimulos ambientales. Ademas, a la participacion de estimulos interoceptivos que se asocian e
influyen en la regulacion homeostatica compensatoria de los efectos incondicionados de la droga.
Eventualmente, los estimulos condicionados podrian evocar estas respuestas condicionadas
interoceptivas y el sujeto podria percibirlos como abstinencia (Trujillo, 1994; Trujillo & De la

Fuente, 1996).

Las investigaciones realizadas en las dos décadas pasadas, proporcionan evidencia sustancial
sobre la participacion del condicionamiento cldsico en la expresion y adquisicion de la tolerancia
(sintomas de abstinencia). Tales evidencias estan dirigidas a establecer paralelos entre el

condicionamiento clasico y la tolerancia a las drogas. Por ejemplo, existe evidencia empirica que



sefiala que luego de una serie de administraciones de drogas, los estimulos pareados a éstas
elicitan respuestas condicionadas. También se ha demostrado que la tolerancia es especifica a la
situacion. Existen investigaciones que demuestran que las asociaciones farmacologicas pueden
ser alteradas por manipulaciones no farmacolédgicas, esto es por procedimientos propios del
condicionamiento clasico, como son la inhibicion latente, condicionamiento inhibitorio, bloqueo,
sombreado, extincion, efecto de pre-exposicion del EI, relaciones de contingencia, entre otros.
Ademas las RC pueden ser moduladas por otras asociaciones y estimulos aparte de la asociacion
EC-EL La respuesta condicionada a un estimulo condicionado puede ser potenciada por el efecto
de otras respuestas, controlados por otros estimulos. Es decir, un RC elicitado por un EC puede

ser modulado a su vez por el efecto de otros EC.

Este hecho nos entrega nuevos elementos de andlisis en relacion a la psicofarmacologia y el
condicionamiento clésico. En este sentido la respuesta condicionada no la podemos analizar solo
por el efecto automatico a un EC, sino que debe visualizarse la participacion de otras claves cuya
respuesta a su vez modula el EC que elicita las conductas de adiccion o consumo de drogas. La
experiencia de condicionamiento crea un potencial para que un EC elicite la RC, pero la fuerza

actual de una RC siempre va a depender de otros estimulos presentes en la situacion.

La teoria del aprendizaje reconoce actualmente varios tipos de modulacion de la RC. Un efecto
de potenciacion es producto de las propiedades emocionales de un EC, que puede energizar RCs
y RIs o acciones instrumentales que son controladas por otros estimulos. Esto lo podemos
encontrar por ejemplo en una variedad de patrones de consumo de drogas segin contextos

diferentes (Wall & col., 2000; Wall & col., 2001).

Un efecto de modulacion atin mas simple es la sumacion: la fuerza de la RC observada en
cualquier situacion estd determinada por el valor sumado de todos los ECs que estan presentes en
ese momento. Otro fendmeno es el bloqueo y el ensombrecimiento donde un estimulo inhibe la
asociabilidad o expresion de otro. La idea es capturada por el modelo de Rescorla & Wagner

(1972) y el modelo configuracional de Pearce.
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Un efecto modulador relacionado e igualmente importante, es el producido por estimulos
contextuales que se presentan de fondo durante la presentacion del EC. En laboratorio, las claves
contextuales son usualmente definidas operacionalmente como la sala experimental, los aparatos
en los cuales los ECs y Els se presentan. Sin embargo se pueden incluir una variedad de otras
claves, como los efectos de la droga, estado de animo, claves correlacionadas con el paso del
tiempo y la memoria de eventos recientes. Aunque tales sefiales estan de hecho como fondo,
pueden tener potentes efectos en la RC, que son relevantes para cualquier trastorno en el cual el

condicionamiento clasico tenga participacion.

Los datos empiricos de la presente investigacion entregan aportes que sustentan la relevancia de
las claves asociadas a las drogas (etanol), que participan tanto en la adquisicion como en la
extincion de respuestas condicionadas compensatorias de tolerancia y abstinencia. Los resultados
obtenidos al presentar claves compuestas asociadas con etanol apoyan los trabajos sobre
ensombrecimiento, claves interoceptivas, junto con que en las asociaciones participan tanto
elementos configuracionales como propiedades unicas para los eventos que se presentan como
compuesto. Se discuten lo datos con los antecedentes teoricos y experimentales de las teorias

elementales, configuracionales y el fendmenos de facilitadores y/o moduladores.
Los datos se obtuvieron a través de una investigacion experimental utilizando como sujetos a

ratas albinas. Para la evaluacion de los efectos compensatorios del etanol se utilizo la respuesta

de ataxia medida en un plano de deslizamiento (tilting plane).
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II. Antecedentes Teoricos

El titulo “El condicionamiento Pavloviano no es lo que usted cree que es” de un articulo de
Rescorla publicado en la American Psychologist, marzo 1988, refleja los cambios que ha tenido

en las ultimas tres décadas el paradigma del condicionamiento clésico.

Es asi como a partir de la década de los 60 el condicionamiento ha tenido un fuerte y renovado
interés, tanto en lo tedrico como en lo experimental (Rescorla, 1966; Rescorla, 1985; Mackintosh,
1994; Schmajuk & Holland, 1998; Mowrer & Klein, 2001; Hall, 1994; Dickinson & Mackintosh,
1978; Kimble, 1984; Hollis, 1997). Hasta entonces, las descripciones tedricas que hacian
referencia al condicionamiento cldsico no variaban mayormente de las especificadas por Skinner
(1958), Holland & Skinner (1961), Kimble (1971). Se consideraba el condicionamiento clasico
como un paradigma simple de aprendizaje que afectaba a respuestas reflejas, glandulares y
emocionales. Este modelo simple de condicionamiento consideraba que una asociacién se
formaba a partir de la ocurrencia de dos estimulos en forma contigua. El fortalecimiento de esta
asociacion dependia tanto de la contigiiidad temporal y espacial, como de la intensidad y
frecuencia de las pareaciones. Un ejemplo de la descripcion clésica de condicionamiento clasico
la encontramos en Kanfer & Phillips (1977): “la diferencia mas significativa se ha hecho con base
a los sistemas de respuestas del organismo para las que puede emplearse cada tipo de aprendizaje.
El condicionamiento clasico se ha considerado el tinico tipo de aprendizaje que puede modificar
respuestas autonomas o involuntarias. Generalmente éstas se han caracterizado como emitidas,
reflejas o emocionales que tienen consecuencias especialmente adaptativas para el organismo. El
condicionamiento instrumental se ha visto no s6lo como el preferible sino como el tnico método
apropiado para modificar musculo esquelético. Estas respuestas capacitan al organismo para

afectar su ambiente y constituyen la base de la interaccion con el mundo” (pp. 117, parrafo 2).

El parrafo precedente se desdice con el renovado interés que ha suscitado el condicionamiento
clasico. Ademas de reinvestigar algunos topicos, tales como el condicionamiento inhibitorio, el
rango de aplicacion se ha ampliado en forma importante. Ejemplos de ello son el seguimiento de
sefal, memoria, atencion, etc. asi como la importancia de la precision inherente al paradigma del

condicionamiento clasico.
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Recientemente ha adquirido cada vez mas importancia la relacion entre condicionamiento clasico
y otras areas relacionadas con la salud. Esto dista bastante de los topicos tratados en libros
tradicionales de terapia conductual (ej. fobias, terapias aversivas, enuresis) (Rimm & Master,

1980; Fester & col., 1975; Leitenberg, 1983; O’Leary & Wilson, 1987).

Dos prominentes areas son el abuso de drogas y las terapias de cancer. Respecto a las drogas se
habla del desarrollo y mantencion del abuso de drogas; las respuestas condicionadas de
abstinencia y tolerancia y las sobredosis accidentales (Siegel & Ramos, 2002). Con relacion al
cancer se hace referencia al condicionamiento de los inmunosupresores, el fortalecimiento del
sistema inmune y el condicionamiento de nauseas (Riley & Simpson, 2001; Vera-Villarroel &

Buela-Casal, 1999; Ader & col., 1990; Maier & col., 1994).
Otra area de gran desarrollo es la Psiconeuroinmunologia, que alude a la interaccion entre el
cerebro, el sistema inmune y la conducta, mucha de la cual esta basada en el condicionamiento

clasico (Ader & Cohen, 1993)

Finalmente, el condicionamiento clasico ha entregado las bases para el descubrimiento de los

mecanismos neurofisioldgicos subyacentes del aprendizaje y la memoria (Morris, 1994).

1. Condicionamiento Clasico v Fenomenos Actuales

El condicionamiento clasico generalmente es discutido como un procedimiento compuesto por
cuatro elementos: el estimulo incondicionado (EI), el cual provoca una respuesta incondicionada
(RI); el estimulo condicionado (EC), el cual precede temporalmente al EI y al ser pareado con el
EI elicita una respuesta que se denomina respuesta condicionada (RC). Independientemente de
las significaciones que actualmente se le de a estos eventos y sus relaciones, se continua
convencionalmente nombrandolos de igual modo, situacion que facilita la comprension en el
tratamiento que se le de a dichos eventos. Sin embargo, la connotacion dada en la actualidad dista

bastante de aquella dada en sus origenes.
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En la actualidad resulta inadecuada la descripcion tradicional del condicionamiento clasico,
donde las pareaciones repetidas de dos estimulos (EC/EI), daba como resultado que el estimulo
condicionado provocara respuestas (RC) similares a las respuestas incondicionadas (RI), las

cuales antes de las pareaciones eran elicitadas s6lo por los estimulos incondicionados (EI).

La siguiente descripcion del condicionamiento cldsico expuesta por Rescorla (1988), refleja el
cambio conceptual ocurrido en las Ultimas décadas: “gran parte del pensamiento moderno acerca
del condicionamiento clasico deriva de la tradicion asociativa en filosofia. Esta ve el
condicionamiento como el aprendizaje que resulta del hecho de estar expuesto a las relaciones
entre eventos del ambiente. Tal aprendizaje es la materia prima por medio de la cual el organismo
se representa la estructura de su mundo” (pp. 153, parrafo 1). Las nuevas conceptualizaciones de
representaciones y el establecimiento de relaciones entre eventos, no estaban incluidas en las
concepciones originales del condicionamiento clasico que era mirado como una sustituciéon de

reflejos.

La evidencia empirica actual provee informacion sustancial en cuanto a que el condicionamiento
produce el desarrollo de una asociacion entre las representaciones del EC y el EI. Durante
muchos afios se pensod que el condicionamiento seria efectivo automaticamente siempre que se
parearan un EC y un EI. El condicionamiento no es necesariamente un proceso lento, incluso en
animales menos desarrollados el condicionamiento puede llevarse a cabo casi inmediatamente
(Garcia & Garcia, 1984). Esto depende de factores tales como: la relacion de pre-experiencia con
el EC o el EI en forma independiente, de la seleccion de los estimulos y de las contingencias.
Ademas, el condicionamiento no involucra una asociacion Unica y éstas no necesitan ser lineales.
Por el contrario, el condicionamiento produce varias asociaciones, incluso cuando el
procedimiento nominal incluye un tnico EC e EI y las asociaciones que se forman son

jerarquicas mas que lineales o seriales (Spear & col., 1990; Pearce & Bouton, 2001).
Reciente evidencia sugiere que es incorrecto afirmar que el condicionamiento pavloviano

depende de una simple pareacion, considerandose que un buen condicionamiento va a depender

de que el EI sea inesperado o sorpresivo (Modelo de procesamiento del EI, Rescorla & Holland,
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1982) y que el EC reciba la completa atencion del organismo (Modelo de procesamiento del EC,
Mackintosh, 1975; Pearce & Hall, 1980).

El hecho que lleva a sostener que la contigiiidad no era suficiente para producir aprendizaje fue el
descubrimiento de Kamin (1969) sobre el bloqueo. Kamin disefio un procedimiento en el cual a
un estimulo compuesto (AB) lo pareaba con un shock (EI), luego teste6 el monto de
condicionamiento de B al ser presentado solo. La diferencia estaba en que algunos sujetos tenian
una historia de condicionamiento con A y el shock. El descubrimiento fue que el
condicionamiento previo con A bloqueaba en la fase del compuesto a B, es decir, no se asociaba

cuando ocurrian las pareaciones AB con EI; la historia previa de A debilit6 la asociacion de B.

Otro descubrimiento que cuestiona la nocion de suficiencia de la contigiiidad es la necesidad de
contingencia. Esto es que el EC y el EI deben estar correlacionados de tal forma que el EC provea
con una informacidn particular sobre el EI. Esto se traduce en que si no tenemos una relacion
temporal adecuada entre el EC y el EI, el EC fallar4 en producir condicionamiento si el EI se da

también con frecuencia en ausencia del EC (Rescorla, 1966, 1967).

Aparte de los descubrimientos mencionados en los parrafos precedentes, existen otra serie de
fenémenos y hallazgos empiricos que han llamado la atencion de los investigadores. De acuerdo
a los fines de la presente discusion solo cabe mencionarlos y tener en cuenta que todo modelo
tiene que hacer esfuerzos para integrar dichos fendémenos dentro de sus explicaciones y
predicciones. Los fendmenos de mayor relevancia son condicionamiento excitatorio e inhibitorio;
condicionamiento serial; precondicionamiento sensorial; condicionamiento de orden superior;
extincion; efectos de preexposicion del EC y el EI; pertenencia; ensombrecimiento; ocasion para

la accion (occasion setting) (Mackintosh, 1975; Tarpy, 1997; Wasserman & Miller, 1997).

2. Modelos Asociativos y de Memoria del Condicionamiento Clasico

El hecho de que la simple pareacion de un EC y un EI no produce aprendizaje por si soélo,
fomento el desarrollo de varios modelos e hipotesis que intentan dar cuenta de cuales son los

factores que entran en juego para lograr un condicionamiento. Los diferentes modelos se pueden
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diferenciar segiin cual elemento de la diada EC/EI es responsable de la asociacion entre estos dos
eventos contiguos temporal y espacialmente. Independiente que los modelos den énfasis al
procesamiento del EC o del El, los modelos coinciden en enfatizar la importancia de la sorpresa
en el condicionamiento, tal como lo sostuvo Kamin: “...quizés para que ocurra un incremento en
una conexion asociativa es necesario que el EI requiera algin ‘trabajo mental’ por parte del
animal. Este trabajo mental solo ocurrira si el EI es impredicho; si en algin sentido sorprende al

animal...” (Kamin, 1969, pag. 59).

A continuacion se discute en forma sucinta los principales modelos:

a. Modelo de Rescorla v Wagner

El modelo de Rescorla y Wagner se ha caracterizado por su simplicidad, alto valor heuristico y su
habilidad para predecir la asociacién y consecuencias conductuales de presentar multiples claves

juntas.

Lo esencial del Modelo de Rescorla & Wagner (1972) es el valor que se da a la sorpresa en el
condicionamiento. Define la sorpresa como la discrepancia entre lo que un organismo espera y lo
que de hecho ocurre. A mayor discrepancia mayor sorpresa y mayor incremento en la fuerza
asociativa, dando como resultado la formacion de asociaciones entre las representaciones de
eventos (EC/EI). Se tiene el supuesto de la capacidad del EC para activar la representacion del EI
y, de esta manera, provocar una respuesta condicionada (RC), esta directamente relacionado con
la fuerza de la asociacion que los conecta. Entonces, a mayor fuerza de la asociacion de EC-EI,
mayor serd la RC que provoca, siendo esta Gltima una manifestacion de la asociacion EC-El y de

la representacion o imagen del EI.

Como se plantea en los parrafos precedentes, la discrepancia entre un EI esperado y el que de
hecho ocurre, determina lo sorpresivo del evento. Cuando un evento (EI) es totalmente esperado
y de hecho asi ocurre, no hay sorpresa, por lo tanto no hay mayor incremento en fuerza asociativa

entre el EC-EL
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Vemos entonces que el modelo de Rescorla & Wagner dado el modo que esta formulado, asegura
que se pueden hacer predicciones comprobables. El éxito del modelo se mide a través del nimero
de predicciones que se han confirmado. La formulacion de modelos alternativos se han
desarrollado para dar cuenta de predicciones no comprobadas por este modelo (ver aplicaciones

del modelo de Rescorla & Wagner en: Miller & col., 1995).

b. Modelo Atencional de Pearce & Hall

El modelo de Pearce & Hall (1980) se centra en el procesamiento del EC como un factor

preponderante en el condicionamiento.

El supuesto basico es que los organismos tienen una capacidad atencional limitada y selectiva, y
la mayoria de las veces se esta expuesto a mas fuentes de informacion de las que se pueden
abarcar de una sola vez en un momento dado y es necesario algin tipo de seleccion que permita
atender una fuente de informacion e ignorar otra. En el condicionamiento, la atencion que presta
el organismo sobre el EC permitiria la asociacion con el EI. El prestar atencion a un evento (EC)
permite al organismo tener un predictor valido de una consecuencia importante tal como un EI. A
su vez, los sujetos no prestan atencion o procesan los ECs cuando un acontecimiento EI es
suficientemente predicho ya por otras sefales. Seria una informacion redundante y por ende una
pérdida de tiempo predecir algo que ya esta suficientemente bien predicho por otro evento (EC).
La curva de aprendizaje asociativa es explicada en términos del diferencial de atencion que presta
un organismo a un EC segun las sefiales de sorpresa. Cuando un sujeto se sorprende se produce la
atencion y por lo tanto el procesamiento del EC incrementa de este modo la fuerza asociativa de
ese EC. En la medida que el EI es predicho por el EC resulta menos sorprendente para el sujeto,
la atencioén en el procesamiento del EC disminuye. El grado de procesamiento varia en cada
ensayo (por lo tanto la asociabilidad del EC) dependiendo de que el EI sea o no predecible. Al ser
mas predecible el EI la atencion al EC disminuye, por lo cual la asociabilidad del evento es mas
débil en el siguiente ensayo. Por lo cual, en los primeros ensayos los sujetos prestaron mas
atencion a una clave, por no ser perfectamente predecible, el incremento de asociabilidad en el

siguiente ensayo seria mayor (Pearce & Hall, 1980; Hall, 1994; Hall, 2001)
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¢. Modelo Configuracional de Pearce

En la interpretacion de resultados obtenidos a partir de investigaciones de estimulos compuestos
y de discriminaciones asociativas (Saavedra, 1975 citado en Wagner & Brandon, 2001) hay dos
modelos generales que tratan de formas diferentes la imagen o representacion que se forman los
organismos de los elementos constituyentes de un compuesto, ya sea como una representacion

holistica o como elementos individuales en los cuales se suman sus efectos.

Segun el modelo elemental (Rescorla & Wagner, 1972; Rescorla, 2000a), los componentes y los
compuestos son fundamentalmente diferentes, de modo que los primeros contienen a los
segundos. Los estimulos discretos son la unidad primaria, en tanto que los compuestos son
derivados de la presentacion conjunta de multiples elementos. Sin embargo, segun el modelo
configuracional (Pearce, 1987, 1994a) los elementos y los compuestos deben tratarse de un modo
similar, ya que corresponden a estimulos diferentes en que se produce generalizacion de

respuesta de unos a otros de un modo simétrico, sin que unos contengan a los otros.

El supuesto central del modelo configuracional de Pearce consiste en que todos los eventos
percibidos simultaneamente por un organismo operan juntos como un estimulo unitario que
adquiere su propia fuerza asociativa, ya sea excitatoria o inhibitoria. De este modo, como
resultado del aprendizaje asociativo, se asume que los sujetos formaran una representacion de
todos los contenidos del patron de estimulacion en la memoria de largo plazo. La fuerza de esta
conexion asociativa crecera con la repeticion de los ensayos de condicionamiento y tendra una
influencia directa sobre la magnitud de la RC. Si las caracteristicas del patrén de estimulacion
cambian de un ensayo a otro, aunque sea levemente, se formard una nueva asociacion EC-EI en
la memoria de largo plazo. En cualquier ensayo el organismo compara los elementos del patron
de estimulacion actual con las distintas representaciones almacenadas en la memoria de largo
plazo. En algunos casos, habra una completa igualacion entre ambos tipos de representacion; en

otras ocasiones éstos pueden diferir en ciertos aspectos.

Para explicar la respuesta que se produce frente a un patréon de estimulacion novedoso, la teoria

configuracional asume la existencia de generalizacion entre patrones similares, de tal forma que
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si el compuesto AB es presentado para el testeo después de una serie de ensayos de
condicionamiento de sus componentes A y B por separado, la respuesta ante el compuesto estara

determinada por la generalizacion producida desde dichos componentes.

Un modelo elemental proporciona una explicacion mas natural de los fendmenos de sumacion, en
los que la respuesta a un compuesto AX excede la magnitud de la respuesta frente a cada
elemento, A o X, que han sido condicionados por separado. Por otra parte, un modelo
configuracional, trata de un modo mds natural un cierto numero de discriminaciones en las que

los compuestos y sus componentes son tratados de forma distinta.

Las teorias elementales y configuracionales difieren en las predicciones que hacen respecto al
ensombrecimiento en un ensayo. De acuerdo al modelo de Rescorla y Wagner, el
ensombrecimiento no deberia ocurrir en el primer ensayo, debido a que para el primer ensayo con
un EC compuesto, cada componente ganara tanta fuerza asociativa como si fuese entrenado
aisladamente. En contraste, la teoria configuracional predice correctamente que se observara
ensombrecimiento después de un Unico ensayo del compuesto debido al decremento de
generalizacion que ocurre en la transicion desde el entrenamiento con un compuesto al testeo con

un solo elemento.

d. Modelo SOP de Wagner (Modelo de Tiempo Real)

El modelo de Wagner no so6lo explica como se forma una asociacion, sino también la ejecucion
de la RC y la RI. Los modelos anteriores se centran en cuales son las condiciones que producen el
aprendizaje, todo lo relacionado a los procesos de adquisicion. Desde esta perspectiva se realizan

los esfuerzos para dar cuenta de los diferentes datos empiricos del condicionamiento.
El modelo SOP (proceso contrario a veces) supone que existen varios procesos de memoria

contrarios que explican el condicionamiento. El modelo intenta explicar por qué se forman las

asociaciones, en qué condiciones se forman y coémo interactian para producir las respuestas.
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Argumenta para ello la existencia de varios centros o nodos de memoria (Wagner & Brandon,

1989; Wagner & Brandon, 2001), es decir integra aprendizaje y memoria.'

El SOP asume que cada elemento o estimulo (con multiples atributos) puede estar en cualquier
momento en uno de tres estados de actividad: inactivo, activo o refractario. Cada estimulo posee
segin Wagner (1981) su nodo de memoria hipotético. Estos nodos estdn constituidos por un
conjunto de atributos del estimulo. Cada EC y EI tienen sus nodos con los elementos o atributos
caracteristicos de cada estimulo (ver fig. 1). Los elementos de cada nodo se pueden encontrar en
alguno de los estados mencionados anteriormente. Cuando un evento se encuentra en estado
inactivo (I), la memoria de éste no puede ser modificada y tampoco tiene influencia sobre la
conducta. Si por ejemplo, el centro de memoria de un EI (shock) esta inactivo, no se puede alterar
(como pudiera ser mediante habituacion o condicionamiento). Cuando el estimulo esta en el
estado activo (A1) o refractario (A2), puede influir en la conducta indirectamente, no obstante el
condicionamiento sélo ocurrira cuando el estimulo esté¢ en el estado activo A. Se supone que
cuando el estimulo esta en el estado A, esta en el centro de la atencion de un sujeto y en el estado
refractario solo estaria en la periferia del campo de atencion. Por lo tanto, el condicionamiento es

posible cuando él o los estimulos estan representados en el estado A%,

Cuando un estimulo es presentado, se saca del estado de reposo o inactivo (el evento no esta
siendo procesado). Pasa a ser procesado y atendido activamente en el estado A, siendo corta su
permanencia en este estado. Luego se transfiere al estado refractario donde lentamente pasa al
estado de inactividad. Cada elemento del o los estimulos pueden en cualquier momento estar en

alguno de los tres estados, es por esto un modelo de tiempo real.

Para la explicacion de fendémenos como son el bloqueo y la inhibicion latente, se propone que una

representacion puede activar al estado A desde el estado inactivo, pero no desde el estado

Los centros o nodos de memoria hipotética conservan la idea Pavloviana de centros para cada estimulo
pero no recurriendo directamente a mecanismos neuroldgicos.

2 . . o .
Aqui concuerda Mackintosh, Pearce y Hall en que el aprendizaje ocurre cuando los organismos prestan

atencién a un evento en particular. Se aprende mas o menos rapidamente segun la atencién que se le de
a un evento.
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refractario. De esta manera, si a un animal se le muestra un estimulo para el que ya existe una

representacion en el estado refractario, entonces la representacion de A del estimulo no se activa

y se ignora.
Estado Estado
Inactivo I —— Refractario A2
e
Estado
Activo Al
Figura 1.

Relacion entre los estados activos Al, Refractario A2, y el estado inactivo 1. Las flechas y el
sentido de esta sefialan hacia que centro puede traspasar la informacion (adaptada de Tarpy,

1997)

Se proponen dos rutas por las que un estimulo puede acceder al estado refractario y de este modo
influir en la atencion que un animal presta a un estimulo: a) la autogenerada que tiene
implicaciones importantes para la habituacion y el condicionamiento y b) la generada por
recuperacion; esta ultima ruta para acceder al estado refractario es posible gracias al aprendizaje

asociativo.

En resumen, para que exista condicionamiento excitatorio, el modelo SOP requiere de la
presentacion simultanea de las representaciones EC/EI mientras esta en el estado A. Cuando el
condicionamiento ha sido llevado a cabo, las presentaciones posteriores del EC excitaran una

representacion del EI directamente en el estado refractario (R). Esta representacion es elicitada
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por el EC y no por el EI, por el hecho de haber sido asociada anteriormente el EC con el EI. El
condicionamiento inhibitorio es explicado en base a la permanencia de la respuesta segtn sea el

caso, en el centro activo o en el refractario.

El modelo SOP fue ampliado para integrar otros componentes de los estimulos (Brandon &
Wagner, 1998). El nuevo modelo conocido como AESOP (AE significa ampliacion afectiva)
adopta la nocion de Konorski (1967), de que los estimulos incondicionados tienen representacion
de atributos sensorio-perceptuales y representaciones con atributos afectivos, los cuales son
separados y dependiendo de los arreglos temporales durante el condicionamiento algunos EC
pueden ser mas probables de asociarse con unos u otros. Cuando el EC se asocia con las
propiedades sensorio-perceptuales del estimulo incondicionado (EI), éste elicita respuestas
condicionadas. Cuando otros elementos del EC llegan a asociarse con atributos emocionales del

EI, el EC genera respuestas condicionadas emocionales (RCE), no generandose RC.

Wagner & Brandon (1989) propusieron el AESOP para explicar la divergencia entre multiples
indices conductuales (Brandon & Wagner, 1991), derivados de una simple asociacion EC-EI (I)
el fendmeno de “ocasion para la accion” (occasion setting) (Brandon & Wagner, 1998; Brandon
& col., 1991; Brandon & Wagner, 1991) y la diferencia de respuestas condicionadas en cuanto
que algunas veces son miméticas a las respuestas incondicionadas y otras aparecen
diametralmente opuestas a éstas (Bombace & col., 1991). El modelo AESOP difiere del modelo
SOP en que hipotetiza una representacion doble de cada asociacion EC-EI, es decir, mantiene las
caracteristicas del modelo SOP, pero ademas incluye las cualidades emocionales del EI (lo cual
apoya la conducta preparatoria) y las caracteristicas sensoriales de EI (la cual apoya una conducta
consumatoria mas especifica). Estas representaciones tienen parametros diferentes en las
ecuaciones que describen su procesamiento; la informacion sensorial se traspasa del estado activo
al refractario en forma mas rapida. Estas diferencias resultan en un condicionamiento emocional:
por ej. supresion condicionada adquirida con intervalos mas largos entre estimulos que en el

condicionamiento sensorial (Wasserman & Miller, 1997).
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La teoria del SOP y su ampliacion AESOP ha generado intensa investigacion, con aciertos y
desaciertos. Por lo tanto, no se puede sostener que realmente haya reemplazado a las otras teorias.

(Wagner & Brandon, 1989; Wagner, 1981; Wagner & Brandon, 2001)

3. Fenomenos Especificos del Condicionamiento Clasico

Desde los trabajos de Pavlov (1928) muchos fenémenos han sido descubiertos e investigados.
Estos fendémenos son centrales para el cuerpo empirico de esta area y han inspirado muchas
teorias del aprendizaje asociativo, las cuales se explicaron en forma sucinta en los parrafos
precedentes. Con fines acordes a la presente investigacion, se revisaran solo aquellos fendmenos
que resulten pertinentes. Los fendmenos que nos interesan son los siguientes: competencia de
sefales; sombreado, bloqueo; inhibicion condicionada; ocasion para la accidén (occasion setting);
y la extincion, fendémeno ya descrito por Pavlov que continla generando teorizacién e

investigacion.

a. Competencia entre Senales

La competencia entre sefales se refiere al retardo o no retardo en la asociacion y en la expresion
o no expresion de la RC de un estimulo condicionado, producto de que uno es mas saliente, o
bien que uno de los compuestos ha tenido una historia previa de asociacion con el EI. (ej. el
fenémeno de ensombrecimiento y bloqueo). El ensombrecimiento se refiere al hecho de que una
RC producida por la pareacion de un estimulo A con un estimulo incondicionado EI es
frecuentemente disminuido si A es acompafiado por otro estimulo mas saliente (B) (Blaisdell &
col., 1998; Rescorla, 2000b; Blaisdell & col., 1998; Blaisdell & Miller, 2001; Blaisdell & col.,
1999). La evidencia del sombreado se obtiene cuando el estimulo sombreado es pareado s6lo con

el El y se demuestra que si, adquiere fuerza asociativa.

El bloqueo (Kamin, 1969) se refiere al hecho de que se observa una fuerte reduccion de la RC al

EC A si el EC B ha sido previamente pareado con el estimulo incondicionado solo (EI).
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El ensombrecimiento y el bloqueo pueden obtenerse con un ensayo compuesto Unico, aunque su
efecto es mayor cuando se realizan mas ensayos compuestos (Barnet & col., 1993; Esmoris-

Arranz & col., 1997; Wasserman & Miller, 1997).

Los hallazgos sobre bloqueo y ensombrecimiento han sido todo un desafio para las diferentes
teorias y modelos, ya que la evidencia empirica ha entregado resultados contradictorios en cuanto
a las diferentes manipulaciones que se han realizado con los estimulos compuestos. Por ejemplo,
manejos post entrenamiento han permitido restaurar parcial o totalmente la respuesta al evento
bloqueado o sombreado, como es la extincion del estimulo saliente (Cole & col., 1995; Miller &
Oberling, 1998). Los diferentes resultados en relacion a la competencia de sefiales y su
reversibilidad se deben al menos en parte a una falla del organismo para expresar una adquisicion

EC-EL

Investigaciones aportan evidencia que sefialan que el bloqueo o ensombrecimiento de un estimulo
(EC) especifico, reduce su habilidad de bloquear la asociabilidad de otro EC o su efecto de
reforzador a otro EC en un condicionamiento de segundo orden al miedo, aportando pruebas de
que es un déficit asociativo y no de expresion (Rauhut & col., 1999). El alternar los intervalos de
preexposicion de El, tiene como consecuencia efectos diferentes en el bloqueo subsecuente. El
bloqueo puede ser reducido si se introducen intervalos variables en la preexposicion de EI
(Goddard & Jenkins, 1988). Existe evidencia que sefala que hay mayor capacidad de bloqueo si
el estimulo bloqueador y bloqueado tienen la misma relacién temporal con el EI, aportando
pruebas que sustentan la hipotesis de codificacion temporal y cuestiona la necesidad de
prediccion de la informacion en el bloqueo (Barnet & col., 1993). Una investigacion realizada por
Ganesan & Pearce (1988) demuestra que cambiando las propiedades afectivas del EI permiten

que el bloqueo sea interrumpido.

Se ha demostrado que asociaciones previas EI-EI afectan el bloqueo EC-EI, demostrando que el

bloqueo es mas un problema de adquisicion que de ejecucion (Goddard, 1996).

En resumen, existe evidencia que aporta datos tanto para explicar el bloqueo como una funcion

de adquisicion como de expresion. Lo mas probable es, como se ha revisado anteriormente, que
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en todo fenomeno de aprendizaje asociativo, un andlisis integrativo de los procesos de

adquisicion, retencion y expresion sea imperante.

b. Facilitacion (Occasion Setting)

Los facilitadores se refieren al potencial de un estimulo para resolver el valor de una clave

ambigua.

En el condicionamiento instrumental, Skinner (1938) lo introdujo como un componente
antecedente a la emision de una conducta dentro de la triada E-R-C. Siendo el estimulo E el que
senalizaba la probabilidad de ser o no seguido de una consecuencia tras la emision de una
determinada conducta (Skinner, 1938; Holland & Skinner, 1961). Para aplicaciones en conducta

operante o instrumental ver Holland (1991) y Bouton & Nelson (1998).

El fendmeno de facilitacion adquirid6 relevancia al introducirlo en el andlisis del
condicionamiento clésico, en el cual se combina la introduccion de otros componentes dentro de

la asociacion directa EC-EI (Baeyens & col., 2001).

La investigacion en el condicionamiento Pavloviano dirige su andlisis experimental a la
adquisicion y expresion conductual de la informacion acerca de la relacion entre estimulos. En un
caso simple, la estructura del medio puede ser invalidada en términos de una relacion entre dos
estimulos. El estimulo condicionado X, correlacionado con la presencia de un estimulo
incondicionado significativo puede llegar a ser un simple estimulo excitatorio o inhibitorio,
dependiendo de si la correlacion entre el EC y el EI es positiva o negativa. Situaciones mas
complejas también existen, como es el caso en que un estimulo X (EC) predice algunas veces el
El y otras veces no. En ciertos casos esta ambigiiedad puede ser resuelta mediante la presencia de
un tercer estimulo N (N o contexto) (Hall & Mondragon, 1998). Por ejemplo, es posible que X
sea seguido por el EI, pero solamente si X es acompafiado por el estimulo N (esto es llamado

caracteristica discriminativa positiva (NX+X-). La situacion inversa es aquella en que X es
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seguida por el EI, solo en aquellas situaciones en que N no sea seguido por X. A esta relacion se

la llama caracteristica discriminativa negativa (NX-X+).

La explicacion de la discriminacion condicionada no siempre puede ser explicada adecuadamente
en términos de una adquisicion de asociacion simple de N-EI y X-EI (Holland & col., 1997;
Skinner & col., 1998; Nakajima, 1998; Holland, 1989a; Holland, 1989b).

En resumen, la evidencia empirica arroja datos que permiten demostrar que ciertas claves o
sefalizadores actiian como solucionadores de situaciones ambiguas de pares de asociaciones EC-
EIL luego, es relevante considerarlo en cualquier analisis tedrico experimental ya que en si mismo
tienen una funcion relevante en las situaciones en las cuales un organismo establece relaciones

entre eventos.

Para los fines de la presente investigacion nos interesa el hecho de que la facilitacion es un
fenébmeno que tiene bastante evidencia en torno a que participa tanto en procesos de aprendizaje
instrumental como de condicionamiento clasico. Por lo tanto, es relevante introducirlo en

cualquier analisis experimental y conceptual de los procesos de aprendizaje asociativo.

c. Extincion

Operacionalmente la extincion experimental se refiere a la ocurrencia de un evento antecedente
(EC o la respuesta instrumental) sin el reforzador o el EI que le siguio durante la adquisicion.
Empiricamente, la extincion es la disminucion de las respuestas condicionadas (RCs) que ocurren
producto del tratamiento precedente. Pavlov en 1928 explicé la extincion como una asociacion
inhibitoria EC-EI, que contrarresta a la asociacion excitatoria, formada durante la adquisicion. La
extincion era una forma mas de aprendizaje en vez de un desaprendizaje o la pérdida de aquello
que se habia aprendido antes. De acuerdo con esta interpretacion, la extincion de una respuesta
condicionada no supone la pérdida del aprendizaje original, sino mas bien el aprendizaje de una
tendencia a responder en forma antagonica o inhibitoria. Esta inhibicion condicionada impide

entonces la aparicion de la respuesta condicionada.
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El fenomeno de desinhibicion se sustenta al considerar la extincidon como un aprendizaje
inhibitorio. Esto es demostrado al introducir algun tipo de tratamiento (presentacion de un

estimulo novedoso) que permita recuperar la respuesta condicionada.

Se han propuesto numerosas explicaciones de la extincion, las cuales s6lo tenian en comun el no
considerar la extincion como un desaprendizaje y considerar que los reforzamientos parciales
producen menor extincion que los continuos (Para una revision ver Kimble, 1971).

El modelo de Rescorla & Wagner (1972) trata la extincion como un desaprendizaje,
diferenciandolo del condicionamiento inhibitorio (aunque existe evidencia de que un estimulo
extinguido no se comporta como un estimulo inhibitorio; Domjan, 1998). Las razones originales
para rechazar la extincion como un desaprendizaje siguen siendo validas. Ademas, existe amplia
evidencia que el aprendizaje original no es destruido y puede permanecer intacto por bastante

tiempo (Rescorla, 1993, 1996).

Por ejemplo, la presentacion de un nuevo estimulo de mayor intensidad junto a la presentacion de
un EC extinguido restaura temporalmente las RCs extinguidas al EC extinguido (desinhibicion
externa) y frecuentemente las RCs extinguidas tienen recuperacion parcial (recuperacion
espontanea). La investigacion contemporanea sugiere que un estimulo (EC) extinguido tiene
todas las propiedades de un estimulo condicionado inhibitorio, como originalmente planted
Pavlov (ver Konorsky, 1967; Gewirtz & Falls, 1997; Gewirtz & col., 1998; Blaisdell & Miller,
2001; Rescorla, 1999a; Harris & col., 2000).

Los trabajos de Bouton y sus colegas han entregado importante evidencia en relacion a que la
extincion no es un desaprendizaje (Bouton & King, 1983). La extincidon se muestra especialmente
sensible al contexto, el cual es definido operacionalmente como las claves del aparato de
entrenamiento que estan presentes cuando el estimulo condicionado se presenta. Un ejemplo de
esto es el fenomeno conocido como “reinstalacion”. Después de que la extincion ha ocurrido, se
puede condicionar el contexto mediante la presentacion del EI s6lo por unos pocos minutos. Este
condicionamiento contextual tiene como resultado la “recuperacion” de la RC al estimulo
extinguido. En otras palabras, cuando el EC se presenta en el contexto, el sujeto vuelve a

responder (Bouton, 1993, 1994). La ejecucion de los ECs que no han sido sometidos a extincion
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son mucho menos afectados por el condicionamiento contextual (Bouton & Nelson, 1994). La
ejecucion al estimulo que si ha sido extinguido es inusualmente sensitivo al procedimiento de
“reinstalacion”. El condicionamiento contextual puede hacer “recordar” al sujeto del
condicionamiento después que la extincion ha ocurrido (Bouton & Ricker, 1994; Williams &

col., 1991).

Otro efecto del contexto sobre la extincion es el denominado “efecto de renovacion”. Si el
condicionamiento ocurre en un contexto A y la extincién ocurre en otro contexto B, la reduccion
de la tasa de respuesta al contexto B es igual a la reduccion de la tasa de respuesta de un sujeto en
el cual no se ha cambiado el contexto para realizar la extincion. La respuesta al EC es recuperada
(renovacion) cuando el EC es cambiado del contexto en que originalmente se condicion6 (Brooks

& Bouton, 1994; Crombag & Shaham, 2002).

El efecto de “renovacion” ocurre incluso mucho tiempo después de haber eliminado la respuesta
en el contexto de extincion. La ejecucion de la respuesta en el contexto no extinguido es

recuperada por el contexto (Bouton & Swartzentruber, 1989).

El fenomeno de “renovacion” también ocurre cuando el condicionamiento, extincion y test
ocurren en A, B y C respectivamente (Bouton & Brooks, 1993). La extincién depende del
contexto en el cual se procedi6 a extinguir una respuesta de un sujeto, lo cual nos sugiere que la
extincion es altamente especifica al contexto en el cual se aprendid (Bouton & Nelson, 1998,

1994; Bouton & col., 1999).

El fenémeno de “renovacion”, de acuerdo a la evidencia experimental, sugiere que el contexto no
influye en el EC a través de una asociacion directa con el EI, descartando la posibilidad de que se
adquiera un condicionamiento inhibitorio entre el contexto y el EI (Bouton & Swartzentruber,
1986; Bouton, 2000; Swartzentruber, 1995). De acuerdo a Bouton: “...aparentemente las claves
contextuales controlan la ejecucion a través de algin otro mecanismo que el de una asociacion
directa contexto-EI. Sugiero que tales claves recuperan la significacion actual del EC. La
extincion no destruye la conexion original EC-EI, en cambio, el EC adquiere una segunda

significacion (ejemplo: EC no EI asociacion). Al final de la extincion, el EC tiene dos probables
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significaciones al igual que las propiedades de una palabra ambigua. La evocacién de la
ejecucion depende de cual es la significacion recuperada por el contexto...” (Bouton, 1994, p. 54).
El contexto tendria la funcion de facilitador (Swartzentruber, 1991), y no actuaria como un
estimulo excitatorio. Dispone la ocasion para, o facilita el condicionamiento de otro estimulo. El
organismo responde al estimulo condicionado (EC) excitatorio pero so6lo si el EC va acompanado
del facilitador. A diferencia de la extincion que es altamente especifica al contexto, el
condicionamiento es mucho menos especifico al contexto. Esto se demuestra en
condicionamientos en los cuales el cambio de contexto (de la asociacion original) tiene muy poco
efecto en la respuesta condicionada (Bouton & King, 1983; Bouton & col., 1999). Las respuestas
condicionadas son transferidas a diferentes contextos. A diferencia del contexto de la extincion,
el cambio da como resultado una menor ejecucion de la extincion (Bouton & col., 1999; Bouton

& Swartzemtruber, 1989).

Bouton (1984) explica el efecto de la extincion desde la perspectiva de recuperacion de la
memoria de la extincion, donde el contexto juega un rol primordial en la recuperacion. De hecho,
el condicionamiento puede recobrarse después de la extincion debido a que, el sujeto olvida lo
aprendido sobre la extincion cuando es removido del contexto de extincion. El efecto del

contexto en la extincion puede visualizarse en la figura 2 (Bouton & Ricker, 1994).

()
Figura 2.

Durante una simple asociacion un organismo asocia el EC con el EI (tono-shock) si estos son
pareados. Si el tono es presentado solo, esta activacion excita la representacion del shock y

genera la conducta. Durante la extincion esta asociacion es preservada y una nueva asociacion
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inhibitoria es aprendida. Cuando el EC ahora es presentado, las conexiones excitatorias e
inhibitorias son activadas, siendo cancelado el efecto de la asociacion excitatoria por la
asociacion inhibitoria mediante la supresion de la representacion del EI. El EI tiene dos
asociaciones probables después de la extincion, estas significaciones son ambiguas (Bouton,

1984).

El contexto funciona hipotéticamente para resolver la ambigiiedad del EC a través del mecanismo
de la figura 2. En ésta se resalta el hecho de que el EC y el contexto son necesarios para activar la
conexion inhibitoria que produce la extincion. Cuando el EC es testeado fuera del contexto de
extincion, la conexiodn inhibitoria no es activada y ocurre la recuperacion de la respuesta. La
recuperacion espontanea también es explicada por este mecanismo, ya que se presupone que el
tiempo es parte del contexto, en donde el paso del tiempo seguido de la extincion podria producir
una recuperacion espontanea de la respuesta. (Brooks & Bouton, 1994; Bouton, 1993). Se ha
demostrado que la recuperacion espontanea puede verse afectada por la variacion de intervalos de
retencion. Esto incide en la renovacion de la respuesta condicionada, al estar el intervalo de
tiempo, fuera de las caracteristicas del intervalo en el momento de adquisicion de la extincion, es
decir, cambios en el contexto fisico agregados a cambios en el contexto temporal. La
recuperacion espontanea, entonces, es el efecto de recuperacion que ocurre cuando el EC es

testeado fuera del contexto temporal de extincion. (Rosas & Bouton, 1997).

La recuperacion espontanea se hipotetiza como fallas en la recuperacion de la memoria de
extincion. En ambos casos el sujeto “olvida” la extincion cuando esta fuera del contexto de
extincion. Asi lo demostraron diferentes experimentos que manipulan claves que permiten la

recuperacion de la extincion (Myers & Gluck, 1994; Wilson & col., 1995).
La hipotesis de recuperacion de la memoria en los efectos del contexto en la extincion, es

integrada a otros paradigmas de interferencia, en las cuales las claves contextuales jugarian un rol

importante.
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Existen trabajos que sefialan que el contracondicionamiento (procedimiento en el cual un EC es
primero pareado con un EI y luego con un EI cualitativamente diferente en una segunda fase) es

sensible al contexto y al tiempo, al igual que la extincion (Bouton, 2000; Bouton & col., 2001).

En resumen, el proceso de extincion no es un fendomeno en el cual se desaprende algo aprendido,
sino que es un aprendizaje tal como lo plante6 Pavlov en sus inicios. Existe evidencia que
demuestra que no es un condicionamiento inhibitorio en que media una asociacion directa del EC
con un no EI, como es el caso del condicionamiento inhibitorio que sefiala la no ocurrencia de un
EI En la extincion tendria un rol importante el contexto, el cual seria especifico a la extincion. El
contexto es analizado desde el punto de vista de mecanismos de memoria, constituyendo el medio
que permite la recuperacion de lo aprendido durante la extincion. El efecto de renovacion es
producto del olvido, como efecto de no estar frente al contexto de extincion. El contexto tendria
la caracteristica de reducir ambigiiedades al igual que un facilitador. Ambos fendémenos
(contexto, facilitador) tendrian bastantes elementos comunes, como el que un contexto y un
facilitador no adquieren las propiedades moduladoras por una accion directa con el EI. La
extincion seria mas dependiente del contexto que un proceso de condicionamiento ya que la

extincion de por si es un proceso interferente con otros aprendizajes.

4. Conducta Adictiva

Los psicologos han hecho contribuciones significativas al estudio de la conducta adictiva, desde
la investigacion basica en la etiologia y desarrollo de tales desordenes (Tarter & Vanyukov, 1994;
Bouton & col., 1990; Bouton, 2002; Glantz & col.,, 1999) hasta avances en prevencion y
tratamiento (Sloboda, 1999; Hartel & Glantz, 1999; McLellan & col., 1994). Nuevos conceptos y
tratamientos han emergido recientemente, incluyendo cambios de modelos, tratamiento de
maestria, intervenciones de prevencion de recaidas, exposicion de claves, reforzamiento
comunitario y aproximaciones de intervenciones breves. La mayoria de ellos han sido

desarrollados principalmente por psicélogos (Marlatt, 2001).
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Los problemas adictivos tienen multiples determinantes etiologicos. De ello se deriva el modelo
“biopsicosocial” de la conducta adictiva. En los factores biologicos se incluye el impacto de la
predisposicion genética (Newlin & Thomson, 1990); los efectos de la cocaina durante la lactancia
(Eiden & col., 1999); los efectos fisioldgicos y neuroldgicos de diferentes drogas en la actividad
cerebral, conductual y el rol de los mecanismos bioldgicos en el desarrollo de la tolerancia y
abstinencia a las drogas (Kranzler & Anton, 1994; Koob & col. 1999). Recientes avances en la
farmacoterapia de desordenes adictivos estan basados en los mecanismos bioldgicos de accion.
Algunos ejemplos incluyen la metadona de mantenimiento en el tratamiento de dependencia a
opiaceos; la nicotina como reemplazo para dejar de fumar; y la farmacoterapia de noltrexone para
el tratamiento de dependencia al alcohol y opidceos. La mayoria de las farmacoterapias son
administradas en conjunto con programas de terapia conductual para maximizar su efectividad

(Margolis & Zweben, 1998).

En la terapia psicoldgica, los trabajos conductuales cognitivas han entregado abundante
informacioén en relacion a los efectos del reforzamiento positivo y negativo en la conducta
adictiva, la tolerancia, y la abstinencia desde la perspectiva no farmacodinamica; el aprendizaje
de expectativas acerca de las consecuencias positivas o negativas del uso de drogas. También se
ha hecho referencia al efecto de la autoeficacia en el control de la abstinencia, los procesos
atribucionales del uso de la droga y de la abstinencia (Hartel & Glantz, 1998; Margolis &
Zweben, 1998).

Las variables sociales y culturales son factores importantes en el modelo biopsicosocial.
Experiencias tempranas de los niflos asociadas con factores de riesgo o protectores (familia,
grupos) facilitan o protegen la iniciacion en el uso de sustancias adictivas (Tarter & Vanyukov,

1994; Ashby & col., 1996; Newcomb & col., 1993; Jessor & col. 1995; Carroll, 1996).
Un area de estudio de la conducta adictiva es la relacionada con la teoria del aprendizaje. Dentro

de ésta se encuentra el modelo de condicionamiento cldsico de los fenomenos de tolerancia y

abstinencia.
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5. Condicionamiento Clasico v Conducta Adictiva

En el condicionamiento clasico la administracion de droga se analiza como un ensayo de
condicionamiento. Mirada como una forma simple de asociacion, la droga pasa a ser el evento
significativo EI, y los eventos que acompafian a la droga, los eventos que ayudarian a predecir el
EI, serian los estimulos condicionados. La respuesta condicionada es el resultado de la asociacion
entre el EC y la representacion del EI.  Esto se puede visualizar al realizar un paralelo con el
clasico experimento de Pavlov y el perro, en el cual la respuesta condicionada era mimética a la
respuesta incondicionada. En tal caso el EI era la comida en la boca y la RI salivar; el EC
provocaba la RC de salivar. En muchos de los trabajos de condicionamiento cldsico se encuentran
este tipo de asociaciones, incluso cuando en la asociacion se integran mas componentes de la RC,
como es el caso de trabajos de Jenkins (1968, citado en Tarpy, 1997), en la preparacion de
seguimiento de sefal con palomas. En ellos, si se cambia el EI (ej. comida por agua ) también la
modulacion de la RC es mimética en la RI que la paloma ejecuta frente al EI (la paloma pica un

disco como si fuera agua o comida segun sea el caso).

Al utilizar droga como EI se debiera esperar lo mismo, es decir, una respuesta condicionada
mimética a la respuesta incondicionada. Por ejemplo, si se utilizara epinefrina como EI, ésta
originaria una disminucion de la secrecion gastrica. Se esperaria que la RC a un EC asociado
fuera mimética a la RI. Contrariamente, la RC al EC es un aumento de la secrecion gastrica
(Guha & col., 1974 citado en Domjan, 1998). La morfina como EI provoca una respuesta de
disminucion de la sensibilidad al dolor. Si se asocia un EC con la morfina, éste elicitara una
respuesta condicionada de aumento de la sensibilidad al dolor (McDonald & Siegel, 1998). En
los dos ejemplos anteriores las RC desarrolladas no son miméticas, son contrarias u opuestas a la

RI

Para explicar este aparente efecto de respuesta opuesta al efecto de la droga, Siegel (1977, 1978)
desarroll6 el modelo de respuesta compensatoria. Este predecia que el condicionamiento con
drogas producia un efecto opuesto a la direccion del efecto incondicionado de la droga. Esta

respuesta condicionada daba como resultado una disminucion del efecto de la droga. La
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observacion de estos resultados sirvid como supuesto basico para explicar la respuesta de

tolerancia a las drogas.

Existe considerable evidencia que sustenta las contribuciones del condicionamiento clédsico en el
aprendizaje de la tolerancia (Poulos & Cappell, 1991; Ramsay & Woods 1997; Siegel & Ramos,
2002; Siegel, 1991; Siegel & col., 2000).

En el desarrollo de los trabajos tedricos sobre la participacion asociativa de la tolerancia, se han
expuesto diversas explicaciones en relacion a cudles son los componentes que participan en
dichas asociaciones. Estas difieren en sefialar si tales asociaciones son miméticas, como lo
predice el condicionamiento original Pavloviano. Los trabajos iniciales la describian como

mimeéticas, posicion que posteriormente fue modificada. Esto sera analizado posteriormente.

Una interpretacion y que conserva la prediccion Pavloviana tradicional de respuesta mimética,
esta basada en los trabajos de Solomon & Corbit (1974) de su teoria de los procesos opuestos. La
teoria de los procesos opuestos recoge en parte los supuestos de Konorsky (1967), en cuanto a
que el EI genera multiples respuestas y el EC puede asociarse en forma independiente a una de
¢éstas (preparatoria o consumatoria). En este sentido la teoria de los dos procesos supone que un
evento activaria inmediatamente lo que describe como un proceso “a”. Este puede verse como un
estado emocional directamente relacionado con la cualidad motivacional del EI. Un shock
eléctrico puede activar un proceso que implica los cambios fisioldgicos asociados con el miedo.
Ademas el EI también puede elicitar, pero mas lentamente, un proceso “b” que se opone al
proceso “a”, disminuyendo la reactividad al EI. El estimulo condicionado al ser pareado con el

[Pl

EI, puede posteriormente gatillar tanto el proceso “a” como el proceso“b”. Luego de repetidas
aplicaciones de un estimulo, la magnitud del proceso “a” se mantiene, en cambio la magnitud del
proceso “b” aumenta, lo cual explica los procesos de habituacion. Al extrapolar la explicacion de
la teoria de los dos procesos al fendémeno de las drogas, la asociacion del EC con el EI seguiria

siendo mimética dependiendo de si se asocia al proceso “a” o “b” gatillado por el EI.

Por ejemplo, cuando se inyecta por primera vez morfina a las ratas, esto tiene un fuerte efecto

analgésico disminuyendo la sensibilidad al dolor. La administracion repetida de la droga tiene
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como consecuencia una disminucidon progresiva de su efecto analgésico (tolerancia). La
explicacion asociativa de Solomon & Corbit (1974) es que el EC puede llegar a asociarse con el
proceso “a” activado con la droga, que consistiria en las reacciones tipicas a la droga incluyendo
la analgesia. Pero el EC también podria llegar a asociarse con el proceso “b”, que se opone a
estos efectos. La tolerancia a la morfina en este caso se desarrollaria por la asociacion del EC con
el proceso “b”. Después de varias inyecciones, la situacion o el acto de inyectarse (los EC)

activaria una RC iguales al proceso “b”, que se opondria a los efectos analgésicos provocados por

la morfina.

Una conceptualizacion alternativa a lo anterior son las modificaciones del modelo propuesto
originalmente por Siegel (1977). Esta reconceptualizacion es producto de trabajos de diferentes
investigaciones (Siegel & Allan, 1998; Poulos & Cappell, 1991) y estd basada en los procesos de
homeostasis. La homeostasis es el mecanismo responsable del ajuste de parametros fisiologicos

para mantener el equilibrio corporal (Brown & Wallace, 1985).

Los principios de homeostasis para el comportamiento de ingesta estan basados en el modelo
agotamiento-saciedad. En éste juegan un rol importante los sistemas de retroalimentacion
negativa. El modelo supone que un animal bien adaptado monitorea continuamente el estado de
reserva de energia. Si las reservas caen bajo un umbral critico se genera una sefial de alarma, lo
que activa un mecanismo correctivo (por ej. comer). Si el mecanismo correctivo es exitoso en
suplir los déficit energéticos, la sefal de alerta cesa y el mecanismo correctivo es desactivado
(Pinel, 2001). Nuevos modelos de retroalimentacion negativa han sido propuestos para dar cuenta
de la conducta de comer y sus relacionadas. Las mas citadas son el modelo glucostatico y el
modelo lipostatico (Pinel, 2001). Debido a las limitaciones de los modelos anteriores han surgido
mecanismos alternativos donde se incluye el rol del aprendizaje, siendo el ‘modelo regulatorio de
la anticipacion a la alimentacion’ el que se utiliza para la reconceptualizacion de la
administracion de droga y sus efectos de tolerancia. (Ramsay & col., 1996). En la regulacion de
la anticipacion a la alimentacion, un correlato de una perturbaciéon amenazante e inminente

precede a la perturbacion actual, lo cual sirve de sefial o advertencia.
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Una estrategia reguladora de anticipacion a la alimentacion, ofrece la ventaja de activar supuestos
correctivos en advertencia de algo que de otra manera seria una inminente interrupcion que no
podria ser evitada. Se sugiere que el aprendizaje es el mecanismo que permite la regulacion en

ausencia de las sefiales de alerta (Ramsay & Woods, 1997).

El aprendizaje de experiencias ingestivas acentia la habilidad del organismo para defender
pardmetros criticos y de esta manera mantener la homeostasis. A través de la experiencia de
situaciones con comida, los animales aprenden a activar respuestas apropiadas de anticipacion a
eventos que estan por ocurrir. Un estimulo originalmente neutro puede adquirir significacion por
asociarse con aquellos eventos que predicen. Con el aprendizaje estos estimulos elicitan
respuestas que preparan al animal para compensar los eventos disruptores homeostaticos que
estan por ocurrir. En la situacion ideal, la respuesta aprendida tiene la magnitud correcta y la
caracteristica temporal para prevenir o cancelar el evento homeostatico disruptivo (Ramsay &
col., 1996). Las comidas que inicialmente interrumpen la homeostasis no lo hacen por mucho (al
menos en el mismo grado de peligro), después que el organismo ha aprendido a compensar las
consecuencias post-ingestivas de la comida. La regulacion de la glucosa en la sangre nos sirve de
ejemplo para visualizar el rol del aprendizaje en el comportamiento ingestivo. Las comidas que
tienen altos contenidos en azucares listos para absorberse pueden causar un gran incremento de
azucar en la sangre. Los niveles ascendentes de glucosa en la sangre activan una union de
retroalimentacion negativa que reduce la glucosa a través de varios mecanismos, tales como la
liberacion de insulina pancreatica. La insulina circulante incrementada permite que la glucosa
salga de la sangre y entre a las células a una tasa mds alta, reduciendo de esta manera la
concentracion de glucosa en la sangre y mejorando la perturbacion. Un incremento de glucosa en
la sangre relacionada con comida puede ser anticipada por el organismo (por ejemplo el gusto
dulce de un pastel (EC)). El incremento de glucosa post-comida en la sangre es sustancialmente
atenuado a través de la liberacion de insulina antes de la absorcion de glucosa (Woods, 1991). La
asociacion se produce entre los mecanismos de liberacion de la insulina (estimulo

incondicionado) y las claves que son pertinentes a las comidas con aztcar (sabor dulce EC).

La respuesta condicionada generada por las claves asociadas a la liberacion de insulina

pancreatica, compensa la entrada de glucosa al torrente sanguineo. De esta forma la conexion de
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retroalimentacion negativa provee la base para la adquisicion de respuestas aprendidas que
compensan, y de esta manera previenen los disturbios homeostaticos. Ademas, permiten los

subsecuentes ajustes correctivos de las respuestas aprendidas.

Los mecanismos de ingesta de alimentos mantienen una similitud con el desarrollo de tolerancia
a las drogas (Woods, 1991). Esto ha permitido conceptualizar de forma diferente la evidencia
empirica de los trabajos con drogas, y se ajusta a los modelos de condicionamiento asociativo, en
el cual las respuestas condicionadas compensatorias seran miméticas a las respuestas

incondicionadas.

En el modelo antiguo (Siegel, 1977), los estimulos farmacologicos constituian los EI y las
respuesta generadas por estos estimulos, mediada por el sistema nervioso central (SNC), eran las
respuestas incondicionadas. En el nuevo analisis, efecto de la droga que inicia las respuestas
mediadas por el SNC son los Els, no las RIs. Por lo tanto, los efectos de la droga (EI) genera
respuestas que compensan (RI) las perturbaciones provocadas por la droga. Es el efecto de la
droga y no la droga en si misma el que provee el estimulo para el cambio adaptativo de eliminar

perturbaciones severas (Poulos & Hinson, 1984; Poulos & Cappell, 1991) (Ver figura 3).
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Figura N° 3

Esquema de Procesos Asociativos y de Homeostasis (Betancourt & col., 2001b)

El » RI
4 Respuestas compensatorias
(hipoglicemia e hiperalgesia)

Efecto droga en SNC
A
El —— > RI (respuestas miméticas)
Droga Mayor concentracion
(glucosa, (glucosa-sangre,
Morfina) Analgesia)

(no miméticas)

EC » RC
Claves Compensatorias
-sabor -Hipoglicemia
-audiovisual -Hiperalgesia

Nota : Mantencion de homeostasis en diferentes sistemas, dando como resultado respuestas
reguladoras que se oponen a procesos que alteran el equilibrio.

Una droga que provoque cambios en algunos parametros puede contribuir a ser parte del EI y
cualquier respuesta consecuente por parte del sistema nervioso es una respuesta incondicionada.

Esta es la conexion entre un EI y su subsecuente RI que puede permitir el desarrollo de un
condicionamiento si un estimulo neutro estd presente. Por ejemplo, si se administra etanol a un
animal, la temperatura corporal disminuye desarrollando una hipotermia. Esto activa respuestas
de elevacion de la temperatura para contrarrestar la pérdida de temperatura. La respuesta de
hipertermia, que es elicitada para contrarrestar la baja temperatura corporal, seria el reflejo

neuroldgico y constituye la respuesta incondicionada.
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Si se asocia algun evento (tono, luz) con el efecto de la droga etanol (hipotermia), se produce
condicionamiento. Posteriormente, si se inyecta etanol en presencia de esas claves, éstas generan
una respuesta anticipada de hipertermia (RC) que se opone a la hipotermia, produciendo un

menor efecto del etanol.

Esta nueva reinterpretacion de los trabajos con drogas ha permitido realizar predicciones mas

certeras en cuanto al desarrollo de la tolerancia a drogas.

6. Tolerancia v Abstinencia a la Droga

La disminucion del efecto de una misma cantidad de droga tras repetidas administraciones, o bien
la necesidad de aumentar la cantidad de droga para obtener el mismo efecto inicial, se denomina
tolerancia. La tolerancia, como se analiz6 anteriormente, es atribuida a respuestas compensatorias
opuestas al efecto de la droga, donde entran en juego mecanismos de retroalimentacion
compensatorios para mantener la homeostasis. En la mantencion de la homeostasis el aprendizaje

tiene un rol esencial que permite al organismo predecir perturbaciones, anticipando sus efectos.

A la disminucion del efecto de la droga tras frecuentes administraciones se la denomina
tolerancia cronica y normalmente se hace referencia a ella como tolerancia. De modo tal que se
diferencia de la tolerancia aguda, entendiendo ésta como el inicio de respuestas adaptativas en
reaccion a una sola administracion de droga. En este caso el efecto de la droga es el resultado
neto de los cambios primarios inducidos por una droga y las respuestas compensatorias

secundarias (Ramsay & Woods, 1997).

Al analizar la descripcion de la tolerancia aguda de Poulos y Cappell y de la retroalimentacion
negativa de Ramsay y Woods, en ambas se amplian los mecanismos de regulacion homeostatica
recurriendo a modelos de aprendizaje asociativo. Se observa entonces que en los ajustes
homeostaticos frente a perturbaciones producto de la comida o la droga, el aprendizaje provee

una valiosa flexibilidad al organismo en su adaptacion a cambios en el ambiente.
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La tolerancia (crdnica), es el producto de los procesos compensatorios de la droga, elicitados por
claves que en el pasado fueron pareadas con los efectos de la droga. Si las claves que elicitan la
respuesta compensatoria se presentan sin el efecto de la droga, ejercen su total accion sin tener
que contrarrestar el efecto de la droga. Estas respuestas compensatorias en ausencia de drogas se
les denominan sintomas de abstinencia. Los sintomas de abstinencia y la tolerancia son parte de
un mismo mecanismo. Los sintomas de abstinencia son gatillados por las mismas claves que

producen la tolerancia.

Existe considerable evidencia que sustenta la contribucion del condicionamiento Pavloviano a la
tolerancia y sintomas de abstinencia (Siegel, 1991; Riccio & col., 1991; Siegel, 1999; Siegel &
col., 2000; Siegel & Ramos, 2002; Carter & Tiffany, 1999; MacRae & Siegel, 1997).

Una de las caracteristicas de la tolerancia asociativa es la especificidad situacional. Esta es
demostrada en experimentos en los cuales la droga (por ejemplo morfina) es administrada
repetidas veces en presencia de claves ambientales especificas. Después de repetidas
administraciones el organismo desarrolla tolerancia a la droga (efecto analgésico). Pero esta
tolerancia es mucho mas pronunciada cuando se estd en presencia de las claves que fueron
asociadas con la droga (morfina), que en aquellas claves que no estuvieron presentes en la

asociacion.

Este efecto de especificidad situacional se ha demostrado con diversas drogas, entre ellas nicotina
(Epstein & col., 1989; Lazev & col., 1999); etanol (Ramsay & Woods, 1997; Collins & Brandon,
2002; Betancourt & col., 2001a; Le & col., 1979); benzodiasepinas (Lau & col., 1993; Westbrook
& col., 1991); alcohol en humanos (Zack & Vogel-Sprott, 1995; Zinatelli & Vogel-Spratt, 1993;
Remington & col., 1997); diazepam (Bouton, 2002; Alessi & col., 2002; Kippin & col., 1998);
cocaina (Kruzich & col., 2002); efectos analgésicos de la morfina (Sokolowska & col., 2002;
Siegel & col, 1978); y opiaceos (McDonald & Siegel, 1998; Tiffany & Maude-Griffin, 1988;
Tiffany & col., 1991). La especificidad es dramaticamente demostrada por los efectos letales de

“sobredosis” (Siegel & Ramos, 2002).
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La especificidad es una demostracion del rol del condicionamiento en la tolerancia. Las claves
asociadas a la droga elicitan la respuesta compensatoria que atenuta el efecto de la droga. Esto se
traduce en que el efecto de la tolerancia es manifestado en presencia de las claves y no cuando

éstas estan ausentes.

Adicionalmente al hecho de que la especificidad situacional provee bases empiricas de la
participacion del condicionamiento clasico en la tolerancia, se han realizado manipulaciones no
farmacologicas de los EC (las claves presentes en la administracion de drogas). Los esfuerzos
han seguido la logica de que si bien estas manipulaciones afectan el curso del condicionamiento,
y la tolerancia es en parte producto del condicionamiento Pavloviano, se debiera afectar el curso
del desarrollo de la tolerancia. A continuacion se presentan algunas de las manipulaciones que

han afectado el curso de la tolerancia enmarcadas dentro del condicionamiento clasico.

Existe evidencia de que los estimulos condicionados a la droga se ven afectados por
procedimientos de extincion (Crombag & Shaham, 2002; MacRae & Siegel, 1987). Al presentar
un estimulo novedoso a ratas que han tenido experiencia con drogas y han desarrollado tolerancia
a la droga, éstas logran recuperar su efecto, lo cual demuestra que la tolerancia es afectada por el
fenomeno de inhibicion externa (Siegel & col., 2000; Siegel & Ramos, 2002). Se sugiere que
algunas instancias de sobredosis pueden resultar en que un estimulo extrafio esté presente en la
administracion cotidiana de la droga, dando como resultado una interrupcion de la tolerancia

(Siegel, 2001).

Los efectos de pre-exposicion del EC también demuestran retardos en la asociacion de claves con
drogas. De hecho, al comparar organismos con y sin experiencias con claves pre-droga, la
adquisicion de la tolerancia es mas lenta en aquellos sujetos que tuvieron experiencias previas (ej.

los trabajos de Goodinson & Siegel (1995) con inmunoestimuladores del Poly: IC).

Manipulaciones con glucosa aplicada inmediatamente después de una pareacion EC-EI, modula
el aprendizaje. Por ejemplo, una inyeccion de glucosa después de un ensayo, facilita el
aprendizaje en ratones y el consumo oral de glucosa facilita el aprendizaje en humanos (Manning

& col., 1997). Siegel (1999) compar6 grupos a los cuales se les administré glucosa post-ensayo
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pareados con morfina. A los sujetos que se les inyectd glucosa inmediatamente después de la
pareaciones clave-morfina, se les facilitd la adquisicion de la tolerancia. Lo mismo fue
demostrado con la tolerancia al etanol. La evidencia presentada anteriormente provee de
importante sustento empirico que apoya la participacion del condicionamiento asociativo clasico

en el desarrollo de las respuestas compensatorias de tolerancia a las drogas.

7. Manipulacion de Eventos Susceptibles de ser Asociados con Drogas.

En los estudios de condicionamiento con drogas, la identificacion del estimulo condicionado no
siempre es clara. Muchos investigadores proveen estimulos que asumen podrian llegar a
asociarse con el efecto de la droga. Estos estimulos (tonos, luces, olores) son facilmente
manipulables y salientes para el sujeto. También existen otras claves del ambiente que pueden
llegar a asociarse con los efectos de la droga. Ademas, las claves interoceptivas asociadas con la
presencia de la droga en el cuerpo, son potenciales claves susceptibles de asociacion. Se han
realizado investigaciones para dar cuenta de qué claves tienen efecto sobre la asociacion y su

incidencia en la tolerancia y abstinencia.

a. Efectos de la Autoadministracion

Se ha demostrado que las drogas tienen menos efecto en grupos sometidos a autoadministracion
en comparacion con aquellos de administracion pasiva. Por ejemplo, la medicion de efectos
ataxicos de la heroina intravenosa fue mayor en ratas que se autoadministraban en relacion a las
pasivas en un experimento con grupos “yoked” (Weise-Kelly & Siegel, 2001). También se ha

demostrado el mismo efecto con morfina y sus efectos analgésicos (Kim & col., 1999).

Los resultados de los experimentos de autoadministracion sugieren que existen claves internas al
igual que claves externas que inciden en el control de la tolerancia. Claves interoceptivas
acompafan a la autoadministracion junto con sefiales externas que en conjunto pueden elicitar

RCs. Las senales interoceptivas y exteroceptivas pueden funcionar como estimulos compuestos.
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En el ambito del estudio de las claves susceptibles de ser asociadas, estan las claves
interoceptivas y farmacoldgicas. Estas acompafian tanto en la administracion pasiva como en la

autoadministracion de drogas.

Aparte de las asociaciones con las claves extra droga, hay investigaciones que demuestran que
una droga puede servir de clave por si misma. Por ejemplo Sokolowska & col. (2002)
demostraron que pequeias dosis de morfina administrada antes de grandes dosis, contribuia a la
tolerancia de los efectos analgésicos de la morfina. Estas dosis previas produjeron hiperalgesia

asociativa, mas que una sensibilizacion a responder a la morfina.

En la linea de estas investigaciones también se ha demostrado que una pequena dosis de etanol
puede servir como un EC para una dosis mayor de etanol. Las ratas con pequefias dosis al ser
testeadas, mostraron tolerancia al efecto hipotérmico del etanol (Greeley & col., 1984). Las
investigaciones anteriores concluyen que los hallazgos de las asociaciones intradrogas tienen
importantes implicancias para entender las contribuciones del condicionamiento a la tolerancia y

a la abstinencia.

El integrar otros estimulos como potenciales ECs, permite visualizar desde una perspectiva mas
amplia la tolerancia, ya que puede dar cuenta de casos que se argumentan como contradictorios al

modelo asociativo.

En los procedimientos de administracion o autoadministracion de drogas, se deben considerar de
vital importancia cuales son los estimulos que se consideran como probables ECs, ya que en una
situacion experimental se pueden parear estimulos exteroceptivos, los cuales necesariamente van
acompanados con las claves interoceptivas. Dependiendo de lo saliente de algunas claves puede
presentarse el fenomeno de ensombrecimiento (Kamin, 1969) y las supuestas mediciones a los
estimulos condicionados putativos no generan la respuesta de tolerancia. La no respuesta a los
estimulos exteroceptivos podran hacer parecer la tolerancia como no asociativa. Un experimento
realizado por Kim & col. (1999), proveyo evidencia directa de ensombrecimiento en ratas,

utilizando como estimulo incondicionado el efecto analgesico de la morfina.
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Por otra parte, los estudios del condicionamiento de la tolerancia son también relevantes en el
andlisis de la abstinencia. Como se sefiald anteriormente, la tolerancia y la abstinencia forman
parte del mismo fendmeno, por cuanto las mismas claves que gatillan la tolerancia -en ausencia
del EI- ejercen su plena capacidad de elicitar las respuestas condicionadas compensatorias,
definidas anteriormente como abstinencia. Los sintomas de abstinencia de la droga serian
sintomas de preparacion a la droga (Siegel & Ramos, 2002). Como las claves interoceptivas son
asociadas a los efectos de la droga, y son las que se gatillan con el ritual de preparacion y sin
estar presentes los efectos de la droga, estas respuestas compensatorias pueden ser responsables
de “el ‘ansia’ y los impulsos irrefrenables de consumir la droga” (craving). Luego, al ser
eliminada por los efectos de la droga, se cierra el circulo produciéndose un reforzamiento

negativo del consumo de la droga.

Los sintomas de abstinencia a su vez son elicitados tanto por claves exteroceptivas ambientales
como por claves interoceptivas (farmacologicas) asociadas a la droga. Vale decir, pequenas dosis
de droga elicitan sintomas de abstinencia en sujetos que han tenido entrenamiento con dosis
mayores. Schachter (1977) reportd que algunos fumadores a los que se les dio cigarrillos con
bajos niveles de nicotina aumentaron el nimero de cigarrillos. Las personas que se adhirieron al
programa de cigarrillos con menos nicotina reportaron fuertes sintomas de abstinencia. Los que
mantuvieron el consumo de nicotina aumentando la cantidad de cigarrillos no reportaron

sintomas de abstinencia. (Schahter, 1977).

Los datos de investigaciones en relacion a la tolerancia y abstinencia sefialan al condicionamiento
Pavloviano como relevante en la comprension y explicacion de tales fenomenos. En la
comprension de la tolerancia y abstinencia, los diferentes parametros propios del paradigma de
condicionamiento Pavloviano, adquieren importante significacion cuando se trata de explicar
algin fenomeno que aparentemente sefialaria a la tolerancia como no asociativa. De especial
interés son los trabajos con claves interoceptivas farmacologicas producto de la intra-
administracion, las que explicarian situaciones en que no existen claves aparentes que justifiquen

un analisis asociativo de la tolerancia y sintomas de abstinencia.
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El reconocimiento de que las asociaciones intra-administracion contribuyen a los afectos de la
droga, puede tener importantes implicaciones en el tratamiento de conductas adictivas al igual

que las claves exteroceptivas.

b. Implicaciones en el Tratamiento de Conducta Adictiva

De acuerdo a las investigaciones realizadas en infrahumanos con drogas, las presentaciones
repetidas de las claves asociadas a la droga sin ser pareadas con la droga, tienen como
consecuencia un decremento en la respuesta condicionada. La magnitud de la tolerancia es
disminuida por la exposicion a las claves por si solas. De hecho la tolerancia a los analgésicos y
los efectos sedantes de la morfina son atenuados por la presentacion repetida de las claves en
ausencia de droga. Se ha demostrado también disminucidn de la tolerancia al etanol y anfetamina
(Siegel, 1999). Tales hallazgos sefialan que los estimulos condicionados a la droga son atenuados
por procedimientos de extincion, por lo cual exponer a sujetos a claves asociadas a drogas se

deben considerar como parte de una estrategia de intervencion a conductas adictivas.

Existen resultados mixtos en los tratamientos con exposicion a claves (Siegel & Ramos, 2002;
Carrol, 1996). Los procedimientos de intervencion de exposicion a claves pueden no ser exitosos
probablemente porque no se consideran adecuadamente toda la posible gama de eventos que

pueden estar controlando la tolerancia y la abstinencia.

Como se sefial6 anteriormente, las claves interoceptivas asi como las claves exteroceptivas
pueden servir de estimulos condicionados. Esto se traduce en que los efectos de la droga pueden
ser sefializados al menos por una o mas claves exteroceptivas e interoceptivas, aparte del contexto
y/o de eventos que pueden servir de facilitadores. También deben considerarse la competencia de
claves, los que incluyen los fenomenos de ensombrecimiento y bloqueo. Asi entonces, al ampliar
los elementos que entran en juego en la adquisicion y expresion de asociaciones, el analisis se
torna mas complejo. Esto debe ser considerado en el momento de realizar intervenciones con

exposicion de claves.
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Si no se han extinguido todas las claves pertinentes, los resultados pueden ser negativos o bien
favorecer las recaidas. De hecho esta bien establecido que las recaidas al uso de drogas a veces es
precipitado por la exposicion a pequenias dosis de drogas. Es posible que las asociaciones intra-
administracion puedan ser responsables de alguna parte del fenomeno (Kim & col., 1999).
Frecuentemente se ha reportado que una pequefia dosis de alcohol aumenta el deseo de ingerir

mayores cantidades, perdiendo el control de la ingestion de alcohol (Siegel & Ramos, 2002).

La sola exposicion a algunas claves ambientales puede no extinguir efectivamente la asociacion
entre las claves pre-droga y el efecto de la droga. Por ejemplo, la exposicion de pequenas dosis
durante los tratamientos puede reproducir mas efectivamente las respuestas de tolerancia y
sintomas de abstinencia. En términos generales, los tratamientos debieran incorporar estrategias
especificas para manejar efectivamente las cadenas conductuales envueltas en el beber, inhalar,
fumar o auto inyectarse drogas. El manejar dichas practicas rituales sin la droga correspondiente,
debiera llevar a una extincion mas rapida, perdiendo por lo tanto el valor de sefal o prediccion de

las claves pertinentes a dichas cadenas conductuales.

Como fue planteado al comienzo del andlisis tedrico y experimental sobre la influencia del
condicionamiento Pavloviano en la tolerancia y sintomas de abstinencia, éstas son una parte del
enfoque biopsicosocial de la conducta adictiva. No por esto la tolerancia deja de ser relevante; de
hecho, constituye una parte central en la definicion que da la Sociedad Americana de Psiquiatria
(1994) respecto a la conducta adictiva. Varios tedricos asignan a la tolerancia o al mecanismo
que la produce, un importante rol en la génesis y mantencion de la conducta adictiva (Ramsay &

Wood, 1997; Cepeda-Benito & col., 1998).

En estudios de laboratorio se ha demostrado que una gran variedad de estimulos se han asociado
a los efectos de la droga y producido tolerancia. Ejemplos de esto son los distintos sabores
(McNally & Westbrook, 1998); la temperatura ambiental (Kavaliers & Hirst, 1986); los campos
magnéticos (Kavaliers & Ossenkopp, 1985); luces y sonidos (Larson & Siegel, 1998); pequenas
dosis de drogas (Sokolowska & col., 2002); olfatorias (Lazev & col., 1999).
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Ademas, reportes clinicos han descrito pacientes que exhiben sintomas de abstinencia y deseos de
droga cuando se confrontan con claves que han sefalado la droga en el pasado. Ejemplos de esto
son los elementos de ritual (jeringas y torniquetes); el volver a una antigua vecindad después de
un largo periodo de encarcelamiento y abstinencia; el discutir temas de drogas con otras
personas; o incluso el ver en peliculas actores que dramatizan acciones como inyectarse heroina o

ingerir alcohol (Siegel, 2002).

Asi entonces, cualquier aproximacion que reconozca la participacion del condicionamiento
Pavloviano, debe reconocer los efectos del poder elicitador que tienen los eventos interoceptivos
como exteroceptivos. El reconocimiento de los efectos elicitadores de los estimulos asociados a
la droga ha llevado a la investigacion de la participacion de diferentes claves o estimulos
susceptibles de ser asociados con la droga. Por consiguiente, esto ha llevado a investigar todos los

fenomenos inherentes a los procesos asociativos Pavlovianos.

Uno de los fendmenos relevantes del condicionamiento Pavloviano es el proceso de extincion. En
el caso de la tolerancia y abstinencia asociativa, los procedimientos de extinciéon adquieren
relevancia en el tratamiento de conducta adictiva. Existe bastante evidencia de estudios
epidemiologicos como de laboratorio, que sefialan que las recaidas en el uso de drogas se
producen precisamente cuando los sujetos son expuestos a ambientes asociados al consumo o
administracion de drogas. Es decir, son expuestos a claves asociadas a la droga, las cuales no han

sido precisamente extinguidas.

En base a los resultados de la investigacion en condicionamiento Pavloviano, se debiera esperar
que las presentaciones repetidas de las claves asociadas con droga, sin la droga, extinguieran las
respuestas condicionadas. La mayor parte de la investigacion en esta area ha sido disefiada para
evaluar esta prediccion en el andlisis de la tolerancia a drogas. Si la tolerancia es mediada por las
respuestas condicionadas compensatorias, todo procedimiento que disminuye la fuerza asociativa
disminuird la magnitud de la tolerancia. Una forma de disminuir su magnitud es mediante la
extincion. Se deduce que si los efectos de la droga son disminuidos por procedimientos de
extincion, entonces la exposicion a claves asociadas con drogas constituiria una estrategia para

tratar la conducta adictiva.
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La presente investigacion aporta datos experimentales sobre los efectos de someter a extincion
parte de las claves, que previamente fueron asociadas con etanol. El objetivo es entregar
evidencia de cudles son los componentes que participan en una asociacion y que son relevantes
en cuanto a ser considerados en un procedimiento de extincion. Los resultados de la extincion de

la respuesta compensatoria son discutidos posteriormente.
Se realiz6 un primer experimento para evaluar la participacion del condicionamiento asociativo

Pavloviano, en el desarrollo de respuestas compensatorias de tolerancia y abstinencia sobre los

efectos ataxicos del etanol.

Un segundo experimento, fue realizado con el fin de demostrar como los procedimientos de

extincion son afectados por la manipulacion de los elementos de un compuesto y del contexto.
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III. Experimento 1

Este experimento tuvo como objetivo demostrar el desarrollo de respuestas compensatorias de
tolerancia a los efectos del etanol. La respuesta para medir la tolerancia fue la ataxia. Existe
evidencia de que el etanol altera la coordinacion motora de los sujetos que estan expuestos al

etanol (Larson & Siegel, 1998).

1. Método

a. Sujetos

El experimento se realizdo con 30 ratas albinas (mus norvegicus albinus), distribuidas en
forma aleatoria en grupos experimental -que fue dividido en tres subgrupos, los cuales fueron
utilizados en el segundo experimento- y grupo control. Las ratas permanecieron en jaulas
individuales, con agua y alimentacion libre en el Bioterio del Departamento de Biologia
perteneciente a la Facultad de Ciencias de la Universidad de Chile. Desde este lugar, eran
trasladadas a la sala de experimentacion del Laboratorio de Psicologia del Aprendizaje del
Departamento de Psicologia de la Universidad de Chile. Una vez finalizada cada sesion de
entrenamiento, los sujetos eran retornados al Bioterio en sus jaulas.

En el disefio experimental, se considera la introduccion de un grupo control para
demostrar que los cambios producidos en los grupos experimentales en la fase asociativa, son
producto del procedimiento pavloviano y no de la inyeccion propiamente tal. Debido a lo
anterior, se consideran los datos del grupo control solo hasta el test de tolerancia, lo que demostrd

que si hubo aprendizaje asociativo como asi lo indican los datos a analizarse mas adelante.

b. Situacion Experimental y Aparatos

Las 26 sesiones experimentales se realizaron en una sala de 1,8 metros x 2,3 metros, la que se

mantenia semi-iluminada mediante una luz indirecta.
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Las respuestas ataxicas fueron medidas en un plano de deslizamiento (“tilting plane”), construida
en el laboratorio segiin un disefio estandarizado para medir ataxia en los procedimientos en que se
utiliza etanol (Siegel & Larson, 1996; Larson & Siegel, 1998). El plano de deslizamiento es un
corredor de 60 cms. de largo por 10 cms. de ancho, cuyo perimetro consta de paredes de 30 cms.
de alto. Tanto las paredes como el piso son de acrilico transparente. Un extremo de la caja esta
fijado con bisagras, en el cual se encuentra un transportador que mide los grados de inclinacion
de la caja. El otro extremo, estd conectado a una piola, la cual es accionada por una manivela. Un
giro completo de ésta eleva el plano en 2 grados, con una velocidad de 4 grados por segundo (ver

foto en Anexo 1).

La ataxia se midid segin el grado en que la rata comenzaba a deslizarse en el plano de

inclinacion.

El estimulo incondicionado (EI), fueron los efectos ataxicos de una inyeccion intraperitoneal de
etanol al 95% en una solucion al 20% en suero fisioldgico. La dosis por sujeto fue de 2 gramos de
etanol por kilo de peso (Esta dosis fue similar a la utilizada por Siegel & Larson, 1996; Larson &

Siegel, 1998, en sus estudios de etanol con ratas).

El grupo control fue inyectado con una dosis de suero fisioldgico equivalente a la dosis de etanol
inyectada en el grupo experimental.

Como estimulo condicionado 1 (EC1) se utiliz6 una luz intermitente producida por un foto
estimulador halégeno. Como estimulo condicionado 2 (EC2), se utiliz6 un sonido emitido por un

pequeiio parlante. El estimulo compuesto fue EC1/EC2 presentados simultaneamente.

El contexto (contx), lo compone la caja experimental con sus caracteristicas respectivas (ver

anexo 1).

Todos los eventos se mantuvieron constantes en cada ensayo de experimentacion y para todos los

sujetos segun la condicién experimental pertinente para cada grupo.
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¢. Procedimiento

Se designd al azar 9 ratas control y 21 ratas en situacién experimental, las cuales se

subdibividiero en tres grupos (A, B y C), los que fueron utilizados en el experimento 2.

Los grupos control y experimental se diferencian en que, el primero fue inyectado con solucién
salina, mientras que el segundo fue inyectado con una solucion de etanol al 20%.
Durante el periodo de asociacion se inyectd una dosis diaria de solucion salina o etanol a cada

sujeto segun el grupo al que pertenecian de acuerdo al disefio experimental.

El experimento se desarroll6 en 26 dias (tabla 1).

Tabla 1
Procedimiento Experimento N°I
GRUPOS MUESTRA | LINEA | LINEA FASE MEDICION MEDICION
BASE 1 | BASE 2 | ASOCIACION | TOLERANCIA | ABSTINENCIA
GRUPO CONTROL 9 Soluc EC1/EC2 — EC1/EC2—
Salina Soluc Salina Soluc Salina
3 3 21 3
Ensayos | Ensayos Ensayos Ensayos
GRUPO 21 o C/ ECI1/EC2—EI | ECI/EC2—EI ECI/EC2 O El
EXPERIMENTALES Etanol | Etanol
A,ByC (QEI) (ED)
3 3 21 3 3
Ensayos | Ensayos Ensayos Ensayos Ensayos

Nota: Los simbolos expresan la ocurrencia o no de ciertos eventos, esto es, / = indica la
ocurrencia simultanea de los eventos; — = indica la ocurrencia del siguiente evento; @ = indica la
no ocurrencia del evento; C/ = indica que es presentado con el evento.

El primer dia, se estableci6 la Linea Base 1 (LB1) de todos los sujetos, la que consistié en medir
grado de deslizamiento de cada sujeto, en 3 ensayos con un intervalo de tiempo de 2 minutos
entre ensayo. Para obtener el grado de deslizamiento, se ubicaron a las ratas en la caja, en el
extremo opuesto al de la bisagra, estando el plano en su ubicacion horizontal, luego se procedio a
girar la manivela con una velocidad de 4 grados por segundo, el punto de deslizamiento fue

considerado cuando la rata comenzaba a resbalar en el plano inclinado, obteniéndose asi el grado
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de deslizamiento, el cual constituye el indice de ataxia. El tiempo entre cada una de estas
mediciones fue de 2 minutos, intervalo en el cual las ratas permanecieron en sus cajas
individuales de mantencion. Las mediciones para todas las ratas se efectuaron de la forma

descrita anteriormente.

El segundo dia se estableci6 la linea base 2 (LB2) que consisti6 en medir el grado de
deslizamiento de los sujetos experimentales con la inyeccion de etanol. Luego de 2 minutos se
procedié a medir el grado de deslizamiento obtenido en 3 ensayos con un intervalo de tiempo de
2 minutos entre ensayo. El grupo control recibi6 igual tratamiento pero con una inyeccion de
solucion salina.

La fase de asociacion se desarrolld durante 21 dias, con un ensayo diario. Cada ensayo consistio
en la exposicion compuesta y simultanea, durante 5 minutos, del EC1 y EC2, un minuto posterior
a la inyeccion de etanol, los sujetos permanecieron durante cada ensayo en la caja de
deslizamiento. Al finalizar el ensayo eran trasladados al bioterio, donde permanecian hasta el dia

siguiente para el posterior ensayo.

El grupo control recibi6 el mismo tratamiento, pero con una inyeccion de solucion salina.

Una vez finalizada la fase de asociacion, se procedié a medir el efecto de esta etapa, de todos los
sujetos, tanto del grupo experimental como grupo control. Para ello a los sujetos se les inyecto
etanol, un minuto después se les introdujo en el plano de deslizamiento, conjuntamente con medir
el grado de deslizamiento eran expuestos a los estimulos compuestos. Se realizaron las
mediciones de acuerdo a los procedimientos descritos anteriormente. Esta etapa de medicion se
denomind “Medicion de Tolerancia”. El grupo control fue sometido al mismo procedimiento,
pero con la inyeccion de solucion salina. Al dia siguiente del test de tolerancia se evalud
nuevamente el grado de deslizamiento, pero esta vez la rata no fue inyectada con etanol, solo se
les expuso, en las tres mediciones, al estimulo compuesto. El grupo control no fue evaluado. A

esta etapa se le denomino “Medicion de Abstinencia”.
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2. Resultados v Conclusiones

Se compararon los promedios de desempefio de los grupos experimentales con el control ademas
de un disefio antes - después, el cual consistio en comparar las ejecuciones de cada grupo
experimental con sus respectivas lineas bases y los efectos de intervencion experimental en las

subsecuentes etapas del disefio (Anexo 2).

Para el analisis estadistico de los datos se utilizd la prueba T de Student para grupos
correlacionados e independientes, tanto para las comparaciones de grupo experimental y control,
como para las comparaciones de las lineas base. La prueba T de Significacfion de Student fue
utilizada de acuerdo al tamano de la muestra (n < 30), siendo la varianza de las muestras
homogeéneas, lo cual permiti6 trabajar bajo el supuesto de distribucion normal de los datos en la

poblacién de origen.

La figura 4 nos indica la linea base 1 (LB1) para cada uno de los grupos experimentales ademas
del grupo control, esta condicion experimental consistié en medir los grados de deslizamiento en
la caja descrita anteriormente en el método. Estas mediciones se realizaron sin tratamiento (sin
etanol EI y sin suero fisiologico SF). Como se aprecia en el grafico no se presentan diferencias en

los grupos y asi lo confirma el andlisis estadistico de significacion de los datos.
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Figura 4
Linea Base 1: Promedio de la ejecucion en la caja de
deslizamiento en los grupos controly
experimentales A, By C sin etanol
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@ Indica los promedio de deslizamiento de los sujetos asignados a cada
grupo experimental y control. Estas mediciones se realizaron antes de
iniciar los procedimientos experimentales. No se observan diferencias
significativas entre los distintos grupos

Los resultados de la linea base 2 (LB2), estan expuestos en la figura 5. En esta etapa, tanto el
grupo control como los experimentales fueron evaluados en su ejecucion en la caja de
deslizamiento. Posterior a una inyeccion de etanol los sujetos de los grupos experimentales
tuvieron un promedio de deslizamiento de 27,75°, mientras que los sujetos del grupo control,

inyectados con suero fisiologico, obtuvieron un promedio de deslizamiento de 47,5°.

Existe una clara diferencia en los resultados que demuestran que, el grupo control no presenta

respuesta ataxica y que, por el contrario, el grupo experimental presenta intensos efectos ataxicos

producto del etanol.

El analisis estadistico entre el grupo control y experimental arrojan un diferencia significativa al

1% (p <0.01).
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Figura 5
Linea Base 2: Promedios generales de
ejecucion en la caja de deslizamiento de
los grupos experimentales ABC con etanol
y grupo control con suero fisiolégico (SF)
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Condiciones experimentales

DIndica los promedios de deslizamiento de los grupos
experimentales con etanol y del grupo control con SF.
Existe diferencia significativa al 1% con 28 gl (p < 0.01).
Los grupos experimentales exiben una marcada ataxia
en relacién al grupo control

Posterior a la fase de asociacion, tanto los grupos experimentales (EC1/EC2—EI) como el grupo
control (EC1/EC2—SF) fueron evaluados en la caja de deslizamiento. Los resultados estdn
expuestos en la figura 6, los cuales sefalan al grupo control con un promedio de 48,04°, y al
grupo experimental con 45,74°. La ejecucion de ambos grupos es similar. El andlisis estadistico
no arroja diferencias significativas. Lo anterior nos permite sostener que los sujetos
experimentales desarrollaron un aprendizaje asociativo de respuestas compensatorias de
tolerancia a los efectos ataxicos del etanol, lo cual también se sustenta por los datos obtenidos por
separado en cada grupo experimental y en el andlisis entre sus respectivas lineas bases

(LB1/LB2) y el test de tolerancia.
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Figura 6
Tolerancia: Promedios generales de ejecucion en la
caja de deslizamiento de los grupos experimentales
ABC con etanol y grupo control con suero fisiolégico
(SF) post asociacion
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O Indica los promedio de deslizamiento de los grupos experimentales post
asociacién con etanol y el grupo control con SF. Se evidencia una
ejecucion similar de la respuesta taxica entre los grupos exp y el control,
no habiendo diferencias significativas

En la figura 7 estan representados los graficos de los 3 grupos experimentales (A, B, C). Los
sujetos de cada grupo experimental exhibieron una sustantiva mejora a los efectos ataxicos del
etanol post — asociacion en relacion a la LB 2 pre — asociacion. El andlisis estadistico sefala
diferencias significativas al 1% (p < 0.01) en todos los grupos entre LB 2 y el test de tolerancia.
El analisis estadistico entre LB1 y el test de tolerancia no arrojo diferencias significativas en los
grupos experimentales A y B. Sin embargo, en el grupo C se obtuvo una diferencia significativa
al 1% (p < 0.01), lo que no es un indicativo de que los sujetos no desarrollaron tolerancia, de
hecho, la diferencia significativa al 1% (p < 0.01) entre la LB2 y el test de tolerancia asi lo
corrobora. No obstante, la diferencia del grupo experimental C entre su LB1 y el test de
tolerancia, nos entrega un indice de ejecucion mds deficitaria de los sujetos en relacion a su
desempefio sin etanol. Por el contrario, la no diferencia entre LB1 y test de tolerancia en los
grupos experimentales A y B, es relevante ya que practicamente, igualan la ejecucion en la caja
de deslizamiento con o sin etanol. Es decir, los sujetos desarrollaron fuertes respuestas

condicionadas compensatorias.
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Figura 7
Tolerancia: Promedios de ejecucion en la caja de deslizamiento de los grupos
experimentales A, By C.
Comparacion de sus lineas bases 1, 2 y test de tolerancia
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Condiciones Experimentales

OEn los grupos A, B y C hay diferencias significativas al 1% (p < 0.01) entre la L.B.2 y el test de tolerancia. No hay diferencias
entre la linea base y el test en los grupos A y B, pero si hay en el grupo C al 1% con 5 gl (p < 0.01)

La figura 8 representa los promedios generales de los grupos experimentales entre LB1, LB2 y el
test de tolerancia. El andlisis estadistico sefala diferencias significativas entre LB2 y el test de

tolerancia al 1% (p < 0.01), no encontrandose diferencias significativas entre LB1 y el test de

tolerancia.
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Figura 8
Tolerancia: Promedios generales de ejecucion en la caja de
deslizamiento de los grupos experimentales ABC.
Comparacion de la linea base 1, 2 y test de tolerancia
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B No hay diferencias significativas entre la LB1 y el test de tolerancia, pero si hay
diferencias significativas al 1% con 20 gl (p < 0.01) entre la LB1 y la LB2, y entre
LB2y el test de tolerancia

Las figuras 9 y 10 representan los datos obtenidos en el test de abstinencia (EC1/EC2 & EI). Tal
como se puede apreciar en los graficos, se observa un leve aumento de la coordinacion motora, es
decir un aumento en el grado de deslizamiento post — asociacion a 49.87° en comparacion con
LB1. Esto es considerando los promedios generales. El andlisis estadistico no arroja diferencias
significativas, por lo tanto, no se puede sostener que los sujetos experimentales exhibieron, frente
a los estimulos condicionados sin el EI post — asociacion, respuestas efectivamente de hipertaxia
como resultado de las respuestas condicionadas compensatorias es decir, los sintomas de

abstinencia (ver discusion).
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Figura 9
Abstinencia: Promedios generales de ejecucion en la caja de
deslizamiento de los grupos experimentales ABC.
Comparacion de la linea base 1, 2, test de toleranciay test de
Abstinencia
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Condiciones exnerimentales
0 Indica los promedios generales de deslizamiento de los grupos experimentales comparando la
linea base 1, 2, el test de tolerancia y el test de abstinencia. No se encontré diferencias
significativas entre la L.B.1 y el test de abstinencia.
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IV. Experimento 2

Este experimento tuvo como objetivo demostrar si la manipulacion de los elementos de un
compuesto son generalizables a los elementos no extinguidos, o si son especificos al evento que
fue extinguido. Igualmente, demostrar si la extinciéon del contexto en si misma afecta las
propiedades asociativas del compuesto, asi como evaluar la relevancia de la participacion de los
estimulos interoceptivos, producto de la administracion de la droga, en la generacion de

respuestas compensatorias.

1. Método

a. Sujetos

Se utilizaron 21 ratas albinas (mus norvegicus albinus), distribuidas en forma aleatoria en 3
grupos experimentales (ver Tabla 2.). El lugar de permanencia de los sujetos y las condiciones de

cuidado fueron idénticas a las otorgadas a los sujetos del Experimento 1.

b. Situacion Experimental y Aparatos

Las 8 sesiones experimentales se realizaron en la misma sala del Experimento 1 y la medicion de

las respuestas ataxicas fueron realizadas en el plano de deslizamiento descrito anteriormente.

¢. Procedimiento

Los sujetos experimentales que exhibieron respuestas compensatorias de tolerancia al etanol se
sometieron a la siguiente etapa de experimentacion. Esta consistio en extinguir el EC1 (luz), el
EC2 (tono) y el contexto (Contx) segun el disefio experimental establecido para cada grupo. En
la extincion se expuso a los sujetos al evento del compuesto a extinguir, en 6 ensayos de 10
minutos cada uno, intercalando 30 minutos entre cada ensayo, distribuidos en 3 dias, es decir 2
ensayos diarios. La exposicion al estimulo sometido a extincion, se realizo sin el EI (inyeccion de

etanol), siendo la manipulacién de los grupos como se describe a continuacion:

e Grupo Experimental A (9 sujetos ): se expuso al EC1 sin etanol (EI).

e Grupo Experimental B ( 6 sujetos ): se expuso al EC2 sin etanol (EI).
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e Grupo Experimental C ( 6 sujetos ): se expuso solo al contexto sin etanol (EI).
Finalizada la fase de extincion, se procedio a evaluar los efectos de ésta en la respuesta de ataxia.
A esta etapa se le denomin6 “Especificidad de la Extincion”. Cada evaluacion se realizo en dias
sucesivos, exponiendo a los sujetos a la evaluacion, segun el disefio experimental.

Cada evaluacion consistio en tres mediciones de deslizamiento de modo similar al experimento 1.

Las condiciones de medicion de especificidad de la extincion del Grupo Experimental A fueron:

a. Estimulo Condicionado 1 (EC1) con etanol (EC1— EI)
b. Estimulo Compuesto (EC1/EC2) con etanol (EC1/EC2— EI)
c. Estimulo Condicionado 2 (EC2) con etanol (EC2 — EI)
d. Estimulo Condicionado 1 (EC1) sin etanol (EC1 & EI).

Las condiciones de medicion de especificidad de la extincion del Grupo Experimental B fueron:

a. Estimulo Condicionado 2 (EC2) con etanol (EC2 — EI)

b. Estimulo Compuesto (EC1/EC2) con etanol (EC1/EC2— EI)
c. Estimulo Condicionado 1 (EC1) con etanol (EC1— EI)

d. Estimulo Condicionado 2 (EC2) sin etanol (EC2 & EI)

Las condiciones de medicion de especificidad de la extincion del Grupo Experimental C fueron:

a. Contexto (Contx) con etanol (Contx — EI)

b. Contexto (Contx) con Estimulo Compuesto (EC1/EC2) con etanol
(Contx/ EC1/EC2 — EI)

c. Contexto (Contx) sin etanol (Contx & EI)

d. Contexto (Contx) con Estimulo Compuesto (EC1/EC2) sin etanol
(Contx/ EC1/EC2 O EI)

e. Contexto (Contx) con Estimulo Condicionado 1 sin etanol (Contx/ EC1 & EI)
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2. Resultados vy Conclusiones

Para el analisis estadistico de los datos se utilizo la prueba T de Student para grupos
correlacionados e independientes, tanto en los grupos experimentales como en las comparaciones

de las lineas base (Anexo 2).

De acuerdo al disefio experimental se obtuvieron los datos de las evaluaciones realizadas a cada
uno de los grupos experimentales (A, B y C) dependiendo de que condicién del compuesto
condicionado fue sometido a extincion. En el grupo A, el EC1 (Luz) fue sometido a extincion, en

el grupo B fue extinguido el EC2 (Tono) y en el grupo C, se extingui6 el contexto (Contx.).

Los datos del grupo experimental A (Tabla 3) demuestran que el EC1 sometido a extincion
perdio capacidad de evocar la respuesta condicionada compensatoria de tolerancia, pero no al
nivel de la LB2 ya que el analisis estadistico sefiala diferencia significativa al 1% (p < 0.01) entre
ambas ejecuciones. Pero al comparar el ECI—EI post extincion con el test de tolerancia
(EC2/EC1—1]), existe diferencia significativa al 1% (p < 0.01), lo cual configura que perdid
fuerza asociativa.

Las propiedades asociativas del EC2 no extinguido conservan su capacidad de elicitar las
respuestas condicionadas compensatorias de tolerancia. La figura 10 asi lo demuestra y es
confirmado por las pruebas estadisticas de significacion, las cuales indican diferencia

significativa al 1% (p < 0.01) con la ejecucion al EC1.

El restablecer el compuesto EC1/EC2—EI no se ve afectado por la extincion del EC1 ya que no

se encuentra diferencia estadistica con el test de tolerancia.
De acuerdo al andlisis de los datos del grupo experimental A, se podria sostener que la extincion

del EC1 del compuesto EC1/EC2 so6lo afecta a éste y no al EC2. De igual manera, tampoco se ve

afectado el compuesto al ser reintroducido luego del procedimiento de extincion.
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Tabla 3: Resultados y analisis estadisticos
Experimental A (extincion del EC 1)

de los promedios de deslizamiento Grupo

Condicion (A) B) ©) (D) (E)
Experimental | Linea Base 2 Test Test post Test post Test post
Tolerancia Extincion Extincion Extincion
EC1 EC2 Compuesto
Promedio 32.1 48.17 38.2 49.8 47.22
Deslizamiento
Resultados Estadisticos
Diferencias Nivel de Grado de
Comparacion | Significativas | Significacion Libertad
A—-C No 8
A-B Si 1% (p< 0.01) 8
A-E Si 1% (p< 0.01) 8
B-E No 8
C-D Si 1% (p< 0.01) 8
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Figura 10
Extincion Exp A: Promedios de ejecucion en la caja de
deslizamiento del grupo experimental A. Comparacion LB2,
test de tolerancia, estimulo extinguido (EC1), estimulo no
extinguido (EC2) y tolerancia post extinciéon al compuesto
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El grupo experimental B, en el cual se extingui6 el EC2 (el que mantuvo sus propiedades
asociativas post extincion en el grupo experimental A), se observa en la figura 11, que tanto EC1
como EC2 presentan un deterioro en la elicitacion de la ejecucion de la respuesta compensatoria.
En el andlisis estadistico del test de extincion y la linea base 2 pre asociaciéon no dieron
diferencias significativas sin embargo, al establecer otras comparaciones se encuentran
diferencias significativas como en el test de tolerancia del Experimento 1 (ECI/EC2 — EI) pre
extincion al 1% (p <0.01), con respecto al EC2 — EI, post extincion, y a su vez éste presenta una
diferencia significativa al 1% (p < 0.01) con el test de estimulos compuestos post extincion

(EC1/EC2 — EI, post extincion) (Tabla 4).

Figura 11
Extincion Exp B: Promedios de ejecucion en la caja de
deslizamiento del grupo experimental B. Comparacion LB2, test
de tolerancia, estimulo extinguido (EC2), estimulo no extinguido
(EC1) y tolerancia post extincion al compuesto

60
] 4827
50 45.88
9
3 40 38.44 37.07
£
[
S
2
3307 2644
[}]
k-]
[7]
[e]
3 2
o
10 |
0 T T
LB2 EC1/EC2 » EC2—>El EC1—El ECI/EC2—
El El

Condiciones experimentales

O Hay diferencias significativas al 1% con 5 gl (p < 0.01) sélo entre la LB2 y el test de
tolerancia pre y post extincion. El estimulo extinguido sélo tiene diferencias
significativas con el test de tolerancia post extincién al 5% con 5 gl (p < 0.05).
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Tabla 4: Resultados y analisis estadisticos de los promedios de deslizamiento Grupo
Experimental B (extincion del EC 2).

Condicién (A) (B) © (D) (E)
Experimental | Linea Base 2 Test Test post Test post Test post
Tolerancia Extincion Extincion Extincion
EC2 EC1 Compuesto
Promedio 26.44 45.88 38.44 37.27 48.27
Deslizamiento

Resultados Estadisticos

Diferencias Nivel de Grado de
Comparacion | Significativas | Significacion Libertad
A-B Si 1% (p< 0.01) 5
A-C No 1% (p< 0.01)
A-D No 1% (p< 0.01)
A-E Si 1% (p< 0.01) 5
B-C Si 1% (p< 0.01) 5
B-D Si 1% (p< 0.01) 5
C-E Si 5% (p< 0.05) 5

Al comparar los datos del grupo experimental A y B (ver figuras 12 y 13), se puede observar que
en este ultimo tanto los estimulos no extinguidos (EC1) como extinguidos (EC2) con el test de
tolerancia del Experimento 1, existe diferencia significativa al 1% (p <0.01). A diferencia de lo
anterior, en el grupo A el EC2 no extinguido conserva sus propiedades asociativas, pero en el
grupo experimental B (EC1) se comporta como un estimulo que no adquiri6 propiedades
asociativas, o bien no se expreso6 la fuerza asociativa del EC2. Independiente de la interpretacion
del fendomeno en términos de la adquisicion o de la expresion, podemos plantear que ocurrid un
ensombrecimiento del estimulo EC2 sobre el EC1. En el grupo experimental A, el dato empirico
que permite sostener esto es que al cambiar el evento a extinguir en el grupo experimental B, el
ECI no presenta fuerza asociativa (no se observan diferencias significativas entre la linea base 2

y EC1— EI, post extincion).
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Otro dato importante, es que tanto en el grupo experimental A como en el grupo experimental B,
al presentar el estimulo compuesto post extinciéon (EC1/EC2 — EI), la respuesta compensatoria
de tolerancia es ejecutada, manteniendo sus propiedades asociativas. Esto es esperable para el
grupo experimental A, pero no para el grupo experimental B, en el cual se extinguioé el EC2. El
ECI no se asocid por un supuesto ensombrecimiento del EC2 en la etapa de adquisicion. Esto

seria explicable desde el modelo configuracional el cual serd analizado en la discusion.

Figura 12
Extincion de la Tolerancia: Promedios de ejecucion en la caja de
deslizamiento de los grupos experimentales A, By C.
Comparacion estimulos extinguidos segun tratamiento con los estimulos
no sometidos a extincion, ambos en presencia del El
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Condiciones experimentales

OIndica los promedios de deslizamiento de los grupos experimentales comparando las respuestas
dadas frente al estimulo extinguido tanto como al no extinguido en presencia del El. Sélo se encontro
diferencias significativas al 1% (p < 0.01) en el Exp A
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Figura 13
Extincion: Promedios de ejecucion en la caja de
deslizamiento de los grupos experimentales A, By C.
Comparacion entre los estimulos sometidos a extincion y
el test de tolerancia, ambos en presencia del El
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Condiciones experimentales

D Hay diferencias significativas al 1% (p < 0.01) en el grupo A con 8

gl. Y en el grupo B y C no hay diferencias significativas.

El grupo experimental C (Tabla 5), en el cual el contexto (Contx) fue sometido a extincion (ver

figura 14), los resultados indican diferencia significativa al 1% (p < 0.01), de la linea base 2, en

comparacion al test de tolerancia (EC1/EC2 — EI), el contx — EI post extincion y

contx/EC1/EC2 — EI post extincion.

Esto demuestra que los sujetos frente a todas las

situaciones de evaluacion emitieron tolerancia a los efectos del etanol.
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Tabla 5: Resultados y andlisis estadisticos de los promedios de deslizamiento

Experimental C (extincion del Contexto)

Grados de deslizamiento

Condicién (A) (B) © (D)
Experimental | Linea Base 2 Test Test post Test post
Tolerancia Extincion Extincion
Contexto Compuesto
Promedio 24.71 43.16 43.66 37.83
Deslizamiento
Resultados Estadisticos
Diferencias Nivel de Grado de
Comparacion | Significativas | Significacion Libertad
A—-B Si 1% (p< 0.01) 5
A-C Si 1% (p£ 0.01) 5
A-D Si 1% (p< 0.01) 5
B-C No
B-D No
Figura 14

Extincion Exp C: Promedios de ejecucion en la caja de deslizamiento del grupo
experimental C. Comparacién LB2, test de tolerancia, estimulo extinguido (Contx), y
tolerancia al compuesto/contexto post extincion
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DO Hay diferencias significativas al 1% con 5 gl (p < 0.01) entre la LB2 y todos los
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La extincion solo del contexto no afectd la emision de las respuestas compensatorias de
tolerancia. Esto es corroborado por el analisis de significacion estadistica, el cual no arrojo
diferencias significativas con el test de tolerancia, ni tampoco con la evaluacion de la
reintroduccion del estimulo compuesto (Contx/EC1/EC2 — EI). El hecho de que el
procedimiento de extincion del contexto no haya afectado las respuestas compensatorias de
tolerancia, es consistente con las investigaciones de facilitadores que sefialan que los eventos, en
este caso el contexto, que tienen la funcion de facilitador o modulador no adquieren las
propiedades asociativas directamente con el EI. Esto significa que cualquier manipulacion que
contemple una relacion directa contexto — EI, no tendria que afectar las propiedades de éste.
Ademas, como no fueron afectadas las respuestas de tolerancia sin estar presente ningun tipo de
clave explicita, necesariamente debemos suponer que la respuesta de tolerancia fue provocada

por estimulos interoceptivos (ver discusion).

En relacién a la abstinencia, como pudimos observar, no se obtuvo hipertaxia en niveles
significativos. Esto también es observado en la ejecucion frente al estimulo sometido a extincion,
sin EI. El analisis estadistico no arroja diferencias significativas entre el EC1 una vez extinguido
en presencia del EI, el estimulo extinguido EC2, sin el El y el contexto sin el EI (ver figuras 15y

16).
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Figura 15
Extincién Abstinencia: Promedios de ejecucion en la caja de deslizamiento del grupo
experimental A, By C.
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Condiciones experimentales

OEn el grupo exp A hay diferencias significativas al 1% con 8 gl (p < 0.01) entre el estimulo extinguido y la LB1 y el
test de abstinencia al estimulo extinguido. En los grupos exp B y C no existen diferencias significativas.
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Grados de deslizamiento

Figura 16

Abstinencia: Promedios de ejecucién en la caja de deslizamiento de los grupos
experimentales A, By C. Comparacién LB1, LB2 y el test de abstinencia (sin El)
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Condiciones experimentales

O Hay diferencias significativas al 1% (p < 0.01) en todos los grupos entre la LB1y la LB2, y entre la LB2

y el test de abstinencia.
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V. Discusion

Los resultados de numerosos experimentos demuestran que la tolerancia a las drogas es modulada
por claves presentes en las situaciones de uso de ellas. Al ser asociadas de acuerdo a los
principios pavlovianos, contribuyen al desarrollo de la tolerancia y sintomas de abstinencia, lo
cual es consistente en los diversos estudios revisados en esta investigacion. Muchas de las
predicciones de los trabajos con drogas, hechas a partir del paradigma pavloviano, son

consistentes con estos supuestos.

Esta investigacion se baso en el paradigma del Condicionamiento Pavloviano y fue demostrado
que ratas expuestas a claves ambientales pareadas con etanol desarrollaron tolerancia a los
efectos ataxicos del etanol. Los resultados aportan datos empiricos de que la tolerancia se
desarrolla a partir de la asociacion de claves ambientales con el etanol. La reactividad a claves
ambientales pareadas con drogas, ha sido ampliamente documentada tanto en infrahumanos
(Grisel & col., 1994; Cepeda-Benito & Short, 1997; Dafters & Bach, 1985) como en humanos
(Carter & Tiffany, 1999; Childress & col., 1986; Coffey & col., 1999; Saladin & col., 2002;
Bouton, 2002; Bouton & col., 1999; Kelly, 2002).

En la presente investigacion, se demostrd en ratas que al parear estimulos compuestos con etanol
(EC1/EC2 — EI), después de sucesivos ensayos la ejecucion en una caja de deslizamiento (tilting
plane) mejord significativamente. Esta mejor ejecucion se debe al desarrollo de respuestas
compensatorias opuestas a los efectos ataxicos del etanol. Las respuestas compensatorias fueron

producto de la asociacion pavloviana entre las claves y los efectos del etanol.

Estos resultados proveen informacion relevante para la comprension de la conducta de adiccion.
Las respuestas condicionadas compensatorias se desarrollan contrarrestando los efectos de la
droga, en este caso etanol. Cuando los estimulos o claves que son asociados a los efectos de la
droga, presentes al momento de su consumo, tienen como resultado la disminucion de los efectos
de la droga, se observa entonces la tolerancia. Cuando las claves son expuestas sin la droga, las
respuestas compensatorias se manifiestan sin tener que contrarrestar ningin efecto. Esto da como

resultado la observacion de la respuesta condicionada neta. Las respuestas a esta situacion es lo
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que se denomina sintomas de abstinencia (Siegel & Ramos, 2002). En el caso de la investigacion
se mostro que de hecho se produjo tolerancia, pero al evaluar los estimulos o claves sin el etanol
(EC1/EC2 QEI, ECI1QEI, EC2QEI, Contx@EI) no se manifestaron respuestas de hipertaxia,
condicion que era esperable, expresandose en un mayor grado de deslizamiento en relacion a la
linea base 1 (el analisis estadistico no arrojo diferencias significativas). La razon probable de un
no mejoramiento exacerbado (hipertaxia), se debe a la topografia de la respuesta que se utilizd
para medir sintomas de abstinencia y tolerancia. La exigencia de no deslizarse en un plano de
inclinacion de superficie lisa hace practicamente imposible mantenerse en el extremo de la caja
sin resbalar. Por ejemplo, en la linea base 1 s6lo un sujeto de los 30, alcanzé un grado de
deslizamiento de 50.3°, siendo el promedio de la linea base 1 de 48.04°; y el promedio de
deslizamiento en el test de abstinencia (EC1/EC2QEI), de 49.87°. El andlisis estadistico de

ambos promedios no dio diferencias significativas.

Los sintomas de abstinencia como parte del mismo fenomeno de la tolerancia, ha sido
demostrado con otras drogas y tipos de respuesta, como ser efectos de analgesia de la morfina,
medicion de temperatura al etanol, etc. (Siegel & Allan, 1998; Carter & Tiffany, 1999; Sitharthan
& col., 1997; Falls & Kelsey, 1989).

La tolerancia, al ser producto de condicionamiento pavloviano, debe comportarse como un
fenomeno de aprendizaje asociativo, y por lo tanto es afectado por los procesos de extincion. Los
resultados obtenidos en los procedimientos de extincidon, concuerdan con la investigacion
contemporanea sobre extincion en términos de que no es un desaprendizaje. Es un proceso mas
complejo que se comporta de manera diferente a los procesos de adquisicion (Pearce & Wilson,
1991; Rescorla, 2000 b; Wilson & col., 1995; Crombag & Shaham, 2002; Bouton & col., 1999;
Bouton & Nelson, 1994; Bouton & col., 1990; Bouton & Brooks, 1993).

En la extincion se considera relevante el rol que juega el contexto, el cual es considerado como
una situacion que resuelve ambigliedades producto de la extincion (Bouton, 1993; Bouton &

Nelson, 1994).
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De acuerdo a la investigacion, las propiedades del contexto se adquieren no por una asociacion
directa con el EI sino que, se adquieren a través de una relacion binaria que modula la relacion
EC/EL, es decir, el contexto actia como un facilitador. Esto facilita la funcién de sefializador de
un EC (Brooks & Bouton, 1994; Swartzentruber, 1991). Tales asociaciones se dan como
resultado de que la extincion es especifica al contexto. De lo anterior se deriva que la extincion
no implica una destruccion del aprendizaje original, donde el contexto es el que modula la no
expresion de una asociacion. La evaluacion sobre la especificidad del contexto en la extincion, se
ha obtenido en trabajos en que se cambia el contexto para evaluar la recuperacion de la
asociacion adquirida previamente. Tales investigaciones demuestran que al cambiar el contexto

en el cual una asociacion fue sometida a extincion, la asociacion original es recuperada.

Uno de los interrogantes de ésta investigacion, fue comprobar qué ocurria si se sometia a
extincion el contexto, que es la situacion del grupo experimental C. Los resultados demuestran
que al menos con la misma cantidad de ensayos, con los cuales se logré extinguir claves del
compuesto en el grupo experimental B, no se logré que el contexto perdiera sus propiedades
asociativas moduladoras o facilitadoras. Este resultado es consistente con el rol modulador del
contexto. La asociacion de claves exteroceptivas mas el contexto, (ECI/EC2/Contx) logran
producir un aprendizaje compensatorio, lo cual queda demostrado al comparar la LB2 con los
promedios de tolerancia (LB2 = 24.71°, test de tolerancia = 43.16°; Fig. 7). Si el contexto se
hubiese asociado directamente con el EI, el resultado hubiera sido una pérdida de la respuesta de
tolerancia, lo cual no ocurri6. Por lo tanto, un procedimiento de extincidon directo con el EI, no
afecta las respuestas compensatorias de tolerancia, lo que apoya el supuesto de que el contexto no

adquiere sus propiedades asociativas o excitatorias directamente del EI.

La evidencia sefiala que el contexto controla las RC a través de un mecanismo similar al del
facilitador. Los resultados obtenidos en el grupo experimental C, avalan este supuesto. Los datos
de éste grupo experimental son consistentes con el supuesto de facilitador o clarificador de
ambigiiedades en el proceso de extincion. Los resultados del test de contexto (Contx/EI),
demostraron que la respuesta de tolerancia al etanol se conservd. El punto es que, en ésta
situacion no estan los estimulos exteroceptivos presentes en la fase asociativa (EC1/EC2). Por lo

tanto, el contexto debe estar discriminando otras claves aparte de las exteroceptivas ya que, de
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otro modo, los sujetos no debieran emitir respuestas compensatorias de tolerancia. Una
interpretacion plausible es que, a parte de las claves exteroceptivas hubo asociacion de claves
interoceptivas (Ver Sokolowska & col., 2002). Tales claves interoceptivas son las que se asocian
directamente con los efectos del etanol, mientras que el contexto, en el test de extincion, continua
actuando como modulador sobre estas claves y el EI. Asi entonces, se gatillan las respuestas
condicionadas compensatorias de tolerancia. En este sentido, la manipulacion del contexto no
tuvo ningun efecto sobre las RC compensatorias, lo cual puede ser observado en la figura 14 y
confirmado con el analisis estadistico de los datos que no dieron diferencias significativas entre el
test de tolerancia, test de extincion y el reestablecimiento de los estimulos compuestos mas el

contexto.

Al analizar los resultados del grupo experimental A y B, los datos no son consistentes con un
punto de vista tradicional del condicionamiento clasico. Alli se plantea que cualquier
manipulacion de partes del compuesto no debiera tener incidencia en la génesis, mantencion y
extension de las RC de tolerancia. Sin embargo, las manipulaciones del compuesto EC1 y EC2 en
la presente investigacion, son consistentes con los datos tedricos y experimentales de

competencia de claves en el condicionamiento pavloviano.

En los grupos experimentales A y B, donde se extingue el EC1 y el EC2 respectivamente, se
evidencia que, aparentemente en el grupo A el EC1 se extinguid, mientras que el EC2 conservo
sus propiedades asociativas. Ademas, en el grupo experimental B, el EC2 del compuesto
efectivamente perdio sus propiedades asociativas, y el EC1 del compuesto, que no fue sometido a
extincion, al ser evaluado tampoco presenté respuestas de compensacion. No obstante, al
introducir nuevamente el compuesto, éste se comporta con todas las propiedades asociativas

compensatorias (EC1/EC2 — EI =48.27°).

Los resultados del grupo experimental B, demuestran que ambos estimulos pierden fuerza
asociativa tras la extincion del EC2, lo que lleva a evaluar si el ECI1 en el grupo A realmente se
extinguio o bien ocurrié el ensombrecimiento del EC2 sobre el EC1. Esto da como resultado que
el EC1 no elicitd respuestas compensatorias producto de la extincion sino que, producto de

ensombrecimiento. Esta conclusion es consistente con los resultados del grupo experimental B,
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en el que fue extinguido el EC2. En esta situacion, la evaluacion post extincion del EC1 y el EC2
por separado, demostro pérdida asociativa en ambos estimulos. Como el EC1 no fue sometido a
extincion y tuvo pérdida asociativa, nos hace concluir que el EC1 fue ensombrecido en ambas

situaciones experimentales.

Las conclusiones y analisis de los datos obtenidos en la presente investigacion, son concordantes
con los estudios pavlovianos contemporaneos acerca del uso de multiples eventos presentados en
compuesto (Walter & Riccio, 1983; Rescorla & Holland, 1977; Garrud, & col., 1984; Rescorla,
1980; Rescorla, 1999 b; Rescorla, 2000 a, 2002; Pearce & Bouton, 2001).

Diferentes fendmenos demuestran que la presentacion del evento compuesto puede interactuar de
diferente forma y afectar el monto de asociaciones de uno de los compuestos. El ejemplo mas
conocido es el ensombrecimiento, en el cual la condicionabilidad de un estimulo es disminuida
por la presencia de otro estimulo (Kamin, 1969; Walter & Riccio, 1983). La moderna teoria del
condicionamiento analiza los estimulos compuestos de dos maneras. Una considera al compuesto
como constituido por un par de elementos que adquieren fuerza asociativa individualmente, y en
la combinacion suman sus fuerzas. A este modelo se le denomina elemental (Brandon & Wagner,
1998; Rescorla & Wagner, 1972). Por otra parte, estd la teoria de aprendizaje asociativo
configuracional, la cual supone que los sujetos se forman una sola representacion del compuesto,
que se asocia a partir de la presentacion de uno o mas estimulos durante los ensayos de

condicionamiento (Pearce, 1987; Pearce, 1994 b; Darby & Pearce, 1995; Kehoe, 1988).

Ambas aproximaciones dan cuenta de muchos de los descubrimientos realizados con eventos
compuestos en el condicionamiento pavloviano. Cada una de estas aproximaciones tiene la
ventaja en ser predictores de formas particulares de condicionamiento. Por ejemplo, el modelo
elementalista, provee una mejor explicacion en los fendmenos de sumacion, en el cual las
respuestas a un compuesto (XA) supera a las emitidas individualmente a cada estimulo por
separado (Rescorla, 2000 a). Por otro lado, el modelo configuracional explica mas efectivamente
los rangos de discriminacion en los cuales son tratados diferencialmente los compuestos y sus

elementos (Darby & Pearce, 1995).
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De acuerdo a los resultados, en los tres grupos experimentales el analisis debe considerar, a parte
del compuesto exteroceptivo EC1/EC2, las claves interoceptivas y el contexto. Tales claves estan
presentes en todos los ensayos de asociacion. Estas interactian entre si gatillando los resultados
obtenidos, en donde la clave que no se asocia es el EC1, ya que en los grupos experimentales A y
B no elicitd respuestas condicionadas de tolerancia. Por lo tanto, y como se postuld
anteriormente, el EC1 fue ensombrecido por las claves del EC2 y las claves interoceptivas. Los
referentes empiricos para hipotetizar claves interoceptivas, son la mantencion de la RC
compensatoria en el grupo experimental C (Contx—EI) y la expresion de la RC compensatoria en

el test compuesto post extincion en el grupo experimental B (EC1/EC2/EI).

La especificidad del contexto es demostrada en los ensayos de extincion y en el test del
compuesto post extincion en el grupo experimental B (Ver figura 11). El contexto es el mismo
tanto para el ensayo de extincion del EC2 (Contx/EC2@EI) como para los ensayos de asociacion
(EC1/EC2/claves interoceptivas — EI). Las claves de ausencia del EI son diferentes al
compuesto, por lo cual, el contexto modula especificamente la relacion EC2@EI. Al reintroducir
la relacion EC1/EC2/claves interoceptivas — EI, el contexto, en este caso, modula las claves
interoceptivas que no fueron sometidas a extincion elicitando las respuestas condicionadas

compensatorias.

Lo anterior puede ser interpretado por ambos modelos descritos anteriormente. En el modelo
configuracional, los individuos darian una respuesta al evento como un todo, mientras que en el
modelo elemental cada uno de los estimulos adquieren fuerzas asociativas independientes que se

expresan en los test de evaluacion.

Los resultados obtenidos en torno al rol del contexto son concordantes con los supuestos de
facilitadores o moduladores. De acuerdo a esta interpretacion del contexto, éste funciona como
recuperador de las claves en los casos en los cuales la significacion del EC es ambigua, producto
de que estos han sido pareados y no pareados con el EI (Brooks & Bouton, 1994; Wilson & col.,
1995; Bouton, 1993; Rosas & Bouton, 1998; Frohardt & col., 2000). En este caso, el EC2 (tono)
no fue pareado con el EI (etanol) en la fase de extincion. Cuando éste es presentado en el test de

extincion con el etanol (EC2/claves interoceptivas — EI) el contexto actia recuperando la
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expresion de extincion y la respuesta compensatoria de tolerancia no ocurre. Pero ésta si ocurre
cuando se presenta el compuesto ECI/EC2/claves interoceptivas — EI, en donde el
comportamiento es tal cual lo predice el modelo configuracional. Los sujetos actuan frente al
compuesto como un todo, lo que hace suponer que el contexto actu6 como un modulador de la

configuracion del compuesto.

El comportamiento anterior no lo predice el modelo elemental. De acuerdo a la competencia
individual de las posibles fuerzas asociativas de los eventos individuales, no debiera manifestarse
la RC compensatoria al compuesto, debido a que €sta no se presentd en el test de extincion. Si la
fuerza asociativa de los estimulos interoceptivos hubiesen mantenido su capacidad de elicitar
respuestas compensatorias estas se hubiesen manifestado, lo cual no ocurri6. Sin embargo, en el
test compuesto post extincidon se presentd la respuesta compensatoria, lo cual es plausible desde

el aprendizaje configuracional.

De acuerdo con la teoria configuracional (Pearce & Wilson, 1991; Pearce, 1994 b, 1987; Pearce
& Bouton, 2001), si se presenta un estimulo compuesto en un condicionamiento o en una
discriminacion, se forma una representacion configuracional de todo el patron de estimulaciones
(Contx/EC1/EC2—EI fase asociativa). Esta representacion entra en una tnica asociacion con el
resultado de un ensayo. Se supone que la asociacion se desarrolla gradualmente a lo largo de los
ensayos y su fuerza determina el rigor o magnitud de la RC (en este caso la respuesta
compensatoria de tolerancia) que ocurre frente al patron de estimulo presentada frente a la
asociacion. Al cambiar el patron de estimulacion original (fase de extincion EC2QEI) se produce
una respuesta mas débil. Este seria el caso de un patrén de discriminacion positiva (AB+ y B-)
con una intensidad que estd relacionada con la similitud entre los patrones originales del
compuesto de asociacion, la extincion y el test. Como las respuestas al nuevo patron estan
determinadas por la generalizacion del estimulo a partir del patron original, el nuevo patrén es
poco parecido (EC2) al original (EC1/EC2/claves interoceptivas). En este caso se le resta la
fuerza inhibitoria del EC2 al ECl/claves interoceptivas en el test compuesto. Al ser mayor la
gradiente de excitacion de éste frente a la gradiente de inhibicion del EC2, elicita la respuesta

compensatoria de tolerancia frente al EC1/EC2/ claves interoceptivas — EI post asociacion.
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Vemos entonces que la teoria configuracional si nos predice el hecho de que en la restauracion
del compuesto se emita la respuesta compensatoria de tolerancia. Tanto el modelo
configuracional como el elemental estan sustentados por evidencia experimental en los cuales se
aporta informacién que explica de mejor modo algunos fendmenos y otros son mejor explicadas
por la otra teoria. Existen ademas tedricos como Kehoe (1988) y Schmajuk & Dicarlo (1992) que
aportan argumentos y evidencia experimental demostrando que en los procesos de discriminacion

asociativa se desarrollan tanto asociaciones configuracionales como elementales.

Independientemente de la interpretacion tedrica de los resultados, los datos empiricos obtenidos
en esta investigacion avalan el supuesto expuesto originalmente en cuanto a la relevancia e
importancia de los factores a considerar cuando se establecen procedimientos de extincion de las

claves asociadas a las drogas. Esta investigacion es un aporte a ello.

Tal como el analisis de la literatura lo demuestra, los factores que participan tanto en la
adquisicion de una asociacion como en la extincién de ésta son multiples y complejos. La
evidencia empirica de esta investigacion no es ajena a esta complejidad. De hecho, observamos
que eventos no se asociaron a pesar de estar contiguos, también se observd que procedimientos
de extincion directos con el EI no afectaron el contexto. Esto centré la discusion en la
problematica de los facilitadores o moduladores de sefales, y en el hecho de no observar una
respuesta ante uno de los elementos del compuesto, pero si al compuesto, posterior a la extincion.
La interpretacion de esta evidencia se realizd en torno a la discusion tedrica de fendémenos como
ensombrecimiento, occasional setting, moduladores, claves interoceptivas, extincion. Ademas el
analisis se realiza a la luz de los modelos de procesos de discriminacion asociativa; el elemental y

el configuracional.

En la explicacion e interpretacion de los hallazgos, se demuestra que parte de los fenomenos
pueden ser explicados por ambas, como son el ensombrecimiento, extincion y las claves
interoceptivas. El modelo configuracional es mas exitoso en explicar la recuperacion de la
respuesta al compuesto post extincion, tras la extincion de uno de sus elementos y siendo

ensombrecido el otro. Por lo tanto, y por ultimo, los datos entregan informacion -al igual como lo
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ha sostenido Kehoe (1988)- respecto de que en los procesos de discriminacion asociativa

participan tanto procesos configuracionales como elementales.

En relacion a la tolerancia y abstinencia, como fendémenos de aprendizaje pavloviano y parte
relevante de la conducta adictiva, es importante realizar investigaciones que demuestren que los
procesos caracteristicos del paradigma pavloviano también ocurren en los procesos de tolerancia
y abstinencia. El campo esta abierto y es fértil sobre todo en cuanto a la relevancia de incluir en
las investigaciones de tolerancia y adiccion, la participacion de fendémenos de competencia de
claves, sombreado, bloqueo, los patrones caracteristicos de extincion y la participacion de
eventos que aparentemente no participan en los procesos asociativos de tolerancia a drogas. Sin
embargo, en los recientes afios se han introducido eventos tales como las claves farmacologicas
de pre-droga e interoceptivas que dan cuenta de resultados en los cuales aparentemente no
existian claves explicitas que explicaran la tolerancia asociativa. De hecho, Siegel y Ramos
(2002) concuerdan con la necesidad de ampliar los fendomenos de condicionamiento clasico
dentro de los analisis de la conducta adictiva. Los resultados y las teorizaciones de esta

investigacion demuestran lo anterior.

En cuanto al tratamiento de conductas adictivas, adquieren especial relevancia los tratamientos
con exposicion a claves sin la droga. Una ampliacion del tratamiento de exposicion a claves
(extincion y contracondicionamiento) implica no centrarse unicamente en las claves explicitas
supuestamente asociadas con las drogas, sino que ademas introducir otras claves que no
necesariamente son evidentes, pero que si son susceptibles de ser asociadas como elementos
interoceptivos u otros. Un ejemplo de esto, son las verbalizaciones de bebedores que al probar el
primer “trago” no pueden detenerse o bien aquellos eventos que en humanos estan asociados a

representaciones o recuerdos que gatillan el ingerir la droga (“el pensar acerca de la droga”).

Los datos obtenidos en esta investigacion con ratas, apuntan a la necesidad de introducir mas
elementos en aquellos tratamientos de adicciones en humanos que estdn basados en el
condicionamiento pavloviano. Es asi, como fendmenos de competencia de claves como el
ensombrecimiento, adquieren significacion donde no han tenido éxito intervenciones basadas en

el paradigma de Skinner. Existen casos cotidianos en que individuos reportan que solo frente a
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ciertas situaciones son mas proclives al uso de drogas. Estos hechos estan apuntando hacia la
relevancia del analisis funcional de la conducta adictiva de la introduccion de claves facilitadoras
del evento que est4 asociado con la droga. Probablemente el fracazo de algunas terapias aversivas
en alcoholismo presentan una fuerte recaida debido a que solo se manejo el evento asociado a la

droga y no el que modula a este evento.

Un hecho adicional a los trabajos de tolerancia y abstinencia de drogas realizados con
infrahumanos es resaltar el aporte que estas investigaciones basicas realizan a los profesionales
que estan inmersos en la problematica de las conductas adictivas. Tal como lo plantea Siegel y
Ramos, “...1os intereses del investigador de laboratorio frecuentemente parecen esotéricos para el
clinico. Por ejemplo, el cientifico de laboratorio podria estar entusiasmado acerca del hallazgo de
que la tolerancia a opiaceos esta correlacionada con la expresion c-Fos en el cuerpo estriado del
cerebro de la rata (Baptista & col., 1998), pero los clinicos probablemente encontrarian poco
relevantes estos resultados para el tratamiento de la adiccion a opidceos en las personas. De igual
forma, el clinico puede estar intrigado por el reporte de caso de un paciente de cuidados
paliativos, con tolerancia a los efectos analgésicos de la morfina oral, quien tenia efectos de
sobredosis cuando se inyectaba fentanyl subcutaneamente (Johnson & Faull, 1997). Esta singular
observacion, sin embargo, probablemente no apareceria inmediatamente relevante al investigador
que estudia los procesos fundamentales de los efectos de los opiaceos en animales no humanos...
éstas y otras observaciones clinicas y experimentales pretenden enfatizar la relacién simbiotica

entre el investigador y el clinico” (Siegel & Ramos, 2002. pp.162).
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