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i. INTRODUCCION.-

La biisqueda de tratamientos cada vez mas eficaces
ha sido, a lo largo de los tiempos, el objetivo ‘prioritario

de la practica de la Medicina.

Este interés se ha orientado, sobre todo, al ha-
llazgo de medidas terapéuticas encaminadas a ofrecer una
solucién a 1los grandes problemas sanitarios gque, bien por
la gravedad de los sintomas, bien por una intensa morbili-
dad o bien por ambos factores a la vez, la Humanidad ha ve-

nido padeciendo.

Hoy, cuando 1las grandes epidemias infecciosas
constituyen, generalmente, un recuerdo histérico y cuando
parece que ya casi todo se puede curar, al menos en lo gque
se refiere a la agudeza de los cuadros clinicos, el nimero
de enfermos crdénicos de las distintas patologias no hace
sino aumentar y se produce un sedimento cada vez mayor de
este tipo de enfermos. Este hecho c¢onlleva el que la Medi-
cina evolucione hacia la bilisqueda de medidas gque propicien,
desde una perspectiva sanitaria, una mejor calidad de vida
para la poblacidn mediante el desarrollo y la difusién de
medidas profilacticas. En este sentido, se equipara Medici-
na de calidad o desarrollada con Medicina Preventiva, en la

acepcidéon mas tradicional y estricta del término.



Sin embargo, es un hecho evidente que aungque ha
pasado la é&poca de las | grandes epidemias --gracias a fecun-
dos &xitos de la Medicina, merced al descubrimiento y desa-
rrollo de antibiéticos y quimioteripicos y al empleo masivo
de las vacunas, entre otros avances-- la Humanidad sigue
padeciendo enfermedades que la propia civilizacién desenca-
dena o ayuda a mantener y cuya morbili"dad puede llegar a
ser tan alta en determinados casos, que estad justificado el
hecho de gque podamos hablar de la existencia de nuevas
"pandemias®". Un ejemplo arquetipico lo constituye, a mi en-
tender, el fenémeno del alcoholismo, que efectivamente pue-
de ser considerado como una enfermedad "pandémica" de nues-
tra sociedad occidental, en el mas amplio sentido del té&r-
mino; su morbdbilidad va adquiriendo un ingquietante progreso,
seglin datos epidemioldgicos de diferentes autores. Asi, en
la década de los cincuenta se hacia una estimacion de mas
de 5.000.000 de alcohélicos en Estados Unidos (MAYER-GROSS,
W, SLATER, E. y ROTH, M, 1958), mientras que las estima-
ciones para la década de 1los ochenta, en ese mismo pais,
ascienden a mas de 9.000.000 de alcohdlicos (FREEDMAN, A.
M., KAPLAN, H. I. y SADOCK, B. J, 1982); y, segiin TALBOTT,
J. A, HALES, R. E. Yy YUDOFSKY, S. C. (1988), aungque re-
temente ha disminuido ligeramente el consumo total de alco-
hol, &ste es atin el agente quimico psicoactivo maAs empleado
Yy abusado, en Estados Unidos, con un consumo medio anual
pPor persona, mayores de {4 afios, de 12.96 litros de alcohol
absoluto. Por otro lado, en todos los paises de nuestro am-

bito sociocultural las cifras de consumo alcohdlico son de-



sorbitadas. (Tabla 1: Consumo de alcohol en el mundo). Esta
situacién justifica el hecho de gque el alcoholismo sea con-
siderado como una verdadera enfermedad social (BOGANI, E,,
1971) con estimaciones, en Espafa, de millén y medio de al-
cohdlicos en la década de los setenta con un progresivo au-
mento hasta llegar a las actuales estimaciones de entre 25
y 3 millones de enfermos afectados directamente por el al- .
coholismo. Y aunque esa es la tendencia general, recientes
estudios epidemiolégicos realizados en nuestro pais identi-
fican, ademias, zonas y poblaciones de alto riesgo (QUEREJE-
TA, I, 1983; MARTI TUSQUETS, J. L. y MURCIA GRAU, M,1984;

GILI, M., GINER, J., LACALLE, J. R. y FRARCO, D, 1989).

No corresponde, en sentido estricto, a la Medici-
na ocuparse de dirigir o planificar una politica social con
normas o directrices que corrijan habitos o costumbres que
ponen en riesgo a la salud piiblica, puesto que el objetivo
del médico es tratar al vhombre-enfer‘mo y "la patologia sdlo
se puede dar en una individualidad psico-biolégica" (LOPEZ
IBOR, J. J.,, 1969) pero la Psiquiatria, al tiempo que lleva
a cabo su principal misién: curar al hombre-enfermo-psigqui-
co, procura que las perturbaciones psiquicas encuentren un
terreno menos propicio para desarrollarse (GARCIA CASTELLA-

NO, E., 1974).



1. 1. BASES CONCEPTUALES Y ETIOPATOGENICAS DEL

ALCOHOLISMO.-

El alcoholismo, término introducido por MAGNUS
HUSS en 1849 (citado por RADOUCO-THOMAS, S. et alt, 1990)
y divulgado en su clasico "Chronische AlKoholskrankheit",
publicado en 1852, es un hecho tan complejo qgue en su in-
vestigacidn y conocimiento estin implicadas no sélamente
las ciencias biomédicas sino también 1la Psicologia, la So-
ciologia y la Antropologia. Es un fendémeno patoldégico en
cuya génesis intervienen factores biologicos, psicologicos
Yy socioldégicos; y cuyas manifestaciones clinicas repercuten
asi mismo en los planos bioldgico, psicoldégico y social de

la existencia humana.

1, 1. 1. Aspectos Dbiolégicos.-

El alcohol representa, por definicién, el factor
etiolégico del alcoholismo; pero aclarar de una forma defi-
nitiva su intervencién en el desencadenamiento y sobre todo
en el desarrollo progresivo de la enfermedad, a medida que
se conocen los resultados de nuevas investigaciones sobre
su metabolizacién y farmacodinamia, se hace mas complejo de

lo gque a primera vista podria pensarse.



Entendemos por enfermedad alcohdlica, siguiendo a
la ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD (OMS), en definicidén ya
adoptada en 1951, "la que padecen los individuos bebedores
excesivos cuya dependencia para la ingestién de alcohol es
tal que presentan o un claro trastorno mental o manifesta-
ciones gue afectan a su salud fisica o mental, a sus rela-
ciones con los demads y a su buen comportamiento social y e-
condmico, aunque sea como prdédromos de un trastorno de este
género; por tal motivo deben ser puestos en tratamiento".
Y, recientemente, la propia OMS en el actual proyecto de
nueva clasificacién de los Trastornos Mentales, I.C.D. - 10
(1988), incluye al alcoholismo en el apartado global Fi{ de
"Trastornos mentales y conductuales debidos al uso de sus-
tancias psicoactivas", considerando gue el diagnéstico de
Dependencia debe ser hecho sblo en el caso de gque estén
présentes, en los doce meses previos a un examen, al menos
tres de estos criterios:

1. Un fuerte deseo o0 sensacidn de compulsiédn para

tomar el +toéxico.

2. Deterioro de 1la capacidad para controlar 1la

ingesta, sea en los niveles de uso © para poner

fin a la misma.

3. Uso efectivo de 1la sustancia con la intencién

de reducir los sintomas de la abstinencia.

4., Estado de manifestaciones fisioldégicas de 1la

abstinencia.

5. Evidencia de tolerancia con incremento de 1la

dosis de sustancia necesaria para obtener los e-



fectos que, en principio, se producian con menor
cantidad de bebida.

6. Reduccidén del repertorio personal de uso de
distintas drogas en beneficio del téxico en cues-
tidén, restringiéndose 1los contactos sociales a
situaciones de consumo de alcohol.

7. Progresivo abandono de alternativas de ocio o
intereses en favor del uso del alcohol.

8. El uso persistente del téxico ha producido
consecuencias peligrosas en los planos médico,

social o psicoldégico.

La definicién de la OMS, por ser una definicidén
global, no constituye mis dque un acercamiento a la comple-
jidad del problema alcohdlico y no matiza las distintas va-

riantes de alcoholismo que existen.

Los numerosos autores que se han dedicado especi-
ficamente al estudio del alcoholismo se han preocupado de
establecer definiciones gque +transmitan lo gue, desde sus
diferentes concepciones, es la esencia del fendmeno alcohd-
lico. Numerosos autores invocan y ponen é&nfasis en razones
fundamentalmente de 1Indole biolégica para entender qué es y
cémo se desarrolla el alcoholismo o bien utilizan criterios
clasificatorios gque consideran 1la importancia del factor
bioldégico para explicar algunas de las modalidades de habi-
tuacién alcohélica: JELLINEK, 1960, en sus concepciones i-

niciales; OVERTON, 1966, 1973; KELLER y Mc CORNICK, 1968;



DAVIS, 1974; GOODWIN, D. W. y colbs., 1976; ALONSO-FERNAHN-
DEZ, F., 1977, SANTO-DOMINGO, J., 1979; CICERO, T.J., 1982;
MELLO, HN. K. 1982; AD&S, 1984; FOUQUET, P. 1984; SIMONIN,

1984; CACABELOS, 1989 y RADOUCO-THOMAS, 8., 1990.

Considerar 1los aspectos Dbiolégicos implicados en
la etiopatogenia del alcoholismo significa tener en cuenta
las peculiaridades individuales que se sitdian en distintos
niveles del organismo: susceptibilidad a 1los efectos agudos
del alcohol, forma de metabolizarse el alcohol, adaptacidon
neuronal a un consumo crdénico de alcohol, factores de per-
sonalidad que inducen o condicionan la btisqueda de alcohol
Y susceptibilidad especial a 1las complicaciones médicas
Propias de 1la accién del téxico (OMMEN, 1975; SCHUCKIT,

1982).

JELLINEK (1960) pone especial énfasis en el matiz
de la dependencia al establecer su clasificacién de los al-
conolismos. Asi, €1 habla de alcoholismo a 1 £ a cuando
la génesis de una conducta alcohdlica estid todavia sélo en
relacién con una dependencia psicoldégica o sensaciédn subje-
tiva de necesidad de alcohol, ligada a factores vividos en
el plano psicoldgico; alcoholismo b e t a, cuando la con-
ducta alcohélica, adn poco evolucionada, produce complica-
ciones de sintomatologia som&tica; alcoholismo g a m m a,
cuando la conducta ha entrado en una etapa de alcoholismo
cronico con pérdida del control de las cantidades consumi-

das; alcoholismo d e 1 t a, cuando el bebedor se manifies-



ta con imposibilidad de abstenerse una vez que ha comenzado
con la primera copa y alcoholismo. e p s i 1 o n, en el ca-
so de que las conductas de ingestas alcohédélicas se prociuz-
can de forma periddica y con intermitencias de abstinencia
de duracién variable y muy irregular, pero cuya forma de
beber es muy impulsiva y de tipo dipsémano, en relacién a
veces con trastornos de etiologia cerebral (Cuadro I). Re-
sumiendo 1la concepcién de JELLINEK (1960) sobre alcoholis-
mo, este autor emplea este término en todo uso de bebidas
alcohélicas que originan algunos perjuicios al individuo, a

la sociedad o a ambos.

Son los alcoholismos. g a m m a Yy d el t a
de JELLINEK los que maAs nos interesan desde un punto de
vista psicolégico-psiquiiatrico, ya que es en ambas formas
de conducta alcohélica en las que con mayor frecuencia en-
contramos trastornos primariamente psiquicos y los que mas

interesan a nuestro propésito investigador-terapéutico.

OVERTON (1966, 1973), con datos de experimenta-
cién animal, citado por CICERO, T. J. (1982) utiliza el
término de e s tado-dependiente para ca-
racterizar la observacién de que la actuacién en una prueba
aprendida y practicada bajo los efectos de una droga se
realiza mejor en el mismo estado que si el animal fuera

desviado a un estado de no-Adroga.



Alcoholismo Al fa ....... Dependencia psicolédgica
Alcoholismo B e ta ....... Complicaciones soméaticas
Alcoholismo G amma ..... Crénico y con descontrol
Alcoholismo D el ta..... Sin posible abstinencia

Alcoholismo E p s i 1 o n . Dipsomania intermitente

CUADRO I.- Clasificacién de los alcoholismos (JELLINEK, 1960).

TERMINO ____ IMPORTANCIA ENFATIZADA SOBRE:
Toxicqmania .......... Téxico

Habituacibén .......... Repeticibn

Adiccibn ......c0in.. Necesidad

Drogodependencia ..... Actitud psicolégico-individual

CUADRO II.- Evolucidén terminolébégica en la 0.M.S. sobre

la problemética del alcohol y las otras drogas (1960-70).
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Para KELLER y Mc CORMICK (1968) se trata de una
enfermedad crénica y habitualmente progresiva, expresién de
un trastorno psicoldgico o fisico subyacente que caracteri-
Za la dependencia a la ingestidén de alcohol con imposibili-
dad de limitar su consumo para escapar al sufrimiento men-
tal o fisico o para buscar el placer de la embriaguez en
si. Se trata, asi mismo, de sujetos que llevan a efecto un
consumo regular de bebidas alcohdlicas suficientemente im-
portante como para entrafiar una incapacidad sobre el plano

fisico, mental, social o econdmico.

DAVIES (1974) también hace referencia al té&rmino
dependencia al afirmar que se puede llamar alcoholismo a
toda 1ingestidn intermitente o permanente de alcohol gque

conduce a la dependencia o entraifia efectos negativos.

A partir de la identificacidn conceptual del fe-
némeno alcohdlico se llega a formulaciones etiopatogénicas,
a menudo implicitas en 1los conceptos. Dentro del complejo
Panorama etiopatogénico del alcoholismo se han invocado
hasta causas de tipo hereditario determinantes de la con-
ducta alcohdlica y aunque se desconoce la naturaleza de la
influencia Dbiolégico-genética que pueda predisponer a un
nifio a un riesgo mis alto en el desarrollo del alcoholismo,
GOODWIN, D. W. y colbs. (1976) se plantearon de forma cri-
tica la posible herencia del alcoholismo al comprobar en
Dinamarca que la proporcién de alcoholismo en un grupo con

pPadres bioldgicos alcohdlicos fué cuatro veces mias alta que
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la del grupo control. (El factor aprendizaje social fué& ob-
viado al separar de sus padres bioldgicos alcohdlicos a los

nifios nada m&s nacer).

CICERO, T.J. (1982) refiere c¢émo la investigacidén
en experimentacién animal ha ayudado a comprender los meca-
nismos iIntimos Qque subyacen eéen determinados aspectos del
fendmeno alcohdlico. En este sentido, se han realizado ri-
gurosos estudios para dilucidar cuidles son los mecanismos
del comportamiento involucrados én la tolerancia y la de-
pendencia fisica frente al alcohol, gue arrojan luz para
comprender cdmo Sse produce el proceso del alcoholismo (al
menos éen sus aspectos biolégicos) en el hombre, segiin sus
investigaciones. Afirma este autor gque la tolerancia hacia
el alcohol puede ser definida de dos formas: En primer lu-
gar, un modo de producirse los resultados de la tolerancia
es cuando un organismo se vuelve marcadamente menos afecta-
do por la misma dosis de alcohol y, lo gue es mias importan-
te, frente al mismo nivel de alcohol en sangre. La segunda
forma de entender el fendémeno dé la tolerancia para CICERO
es cuando é&sta se alcanza porque la dosis de alcohol reque-
rida para producir unos efectos equivalentes de comporta-
miento o biolbgicos es incrementada significativamente. Am-
bas definiciones son satisfactorias, pero la segunda es mu-
cho mas importante y de mayor valor priactico, puesto que a-
porta informacidén referente a la relacidn entre la exposi-

cién al alcohol y el desarrollo de la tolerancia.
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Segin MELLO, N. K.(1982), aunque se ha producido
un importante incremento en la aceptacidon de la opinidn pi-
blica de que el alcoholismo es una enfermedad y un problema
médico mas que un tipo de desviacién voluntaria a la que
hubiera que hacer frente a través del sistema juridico cri-
minal, aiin no se ha conseguido un claro progreso en el sen-
tido de entender el por qué y el cémo se genera el alcoho-

lismo o cédmo puede modificarse.

Sefiala la citada autora gue la "“incapacidad de
abstinencia" Y la "pérdida del control" forman las bases
conceptuales en el criterio de la abstinencia para lograr
un tratamiento afortunado, pero que un tratamiento uniforme

Yy fiable para el alcoholismo esti todavia por desarrollar.

La c¢itada MELLO, N. X. (1982) continta diciendo,
sorprendentemente, que aunque muy pocos negarian que el al-
coholismo tiene numerosas consecuencias médicas, todavia
esti por dilucidar si el alcoholismo deberia ser considera-
do como una enfermedad o0 no; a pesar de que como refieren
FREEDMAN, A. M, KAPLAN, H. 1. y SADOCK, B. J. (1982) ya en
1956, el American Medical Association’s (AMA) Committee on
Alcoholism adoptd una resolucidn gque establecia gque ..La
profesidn médica en general reconoce el sindrome del alco-
holismo como una enfermedad gque Jjustifica el que sea aten-
dida por los médicos.. Y de que en 1974, el comit&é de de-
legados de la asociacién declard que la AMA "reconoce la

responsabilidad médica en la atencién de las personas afec-
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tas" y establece la conveniencia de "que cada paciente sea
valorado y tratado de una manera individualizada y conipren-

siva",

Mas recientemente, ADES, J. (1984) hace una cri-
tica al término a 1 ¢ o h 81 1 ¢ o por entender que es
muy vago por englobar distintas modalidades de alcoholismos
muy diferentes unas de otras. Este autor hace una diferen-
ciacidén entre conducta alcohédlica ¥y sindrome de dependencia
alcohédélica. Bajo el té&rmino general de c on d4d ua ct a
alcoh 611 c a se englobaria al consumo excesivo de
alcohol y sus diversas consecuencias somiticas, psiquicas y
sociales; mientras que con la denominacién de s I n 4 r o-
me d4de dependencia-alcohblica,se
diagnosticaria a aquellos enfermos que, junto a la apeten-
cia por el alcohol, sufren trastornos psicolégicos o fisi-
cos al pasar por una etapa de abstinencia tras un consumo
regular y excesivo, lo gque se corresponde con enfermos al-

cohdlicos crénicos.

FOUQUET, P. citado por ADES. J. (1984) caracte-
riza al alcohdlico como un sujeto con pérdida de libertad
frente al uso de bebidas alcohdlicas, estando ese factor
siempre presente, de alguna manera, en todos los tipos de

alcoholismo, concepcién similar a la de dependencia.



14

En nuestro medio, ALONSO-FERNANDEZ, F.(1977), a-
parte de propugnar la existencia de una constelacidén de ca-
racteristicas psicolégicas constituida por sentimientos de
soledad y desesperanza que configuran la llamada personali-
dad prealcoholémana, establece una sencilla clasificacidéon
de los alcoholismos: Bebedor enfermo psiquico, bebedor ex-
cesivo regular y bebedor alcoholdémano; siendo este dGltimo
tipo el gque presenta una modalidad de bebida condicionada
por claros factores de indole biolégica. El a 1l ¢ o h o -
l1ismo del bebedor alcohol dma-
n o se produce en personalidades con fuertes impulsos a
la bebida y con una evidente incapacidad para controlar
su 1ingesta o para dejar de Dbeber antes de llegar a la in-

toxicacién grave.

Entre nosotros, SANTO-DOMINGO éARRASCo, J. (1979)
es otro de los autores que con maAs interés han realizado
estudios sobre la problemitica de la enfermedad alcohédlica.
Este autor utiliza tres criterios clasificatorios para en-
Juiciar 1los alcoholismos: un primer criterio de caricter
Psicosocial, un segundo criterio de caracter bioldégico-
individual y un tercer criterio de efectos téxicos sobre el

individuo.

El anilisis de su primer criterio clasificatorio
escapa de este apartado. Respecto al segundo criterio, los
pacientes son considerados en distintos grupos que se dife-

rencian entre si por el diferente grado de tolerancia, a-
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daptacién metabdlica del alcohol, existencia de sindrome de
abstinencia, capacidad de control e intermitencia de la Dbe-
bida; siguiendo con ello la orientacidn de JELLINEX (1960)
de los "sintomas" guias, como rasgos conductuales y compor-

tamentales vilidos.

Su tercer criterio es el de la evaluacidn del
dano gque él alcohol ha ido produciendo en la persona a lo
largo de su “carrera" alcohélica. Teniendo en c¢uenta, de
forma wunitaria, a la persona y sus posibilidades adptativas
se hace referencia diferencialmente a las consecuencias té-
Xicas que se expresan en el Area social, el Area psiquica y

el Area fisica.

Todos estos autores ponen, en sus respectivas
concepciones, mis é&nfasis en el factor individual del suje-
to consumidor de alcohol que en el factor téxico de la sus-
tancia. Quizas 1mpulsada por estas nuevas concepciones, en
las que la linea directriz del problema se hace recaer so-
bre la base individual del enfermo, la O.M.S. fué evolucio-
nando en la forma de concebir el problema y asi se pone de
relieve en 1os sucesivos cambios terminolégicos para deno-
minar tanto el problema de la dependencia alcohdlica como
el relativo a las demas sustancias toxicomanigenas, desde
el primitivo té&rmino de toxicomania al actual de drogode-
pendencia, que se mantiene desde el inicio de la d&cada de

los setenta (Cuadro II).
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Ootros como SIMONIN, también citado por ADES, J.
(1984), se apartan del concepto de dependencia y enjuician
el té&rmino de alcoholismo segiGn criterios metabdlicos, di-
ciendo que es alcohdlico el que consume cada dia una canti-
dad de alcohol superior a la que puede oxidar, 0 sea unos
750 c¢.c. de vino de 10 grados para un hombre de alrededor
de 70 Kgrs. de peso. Pero esta definicién no tiene en cuen-
ta ni la dipsomania ni los alcoholismos intermitentes o pa-
roxisticos. Para aceptar un claro modelo Dbioldgico 1los mas
criticos, siguiendo 1las iniciales concepciones de JELLINEK
de 1960 (que &1 mismo modificd posteriormente) se quejan de
que un modelo de enfermedad implica una causalidad f£fisica
lineal sin la suficiente atencidén a los factores sociales y

psicoldgicos.

Siguiendo esta perspectiva metabdlica, RADOUCO-
THOMAS, S. (1990) refiere que, en la patogenia de la enfer-
medad, el alcohol intervendri no sdlo directamente sino
también indirectamente mediante su principal metabolito, el
acetaldehido y los productos de degradacidn ‘de este tltimo.
El acetaldehido podria jugar un papel importante en la gé-
nesis y el desarrollo del alcoholismo ya gque, segin afirma,
se ha demostrado que la ingestidn de alcohol lleva consigo
una tasa anormalmente alta de acetaldehido en el caso de
los sujetos alcohdlicos. Esta respuesta, considerada ini-
cialmente como una simple consecuencia del consumo crénico
de alcohol, ha tomado una particular importancia puesto que

SCHUCKIT y RAYSES (1979) demostraron que también esti pre-
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sente en los sujetos con riesgo de alcoholismo, precediendo
Pues al abuso de alcohol. Se han suscitado hipdtesis inte-
resantes que hacen intervenir al acetaldehido en la vulne-
rabilidad a los efectos inmediatos y a los efectos crénicos
del alcohol. 8Si esto se confirmara, la presencia de tasas
elevadas de acetaldehido circulante después de la ingestidn
.de alcohol podria ser considerada como un factor genético.

de vulnerabilidad al alcoholismo.

El acetaldehido no representa mis que un producto
intermedio en la oxidacidn hepatica del alcohol. El equili-
brio funcional que existe entre las actividades de las dos
enzimas principales, alcohol-deshidrogenasa (ADH) y acetal-
dehido-deshidrogenasa (ALDH) impide, en general, cualgquier
acumulaciédn de acetaldehido. Ho parece que el rasgo genéti-
Co responsable de la acumulacién de acetaldenhido en los al-
cohdlicos sea ni el de una variante de ADH ni de ALDH. Las
investigaciones actuales, contintia diciendo el citado au-
tor, parece que tendrian gque orientarse hacia la evaluacidn
de la relacidn de las actividades ADH / ALDH, ya que 1la
ALDH2 (una de las dos formas principales de ALDH) Jjuega un
Papel importante en la eliminacién del acetaldehido por su
alta afinidad con esta sustancia. Esta podria tener una ba-
Ja actividad en el caso de los sujetos alcohélicos. De he-
cho, la ALDH eritrocitaria demuestra una baja actividad en
el caso de 1los sujetos alcohdlicos (MARING, J. A. WEIGAND,

K. y colbs.,, 1983).
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Recientemente, y utilizando el enfoque etiopato-
génico gendético, se ha establecido (NORDSTROM, G. and BER-
GLUND, M., 1987) una diferenciacidén clasificatoria de los
alcoholismos en: Alcoholismo Tipo I & Sociogénico y Alcoho-
lismo Tipo II & HNeurogénico, segin recuerda CACABELOS, R.
(1989). Parece haberse identificado wuna disfuncién genética
en algin cromosoma de los pares 4 y 23, lo que condiciona-
ria la etiopatogenia del Alcoholismo Tipo II a través de
disturbios en los sistemas neuro-inmune Yy neuro-endocrino,
pProduciéndose d&ficits, entre otros, de los sistemas dopa-
minérgico y gonadotropinérgico. La misma disfunciédn genéti-
ca seria tambi&n responsable del trastorno congénito de la
enzima acetaldenhido-deshidrogenasa (ALDH) encontrado en po-
blaciones asiiticas, que explicaria el hecho de que, en esa
zona geografica, exista una muy baja morbilidad para el Al-
coholismo HNeurogé&nico. En poblaciones orientales existe al-
rededor de un 40 7 de individuos gue poseen una ALDHZ2 inac-
tiva (HARADA y colbs., 1983), En el caso de estos sujetos,
la ingestidén de alcohol lleva consigo una acumulacién de a-
cetaldehido gque es origen de la reaccién de "flushing" (en-
rojecimiento facial y toriacico) acompafiado de taquicardia,
nauseas y voémitos. Esta reaccién engendra un estado de dis-
foria que tiene un efecto aversivo y evita que el sujeto
beba en exceso. De hecho la tasa de alcoholismo entre los
Japoneses (alrededor del 3 /) es menos de la mitad de 1la
que Se registra en 1o0s caucasicos (SAITO e IKEGAMI, 1981),
en los que las dos formas de ALDH: ALDHI y ALDH2 son acti-

vas (LI, 1977; PIETRUSZKO, 1983). En Japdn, los alcohdlicos



19

se encuentran casi exclusivamente entre los individuos que
tienen una ALDH2 activa (HARADA y colbs, 1983), ya que la
presencia de una ALDHZ2 inactiva parece conferir una protec-
cién espontinea frente al alcoholismo (GOEDDE y colbs,,

1983).

Critico con 1la visién psicosocial del alcoholis-
mo, CACABELOS 1llega a afirmar que mientras nos dejemos se-
ducir por 1los encantos del Alcoholismo Sociogénico Tipo I,
no avanzaremos mucho en el estudio y tratamiento del alco-
holismo. La realidad es que Jjunto a los alcoholismos Tipo I
o Sociogénico, que cursan bajo formas recurenciales y paro-
xisticas, ¥y Tipo 1I & HNeurogénico, que adoptan una forma
continua no paroxistica, existen formas intermedias o alco-
holismo Tipo III, como refiere RADOUCO-THOMAS, S. (1990),
lo vque dificulta atn mé&s su investigacién (Cuadro III: Re-

laciones entre algunas clasificaciones).

Desde la perspectiva bioldégica existen investiga-
ciones en curso que utilizan marcadores biolégicos observa-
bles y rasgos clinicos evocables, segin recoge RADOUCO-THO-
MAS, S. (1990): Con marcadores biogquimicos se ha puesto de
relieve que dos enzimas del metabolismo de las catecolami-
nas parecen presentar actividades diferentes en el caso de
los alcohélicos: 1la dopamina beia-nidroxuasa (EWING Yy
colbs., 1974, 1979) Y la monoamina-oxidasa (WIEBERG vy
colbs., 1974). Las técnicas de ingenieria gené&tica permiten

considerar la investigacidn e identificacién de marcadores
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del genoma utilizando cDNA preparado a partir de ADH o0 de
ALDH animal. Resultados concernientes a 1los potenciales e-
vocados (BEGLEITER Yy colbs., 1983) y la respuesta EEG (PRO-
PPING, 1977) son prometedores y sugieren la existencia de
una vulnerabilidad neuro-fisioldgica. L.a respuesta a la TRH
(Thyrotropin Releasing Factor) parece mis a menudo inhibida
en el caso de 1los sujetos alcohédlicos (LOOSEN y PRANGE,
1982) y tambidn en el caso de hijos de padres alcohélicos
que en el caso de sus controles (RADOUCO-THOMAS, S. 1983),
lo que posibilita la consideracién de la TRH como marcador

‘del alcoholismo.



JELLINEK(1948) FOUQUET(1955) ALONSO-FDEZ.(1977) SANTO-DOMINGO(1979) ADES(1985) RADOUCO-THOMAS
1979 1985
Alcohol. ALFA Alcoholosis Bebedor ALCOHOLOMANO Alcoholismo con Conducta Alcohol. Alcohol.
(preludio Gamma) (alccholo- diversos grados de alcohdlica inter~ tipo I
dependencia intermitencia esporédica mitente (formas
de impulsién) recurren-
Alcohol. GAMMA ciales
(incapacidad pa- paroxis-
ra parar de beber) ticas)
Alcohol. EPSILON Somalcoholosis Beb. ENFERMO-PSIQUICO  Alccholismo neurdtico,
(alcoholodepen- secundario o reactivo
dencia compuls.)
Alcohol. BETA Alcoholizacién Beb. EXCESIVO REGULAR Alcoholismo social Conducta Alcohol. Alcohol.
(preludio Delta) (alcoholodepen-— alcohdlica continuo tipo II
dencia habitual) permanente (no paro-
Alcohol. DELTA Deterioro alcohélico xistico)
(incapac. abstin)
Alcohol.
tipo III
(formas
interm. )

CUADRO III.- Relaciones entre algunas clasificaciones "a priori" propuestas para los trastornos liga

dos al consumo de alcohol / alcoholismo.

(Modificado a partir de RADOUCO-THOMAS, S. y colbs., 1990)..

N
[
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1. 1. 2. Aspectos psicosociales.-

Existen autores gque, ante la insuficiencia de un
modelo "mé&dico" exclusivo, o bien ponen é&nfasis en los as-
pectos socioculturales y de aprendizaje conductual morbige-
no: BOGANI, E. 1971; DAVIES, 1974; LEITEKBERG, H., 1976;
MILLER, P, M. y EISLER, R. M, 1977; CASTILLA DEL PINO, C,
1980; RODRIGUEZ, A. y colbs,1985; HORSTROH, 3. y BERGLUND,
M., 1987, o Dbien utilizan criterios clasificatorios en los
que se les asigna un nada desdefiable papel a los factores
psicoldgicos y sociales: ALONSO-FERNANDEZ, F., 1977, SANTO-
DOMINGO, J. 1979. NHo cade duda de gque el impacto de los
factores socio-econdmico-culturales sobre 1la génesis y el
desarrollo del alcoholismo es considerable. Como afirman
DEBRAY, Q. LALOUEL, J. M. (1981) su capacidad de "poner en
marcha" la expresién del factor' genético no debe ser subes-

timada.

BOGANI MIQUEL, E. (1974) fu& uno de los primeros
autores que, en nuestro medio, llamaron la atencién acerca
de la intensa morbilidad y de 1las repercusiones sociales
gue el alcoholismo genera, llegando a denominar a esta en-

fermedad como auténticamente social.

DAVIES (i1974) cuando hace referencia al té&rmino
dependencia afirma que es el hecho de la habituacidn y de-
pendencia del alcohol, ya sea como consecuencia de ingestas

intermitentes o permanentes, lo que define al alcoholismo.
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LEITENBERG, H., (1976) entiende gque el alcoho-
lismo ha acabado siendo uno de los objetivos centrales de
las tentativas conductuales para modificar la conducta hu-
mana desadaptativa, ya que la patologia alcohélica se gene-
ra, se mantiene y puede ser explicada en funcién de las

teorias y principios de la psicologia del aprendizaje.

Como afirman MILLER, P. M. y EISLER, R. M.(1977)
para explicar el fenémeno de la dependencia, en un sistema
de aprendizaje social se considera que el abuso de una sus-
tancia ée adquiere socialmente y las pautas de conducta a-
prendida se mantienen por el influjo de numerosas sefales
antecedentes y consecuentes reforzantes, que pueden ser de
diversa iIndole: psicoldégicas, socioldégicas o fisiolbgicés.
El abuso puede estar mantenido por factores tales como la
reduccién de la ansiedad, el incremento del reconocimiento
social, la aprobacidén de los iguales, la mejoria de la ha-
bilidad para las relaciones sociales o la evitacién de 1los

sintomas 'fisiolégicos de 1la abstinencia.

Dentro de las modalidades de alcoholismo que es-
tablece ALONSO-FERNANDEZ, F. (1977): Bebedor enfermo psi-
quico, Dbebedor excesivo regular y Dbebedor alcoholémano; a
excepcidn de este dltimo, los otros dos tipos obedecen a
condicionamientos de Indole psicosocial. El alc o h o-
l1ismo del bebedor enfermo P s I-
g u i ¢ o, se desarrolla de forma secundaria en enfermos

psiquiitricos o en personalidades anormales gue recurren a
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la ingesta alcohdlica para escapar de un estado patolégico
de ansiedad; mientras gque el alcoholismo del
bebedor excesivo rregular se produce
Por una ingesta diaria que supera los limites de la bebida
moderada considerados como tolerables para 1la generalidad
de los autores, sin que lleguen a producirse embriagueces,
lo que se explicaria por la adquisicién del fendémeno de la
tolerancia. Se trataria de alcohélicos considerados como

sociales.

SANTO-DOMINGO, J. (1979) cuando enjuicia la cla-
sificaciéon de 1los alcoholismos utiliza criterios tanto de
indole bioldgica (expuestos anteriormente) como psicoso-
cial. En este sentido, su primer criterio clasificatorio,
considera la constelacidédn causal ihicial, segin 1la cual los
alcoholismos pueden dividirse en: a 1 ¢ o h o1l i s m o
s o ¢c i a l, producido por un aprendizaje socialmente con-
dicionado o generado por factores sociales externos clara-
mente anémalos y a l c o h ol ismo neurdt i-
c o0, s ecundario o0 react i v o derivado
de la existencia de psicosis claras o reactivo a alteracio-

nes de la personalidad.

Recuerda SANTO-DOMINGO dque el propio JELLINEK,
con posterioridad a sus primeras aportaciones, fundamental-
mente las contenidas en su obra biasica "El concepto de en-
fermedad alcohélica", de 1960, en la que habla de lo que se

ha llamado inadecuadamente modelo médico de la enfermedad
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alcohélica, hizo un cambio conceptual propugnando utilizar
la denominacidén de alcoholismo primario precisamente para
aquel en el que lo primario son los procesos de aprendizaje

alcohdlico.

CASTILLA DEL PINO, C. (1980) 1llama alcohélico a
todo aguel gque busca un cambic en su situacidén a través del
alcohol: "Denominamos alcohélico --dice-- a todo sujeto gue
muestra ante una situacién, una actitud de la cual se deri-
va la necesidad de beber con vistas al cambio de dicha si-
tuacion®, conceptualizacién afin a la gue usualmente se en-

tiende c¢omo drogodependencia.

RODRIGUEZ, A. y colbs, (1985) refieren 1la exis-
tencia de numerosos determinanantes de 1indole psico-social
que interfieren en el curso evolutivo de 1la enfermedad, a—'
yudando a su mantenimiento y dificultando su adecuado con-

trol terapéutico.

NORSTROM, G. y BERGLUND, M., (1987) establecen,
frente al alcoholismo Tipo I o sociogénico estudiado por
CLONINGER y BOHMAN en 1981, las peculiaridades diferencia-
les del alcoholismo Tipo II o neurogénico, dgque desde el
punto de vista clinico-evolutivo adopta pautas de Dbebida
practicamente continuas, incardinadas en las "necesidades"
sociales y c¢on excepcionales manifestaciones paroxisticas,

al contrario de lo que ocurre en el Tipo I o sociogénico.



26

A pesar de que cualquier persona que se someta al
uso repetitivo de alcohol termina por sufrir 1los procesos
de tolerancia y dependencia del mismo, lo que determina una
cierta homogeneidad de 1los alcohdlicos, existen autores
--con los que nos identificamos-- que contintian en la bis-
queda de una "personalidad alcohélica® a pesar de que hasta
ahora no ha sido posible asociar el alcoholismo con una -
-nica constelacidén de variables de la personalidad; si bien
el alcoholismo ha sido identificado con caracteristicas de
la personalidad tales como depresién, dependencia, inmadu-
rez, hostilidad, aislamiento social, soledad y desesperanza

(ALONSO-FERNANDEZ, F. 1977).

De entre las conductas desadaptativas que son ex-
pPresidn de una psicopatologia y por tanto objetivo de tra-
témiento en Psiquiatria, probablemente sea la conducta al-
conhdlica la que mejor se presta a poder ser explicada en

virtud de los principios del aprendizaje.

‘En la gé&nesis de casi todos los alcoholismos ve-
mos que se produce un aprendizaje del beber en si, con pau-
tas socioculturales concretas y a veées especificas de una
determinada comunidad cultural. Adem&As es posible detectar
que incide otro tipo de aprendizaje, ligado a factores anéd-
malos del propio individuo o de su medio sociofamiliar, por
una psicopatologia subyacente o por situaciones de tensidn
dimanantes del entorno; es decir, se trata de un aprendiza-

Je morbigeno que favorece y condiciona una forma de conduc-
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ta que se hace habitual. Y ocurre, por otro lado, que con
el h&ibito establecido se produce una adaptaciédn de las fun-
ciones cognitivas y psicomotoras del organismo, lo que re-
querird un esfuerzo terapéutico mias, en relacién con la de-
sintoxicacidén, antes de aplicar una té&cnica concreta 'de de-

shabituacidn o descondicionamiento.

Asi pues, el fendmeno alcohsdlico ha podido ser
comprendido en sus aspectos etioldgicos y evolutivos como
una conducta aprendida y reforzada por la eliminacién de u-
na ansiedad subyacente, por la gratificacién social que el
hecho de beber produce o por el propio placer de la embria-
guez en sI; lo que --recordandoc de nuevo a ALONSO-FERNANDEZ
(1977)-- es entendido, respectivamente, como bebedor enfer-
mo psigquico, bebedor excesivo reguiar Y Dbebedor alcoholéma-
no. O dicho de una forma sencilla y, quizis, simplista: los
bebedores normales beben para obtener placer, los bebedores

patoldgicos para escapar del sufrimiento.

Por estos motivos, resulta coherente 1la aplica-
cidn de terapias de inspiracién conductista en la patologia
alcohélica, cuyos trastornos se han generado, mantenido y
pueden ser egplicados en funcién de las teorias y princi-
pios del aprendizaje, de modo gque el alcoholismo ha acabado
siendo uno de 1los objetivos centrales de 1las tentativas
conductuales para modificar la conducta humana desadaptati-

va (LEITENBERG, H., 1976).
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Con la practica durante el estado intoxicado o
drogado, el animal aprende pronto a actuar satisfactoria-
mente otra vez, y a partir de aqui se habria adquirido una
tolerancia "aprendida®". Este hecho concuerda con la general
aceptacién de gue muchas funciones no volitivaé (p.ej. rit-
mo cardiaco o la presién sanguinea) pueden ser condiciona-

das con determinadas técnicas conductuales de Dbiofeedback.

Estas investigaciones pongn de manifiesto la es-
trecha relacidn existente entre 1los aspectos biolégicos y
psico-conductuales del aprendizaje. Y aungue muchos "beha-
vioristas" comportamentistas ortodoxos sostienen gue la to-
lerancia es un fenémeno aprendido y no ven la necesidad de
invocar explicaciones biolégicas, parece bastante sensato
afirmar que dificilmente puede ser justificada una estricta

dicotomia entre el "aprendizaje® y la biologia.
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1. 1. 3. Aspectos culturales y epidemiolégicos.-

Las polémicas, sobre las ‘definiciones acerca del
abuso del alcohol y del alcoholismo, todavia continidan so-
bre todo cuando se enfrentan concepciones basadas en crite-
rios socioculturales frente a otras basadas en vvc:riterios de
indole farmacolégica. El criterio sociocultural parece de
gran utilidad para realizar estudios 'epidemiolégicos de
distintas poblaciones y Areas geograficas, permitiendo la
contrastacién de las distintas muestras investigadas; pero
no tiene wuna aplicabilidad general, debido a gque los h&abi-
tos aceptables en la bebida varian entre los diferentes pa-
ises y atGn dentro de un mismo pais. Mientras gue el crite-
rio farmacoldégico es aplicable, fundamentalmente a los fe-
némenos de tolerancia y dependencia del ya adicto, pero no

a los problemas del bebedor en sus comienzos.

El alcoholismo no esti igualmente distribuido a
través de todos 1los estratos sociales, existiendo muchas
variables demogrificas y socioecondmicas gque parecen con-
tribuir alt desarrollo del problema. La mayor proporcién de
bebedores parece producirse en hombres por debajo de los 25
afios, con estatus econdmico inferior y gque viven en el me-

dio urbano.

Recientemente, con objeto de conocer datos epide-
miologicos precisos, se han realizado estudios encaminados

a conocer la realidad actual del alcoholismo en Sevilla y
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su provincia (GILI, M., GINER, J., LACALLE, J. R. Yy FRAKNCO,

M. D, 1989).

Adaptando al medio espafiol un cuestionario de En-
cuesta de Poblacidn General gue hadbia sido utilizado por
primera vez por la O. M. S. en un estudio internacional so-
bre la Respuesta Comunitaria a los Problemas Relacionados
con el Alcohol, se entrevistd a una poblacién de 1.00f va-
rones y 535 mujeres de 18 & mis afos de edad en Sevilla y

su provincia durante 1987.

Este tipo de estudios al basarse en datos obte-
nidos ‘de la poblacién general, siguiendo la linea de los
tréba,jos de JELLINEK a partir de 1960, constituye un ade-
cuado instrumento para conocer 1la realidad social del alco-
holismo; puesto que la mayoria de las publicaciones sobre
datos epidemioldgicos se basaban en muestras pocos adecua-
das al realizarse con datos sesgados por ser poblaciones

especificas de hospitalizados, encarcelados u otros de alto

riesgo.

Por estos motivos, nos ha parecido interesante
traer aquil algunos de los importantes resultados sobre mor-
bilidad y consumo alcohédlicos, encontrados por los citados

autores en la provincia de Sevilla. (Tablas 1, 2 y 3).
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Bebedores Abstemios

(72) ( %2 )

VARONES (Edad)

18 - 29 96.0 4.0
30 - 39 94.8 5.2
40 - 49 o4 .4 5.6
50 - 59 83.6 ' 16.4
60 6 mis 85.4 14.6
Global 92.0 8.0

LUGAR DE RESIDENCIA
Urbano 89.6 10.4

Rural 93.9 6.1

MUJERES (Edad)

18 - 29 92.1 7.9
30 - 39 83.2 16.8
40 - 49 81.8 18.2
50 - 59 67.6 32.4
60 & mas . 40.7 59.3
Global 78.3 21.7

LUGAR DE RESIDENCIA
Urbano 80.2 19.8

Rural , 76.6 23.4

TABLA 1.- PROPORCION DE BEBEDORES POR SEXO, EDAD Y LUGAR DE
RESIDENCIA. (Tomada de @ili, M, G@Giner, J., Lacalle, J.R. ¥y

Franco,D.- Sevilla,1989)



VARONES
18 - 29 30 - 49 50 + Total
GRS. ETANOL (%) (%) (%) (%)
1 - 59 14.0 14.0 16.1 14.7
60 - 100 10.0 10.5 10.3 10.3
101 - 201 19.0 19.4 20.5 19.6
201 - 500 32.7 33.1 19.9 29.1
501 + 12.7 . 7.8 6.2 8.8
No bebieron la
semana anterior 7.6 9.8 11.2 9.5
Abstemios 4.0 5.4 15.8 8.0
Total 100.0 100.0 100.0 100.0
MUJERES
18 - 29 30 - 49 50 + Total
GRS. ETANOL ( %) (%) (%) (%)
1 - 59 29.3 33.0 18.9 27.7
60 - 100 11.6 6.6 3.1 7.1
101 - 201 14.6 9.4 2.5 9.0
201 - 500 3.7 2.8 1.3 2.6
501 + 0.6 0.0 0.0 0.2
No bebieron 1la
semana anterior 32.3 30.7 32.7 31.7
Abstemias 7.9 17.5 41.5 21.7
Total 100.0 100.0 100.0 100.0

TABLA 2.- CANTIDAD DE ALCOHOL CONSUMIDO DURANTE LA SEMANA
ANTERIOR A LA ENTREVISTA, SEGON EDAD Y SEXO.- (Tomada de

Gili, M., Giner, J., Lacalle, J. R. y Franco, D., 1989).



VARONES (Edad)

186 - 29
30 - 39
40 - 49
50 - 59
60 & mas

MUJERES (Edad)

18 - 29
30 - 39
40 - 49
50 - 59
60 6 mas

BEBEDORES
REGULARES

(%)

88.3
85.3
84.3
72.0

74.8

59.8
55.8
475
29.5

18.5

BEBEDORES

OCASIONALES

(%)

T.3

9.5
10.2
11.6

10.7

32.3
27.4
34.3
38.1

22.2

23

ABSTEMIOS

16.4

14.6

16.8
18.2
32.4

59.3

TABLA 3 .- FRECUENCIA DE CONSUMO, POR EDAD Y SEXO.

(Tomada de @Gili, M., Giner,

Franco,

D.~-

Sevilla,i989)

J.,

Lacalle,

J. R, ¥
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Observando los datos aportados por los referidos
autores se deduce que la gran mayoria de la poblacidén sevi-
llana es consumidora de alcohol y se definen como bebedores
regulares un altisimo porcentaje, gque oscila entre el
88.3 Z de los varones de 18 a 29 afios y el T2.0 7/ de los de
50 a 59 afios; mientras que el porcentaje de mujeres que be-
ben habitualmente oscila entre el 598 /X para el grupo de
18 a 29 afios y el 185 /Z para las de mas de 60 arfios. Por lo
que respecta a la morbilidad femenina, y teniendo en cuenta
esta realidad sevillana, de seguir evolucionando el consumo
alcohdlico en esa proporcidn, el niamero de alcohdlicas se
aproximara, en datos globales, al de alcohélicos; superan-
dose ampliamente la proporcién aceptada actualmente en todo
el mundo (FREEDMAN, A. M., KAPLAN, H. I. y SADOCK, B. J,

1982; HOLLSTED, T. C., 1987).

A pesar de lo inquietante de estas cifras globa-
les, lo0 que m&s preocupa a los autores es el hecho de que
sean 1los jévenes los que arrojen el mayor porcentaje de
grandes bebedores: un 12.7 % de las personas del grupo de
18 a 29 afios son sujetos con un consumo excesivo lo que,
como ellos mismos afirman, los convierte en una poblacién
de alto riesgo sobre la que es necesario actuar a través de

programas adecuados.

Existen factores socioculturales que condicionan,
e incluso determinan, las pautas de bebida y la mayor o me-

nor permisividad del consumo alcohélico (LORENZO LAGO, A,
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RODRIGUEZ, A., CANCELA, R. y CAROLLO, M. C, 1985). Concre-
tamente, en 1la comunidad sevillana la permisividad social
es muy alta para consumir pero siempre y cuando este consu-
mo no llegue al punto de sentir los efectos, hecho que es
objeto de una fuerte reprobacidn social; siendo la toleran-
cia mas alta para los jévenes, aumentando gradualmente con-
forme se avanza en edad hasta que alcanza su acmé& en los 40
afios, para decaer bruscamente en los 60 afios. Hasta un 95 X%
de la poblacidon sevillana piensa, en relacién a los varones
comprendidos entre 21 y 40 afos, gque se debe Dbeber; encon-
trandose el mismo fenémeno en relacién a las mujeres, aun-
que en niveles de tolerancia inferiores (FRANCO FERNANDEZ

M. D, 1990).

Por lo que respecta a las diferencias segin el
sexo, no existe mucha informacién empirica acerca del alco-
holismo en la mujer, pero aunque la edad de comienzo de los
Problemas con la bebida es similar en hombres y en mujeres,
el alcoholismo en la mujer ocurre, muchas veces, después de
una enfermedad depresiva y va acompafiada por una caracte-
riopatia mas grave que en el hombre, como si la menor pre-
sidn de los factores sociales produjera sobre la mujer este
sesgo diferenciador. No obstante, ALONSO - FERNANDEZ, F.
(1977) habla de que el mimetismo que las pautas de conducta
masculinas estid produciendo en la mujer, esti originando un
cada vez mayor equiparamiento entre la prevalencia del al-
coholismo en ambos sexos, hasta el punto de que calcula que

en los tiGltimos quince afios el alcoholismo femenino ha expe-
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rimentado un aumento de 1 por cada 10 a { por cada 3 varo-
nes. Cifras parecidas son aportadas por otros autores: SAN-
TO-DOMINGO, J. (1982) afirma gque la prevalencia del alcoho-
lismo en la mujer ha pasado de 1 mujer por cada 12 hombres
en 1960 a 1 mujer por cada 7 hombres en 1976; mientras que
FREEDMAN, A. H., KAPLAN, H. I. y SADOCK, B. J. (1982) dicen
que la cifra mas aceptada de relacién alcoholismo masculino
/ femenino es la de 55 / | y que las recientes observacio-
nes clinicas sugieren que las mujeres estin comenzando aho-
ra a solicitar +tratamiento, de modo gque la proporcién alco-
holismo masculino / femenino tiende a disminuir. En la so-
ciedad sevillana practicamente la mayoria de 1la poblacién
desautoriza la embriaguez en ambos sexos, pero en el caso
de las mujeres llega a ser muy reprobable; asi, para la e-
dad de los 40 afios, mis de la cuarta parte de la poblacidn
(un 304 7) considera que un vardn puede beber hasta sentir
los efectos mientras que sélo comparte esa opinién, en re-
lacidn a la mujer, un 7.6 /% del total de una muestra inves-
tigada, compuesta por 1536 individuos de 18 & mas afios.

(FRANCO FERNANDEZ, M. D., 1990).
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1. 1. 4. Los procesos basicos: Tolerancia Yy

Dependencia.-

Se reconoce actualmente que el consumo repetitivo
y fuerte de alcohol puede conducir al desarrollo del alco-
holismo en cualquier persona, siendo lo 1nico que asemeja a
los alcohdlicos el hecho de gque el beber repetitivamente
les lleva a todos a la intoxicacidén, la +tolerancia y la de-

pendencia del alcohol.

Una vez establecidos la dependencia y el habito
alcohdlicos, la tragedia del deterioro psicofisico de 1los
pacientes se produce porgue la conducta alcohdlica se man-
tiene y progresa aun mas (en muchos enfermos incluso en e-
tapas avanzadas de alcoholizacién) por la adaptacion fun-
cional (Estado dependiente de OVERTON, 1966, 1973) gue el
Propio organismo consigue para compensar los déficits que
se van instaurando; lo que, en té&rminos generales, se cCo-
rresponde. con el hecho tan conocido por todos y explicado

bajo la concepcion del término tolerancia alcohélica.

La definicién de dependencia al alcohol ha sido
una fuente de considerable confusién en la literatura. Ha
sido usada para describir muchas caracteristicas del alco-
holismo, yendo desde el concepto de dependencia psiquica
hacia el alcohol, es decir, necesidad o ansia subjetiva de

alcohol no condicionada mAs gque por factores cognitivos vy

conativos del individuo no influenciados por =su biologismo,
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hasta el de "dependencia fisica". Este dltimo c¢oncepto es
definido como el conjunto de cambios biolégicos de adapta-
cién inducidos por la exposicidn crénica al alcohol, que se
traducen en las diferentes respuestas conductuales y fisio-
légicas y gque se ponen de manifiesto con 1la retirada o su-

Presidn de la sustancia.

Aunque en la priactica, las manifestaciones clini-
cas de la dependencia fisica pueden tardar en poder ser ob-
servadas varios afios a partir del inicio del alcoholismo,
tedricamente y con datos de experimentaciédn animal, segin
el citado CICERO, T. J, (1982), se ha asumido gque el alco-
hol produce un inmediato efecto farmacoldégico al alterar la
actividad de un sistema biolégico especifico, por 1lo que
empezando con la primera administfacién Y continuando con
toda la exposicién crénica, el sistema se adapta gradual-
mente al alcohol, requiri&ndose cada vez mayor cantidad del
mismo para producir un efecto equivalente (es decir, la to-
lerancia) y, paraddjicamente, la presencia continuada de
alcohol se transforma en una sustancia necesaria para modu-
lar los cambios celulares de adaptacidn que é&ste produce.
De esta forma la supresién brusca de alcohol produce una
alteracién en el equilibrio del sistema y da lugar a una
hiperactividad que es expresidn de la dependencia fisica.
Asi, el propio sistema biolégico se vuelve dependiente del
alcohol. Segiin esta teoria, tolerancia y dependencia fisica

deberian desarrollarse simultineamente.
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Otros autores bcitados por CICERO, T. J. (1982):
CROW, L. y BALL, C, 1975; GOODWIN, D. W. POWELL, B. et
alt., 1969; RYBACK, R. S, 1969, han comprobado gque se pro-
duce un aprendizaje del estado-dependiente del alcohol tan-

to en el animal como en el hombre.

La comprensiéon de estos procesos basicos que sub-
yacen en el desarrollo de todo alcoholismo se consigue, me-
Jor que con otros modelos, en el marco de los modelos far-
macogené&ticos. Las peculiares influencias genéticas de los
individuos predispuestos al alcoholismo se canalizan impac-
tando en el desarrollo de la triada: tolerancia, dependen-
cia fisica y dependencia psiquica. Aungue en 1; pPractica
clinica se observa que la capacidad para consumir progresi-
vamente mas alcohol sin sentir los efectos de la intoxica-
cién (tolerancia) Yy la necesidad de recurrir a su consumo
(dependencia) se producen, en la mayoria de los casos, de
forma simultinea, siguiendo un modelo farmocogené&tico (RA-
DOUCO-THOMAS, S. 1990) es posible hacer una exposiciédn

sistematizada de esta forma:

1. 1. 4, 4. La tolerancia.-

La tolerancia a cualquier agente farmacoldgico se
~produce por el desarrollo de un doble mecanismo. Un meca-
nismo que lleva consigo la inactivacién por via enzimatica

del agente farmacolégico en cuestidn (tolerancia metabdli-
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ca) Yy un mecanismo celular que lleva consigo una disminu-
ciédn de 1la funcidn "receptor especifica (tolerancia fun-

cional).

Para comprender cdmo se produce la tolerancia me-
tabélica al alcohol, es preciso recordar gque su oxidacién
se lleva a efecto, en condiciones fisioldgicas normales,
pPrincipalmente por 1la accién de 1la alcohol-deshidrogenasa
(ADH) mientras que la catalasa y el sistema microsomal oxi-
dativo del etanol (MEOS) sélo intervendran en presencia de
concentraciones muy elevadas de alcohol (KHANNA e ISRAEL,
1980). La rapidez de eliminacion del alcohol se acelera en
el caso de los grandes bebedores (KEIDING y colbs., 1983)
pero es similar en los sujetos con riesgo elevado de alco-
holismo y en los controles, por lo que se podria tratar de
una adquisicién rapida Qde la tolerancia por un mecanismo de
adaptacién hepiatica de origen genético, siendo posible que
el consumo crénico de alcohol 1lleve consigo, en ciertos su-

Jetos, una actividad creciente de la catalasa y del MEOS,

El sustrato neuroquimico que permita explicar cé-
mo es el desarrollo de la tolerancia neuronal al alcohol a-
iin no ha sido identificado. En su ausencia, se han sugerido
diversas interacciones del alcohol con los metabolismos in-
tracelulares y 1los metabolismos de membranas (ROSS, 1980;
PAILLE y BARRUCAND, 1984, 1985; DAR Yy colbs., 1983; LITTLE-
TON, 1980; citados por RADOUCO-THOMAS, S. 1990). Quizas,

al igual de lo que se ha sugerido en el caso de los opia-
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ceos, seria debida a una inacivacién de l1la funcidédn "recep-
tor*, ya sea por disminucidén de 1los lugares activos, va

sea por desacoplamiento (SCHULZ y HERZ, 1983).

1. 1. 4, 2. La dependencia fisica.-

La dependencia fisica es considerada actualmente
como un mecanismo de adaptacién neuronal que implica sobre
todo al sistema adenilciclasa / AﬁPc. Para explicarla, las
hipétesis actuales hacen intervenir o bien al alcohol, mo-
dificando la respuesta de la adenilciclasa: durante el con-
sumo crénico se produciria una sintesis aumentada de ade-
nilciclasa con objeto de mantener una tasa normal de AMPc,
mientras que durante la abstinencié se produciria una for-
macién masiva del AMPc al no existir aumento en la sintesis
de adenilciclasa (SCHULZ y HERZ, 1983); o Dbien al acetalde-
hido, cuya accidn estimularia la formacién de tetra-iso-
quinoleina, que inducirian la dependencia fisica por un me-

canismo morfinico (AMIR y colbs., 1980).

1. 1. 4, 3. La dependencia psiquica.-

La dependencia puede ser considerada como "un
comportamiento reforzado por sus consecuencias inmediatas*
(KALANT, 1973). Los opiAceos y la cocaina engendran un es-

tado de necesidad irresistible ligado a la intensidad de 1la
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euforia inmediata que producen. HNo es el caso del alcohol,
cuyo poder de intenso reforzador que adquiere en los suje-
tos alcohélicos estaria 1ligado al efecto inmediato que se
genera bajo condicionantes de personalidad. En el contexto
de las diferencias psicopatoldgicas asociadas al alcoholis-
mo, se ha sugerido que su efecto psicotropo seria potencia-
do por la presencia, latente o manifiesta, de un estado de.
ansiedad, tensidén, hipoforia, etc,, (ADESSO, 1980; LIPSCOMB

Y colbs.,, 1980).

No obstante, se ha considerado la eventualidad de
un efecto reforzador positivo que estaria inducido por el
alcohol (VEREBEY, 1981) o por el acetaldehido circulante
(AMIR y colbs., 1980). LUNDBERG (1975) Y SENTER Yy colbs.
(1980) refieren cifras de alrededor de un 20-30 7% de enfer-
mos que piensan haberse transformado en alcohédlicos después
de su primera experiencia (euforia intensa) con el alcohol.
Y en relacién con la naturaleza disférica de los efectos
del acetaldehido, han sido propuestos mecanismos complejos:
Ya sea la alternancia "euforia (alcohol) / disforia (ace-
taldehido)* (GOODWIN, 1980), ya sea simplemente un "cambio
de estado" emocional (MELLO y c¢olbs, 1980). Actualmente se
esti prestando una atencién especial al sistema de las en-
dorfinas por su probable papel como mediador de euforia o

como “"brain shock absorbers" (VEREBEY, 1981).
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CUADRO IV.- Modelo ecofarmacogenético del alcoholismo e hipb-
tesis moleculares en latriada de la drogodependencia alchélic.
(Tomado de RADOUCO-THOMAS, S. y colbs., 1990).
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1. 1. 5. Clasificaciones actuales.-

La mayoria de 1los autores actuales establecen y‘
desarrollan concepciones integradoras ©polidimensionales,
teniendo en cuenta tanto el factor bioldgico como 1los de
indole psicosocial: ALONSO-FERNANDEZ, F. 1977, EDWARDS, G.
Yy colbs., 1977; LIEBER, C. S, 1978; SANTO-DOMINGO, J,,
1979; FREIXA, F. 1983; ADES, J., 1984; AFOUQUET, P., 1984,
1988; MALKA, R, 1988 y RADOUCO-THOMAS, S. 1990. Concreta-
mente éste desarrolla una interesante visién integradora
del problema bajo la denominacién de m o d e 1 o e ¢ o-

farmacogemné&tico (Cuadro 1IV)

Por otro 1lado, las clasificaciones internaciona-
les soslayan el anilisis conceptual y etiopatogénico del
alcqholismo para dedicarse a la descricidén de los distintos
trastornos relacionados con el uso y el abuso de alcohol,

fundamentiandose en aspectos evolutivos y clinicos.

De forma parecida a como lo hace el citado ADES,
J. (1984) 1la clasificacién americana DSM -III-R (1987) hace
una diferenciacién entre Abuso de alcohol (305.00) y Depen-
dencia de alcohol (303.90), clasificando a ambas patologias

en los "Trastornos por uso de sustancias psicoactivas".

En la Dependencia de alcohol (303.90) establece
gue los sintomas esenciales son tanto la existencia de una

estructura patolégica de uso de alcohol o deterioro de la
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actividad 1laboral o social debido al alcohol, como 1la pre-
sencia de tolerancia o abstinencia. La dependencia del al-

cohol, afiade, también se denomina alcoholismo.

Respecto al curso evolutivo de estos +trastornos,
dice la DSM -III-R que después de cinco afos dé estableci-
miento de un hé&bito de bebida regular, y con frecuencia en
el curso del afio siguiente, se desarrolla el abuso o depen- .
dencia del alcohol. El1 h&abito de Dbebida de grandes cantida-
des de alcohol en 1la adolescencia (antes de los dieciséis
afios) se acompafiari, con toda probabilidad, de problemas en
la vida adulta. Aunque la dependencia y el abuso de alcohol
puede continuar hasta la vejez, a veces suele remitir como
consecuencia del desarrollo de las complicaciones fisicas
que le son propias. Algunos sujetos con historia previa de
dependencia alcohdlica pueden presentar periodos ocasiona-
les de Dbebida sin episodios de intoxicacién o, en todo ca-
so, episodios de intoxicacién excepcionales. Ademas, un ha-
bito de Dbebida moderado no debe ser .considerado prueba su-
ficiente de la ausencia de dependencia alcohélica en el pa-

sado.

Tres son las principales estructuras de uso pato-
lé6gico y crénico de alcohol, sigue diciendo 1la DSM -III-R.
La primera es la ingestién regular y diaria de grandes can-
tidades de alcohol; la segunda es el h&Abito regular de
grandes ingestas de alcohol limitadas a los fines de sema-

na. Estos dos patrones se incluyen en el subtipo "conti-
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nuo". El tercer patrén se caracteriza por largos periodos
de sobriedad, entremezclados con periodos de embriaguez di-
v aria por grandes cantidades de alcohol, gque duran semanas o

meses. Este patrén corresponde al subtipo "episédico".

La OMS en su HNovena Revisidn de la Clasificacién
Internacional de las Enfermedades (CIE-9, 1978), distingue
los problemas relacionados con el alcohbl de dos formas,
segin se trate de un alcoholismo "puro" o de complicaciones
psicéticas del habito alcohdlico, en los apartados de Sin-
drome de Dependencia del alcohol (303) y de Psicosis Alco-
hélicas (291). Se define el Sindrome de Dependencia del al-
cohol como "un estado psiquico y generalmente tambidn fisi-
co, resultante de 1la ingestidn de alcohol, caracterizadb
por respuestas del comportamiento y otras, que siempre in-
cluyen 1la compulsién a beber alcohol de manera continua o
periddica para experimentar sus efectos psiquicos y algunas
veces para evitar el malestar de la abstinencia; puede ha-
ber tolerancia aunque é&ésta podria no estar presente". Se
incluyen en este apartado situaciones y fendmenos alcohdli-
cos conocidos con los términos de alcoholismo crdnico, dip-
somania y embriaguez aguda en el alcoholismo y se excluyen
las complicaciones orginicas del alcohol, tales como 1la ci-
rrosis hepatica, la epilepsia y la gastritis. En cuanto a
las Psicosis Alcohdlicas, estos procesos son definidos como
*estados psicéticos organicos debidos principalmente a 1la
excesiva ingestidén de alcohol, aungue se piensa gque los de-

fectos de 1la nutricién desempefian un papel importante; en
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algunos de dichos estados 1la supresién del alcohol puede
tener significacidn etiolégica". En este apartado se reco-
gen las situaciones clinicas conocidas por los términos de
delirium tremens, psicosis alcohdlica de Korsakdw, otra de-
mencia alcohdlica, otra alucinosis alcohédlica, embriaguez
patoldégica, celotipia o0 paranoia alconélica, otros sindro-
mes de abstinencia alcohdlica a excepcién del delirium tre-
mens y cuadros inespecificos de alcoholismo crdénico con ma-

nifestaciones psicéticas maniformes o esquizofreniformes.

Por otro lado la OMS, en el actual proyecto y re-
visidn de su clasificacidén de las enfermedades, CIE-10, re-
coge la patologia producida por el alcohol en la categoria
F'i_: "Trastornos mentales y del comportamiento debidos al
consumo de sustancias psicotropas". En esta clasificacion
de la OMS (1988), los "Trastornos consecutivos al consumo
de alcohol"(Fi0) son sistematizados de 1la siguiente manera:

Fix.0 Intoxicacién aguda por alcohol.

Fix.4 Uso peligroso y / o perjudicial de alcohol

(Harmful use).
Fix.2 Sindrome de dependencia de alcohol.
20. Abstinencia habitual.
21, Abstinencia habitual, bajo proteccidn.
22. Habitualmente en un ré&gimen de manteni-
miento supervisado clinicamente.
23. Uso habitual.
24. Uso continuo.

25. Uso episddico.
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Fix.3 Estado de abstinencia alcohdlica.
30. No complicado.
31. Con convulsiones.

Fix.4 Estado de abstinencia alcohdlica con deli-
rium.

Fix.5 Sindrome psicdético inducido por alcohol.
50. Schizophrenia-like.
51, Predominio delusivo.
52. Predominio alucinatorio.
53. Predominio depresivo.
54, Predominio maniaco.
55. Predominio mixto.

F1x.6 Sindrome amnésico de Korsakov inducido por
alcohol.

Fix.7 Trastorno psicético residual inducido por
alcohol.
70. Eplsdédico.
Ti. Trastorno de personalidad o conductual.
T2. Trastorno residual afectivo.
73. Trastorno demencial.
T4. Trastorno cognitivo persistente inespe-

cifico.
75. Trastorno psicético residual inespeci-
fico.

Fix.8 Otros trastornos mentales o comportamenta-
les inducidos por alcohol.

Fix.9 Trastorno mental o del comportamiento ines-

pecifico 1inducido por alcohol.
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Los recientes avances producidos en 1la Dbiologia
del alcoholismo hacen que, por parte de los autores mas im-
plicados en este tipo de investigacidéon, se sugiera lo de-
seable gue seria gque la préxima DSM-IV incluya, a la hora
de describir los apartados relativos al Alcoholismo, 1los
importantes conocimientos que, aunque incompletos, ya po-

seemos.

En consecuencia, son tantas y tan frecuentes las
situaciones clinicas que el abuso del alcohol origina di-
recta o indirectamente que puede decirse que dificilmente
se hallara a algtn clinico que permanezca indiferente y no

se inguiete ante la problem&tica alcohdlica.

FREIXA, F. (1983), insiste en 1la necesidad de un
enfoque polidimensional del fenémeno alcohdlico, tanto en
sus aspectos diagndésticos como terapé&uticos, refiri&éndose a
la génesis de la enfermedad y al proceso del alcoholismo,
desde 1los condicionamientos socioculturales hasta las ca-

racteristicas de tolerancia, dependencia y adiccidn.

La realidad de 1la polidimensionalidad del proble-
ma alcohdlico también ha sido advertida por expertos de 1la
propia OMS, tales c¢omo EDWARDS, G@G. Y colbs. (1977) Y
LIEBER, C. S. (1978), gquienes tanto por las implicaciones
etiopatogénicas como por las miiltiples consecuencias socia-

les, fisicas, econdémicas y sanitarias en fin, consideran
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insuficiente el abordaje médico-psiquidtrico clasico.

Segin el ya citado ADES. J. (1984), lés conductas
alcohélicas son de .tal complejidad que el alcoholismo y sus
interrelaciones constituyen un abigarrado y profundamente
cerrado circulo vicioso, en el gque son las teorias deriva-
das del aprendizaje las que mejor consiguen iluminar su

comprensién.
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i. 2. TECNICAS DE MODIFICACION DE CONDUCTA.-

Despué&és de una prolongada etapa de abordaje de
los trastornos psiquicos mediante los métodos  tradiciona-
les, consistentes fundamentalmente en 1la utilizacién de 1la
entrevista psiquiiAtrica, basada en un diadlogo médico-
paciente semiestructurado, en la observacién del enfermo Yy
en el empleo de una metodologia introspectiva (que no ha
dejado de tener utilidad, aungque por sus limitaciones de no
ser plenémente objetivable ha sido y es criticada como ca-
rente de rigor cientifico), se han ido incorporando como
tratamientos psiquiidtricos nuevos procedimientos que Dbajo
la denominacidn general de Modificacién d4de
Condmuct a con el transcurso del tiempo se vienen de-
mostrando como de gran utilidad por distintas razones. En
pPrimer lugar porque el obligado anialisis detallado de 1los
trastornos a corregir constituye un método eficaz para lle-
gar a su mejor conocimiento; en segundo lugar porgque la
hermenéutica derivada de ese conocimiento facilita un mejor
disefio y control de los tratamientos; y finalmente porque
el control de la técnica de tratamiento gue se esté em-
pleando permite, en un momento determinado, revisar los re-
sultados que se ‘vayan obteniendo y corregir y replantear,

si fuera preciso, el propio disefio terapéutico.
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De esta forma, estos procedimientos, dotados de

un mayor rigor metodoldgico, acreditan a la Psiquiatria co-
mo una disciplina con cada vez mayor peso cientifico. - Asi,
mientras que la evaluacién tradicional es de caracter indi-
recto, utilizando técnicas proyectivas, autoinformes gene-
rales y entrevistas semiestructuradas; la evaluacién con-
ductual es de caracter directo, utilizando registros psico-
fisiolbégicos, autoinformes especificos y entrevistas es-
tructuradas. Por otro lado, la metodologia de la evaluacidn
tradicional wutiliza comparaciones interindividuales, mien-
tras que en la evaluacidén conductual se utilizan compara-
ciones intrasujeto, con autoinformes de situaciones y res-
puestas especificas. De esta forma, los procesos de evalua-
cién y modificacién de conducta son metodolégicamente rigu-
rosos, llevidndose a efecto tras wuna clara formulacién del
pProblema, seleccionidndose de forma ©precisa la conducta a
modificar y con objetivos terapéuticos concretos y bien de-
limitados a +través del control de las variables intervi-
nientes en el desarrollo y mantenimiento de la conducta de-
sadaptativa a modificar (Cuadros V, VI y VII). Aunque en
ausencia de un paradigma irrebatible (ya que el estado pa-
radigmatico (KUHN, 1970), es decir, el de un modelo que ha-
ya sido enteramente verificado y confirmado no ha sido ain
conseguido) se utilizan modelos tedéricos, o sea conjuntos

de hipoétesis estructuradas y organizadas en una teoria.
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CUESTION EVALUACION EVALUACION

METODOLOGICA TRADICIONAL CONDUCTUAL

Tipo de Indirecta Directa

Evaluaciodn

Tipo de Técn. proyectivas Registros psicofisiolbgicos

Técnicas Autoinformes gene Autoinformes especificos
rales
Entrevistas semi- Entrevistas estructuradas
estructuradas

CUADRO V .- Diferencias entre la evaluacidén tradicional y

la evaluacidén conductual (CARROBLES y FDEZ.-BALLESTEROS, 1983).

CUESTION

METODOLOGICA

EVALUACION

TRADICIONAL

EVALUACION

CONDUCTUAL

Construccidn

de elementos

Clase de

elementos

Comparaciones

interindividuales

Autoinformes:

Items generales
Alternativas de

resp. generales

Comparaciones

intrasujeto

Autoinformes:
Especificidad situacional

Especificidad de respuesta

CQ@DRO VL - Diferencias entre los constructos de la evalua-
cion tradicional y la conductual(CARROBLES y F.-BALLEST.,1983).



SEGUIMIENTO

-\

FORMULACION SELECCION  TRATAMIENTO  EVALUACION
REVISION
1. FORMULACION: del problema y de la hipbtesis terapéutica.
2. SELECCION: de conductas claves a modificar y de varia-
bles a manipular.
3. TRATAMIENTO: establecimiento de metas, seleccidn de pro-
gramas, evaluacidén y control de variables,

aplicacién del tratamiento.

4. EVALUACION: de resultados positivos y negativos. '

CUADRO VII- Proceso de Evaluacién y Modificacién de Conducta.
(IBANEZ, E., 1980. Modificado).
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Las té&cnicas de Anialisis y Modificaciédn de Con-
ducta tienen una historia ain corta. Se cqonsidera que es el
afo 1965, a raiz de la publicacidén, por parte de KANFER ¥y
SASLOW, del articulo Behavioral Analysis (citado por FER-
NANDEZ-BALLESTEROS, R. y CARROBLES, J. A. 1, 1983), la fe-
cha clave en gque se inicia el desarrollo de este tipo de
métodos, gue fueron propiciados por la constatacidén, si-

guiendo a YATES (1970), de una serie de fendémenos:

- Crisis de 1la evaluacién tradicional, basada en
la aplicacién de tests y en las técnicas de
diagndéstico ©psicoldgico-psiquiatricas.

- Inadecuacidn del modelo médico y del abordaje
psigquistrico en la consideracidn de los trastor-
nos psicoldgicos, de personalidad y de aquellos
con fuerte carga patogenética ambiental.

- Aplicacidn de los paradigmas de la psicologia
experimental a la practica asistencial diaria,
con su mejor comprensién y tratamiento de tras-

tornos escolares y clinicos de diversa 1indole.
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1. 2. 1. Antecedentes.-

Aungque es en los tltimos veinticinco afios cuando
las experiencias de muchos psicolégos y psiquiatras en el
campo del conductismo ha permitido conocer la eficacia de
estos métodos, existen antecedentes que se remontan a fina-
les del siglo XIX. Por entonces la biisqueda de una explica-
cién racional al proceso de aprendizaje se desplazé del
campo de la filosofia a la psicologia y aunque las teorias
de la asociacidén surgieron inicialmente en el terreno filo-
séfico, fueron Pavliov y sus colaboradores gquienes demostra-
ron los principios baAsicos del aprendizaje por contigiidad
Yy la forma como podian adquirirse, extinguirse y generali-
zZarse asociaciones nuevas (STEWARTZ AGRAS, W. y BERKOWITZ,

R., 1988).

En Estados Unidos, desde THORNDIKE con sus ha-
llazgos de 1913 y 1932, hasta SKINNER, B. F. Y colbs.
(1953, 1957, 1961), se fueron realizando investigaciones
que demostraron cémo el ambiente podia modificar la conduc-
ta de los individuos y se ;fueron introduciendo los_ conoci-
dos conceptos de reforzamiento, castigo y control de esti-

mulos.

Para facilitar la comprensién de la evolucidédn y
desarrollo de 1los antecedentes histéricos de estas té&cnicas
convendria detenerse en la exposicidn y recordar los pasos

sucesivos gue marcaron hitos importantes desde las inicia-
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les concepciones precursoras del conductismo hasta llegar a
nuestros dias con las modernas formulaciones de la Medicina
Comportamental (FARRE, J. M, 1987). Un interesante ensayo
histérico es el realizado por FONTAINE, O. y ROGNANT, J.

(1986).

Tras la corriente de pensamiento "ambientalista"
que se generd a 1lo largo del siglo XVIII al considerarse
la existencia de un estrecho paralelismo entre sensaciones
e ideas, surge durante el siglo XIX la necesidad de una a-
proximacién empirica a los fendédmenos psiquicos, apareciendo
nuevos modelos que inspiraron técnicas terapéuticas efica-
ces o, a la inversa, técnicas gque suscitaron formulaciones
teéricas nuevas, de forma gque estas terapias acabaron por
aparecer como una auté&ntica alternativa a las psicoterapias
Pre-existentes, produciéndose el advenimiento de una psico-

logia experimental.

Aunque las filosofias del siglo XVIII se encuen-
tran en el punto de partida de la psicologia experimental,
de la gque se derivaria el comportamentalismo, son, no obs-
tante, la fisiologia y 1la £isica las gque aportaridn a esta
nueva ciencia sus primeros objetos de estudio. Es asi como
los primeros psicdlogos experimentales seran o fisicos, co-
mo WEBER Yy FECHNER, o fisiblogos, como HELMHOLTZ. Gracias a
ellos se establece una psicologia experimental, cuyo primer
laboratorio universitario seri fundado por WUNDT en 1897,

aunque sus investigaciones se limitan a fenémenos sensoria-
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les, perceptivos, tiempos de reaccidén, etc. Ante la difi-
cultad de realizar estudios méas comple,jbs THORNDIKE (1874-
194%5) dedica su interés al estudio de la psicologia animal,
llegando a hablar de *"inteligencia animal* a través de sus
procedimientos de aprendizaje por ensayo y error, conceptos
posteriormente muy divulgados y aplicados en lé,s teorias de
aprendizaje en el hombre (LEVIS, D. J, 1980) y que tienen
pPrecedentes, como recoge PINILLOS, J. L. (1977) en lo gque
BAIN, A, y MORGAN, Ll. habian 1llamado antes ¢+ r i a 1
a n da e r r o r, intento y error, o maAs simplemente,
tanteo. Del an&ilisis de sus experiencias THORHDIKE extrajo
tres leyes principales: a) Ley de la preparacidén o disposi-
cidn; b) Ley del ejercicio y c¢) Ley del efecto. La ley del
ejercicio dice simplemente gque el ejercicio o practica de
la respuesta apropiada contridbuye a fortalecer la conexién
entre ella y el estimulo correspondiente. La ley del efecto
es considerada como la verdadera aportacidén original de
THORNDIKE y lo que agrega a las teorias asociacionistas an-
teriores es que la sucesidn de estimulos y respuestas no
basta para gque se produzca el aprendizaje; sin refuerzo el
habito no se forma. Pero, ademias, la ley de la preparacidn
o0 disposicién afiade algo muy importante, gque mis tarde a-
provecharia TOLMAN para su teoria del refuerzo: la prepara-
cidn o disposicidn del sujeto contribuye al aprendizaje,
porque cuando uh organismo estid preparado para hacer algo
le satisface hacerlo. En otras palabras, el logro de las
propias expectativas constituye el refuerzo intrinseco de

toda accidn propositiva (PINILLOS, J. L. (1977).
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Al mismo tiempo surgen las concepciones del ruso
SECHENOV (1829-1905) quien proclama que sélo los mé&todos de
la fisiologia pueden vaAlidamente elucidar 1los problemas que
plantea 1la psicologia respecto a la utilizacién del método
introspectivo. Al principio del siglo XX se pfoduce Yya un
declinar del método introspectivo, reemplazado en 1los labo-
ratorios de psicologia experimental por una metodologia ob-
Jetiva similar a la que se venia utilizando desde decenios
anteriores por 1las ciencias naturales. De esta forma la
psicologia experimental progresa desde lo mAs simple a 1lo
mas complejo, delr animal al hombre, de lo0 normal a lo pato-
lé6gico, del 1laboratorio a 1la psicoterapia; el método clini-
co parte de la DbiGsqueda inmediata de una practica terapéu-
tica y evoluciona en sentido inverso de lo patolégico a 1lo
normal, intentando encontrar una teoria coherente del fun-
cionamiento del psigquismo humano, cuyos éxitos permiten ha-
blar de "revolucidn behaviorista", que no es mas que otra

via de aproximacidén al conocimiento del hombre.

Un primer cuerpo de doctrinas precursoras se ini-
cia con 1los neurofisidlogos rusos, de 1los gue su primerk
gran exponente, SECHENOV (i1865), estid convencido de gque es
Preciso abordar 1la psicologia por el estudio de comporta-
mientos observables, los cuales deben ser considerados como
"reflejos del cerebro" o, mais exactamente, reacciones a los
estimulos provenientes del entorno. El mé&rito de SECHENOV,

siguen diciendo FONTAINE, O. y ROGHANT, J. (i986), esta en
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haber intuido la existencia de un proceso de aprendizaje
por repeticién asociativa, abriendo asi el camino a los de-
sarrollos futuros realizados por dos de sus discipulos:

PAVLOV (1849-1936) y BECHTEREV (1854-1927).

PAVLOV, que 1llegd a afirmar el derecho impres-
criptible de la fisiologia a abordar 1los fenédmenos psiqui-
cos por sus Ppropios métodos, demostrd la existencia de
reacciones condicionadas bajo su modelo tedérico de condi-
cionamiento respondiente y llegdé a interesarse por 1la Psi-
quiatria visitando las clinicas para familiarizarse con di-
ferentes tipos de patologia, pero sus ensayos de integra-
cién de la enfermedad mental en su concepcidén del funciona-
miénto del sistema nervioso fueron mias especulativos que
experimentales. BECHTEREV, por otro lado, interesa a 1los
comportamentalistas no sélamente porque su obra concierne
al estudio de las respuestas musculares condicionadas en el
hombre sino, sobre todo, porque estaba convencido de gque el
condicionamiento podia servir de fundamento a la psicologia
Yy a la psicopatologia. Reunidé sus explicaciones cientificas
en una nueva disciplina que denomindé "reflexologia", fundéd
y dirigié numerosas instituciones en las que emprendié in-
vestigaciones sobre el tratamiento reflexolégico de pacien-

tes Dpsicdéticos, alcohdlicos, retrasados y epilépticos.

Otro gran hito histérico en la evolucidn del con-
ductismo ocurre tras la aparicidén del "manifiesto behavio-

rista", que asi es como se le denomina generalmente al fa-
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moso articulo de 19413 publicado en U.S.A. por WATSON, J. B.
’(1878—1958) bajo el tit\;lo de "La psicologia vista por un
conductista”. La esencia del mensaje de WATSON es que 1la
psicologia debe poderse definir como la ciencia de los com-
portamientos, apoyandose sobre una metodologia experimental
tal como la gue se venia aplicando con antelacién en las

demias ciencias naturales.

La psicologia del aprendizaje genera las primeras
tentativas terapéuticas durante los afios que transcurren de
1920 a 1950, Una investigacidén interesanfe es la iniciada
por GUTHRIE (1938) gquien c¢onsidera dgque lo esencial de las
aportaciones pavlovianas se resume en la nocién de aprendi-
zaje por contiguidad; para él la extincidn de una respuesta
no ocurre por la ausencia de reforzamiento sino por la in-
terferencia de un nuevo aprendizaje en el aprendizaje ante-
rior. De este principio tedrico GUTHRIE hace derivar méto-
dos como la inmersién o inundacidén para suprimir h&abitos
indeseables y el contra-condicionamiento, presentando esti-
mulos mas poderosos o incompatibles con la respuesta gque se
desea suprimir; lo gue ulteriormente se utilizaria en las
terapias comportamentales modernas. Por su parte, MOWRER
(1947) propone una explicacidén del comportamiento fdbico:
en primer lugar, una respuesta de miedo es adquirida segin
el modelo pavloviano, después aparece la respuesta de evi-
tacién que reduce el miedo y se mantiene justamente en ra-
zén del poder "ansiolitico" que adgquiere por la ley del e-

-

fecto. La t e or 1 a d e l o s 4 o s fF a c-
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t or e s de MOWRER, O. H. (1947), gquien habla de una na-
turaleza dual del aprendizaje, combina 1los dos principios
conocidos del aprendizaje y obtiene un gran é&éxito porgue
explica el importante problema de la evitacidén en patolo-
gia. La obra de HULL (1943) ocupa un lugar particular al
ser el tipico ejemplo de teoria construida sobre ‘un modelo
hipotético-deductivo a partir de hechos experimentales. In-
troduce 1la nocidn bioldégica de reduccién de la necesidad,
sin que para &l sea necesario implicar al organismo situado
entre el estimulo y la respuesta. Sus teorias expuestas en
férmulas -ingeniosas han fascinado pero no han podido ser

verdaderamente verificadas.

SKINNER, en una situacién diametralmente opuesta,
se atiene rigurosamente a los hechos experimentales y defi-
ne las modalidades de un condicionamiento motor dgue &l de-
nomina operante y que varia en funcién de las condiciones
(contingencias) de su reforzamiento. Para é&l, la nocidn méas
objetiva de reforzamiento es mas adecuada gque las mas sub-
jetivas de premio y castigo introducidas por THORNDIKE.
Siendo radicalmente behaviorista, y por tanto antimentalis-
ta, SKINNER no adopta las posiciones rigidas de WATSON, a-
pPoyadndose su antimentalismo en la ausencia de una metodolo-
gia adecuada para explorar lo gque pasa "debajo de la piel".
No obstante, postula gque los comportamientos internos ("co-
vert behavior") deben obedecer a las mismas leyes dgue los

comportamientos visibles ("overt Dbehavior").
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Simultaneamente, TOLMAN adopta wun behaviorismo
mas liberal introduciendo una serie de nociones que se ins-
criben claramente en lo que mAs adelante se llamarian teo-
rias cognitivas. Para este autor el anilisis del comporta-
miento no puede limitarse al comportamiento mismo. La des-
cripcién de un comportamiento no es significativa si no se
especifica, al mismo tiempo, el objetivo gque persigue. Para
alcanzar ese objetivo el comportamiento debe remodelarse
continuamente por un *“feedback" entre las "cartas cogniti-
vas" sacadas de aprendizajes anteriores y el objetivo fina-
lista encaminado a conseguir el propésito. Desde esta pers-
pectiva, el reforzamiento no constituye m&is gue una confir-
macioéon de la hipdtesis de partida expresada por el organis-

mo (TOLMAN y HONZIK, 1930).

Un discipulo de WATSON, JONES, M. L. 1924, rea-
liza tentativas terapéuticas que resultaron un é&éxito des-
condicionando fobias con procedimientos que mas tarde fue-
ron integrados en diferentes modelos tedéricos: el de la
inhibicidn reciproca (WOLPE, 1958) y el del condicionamien-
to vicariante (BANDURA, A, 1969; BANDURA, A, Y WALTERS,
R. H., 1985). Otro autor, DUNLAP (i932), pone a punto, bajo
el nombre de Practica n e ga+tiv a una téc-
nica basada en la idea de gque la repeticién voluntaria y
masiva de una conducta indeseable entrafia una fase de inhi-

bicién gque la hace desaparecer progresivamente.
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Mias conocidos son los +trabajos de 'VOEGTL‘IN; Yy
colbs, (1940-42), gquienes desde 1los afos treinta se dedican
al tratamiento del alcoholismo por aversién.» El modelo ex-
perimental, utilizando 1la apomorfina, habia sido propuesto
por PAVLOV (1927) y después retomado por KANTOROVICH (1929)
con la ayuda de chogues eléctricos. LLa experiencia de
VOEGTLIN y LEMERE es importante por su amplitud (4000 pa-
cientes), por la duracidén del seguimiento (1 a 13 aifos),
por 1la calidad de la evaluacién y por el caracter vialido de

los resultados.

Al finalizar 1la primera mitad del siglo, SALTER
(1949), DOLLARD y HMILLER (1950) y ROTTER (1954), entre o-
tros autores, hacen recapitulacién de los hallazgos conse-
guidos con estas técnicas; lleganao DOLLARD y HMILLER a in-
tentar, incluso, una explicacién de cada uno de los concep-

tos ©psicoanaliticos en términos de condicionamiento.
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1. 2. 2. Los modelos de aprendizaje.-

Llegados a este punto y antes de segﬁir adelante,
interesa recordar 1los principios basicos en gue se funda-
mentan los conocimientos sobre condicionémiento y aprendi-
zaje, con sus variantes de respondiente o tipo 1 y de ope-

rante o tipo 1II.

No es preciso ser exhaustivo recordando toda 1la
teoria de PAVLOV, pordgue como dice COLODRON, A. (1972) "a-
qui el futuro lleva muchos afios de retraso. Y, cada vez que
hablamos de reflejos, hay gque empezar por explicar lo de la
comida y la campana. Como si para hablar de la guerra del

catorce hubiera gque aclarar lo de Carlomagno".

Sin intencién de llegar a la reiteracién denun-
ciada por -A. COLODRON, hablaremos Dbrevemente del c¢ondicio-
namiento clasico pavloviano y haremos un anilisis compara-
tivo con el condicionamiento o aprendizaje operantero ins-
trumental, desarrollado por y a partir del recientemente

desaparecido B, F., SKINNER (1904 - 1990).
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1. 2. 2. 1. Aprendizaje mediante condicionamiento

respondiente pavloviano.-

Desde PAVLOV, I. P. (1849 - 1936) hasta nuestros
dias, la practica del condicionamiento, iniciada 'por €l, ha
suscitado miltiples y fascinantes deducciones tedricas. Un
ejercicio de condicionamiento, tal comd lo0 realizaba el
propio PAVLOV en su laboratorio, es bastante simple: se sa-
be gue la estimulacién gustativa por parte de los alimentos
induce la salivacidn por via refleja. El estimulo gustativo

es, por tanto, un estimulo natural o incondicionado.

El condicionamiento clisico sigue un proceso que
se realiza en tres fases: En primerv lugar ante la presenta-
cidn de un estimulo i:ncondicionado 0o natural (E. 1), dque
en el experimento de Pavliov era la presentaciéon de un ali-
mento al perro, sigue la ocurrencia de una respuesta natu-
ral por via refleja (R. 1), la salivacidn, para continuar
con el conocido experimento. A continuacidén, si al E. I. se
le asriade un estimulo neutro (E. H.) de cualguier tipo, 1lu-
minoso, aciistico o de cualguier otra indole, gque no tenga
la propiedad de desencadenar respuesta incondicionada re-
fleja y se repite 1la situacién duratnte varias veces, se
Produce un condicionamiento; de modo que ya en una tercera
fase la sola presencia del estimulo neutro, ahora ya condi-
cionado (E. C.) es capaz de producir o evocar una respuesta
condicionada (R. C.). Esta dltima fase recibe el nombre de

Reforzamiento.
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Esquemiticamente, el proceso puede representarse

de esta manera:

i E I, e R I
2 E I + B, N, e R c
3 E. C. (antes E. N.,) --—-=-—-- R. C

El condicionamiento clisico seria pues, un proce-
so en el que el E. C, provoca una R. C, siendo el factor
tiempo un elemento de capital importancia, ya que la repe-
ticién de situaciones como las descritas en la segunda fase

es imprescindible para su consecucisén.
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1. 2. 2. 2. Aprendizaje mediante condicionamiento

operante sKinneriano.-

Con los hallazgos de SKINNER, B. F. (1953, 1957,
1964), el paradigma Estimulo-Respuesta (E. - R.)‘ del Con-
dicionamiento Clasico (C. CcC.) deja paso al paradigma
E. - 0. - R, del Condicionamiento Operan‘te, en donde O re-
pPresenta todo lo interno que existe dentro de un organismo
0 de un individuo. De esta forma, el conductismo se aproxi-
ma al cognotivismo e incluso, segiin algunos, a lo dinamico;
siendo habitual que a O se le considere como a una verdade-
ra "caja negra" dque modula, elabora, procesa, opera y de-
termina de forma muy significativa todo lo que ocurre entre
E. ¥ R, entre un agente estimulador inicial y una respues-
ta final definitiva. Es, en consecuencia, el nticleo del
Condicionamiento Operante (C. 0., cuyo campo de accién es-
t4 bien definido en Psicologia, existiendo limites precisos
con las corrientes psicodinimicas porgue "el movimiento
conductista es uno de los desarrollos de las dos mitades en
que Descaries dividid al hombre: 1la del mundo del pensa-
miento y de la intimidad, que no es observable desde fuera
¥ que sbdlo esti presente al sujeto que vive el pensamiento;
Y la del mundo de los movimientos fisicos, el de la conduc-
ta observable desde fuera, el gue habria de estudiar SKIN-

NER" en frases de PINILLOS DIAZ, J. L. (1990).
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Las Dbases doctrinales del Condicionamiento Ope-

rante (C. 0O))

quedan claramente sistematizadas en su "Té&c-

nicas de Modificacién de Conducta" por RODRIGUEZ-SACRISTAN,

J. ¥ PARRAGA, J. (1982), de esta forma:

1.

3.

50

Reforzamiento. Es la accién de otorgar un re-
forzador en contingencia coh una respuesta.
Reforzador. Estimulo dgue, ya sea sumindose a
la situacién ambiental ya sea retirandose de
la misma, en contingencia con una respuesta,
aumenta la probabdbilidad de de emisién de dicha
respuesta.

Refuerzo. Es el aumento en la probabilidad de
emisién de una opera'nj.e como consecuencia de
un reforzamiento.

Psicologia operante. Es la que estudia los
procesos experimentales por los cuales las
conductas operantes se mantienen en el reper-
rio de un organismo, o se eliminan.

Conducta operante. Son agquellas cuyo Indice de
ocurrencia estid en funcidn de las propias con-
secuencias que ellas mismas generan en el am-
biente. Tales conductas son emitidas por el
organismo y aunque, en alguna medida, puedan
estar condicionadas por determinados estimulos
Precedentes, una vez emitidas, -caen bajo el

.control de sus propias consecuencias.
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6. Clase de respuesta., Es una categoria general
de la conducta que condensa elementos comunes
a varias respuestaé. v.g.. Agresividaa fisica,
Juego cooperativo, etc.

7. Estimulo. Es el antecedente de 1la fespuesta.

8. Respuesta. Es un caso especifico de accidn so-
bre el ambiente. v.g. pegari patadas, dar pu- -
fietazos, son respuestas especificas dentro de
la categoria o clase de respuesta de agresivi-

dad.

Continian los citados autores sefialando las dife-
rencias existentes entre reforzadores positivos y reforza-

dores negativos,

Se entiende por reforzador positivo en el C. O.
--dicen-- "alguna clase de estimulo que sigue a una res-
puesta de modo inmediato aumentando ia probabilidad de emi-
8i6n de dicha respuesta". Asi, ante un determinado estimulo
pueden darse una gran variedad de respueétas. de las que el
individuo aprende a escoger aquella gque es seguida de forma
inmediata por contingencias reforzantes. Estas contingen-
cias reforzantes se erigen en reforzadores positivos de la
conducta o respuesta precedente. De forma laxa se le suele

llamar recompensa.
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En cambio, se entiende por reforzador negativo a
la eliminacidén o supresidn de un estimulo aversivo en con-
tingencia con la aparicién de una respuesta. Sus efectos,
al igual que con los reforzadores positivos, son los de po-
tenciar una conducta precedente; con la difereﬁcia de que
en este caso la conducta se potencia al retirar el reforza-
dor, mientras que en el reforzamiento poéitivo sucede al a—

plicar el reforzador.

SKINNER, B. F., 1975, llegd a postular, de forma
genérica, que las consecuencias ambientales de la conducta
determinan el aumento o disminucién de &sta en el tiempo.
Y, en concreto, llegd a afirmar qgque "la conducta es funciédn

de ciertas contingencias gque podemos manipular®,

Esas afirmaciones produjeron en el mundo cienti-
fico ¥y en la opinidn phblica tal alarma que, aGn hoy, pesa
sobre el conductismo toda una serie de prejuicios y malen-
tendidos que han generado la formulacién de criticas tanto
de caricter cilentifico como de tipo filoséfico y hasta po-
1itico. El propio SKINNER las enumera: "el conductismo ig-
nora 1la conciencia, los sentimientos y 1los estados de 1la
mente; descuida el bagaje innato y afirma que todo el com-
portamiento se adquiere durante la vida del individuo; for-
mula el comportamiento simplemenfé como un conjunto de res-
puestas ante los estimulos, representando asi a la persona
como un autdémata, un robot, un titere o una miquina; no in-

tenta explicar 1los procesos cognoscitivos; no le asigna un
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papel al yo o al sentido de sI mismo; es necesariamente su-
perficial y no puede manejar las profundidades de la mente
o de la personalidad; sus resultados bajo el control del
laboratorio no se pueden duplicar en la vida d4iaria, vy,
consecuentemente, lo que tiene que decir del coxﬁportamiento
humano en el mundo es metaciencia sin respaldo; deshumaniza
al hombre, es reducionista y destruye al' hombre en cuanto
hombre; es antidemocritico por necesidad, porque la rela-
cidn entre experimentador y sujeto es manipulativa, y, por
tanto, sus resultados pueden ser utilizados por dictadores
Y no por los hombres de buena voluntad* (SKINNER, B. F.,
1975). Aclara el autor que el conductismo no es la ciencia
del comportamiento humano sino la filosofia de esa ciencia.
Sefiala que, posiblemente, un error estratégico de WATSON,
J. B, 1913, hiciera que la historia inicial del movimiento
conductista naciera con ciertos problemas al no ser com-
prendidas por el mundo psicoldgico de la &poca sus concep-
ciones expresadas en su manifiesto "La psicologia tal como
la ve un conductista", en donde afirmaba que la psicologia
debia redefinirse como el estudio del comportamiento y no,
como hicieron muchos psicdlogos, el estudio introspectivo
de la vida mental. Afirmaba exactamente WATSON en su arti-
culo que "la psicologia como la ve el conductismo es una
rama experimental puramente objetiva de la ciencia natural;
su objetivo tedrico es la prediccién y el control del com-

portamiento®.
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Del mismo tipo de criticas se hacen eco también
otros autores, como EYSENCK, H. J, 1979, cuando afirma que
*sobre nosotros llueven las m&s abominables acusaciones,
entre las mis benignas figuran las de lavado de cerebro y
tortura; f£1l6sofos, 1intelectuales, artistas, ‘religiosos,
politicos, educadores y psiquiatras, todos nos miran con
tristeza y seriedad, como s8i uno hubiera contraido alguna -
enfermedad terrible, y se retiran a distancia segura, como
pPara permanecer inmunes al contagio. Lo cual es muy curio-
so, porgue lo {inico que estamos tratando de hacer es estu-
diar la conducta humana de una manera cientifica, con el
fin de poder ofrecer ayuda y consejos basados en hechos sb6-
lidos y firmes y no en barruntos y conjeturas". De esta
forma, las criticas no se producen sbélamente en el terreno
cientifico sino que se desplazan hacia un cuestionamiento
ético de estas técnicas; siendo estas criticas, en la mayo-
ria de los casos, ffuto de una informacidn superficial o
producto de interpretaciones estereotipadas realizadas por
medios y personas ajenas al mundo cientifico, como han de-
nunciado diversos autores (INNIS, N. X, 1981; GUYDISH, J.

and KRAMER, J. J., 1982; RIBES, E., 1982).

Bajo estas perspectivas de distintos modelos de
aprendizaje, las conductas alcohélicas desadaptativas fue-
ron uno de los primeros objetivos terap&uticos para conse-
guir eliminar la permanencia y dependencia del h&bito ‘y de-
sarrollar, al mismo tiempo, un reforzamiento de la absti-

‘nencia.
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1, 2. 3. Las Terapias de Conducta.-

De esta forma, con 1los referidos antecedentes
histoéricos, se fueron estableciendo las Dbases para el pos-
terior desarrollo de las Terapias de Conducta. El té&rmino
Behavior Therapy aparece por primera vez en 1953 en un tex-
to no publicado de SKINNER, SOLOMON y LINDSLEY. Es retomado
por LAZARUS en 1958, pero es a EYSENCK, H. J. a quien se
debe su gran difusidén a partir de 1959. En Francia se tra-
duce oficialmente en 1972 como Terapia Comportamental y en
Estados Unidos se utiliza hoy el de Modificacidn de Conduc-
ta, siendo ambos términos utilizados como sinénimos por la
mayoria de los autores. Estas técnicas comienzan a hacerse
cada vez mas conocidas a partir de los trabajos de WOLPE en
Africa del Sur y los de SHAPIRO y EYSENCK en Londres, en el
Instituto de Psiquiatria del Maudsley Hospital. Su acepta-
cidén, cada vez mas generalizada, no estid exenta de criticas
Y adhesiones apasionadas, sobre todo a raiz de la publica-
cién *Los efectos de 1la psicoterapia" por EYSENCK, H. J.,
1952, en donde afirma gque las psicoterapias de base dinami-
ca no aportan mias eficacia que la obtenida por la remisidon

espontinea a lo largo del tiempo.
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l.as té&cnicas de Modificacidn de la Conducta o de
Terapia Comportamental, como usualmente se les denomina en
Francia, han sido definidas como el intento de utilizar
sistemiaticamente aqgquel cuerpo de conocimientos empiricos y
tedricos gue han resultado de la aplicacién del mé&todo ex-
perimental en psicologia y sus disciplinas intimamente re-
lacionadas (fisiologia y neurofisiologia) con el f£fin de ex-
Plicar la génesis y el mantenimiento de patrones anormales
de comportamiento; y de aplicar dicho conocimiento al tra-
tamiento o prevenciédn de esas anormalidades por medio de
estudios experimentales controlados del caso individual,
tanto descriptivos como correctivos (YATES, A. J., 1977).
De modo mas suscinto las define EYSENCK, H. J. 1979, como
el intento de alterar la emocidén y el comportamiento huma-
nos de una manera beneficiosa de acuerdo con las leyes de

la moderna teoria del aprendizaje.

Segiin los citados STEWARTZ AGRAS, VW. y BERKOVWITZ,
R. (1988), entre 1los principios Dbasicos gque subyacen a 1la
base conceptual de la Terapia de Conducta se hallan los si-

guientes:

1. Es un hecho conocido que tanto las conductas
anormales como las normales se aprenden y man-
tienen del mismo modo. En consecuencia, los
Procedimientos que alteran las conductas nor-
males son también eficaces para modificar las

conductas inadaptadas.
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Asl mismo es sabido gue el ambiente social es
responsable, en gran parte del apréndiza,je b4
mantenimiento tanto de las conductas normales
como de las anormales. Segin esta perspectiva,
deberia modificarse el ambiente del paciente
con el fin de mantener las conductas aprendi-
das recientemente y prevenir las recaidas. Pa-
ra conseguir un tratamiento eficaz de muchos
trastornos, las circunstancias que rodeen a la
terapia deben asemejarse en lo posible al am-

biente natural del paciente.

El objeto principal del tratamiento es la con-
ducta problema en sI misma. Por lo tanto, pa-
ra ser operativos, la evaluacién y el trata-
miento deben centrarse tanto en 1la conducta a
campiar como en las circunstancias que la man-

tienen en el momento presente.

La terapia de conducta se basa en un enfoque
cientifico del +tratamiento, 10 cual implica
que las té&cnicas de tratamiento estén bien es-
pecificadas de forma que puedan replicarse y
que 10s procedimientos de intervencidn puedan

evaluarse en experimentos controlados.
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Como decia Claude Bernard, "las teorias no son
verdaderas o falsas; son fértiles o estériles® y con el
transcurso del tiempo las té&cnicas conductuales se han des-
plazado desde practicas aplicadas en unos pocos Consejos
‘heré&ticos’ muy dispersos a procedimientos aceptados gene-
ralmente por la mayoria de los profesionales; ademis, aque-
llos que se denominan a si mismos terapeutas conductuales
han ampliado el campo de sus actividades, para afadir a e-
llas priacticas y procedimientos ciue nacieron dentro de o-
tras orientaciones; de manera que los limites entre lo que
es técnica conductual y lo gque no lo es han llegado a que-
dar tan borrosos que no resulta ya t1til hacer hincapié en
las diferencias (KRUMBOLTZ, J. D. y THORESEN, C. E, 1982).
Esta evolucién del conductismo con sus derivaciones y, en
consecuencia, los desarrollos de la Terapia de Conducta o
T&cnicas de Modificacidén de Conducta, a partir de los mode-
los tedéricos de condicionamiento cl&isico pavloviano y con-
dicionamiento operante sKinneriano es referida también por

distintos autores.

La. superaciédn del planteamiento inicial del con-
dicionamiento clasico de Estimulo-Respuesta con la acepta-
cién de la dimensién consciente de los procesos de pensa-
miento y de voluntad, es decir 1los procesos cognoscitivos y
propositivos o volitivos, hace que surja el llamado HNeo-
conductismo, rompiendo con el conductismo radical y evolu-
cionando hacia posiciones m&as abiertas y complejas, admi-

tiéndose 1la existencia de variables intermedias, también
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llamadas variables del organismo; concibi&ndose la conducta
como consciente y dindose cada vez mAs valor a la subjeti-

vidad. (MENENDEZ BALASA, F. J, 1980).

La apertura del conductismo hacia otras concep-
ciones fué también sefialada por BERLYNE, D. E., 1965 (cita-
do por PINILLOS, J. L. 1977), quien afirma que con su li-
bro Structure and Direction in Thinking representa un gi-
gantesco esfuerzo por integrar los presupuestos béasicos del
conductismo con la obra de Piaget y de la escuela de Moscy,
complementando 1los aspectos genéticos asociacionistas, in-
capaces de dar cuenta de la estructura y direccién del pen-
samiento, con otros planteamientos gque recogen las dimen-
siones 1l6gicas y sociales del problema. En otras palabras,
BERLYNE ha tratado de corregir el excesivo empirismo de la
psicologia de la conducta con una incorporacién de nociones
mis abiertas a otras posturas epistemolégicas. Para BERLYNE
la solucidén de problemas no es sino un caso particular del
rensamiento dirigido o propositivo, a cuya directividad se
debe el gque las respuestas suscitadas por una situacidén de-
terminada difieran de las usualmente asociadas a los esti-

mulos presentes en una situacién.

Con la aparicién de 1los teorias del aprendizaje
cognitivo, 'desarrolladas por BREGER y Mc GAUGH (1960-65)
surgen otros modelos tebdbricos que se basan sobre la experi-
mentacién o sobre pricticas terapé&uticas bien diferencia-

das, siendo relevantes los trabajos de ELLIS (1962), BANDU-
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RA (1969), MAHONEY (1974), MEICHENBAUM (1971) Yy BECK
(1976). La mayoria integran 1los dos niveles de anilisis
(cognitivo y comportamental). Se basan en la idea de que si
el medio selecciona las conductas (SKINNER), el nhombre se-
lecciona igualmente su entorno, llevandose a efecto esta
bidireccionalidad de 1los controles gracias a circuitos de
retroaccién responsables de ajustes permanentes. Los traba-
Jos de BYKOV (1956) sobre el cerebro y 1los érganos internos
y los de MILLER, HN. sobre el condicionamiento operante de
las respuestas viscerales han permitido que las técnicas de
biofeedback (retroaccidn bioldgica) hayan aportado nuevas
vias de investigacidén en psicosomitica, suscitando ulte-
riormente el desarrollo de 1la Medicina Comportamental a

partir de 1973 (FARRE, J. M., 1987; COTTRAUX, J., 1990).

En funcién de la conducta anormal o desadaptativa
a corregir se han venido utilizando una gran variedad de
técnicas de Modificacidén de Conducta (MAYOR y LABRADOR,
1984; GJINER, J.,, RIVERA, M. L. y otros, 1985). La relacién

puede sistematizarse de esta forma:
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Condicionamiento cléasico respondiente o de tipo I.
(PAVLOV, 1927).

Con farmacos.

Con choques eléctricos.

Con induccidén de parélisis.

Modelo de inhibicidén reciproca (WOLPE, 1952, 1953, 1973).
Modelo tipolégico de EYSENCK, 1952.

Condicionamiento operante o de tipo II (SKINNER, 1938).
Variables de inspiracién skinneriana:

De escape, tras induccidn previa por choques.

De evitacidén, previa induccidén por choques.

Los modelos cognitivistas.

Aprendizaje social de BANDURA (1969-1977).

Terapia racional emotiva de ELLIS (1962).

. Modelo cognitivo-comportamental de BECK (1967-1976).
Otras técnicas.

Practicas masivas o implosivas.

Imaginacién aversiva o sensibilizacidén encubierta de
CAUTELA, 1966.

Desensibilizacién sistemitica de WOLPE (1961).
Procedimientos de aversién-alivio (aversion-relief).
Procedimientos operantes especificos para cada patolog.

. Técnicas de control del tipo de biofeedback.



81

Sea cual fuere la técnica conductual utilizada,

existe siempre una intima relacién entre los objetivos mar-
cados y los efectos dimanantes de las conductas emitidas Yy
como dice RITCHIE, B.F. (1980), junto a otros como "confir-
macién®, “contigiiidad" o “asociacidén®, el t&rmino m&s am-
pliamente utilizado' para definir esta relacién es el de
*refuerzo®, término que ha sido estudiado y definido por
distintos autores a través de concepciones a veces coinci-
dentes, a veces complementarias. Asi, KIMBLE, G. A. (1961)
dice gque un refuerzo es un hecho que, utilizado de forma a-
propiada, aumenta la probabilidad de ocurrencia de una res-
puesta en una situacién de aprendizaje; MILLER Q. A, (1962)
cuando habla de condicionamiento, dice que un refuerzo es
cualgquier resultado de un acto que tienda a aumentar 1la
probabilidad de este acto bajo circunstancias similares en
el futuro; SPENCE, K.W. (19568) afirmaba gque 1los hechos am-
bientales que exhiben la propiedad de aumentar la probabi-
lidad de ocurrencia de las respuestas que acompaifian, cons-
tituyen wuna clase de hechos conocidos como refuerzos;
MURRAY SIDMAN (1960) pone &nfasis en la propia capacidad
del individuo para inducir la aparicién de este tipo de fe-
ndédmenos, al afirmar gque cualquier hecho, dependiente de la
respuesta del organismo, gque altere la probabilidad futura
de esa respuesta, es denominado refuerzo; para MILLER, N.
E. (1959) en cambio, es mAs importante prestar atenciédn a
la asociacién, ya que define las recompensas como hechos de
los que se ha descubierto empiricamente que tienen el efec-

to de reforzar las conexiones sefial-respuesta.
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Actualmente, las Terapias de Conducta con sus di-
versas técnicas y variantes se inspiran fundamentalmente en
tres tipos de modelos tedéricos: a) Modelo de condiciona-
miento clasico o0 respondiente o de tipo I, del que se deri-
va el modelo de inhibicién reciproca de WOLPE y el modelo
tipolégico de EYSENCK; Db) Modelo de condicionainiento ope-

rante o de tipo II y ¢) Modelos cognotivistas.

a. El modelo de condicionamiento c¢lasico opera
con reacciones fisiolégicas innatas de tipo vegetativo. Los
estimulos neutros asociados con los incondicionados termi-
nan por convertirse en estimulos condicionados y desencade-
nar reacciones condicionadas, como la salivacidn del clasi-
co experimento. 8i se omiten 1los refuerzos, las reacciones
condicionadas terminan‘ por desaparecer produciéndose la ex-
tincién de la respuesta, en funcién de (como sefiald el pro-
pPio PAVLOV) 1la capacidad de adaptacidén del individuo a un
entorno continuamente cambiante, Por el contrario si el
comportamiento aprendido queda fijado a pesar de cambios
importantes del entorno, existe el riesgo de volverse ina-
daptado e ‘incluso francamente patolégico. También es posi-
ble interpretar en términos de adaptacién los procesos de
discriminacién y de generalizacién de estimulos. Este mode-
lo, especialmente 1itil para el estudio y el tratamiento de
problemas viscerales, consigue el aprendizaje de 1la res-
puesta por contigiidad del estimulo, segiin un modelo unidi-
reccional sencillo de estimulo-respuesta ( E.- R.). El1 mo-

delo pavlioviano es el mAs utilizado en el estudio de las
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reacciones emocionales o psicosométicas,v en el sentido méas
amplio del té&rmino, como han hecho WOLPE y EYSENCK. Basian-
dose en sus observaciones de que no todos los animaleé de
experimentacién se condicionaban de la misma forma, PAVLOV
establece en 1941 una teoria del funcionamiento del sistema
nervioso superior apoyada en lo gue denomina los procesos
de. e x ¢c i tacidén e inhibdbdic i dé n gque
constituiria la base para wuna tipologia basada en el equi-
librio entre excitaciéon e inhibicidn, gque es considerada
como la primera tentativa para atribuir a lo innato el pa-
pPel que le corresponde en los procesos de aprendizaje (FON-

TAINE, O. et ROGNANT, J. 1986).

a. 1. En el modelo de inhibicién reciproca wol-
piano, gue se inscribe directamente en el aprendizaje cla-
sico, l1a ansiedad que es para WOLPE el elemento central de
su concepciédn tedrica de la psicopatologia es concebida co-
mo una respuesta aprendida (sobre un modelo pavlioviano) en
la que el vector emocional no podria disociarse de la reac-
cién somatica. Los hallazgos de WOLPE comenzaron al consta-
tar en sus experiencias de 1952-1958 que un gato hanbriento
era incapaz de Dbuscar la comida en presencia de la caja de
experimentacién. El autor deduce gque si la "reaccidn neuréd-
tica"® del gato puede inhibir su alimentacidén, en un contex-
to diferente un estimulo de tensidn suficiente pude inhibir
la respuesta ansiosa. En este antagonismo ve una manifesta-
cisn del fendmeno de inhibdi1c¢ci dn r e ¢ I -

P r oc a descrito en fisiologia por SHERRINGTON. WOLPE
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lo0 expresa en 1958 en estos términos: "Si, en presencia de
los estimulos responsables de 1la ansiedad, se instala una
respuesta antagonista de é&sta, capaz de suprimirla total o
parcialmente, los vinculos que unen estimulo y ansiedad de-
ben debilitarse". Su método de tratamiento: d e s e n s i-
b il iz acidan sistemética,vconsistente
en asociar una respuesta antagonista de la ansiedad con 1la
pPresentacién progresiva, en imaginacidén o en vivo, de esti-
mulos responsables de agquella, se ha constituido en una

técnica de eleccidén para el tratamiento de las fobias.

a. 2. EYSENCK, que desde 1947 se interesa por las
dimensiones de la personalidad, es uno de los pocos conduc-
tistas que aparte de PAVLOV se ha dedicado al estudio de la
tipologia. La importancia de su enjuiciamiento radica, so-
bre todo, en gue se trata de dilucidar los respectivos pa-
peles de lo innato y lo adguirido en la génesis de los com-
portamientos. Utilizando el an&ilisis multifactorial propone
situar a cada individuo en dos ejes. ortogonales definidos
por 1la doble polaridad: neuroticismo-estabilidad e intro-
versién-extraversidén. Estos conceptos de EYSENCK estidn muy
préximos a los pavlovianos de inhbicidén-excitacidédn. Asi, un
alto grado de neuroticismo caracteriza al individuo que
reacciona violentamente y de forma prolongada a situaciones
estresantes de dé&bil intensidad (reaccién neurdtica); y el
extravertido (por ejemplo el psicdépata) se condiciona lenta
y dificilmente, resiste mal 1la monotonia y la extincién se

produce en &1 mAs ripidamente que en el introvertido. Pos-
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teriormente EYSENCK completd su modelo introduciendo en su
modelo una tercera dimensién bipolar: psicoticismo-normali-
dad. En relacién con la influencia de lo innato sobre el
condicionamiento, EYSENCK establece su teoria de 1la "incu-
baciédn de la ansiedad", gue explicaria el hecho de la an-
siedad adquirida de una sola vez con estimulos condiciona-
dos suficientemente breves como para que sigan las leyes de
la habituacién y de la extincidn, lo gque obedeceria a la
conjuncidn de un estimulo aversivo con un alto grado de
neuroticismo. Sobre esta base pueden explicarse ciertos re-
sultados terapé&uticios estables, en el curso de curas aver-

sivas, en ausencia de cualquier tratamiento de recuerdo.

b, SKINNER, desde 1938 comienza a elaborar su mo-~
delo de condicionamiento operante haciendo un anilisis ex-
Perimental del comportamiento sobre la base de la ley del
efecto que THORNDIKE habia establecido ya en 1898 *Todo
comportamiento se mantiene o se extingue en funcién del va-
lor de recompensa o de castigo de sus c¢onsecuencias". SKIN-
NER hace operativa esta ley reemplazando los términos sub-
Jetivos de Vrecompensa Yy de castigo por uno mas neutro: el
reforzamiento, que dice %"es todo lo gue aumenta la probabi-
lidad de emisidn de una respuesta". Bajo su perspectiva de-
nomina contingencias a las situaciones e interacciones que,
en la relacién respuesta-reforzamiento, preceden, acompafian
Y siguen inmediatamente al comportamiento. Asi, en todo
tratamiento operante deben especificarse: las caracteristi-

cas de la respuesta, las modalidades de consecuencias re-
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forzantes y 1las circunstancias en dgque sobreviene la res-
puesta. El reforzamiento es positivo si el individuo aumen-
ta la tasa de sus respuestas de aproximacidn cuando las
consecuencias son positivas, es negativo si el individuo
aumenta la tasa de respuestas de escape o de evitacibdn

cuando las consecuencias son negativas y en ausencia de re-

. forzamiento se produce una extincién progresiva del compor-

tamiento. En este modelo pueden darse dos tipos de compor-
tamientos: el modelado de forma "inconsciente" por las pro-
pias contingencias del reforzamiento y el producido o go-
bernado por reglas que pueden ser descritas verbalmente Yy
que puede ser calificado de "consciente". Describiendo su
propio comportamiento, las caracteristicas situacionales vy
sus consecuencias, el hombre es capaz de identificar las

variables dgue controlan su conducta.

c. Finalmente, desde hace unos dgquince aiflos, los
modelos cognotivistas aparecen como una nueva revolucién
cientifica capaz de ensanchar el campo de las Terapias de
Conducta y, para algunos, para intentar hacer salir a 1la
psicologia de la "larga y enojosa noche del behaviorismo",
en palabras de BUNGE, M. (1980), citado por FONTAIHE, O. y

ROGNANT, J., 1986,
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El cognotivismo, segin cuatro variantes del mis-

mo, intenta:

1. Conceptualizar mecanismos o0 procesos interme-
diarios entre el estimulo y la respuesta; aunque ya WOLPE
{(1961) no aspiraba sino a utilizar en su método de la de-
sensibilizacién sistematica la imaginacién y las represen-
taciones simbélicas, elementos dque se calificarian hoy de

cognitivos.

2. Estudiar los fenémenos mentales, quedando en
un plano secundario el estudio del comportamiento mismo. Se
trata de un cognotivismo radical, cuyo interés casi exclu-
sivo se centra en las representaciones e imAgenes mentales,
identificando y diferenciando estados mentales y estados
cerebrales. La terapia racional emotiva de ELLIS, 1962, es

un ejemplo de esta orientacidn.

3. Estimular al sujeto para‘ gque asuma un papel
activo en la toma de iniciativas de sus conductas. En este
sentido, se encuentran en ciertos modelos mediacionales
términos como toma de decisién, eleccidn, seleccidn de con-
ductas. En esta misma variante se encuentran diversas téc-
niéas de auto-control y de auto-regulacidn que KANFER y
PHILLIPS, 1966, agruparon bajo el término general de tera-
pias de instigaciédn ("instigation therapy"). El1 condiciona-
miento o sensibilizacién encubierta ("coverants") de CAUTE-

LA (1968, 1971) con sus conceptos de estimulo, respuesta y
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reforzamiento interno se aproxima igualmente a las teorias
de auto-control. Otros ejemplos de esta variante son la
concepcién bidireccional de 1los controles (control del me-
dio sobre el individuo versus control del individuo sobre
el medio) de BANDURA de 1977 y las concepciones de MEICHEN-
BAUM, también de 1977, sobre 1la importancia de las auto-
verbalizaciones y auto-instrucciones emitidas por el suje-
to, que hacen tomar al sujeto maAs un papel activo sobre su
problema y su entorno gque limitarse simplemente a quedarse
como un sujeto sometido a las contingencias de su ambiente

concreto.

4, Diferenciar y delimitar las funciones psiqui-
cas intervinientes en 1los procesos cognitivos, establecien-
do variables intermediarias de un modo dicotédmico. Por una
parte, existe el terreno del conocimiento, responsable del
tratamiento y elaboracién de la informacién, asi como el
terreno de la inteligencia con sus funciones de percepcidn,
lenguaje Yy representaciones simbélicas; de otra parte, se
sitda el terreno de la afectividad y la emocién. Las tera-
pias comportamentales inspiradas en las teorias de SELIGMAN
de 1971 y de BECK, de 1976, elaboradas a partir de 1la de-
presién, son un ejemplo de esta visidn del cognotivismo,
segtin la cual toda patologia es percibida como consecuen-
cias de errores del indviduo, en el plano légico formal, en

su modo de afrontar sus situaciones.
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1. 2. 4. Las medidas psicofisiolégicas en las

Técnicas de Modificacidén de Conducta.

El convencimiento de la existencia de miltiples
interacciones psico-somiticas, en primer lugar por la pro-
pia priactica clinica aunque también por las investigaciones
biogquimicas de muchos trastornos psiquicos, fundamentalmen-
te en el terreno de los trastornos afectivos (recuérdense
los recientes progresos con 1la prueba de supresién de 1la
dexametasona, utilizada para la delimitacién etiopatogénica
de las depresiones), hace que se intente actualmente llegar
a un mejor conocimiento tanto de las implicaciones Yy res-
puestas fisioldégicas que los dinamismos psiquicos desenca-
denan a través del cuerpo como de la patoplastia psiquica y
manifestaciones psiquiitricas de trastornos de causa bioldé-
gicé. Se trata de identificar fendmenos bioldgicos concre-
tos y bien delimitados, asi como de desarrollar té&cnicas
que se comporten como "marcadores Dbioldgicos", es decir
procedimientos objetivables gue actien como transductores
de mecanismos etiopatogenéticos del acontecer psicopatold-
gico; tales como los que dGltimamente se vienen utilizando
en distintos campos de la investigacién psiquiatrico-biols-
gica con diferentes técnicas Dbioguimicas, electrofisioldgi-
cas Yy radiolédgicas. Los "marcadores bioldgicos", ademas,
tienen hoy una amplia implantacién en el resto de 1la Medi-
cina, ya que son indicadores precisos de determinadas afec-
ciones y son o bien de utilidad diagndéstica o bien de uti-

lidad prondéstica y, en ocasiones, de ambas. Hoy, en 1la
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pPractica generalizada de 1la Medicina, se han identificado
distintos tipos de marcadores biolégicos: biogquimico-hormo-
nales, hematoldgicos, tumorales y radiolégico-cerebrales,.
También la investigacién en Alcohologia ha identificado ya
hoy marcadores bioldgicos para el alcoholismo (CACABELOS,
1989; RADOUCO-THOMAS, S., 1990), como 1la disfuncién genéti-
co-cromosomal de los pares 3 y 24 responsable, al parecer,
de un trastorno congénito de la acetaldehido-dehidrogenasa

(ALDH) de 1los alcohdlicos Tipo 1II.

SCHWARTZ, (1978) y SCHWARTZ y SHAPIRO, (1976,
1977), no dudan en calificar de auténtica revolucién en el
sentido planteado por KUHN (i962), al extraordinario inten-
t0o que actualmente se esti realizando por integrar teorias
psicologistas y Dbiologicistas en funcién de llegar a un me-
Jor conocimiento de lo que es el hombre; y ello tanto en
relacién con la salud como con la enfermedad, como afirman
LEIGH y REISER (i1977). Por eso, esti plenamente justificado
hoy abordar el estudio del comportamiento humano bajo un

enfoque psicobioldgico (BALLUS, C., 1983).

Recientemente KUHN (1990) ha revisado y profundi-
zado en sus planteamientos con un enfogque integrador de
los conocimientos actuales acerca del comportamiento huma-
no, lo que permite, segin sus concepciones, hablar de "re-

volucidén cientifica®".
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Bajo este prisma, las investigaciones que en la
Psicologia y en la Psiquiatria actuales se vienen realizan-
do, de forma universal, para conocer las relaciones exis-
tentes entre la conducta humana y sus bases bioldégicas, han
condicionado 1la proliferacién de nuevas disciplinas y sub-
disciplinas con distintas denominaciones, tales como Psico-
biologia, Sociobiologia, Antropologia Bioldégica, Medicina
Conductual, Sociologia Médica, Psiquiatria Biolégica, Psi-
cofisica, por citar algunos té&rminos. En las orientaciones
conceptuales de todas ellas subyace, en el m&s amplio sen-
tido, la idea de investigar, conocer y plasmar de forma ob-
Jjetiva 1los hallazgos gque, de esa interrelacidn psicosomiti-

ca ‘antes aludida, se vayan encontrando.

Sefiala WATSOHN, Ch. 8.- (1979) que el término de
P s ico f 1 s ic a ha sido definido o bien de forma
amplia, incluyendo cualquier medida objetiva en psicologia,
0 bien de una manera restringida que se ve limitada a las
cuestiones de clasificaciédn cuantitativa de sensaciones o0 a
las medidas de discriminabilidad entre estimulos. En cual-
quier caso, sigue diciendo, 1las principales tendencias de
la psicofisica se han ocupado de las relaciones entre el

input sensorial inmediato y la conducta.
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Examina el mismo autor las modernas teorias uti-

lizadas en psicofisica y las sistematiza de esta forma:

a.

C.

d.

Teorias funcionales, o0 hipdtesis de "caja ne-
gra" procedentes de 1la psicologia sensorial,
que son las que se encuentran mas proéximas a

constituir literalmente teorias psicofisicas.

Teorias estructurales, basadas en 1la neurofi-
siologia o0 en la neuroanatomia de los sistemas

sensoriales,.

Teorias fisicas, orientadas por una considera-
cidn detallada (analisis de onda) del estimulo
fisico, y, a menudo, basadas en el concepto de

"observadores ideales".

Teorias evolutivas, que provienen de la etolo-
gia o de una consideracién de las presiones e-

volutivas sobre 1los sistemas sensoriales.

De +todas estas teorias, continta diciendo, las

gque con mayor claridad han sido producto de la psicologia

experimental son aquellas basadas en observaciones de rela-

ciones tipicas entre el input sensorial y las respuestas de

la totalidad del sistema o conductuales. En estos modelos

la respuesta puede ser descrita como la presencia o ausen-

cia de un fendmeno conductual, sin consideracidédn alguna de

las relaciones neurales subyacentes.
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Por otro lado, dice, el input sensorial ha llega-
do a ser estandarizado, en su medida, en unidades psicols-
gicas. Pone como ejemplo los té&rminos utilizados en el cam-
po de la acistica por la American Standars Association en
1960: nivel de presién del sonido, sonoridad, son, nivel de
sonoridad, fon y nivel superior de umbral de sonoridad; con
lo gue es posible cuantificar las respuestas segin una in-

tensidad concreta de decibelios.

En el campo de la evaluacién y tratamiento con-
ductuales se dispone hoy de 1la posibilidad de registrar
funciones fisiolégicas relacionadas con distintas situacio-
nes conductuales experimentales. Este tipo de procedimien-
to, que es 10 gque se denomina fegistro psicofisioldgico,
estd adquiriendo cada vez mas auge debido a la cada vez ma-
yor aceptacidén de la teoria gque afirma la existencia de
tres sistemas o componentes diferentes de respuesta conduc-
tual: cognitivo, motor y fisioldgico, con los gque todo in-
dividuo reacciona ante una situacién estimular concreta
(LANG, 1968, 1971, 1977; PAUL y BERSTEIN, 1973; COKNE,1977),
segin recogen CARROBLES, J. A, I. ¥y FERNANDEZ-BALLESTEROS,

R. (1983).



94

Existen distintos +tipos de fenémenos biolbgicds
susceptibles de ser registrados o medidos. Algunos son fe-
némenos bioldgicos fisicos y como tales pueden -ser medidos,
cuantificados o analizados por los mismos métodes utiliza-
dos por las ciencias fisicas; asi son registrados los fend-
menos de temperatura corporal o la presién sanguinea. Otros
son registrados a través de instrumentos gque detectan la
sefial eléctrica dque generan algunos &rganos, como el cora-
zén o la musculatura estriada perférica, utilizdndose las
técnicas de 1la electrocardiografia o de 1la electromiogra-
fia, respectivamente. Existen, finalmente, fendmennos bioe-
léctricos transformados o transducidos que, sin ser una ac-
tividad eléctrica directa de un é&rgano o de un tejido,
constituyen propiedades eléctricas de los mismos que pueden
ser medidos de forma indirecta. Ejemplos de fendémenos bioe-
léctricos transformados son el pletismograma (utilizado pa-
ra medir la intensidad del pulso sanguineo periférico), o
el ya caduco reoencefalograma (que se utilizaba para medir
la intensidad del flujo sanguineo cerebral, asi como la e-
lasticidad de 1los vasos cerebrales) Y la resistencia eléc-
trica de la piel, también 1llamada respuesta psicogalvanica
de 1la piel o actividad electrodermal (BOLLER, F., KEEFE, N.
C. and ZOCCOLOTTI, P. 1989), que se relaciona con estados
emocionales de ansiedad y con estados de relajacidn psico-
fisica; de forma dgque dicha resistencia es tanto mayor cuan-
to mayor es un estado de relajacién y disminuye en funcién
de la tensidn psiquica o ansiedad gqgue un individuo pueda
experimentar (BARRY, R. J. 1980; BARRY, R. J. y O’GORMAN,

J. G, 1989).
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Asi pues, las técnicas psicofisiolégicas se en-
marcan dentro del &ambito de 1a psicologia fisiologica Yy
sus objetivos son los correlatos fisiolégicos de 1los suce-
s0s conductuales. De entre las diversas variables psicofi-
siolégicas, la actividad electrodermal (E.D.A.), controlada
por el sistema nervioso autéonomo (S.N.A.), puede obtenerse
o detectarse utilizando dos métodos, el endosomdtico y el
exosomitico, gue hacen referencia a la fuente de proceden-
cia de la corriente eléctrica que sirve de base al registro
de las respuestas ante un determinado estimulo. Dichas res-
puestas pueden producirse de modo natural en forma de po-
tencial Dbioeléctrico en el propio sujeto (método endosoma-
tico) o representar cambios en 1la resistencia de la piel al
~paso de una débil corriente eléctrica, aplicada externamen-
te e imperceptible para el propio sujeto (mé&todo exosomati-
co). Las medidas de resistencia y conductancia dérmicas son
obtenidas por medio de este ultimo método, mientras que las
medidas de potencial lo son por el método endosomitico (CA-

RROBLES, J. A. 1, 1981).

La actividad eléctrica de la piel fué descubierta
a finales del siglo pasado por FERE, 1888, y TARCHANOFF,
1890, habiendo sido utilizada ampliamente en investigacio-
nes psicolégicas y psiquidtricas, pero sbélo en los dultimos
afios se ha 1llegado a entender las Dbases fisioldgicas del
fendmeno, lo que esti permitiendo una cada vez mayor con-
fianza en las interpretaciones de los datos obtenidos con

su utilizacisn y simultineamente una cada vez mayor concre-
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tizacién en 1la nomenclatura empleada (VILA, J. 1981).

La mayoria de los autores emplean la nomenclatura
inglesa, por ser 1la dgue proporciona mayor informacion vy
claridad. Asi, se utilizan 1las siguientes medidas ténicas
para obtener informacién endosomitica: ni§e1 de resistencia
de 1la piel (S.R.L.), nivel de conductancia de 1la piel
(S.C.L.) ¥y nivel de potencial de 1la piel (S.P.L.); mientras
gque para obtener informacidn exosomatica se utilizan las
siguientes medidas fasicas: respuesta de 1la resistencia
dérmica (S.R.R.), respuesta de 1la conductancia dérmica

(S.C.R.) ¥y respuesta del potencial dérmico (S.P.R.).

Al igual que ha sucedido con otros hallazgos en
la historia de la investigacién ciéntifica (baste recordar,
a titulo de ejemplo, lo sucedido con el descubrimiento de
la electroencefalografia por BERGER, H. en 1925), las ex-
pectativas ante el descubrimiento de l1la actividad electro-
dermal fueron desmesuradas en un principio. Asi, se comenzd
a hablar de Reflejo Psicogalvanico, sabiéndose hoy gque la
actividad electrodermal (E.D.A)) ni constituye en sentido
estricto un reflejo, ni es exactamente galvanico ni psico-
légico. En consecuencia, la EDA. no es un detector de an-
gustia, ni mucho menos de verdad o mentira, sino exactamen-
te un indicador de la tensidn emocional, regida por el sis-

tema nervioso autdédnomo (S.NH.A.).
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En el descudbrimiento del potencial de 1la piel,
hecho por TARCHANOFF en 1890, comenzé a sospechatrse que la
interpretacién de FERE, de 1888, sobre la respuesta de la
resistencia de la piel como un fendmeno vasomotor no era
totalmente cierta. SOMMERS, en 1905, y SIDIS y HNELSON, en
1910, defendieron una base muscular en la génesis del fené-
meno. Mias tarde Mc DOWAL, en 1933, defendié también una ba-
se vascular mientras que VERAGUTH en 1909, DARROW en 1927 vy
JEFFRESS en 1928, interpretaban la E.D.A. en funcién de 1la
actividad de las glandulas sudoriparas. RICHTER, en 1929,
llegd a la conclusidén de que intervenia una combinacidén de
glandulas sudoriparas Yy un mecanismo epidermal. Actualmente
se piensa que la E.D.A. refleja fundamentalmente la activi-
dad de las glandulas ecrinas del sudor, de las gue existen
aproximadamente unas 2.000 por centimetro cuadrado en la
pPalma de 1la mano. Dichas glandulas segregan una sustancia
salina, estando su actividad controlada directamente por u-
na rama simpatica del sistema nervioso auténomo, cuyas ter-
minaciones nerviosas inervan las Zzonas secretoras de las
glandulas. Al contrario de lo que sucede habitualmente en
el sistema nervioso auténomo, en el que el neurotransmisor
comiin es la noradrenalina, en estas gliandulas es la acetil-
colina el neurotransmisor especifico, por 1lo gque la admi-
nistracién de sustancias anticolinérgicas inhiben su acti-
vidad (LADER y MONTAGUR, 1962; EDELBERG, 1972; DAVIS, C. y

COWLES, M., 1989).
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Las glandulas ecrinas del sudor responden tanto a
estimulos fisicos, como el calor, como a estimulos psicoléo-
gicos., Sin embargo, como afirma VILA, J. (1981), son 1los es-
timulos psicoldgicos los que desempefian el papel mas impor-
tante, siendo precisamente esto lo que 1llamdé la atencidén de
FERE y TARCHANOFF cuando descubrieron que la actividad elec-
trodermal registrada a través de electrodos colocados en la
superficie de la piel variaba sistemiticamente ante la pre-
sentacién de estimulos sensoriales Yy psicolégicos: 1luces,
sonidos, alimentos, situaciones evocadoras de ansiedad o

miedo.

De modo similar a lo que ocurre con otras medidas
0 constantes bioldégicas del organismo regidas por el siste-
ma nervioso auténomo, la actividad electrodermal es una me-
dida fundamentalmente dinimica sujeta a cambios y gque res-
ponde a una gran variedad de estimulos, expresindose en
funcidn de distintas variables, tanto de iIndole personal de
los individuos como variables de caricter externo, exis-
tiendo incluso variaciones estacionales, con una menor re-
sistencia en los meses de verano en relacién a la menor hi-
dratacién de la piel durante ese tiempo (AGNER, T. and SE-
RUP, J., 1989). Los ya c¢itados BARRY, R. J. ¥ O;GORMAN, J.
G.  (1989) ponen de relieve que la respuesta electrodermal
a palabras con distintas connotaciones emocionales varia de
unos individuos a otros en funciédn de sus diferencias en
las caracteristicas afectivas de su personalidad. Depen-

diendo también de 1las caracteristicas de personalidad se
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encontrara una mayor o menor intensidad en las respuestas
de orientacidn (LYNH, R., 1966) siempre presentes, una ma-
yor o menor capacidad de habituaciéon a los estimulos, asi
como el caracter de respondiente o no respondiente de los
individuos (BALTISSEN, R, 1989). Una adecuada | utilizacioén
de esta medida psicofisiolégica debe tener en cuenta tam-
bién 1las expectativas que 1los individuos”presentan al lle-
gar al laboratorio, asi como una adecuada informacidédn por
parte del investigador, puesto que de forma desapercibida
pueden transmitirse mensajes subliminares (BOOTH, M. L,
SIDDLE, D. A. and BOND, N. W, 1989; BORGEAT, F,,

BOISSONNEAULT, J. y otros, 1989).

A pesar de estas dificultades, gue pueden ser en-
tendidas como limitaciones para 1la valoracién de 1la res-
puesta electrodermal (OHMAHN, A, 1979) los procedimientos
terapéuticos y / o de investigacién gue han utilizado esta
medida psicofisiolégica se han mostrado suficientemente in-
teresantes para que su wutilizacidén sea considerada adecuada
en el presente y con perspectivas de un mayor desarrollo en
el futuro (GINER, J. Yy GARCIA CASTELLANO, E. 1983;

NEMTSOV, A. V., 1989).
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i. 3. Aplicaciones conductuales al alcoholismo.-

La visién comportamentalista de 1la etiopatogenia
del alcoholismo propone la teoria de la Dbiusqueda del alco-
hol como respuesta a un estado de tensién provocado por es-

timulos diversos.

De esta forma, la habituacidén alcohédlica inducida .
por presiones socioculturales seria 1la respuesta a. estimu-
los amenazantes y ansidgenos. ‘Los efectos euforizantes vy
ansioliticos del alcohol facilitan a este comportamiento 1la
consecucién de un refuerzo inmediato gque le predispone para
la adopcidn de otras conductas adaptativas encaminadas a
neutralizar la ansiedad. Asi llega a producirse un reflejo
condicionado que tiende a erigirse en respuesta unica fren-

te a toda situacidén conflictiva o estresante.

No obstante, 1las situaciones conflictuales deri-
vadas de wuna conducta tal, generan pér si misma ansiedad y
contribuyen a mantener el recurso de la bilisqueda del alco-
hol, desarrollandose asi un circuito o proceso permanente-

mente activo de alcoholismo.

Planteado asi el problema, parece evidente que
las consecuencias terapéuticas no pueden ser sino las de u-
tilizar métodos incardinados en una Medicina Comportamental
para hacer cesar los refuerzos positivos derivados de 1la

conducta alcohdlica o para desarrollar refuerzos positivos
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para conseguir y mantener un armdénico estado adaptativo de

abstinencia (FAVRE, J. D, 1981; EHRET, J. 1989).

De todas formas, la complejidad del problema al-
cohélico hace que su abordaje terapéutico exija un gran es-
fuerzo tanto por 1los propios pacientes, que deben sentirse
muy motivados para conseguir la abstinencia, como por parte
de los terapeutas, siendo preciso evitar planteamientos
simplistas y considerar los distintos factores involucrados
en el desarrollo de la enfermedad, cuyo adecuado conoci-
miento implica un cambio de actitud hacia estos enfermos y
obliga a utilizar controles e instrumentos de medida multi-
factoriales distintos al abofdaje médico tradicional (FREI-

XA, F., 1983; DEAN, J., 1985, RUBEN, D. H., 1986).

Probablemente, una de 1las razones dgue explican
los todavia poco sat}.isfactorios resultados obtenidos hasta
ahora en el tratamiento de estos enfermos sea el estableci-
miento de expectativas desmesuradas, tanto por parte de los
pacientes como de los terapeut;s, a la hora de plantear
tratamientos sin tener en cuenta toda la complejidad del
fenémeno alcohédlico. Encuadrar de una forma rigurosa las
expectativas de curacién del paciente en un programa de re-
forzamiento de la abstinenci; con un seguimiento suficien-
temente amplio y de controles estrictos es DbaAsico para ob-
tener buenos resultados durante el tratamiento extrahospi-
talarior de estos enfermos (DAVIS, P., 1981). Un plantea-

miento realista debe tener en cuenta tanto las caracteris-
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ticas psico-fisicas personales del paciente como las pre-
siones y refuerzos sociales a los que espontineamente se ve
sometido, de forma que el disefio terap&utico conductual sea
una réplica iddénea de lo que sucede en el espacio natural

en donde el paciente se desenvuelve (HNHATHAM, P. E., 1986).

Veiamos al principio de la Intoduccidén (1.4) cémo
no es posible hoy sustentar ciertas di'cotomias, como la
criticada por CICERO, T. J. (1982) entre biologia y %“apren-
dizaje®, ya que 1la investigaciéon actual demuestra gue sus
fronteras no pueden ser definidas de forma estricta. Del
mismo modo, Yy sin aAnimo de entrar en la conocida y antigua
polémica entre el psicoanilisis y el coductismo (EYSENCK,
H. J.,, 1979) porque suponen dos concepciones radicalmente
distintas del hombre, también existen puntos fronterizos
que acercan a ambas teorias en su forma de entender los di-
namismos psigquicos gue se ponen en marcha en la génesis y
desarrollo de muchos trastornos. Asi lo entiende W. K. VAN
DIJIX (1979) cuando habla de 1las interrelaciones que con-
forman la etiopatogenia psicolé.gica del alcoholismo. Las
actitudes regresivas que subyacen al predominio del princi-
pio del placer incrementan la necesidad de la bebida, pro-
duciéndose bajo sus efectos sentimientos penosos, tales co-
mo culpa, vergienza e impotencia gque, a su vez, inducen una
mayor regresidn; con o0 que se cierra el circulo activador
del alcoholismo. Sobre esta base conceptual explicativa, el
citado autor propugna posibilidades de intervencidn psico-

l6gica mediante los métodos del condicionamiento operante.
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CIRCUITO ACTIVADOR DEL ALCOHOLISMO
CON SUS
INTERRELACIONES PSICOLOGICAS

Técnicas
de
Condicionamiento
Operante
]
Incremento de ws® \Sentimientos penosos
. ~ Culpa
la necesidad _ Vergiienza
- Impotencia

\ Ve

Regresidn

(Preponderancia del principio del placer)

CUADRO VIII.- Etiopatogenia psicolbégica del alcoholismo.
(Tomado de W. K. VAN DIJK, 1979).
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(Cuadro VIII). La regresidn que se produce en el desarrollo
Yy evolucién de la personalidad del alcohdlico llega a ser
de un car&cter tan primario que puede ser considerada como
de tipo psicético, por lo que el abordaje conductual de es-
tos enfermos soslaya las dificultades y priactica imposibi-
lidad de otras aproximaciones mAs dinamicas, en funcién de
la incapacidad observada en estructuras psicdticas de per-
sonalidad para asumir iniciativas y decisiones libres de
sentimientos de culpa y por su tendencia a las reacciones
de dependencia y de atagque-fuga en relacidn a la terapia

y / o al terapeuta (XARTERUD, S. 1988).

El alcoholismo puede ser definido en base a una
conducta-objeto sencilla y cuantificable cuya modificacidn
Puede representar un indudable &xito conductual. Cuando se
decide un disefio terapéutico en alcoholismo es preciso es-
pecificar con claridad si el objetivo gque se pretende es
hacer que el enfermo consiga beber de forma moderada o bien
se pretende una abstinencia absoluta. Decidir uno u otro de
estos objetivos dependeri de una serie de factores, entre
los que habri que tener en cuenta: caracteristicas de per-
sonalidad, forma de beber, edad del paciente, entorno so-

ciofamiliar, entre otros.

Los intentos conductuales de ensefiar a Dbeber de
forma controlada se centran en dos tipos de estrategias te-

rapé&uticas:
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1. Actuacidn sobre el propio enfermo con técnicés
que le ensefien a discriminar su propio nivel
de alcoholemia y su conducta de Dbeber contro-
lada. Estas té&cnicas exigen, a su vez, un en-
trenamiento en discriminacién y un condiciona-
miento del control (WERCH, C. E. and DAMRON,
C. F.,. 1985; ROBERTSON, 1I.,, 1986; ALDEN, L.

E, 1988).

2. Actuacidn “sobre el entorno, con técnicas de
manipulacién ambiental de los determinantes de

la conducta de beber (AZRIN, HN. H. 1980).

Cuando se elige como objetivo terap&utico conse-
guir la abstinencia total se hace pensando en la modifica-
cién de las ingestas alcohélicas como un aspecto parcial
(pero desde la perspectiva conductual el dnico o el mis re-
levante) de la curacién de la enfermedad alcohdlica, puesto
que existen caracteristicas de personalidad premérbida que
con facilidad empujarian al enfermo a nuevos excesos y pau-
tas de beber no moderadas a partir de haberle permitido al-

gunas ingestas.

En la mayoria de los casos hay gque plantear el
objetivo terap&utico de la abstinencia total, y atin asi es
un hecho experiencial generalizado la dificultad para con-
seguir abstinencias prolongadas. En la mayoria de los tra-

bajos consultados se reportan resultados en torno al 68 %
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de abstinencia a los 6 meses de seguimiento (RUBIO, P. et
alt,, 1984). Mucho mias dificil es obtener abstinencias mis
prolongadas, ya que la fuerza del proceso alcohédlico es tal
que estamos convencidos de que existen alcohdlicos abste-

mios y alcohdlicos no abstemios.

Desde 1929-30 se vienen utilizando técnicas en
las que se aplica un modelo de aprendizaje y estimulos e-
18ctricos aversivos para modificar 1a conducta alcohdlica,
a partir de gque KANTOROVICH, utilizando el modelo paviovia-
no, intentara condicionar la vista del alcohol y el hecho
de pensar en & a un estimulo eléctrico aversivo, segiin el

paradigma del condicionamiento clasico.

El modelo de condicionamiento clisico aplicado
fué: Las sefiales que se asociaban con el alcohol, que ac-
tuaban como estimulos condicionados y que daban lugar al
beber y a sus efectos placenteros, se aparearon con un cho-
que eléctrico, que actuaba como estimulo incondicionado,
estimulo que provocaba una reaccié$n de dolor como respuesta
incondicionada. Finalmente el estimulo condicionado asume
la funcidn de estimulo similar a la del choque; de esta
forma, la persona responde con aversién y temor como res-

puesta condicionada a la vista o al sabor dAdel alcohol.

Las principales técnicas que se han ideado para
conseguir la abstinencia total como objetivo de la modifi-

cacién de la conducta alcohdlica son las siguientes:
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Condicionamiento clisico aversivo, con choques eléctri-

cos. (KANTOROVICH, 1930).

- Condicionamiento clasico aversivo, con fairmacos.
(VOEGTLIN, 1940).

- Condicionamiento clasico aversivo, con parilisis.
(SANDERSON, 1963).

- Técnicas de relajacidén-aversivas utilizando desensibili-
zacidén sistematica. Condicionamiento instrumental de es-
cape c¢on choques. (BLAKE, 1965).

- Aproximaciones multimodales para conseguir abstinencias
prolongadas.(LAZARUS, 1965).

- Condicionamiento aversivo en imaginacién, aplicando la
sensibilizacién encubierta de Cautela. (ANANT, 1986).

- Condicionamiento instrumental de escape con chogques.

(Mc CULLOCH, 1986).

Desde los planteamientos de VOEGTLIN (1940), se
vienen utilizando distintos faArmacos como tratamiento aver-
sivo, segiin el modelo del condicionamiento c¢l&sico (C. C.)
Desde 1las llamadas "“curas eméticas" con apomorfina, admi-
nistrada de forma intravenosa simultineamente con la inges-
tiéon de bebidas alcohdlicas, pasando por farmacos interdic-
tores del metabolismo alcohdélico (SOLER INSA, 1988) tales
como el disulfiran o la c¢ianamida, hasta 1la implantacién
subcutinea del propio disulfirin, con resultados desiguales
en torno al 68 % de abstemios tras 6 meses de seguimiento.
(ELKINS, R. L., 1975; RUBIO, P. et alt. 1984; FULLER, R.

X., 1986).
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Estas té&cnicas se constituyeron en hitos impor-
tantes en los avances para conseguir tratamientos cada vez
mis efectivos para los enfermos alcohélicos. De hecho, al-
gunas de ellas siguen siendo utilizadas en la actualidad
con &xito; pero el modelo de condicionamiento clasico omite
la respuesta de evitacibn. que supuestamente debe ser el
objetivo terap&utico. El tratamiento efectivo, segiin KANFER
y PHILLIPS (1977), no se explicaria ftnicamente en funcién
de un proceso de condicionamiento clasico o de condiciona-
miento operante independientemente, sino que dependeria de

ambos.

La importancia de la cond ucta A4ade e-
vitacidédn ha sido enfatizada por distintos autores.
El proceso de adquisicidn de la citada conducta ha sido ex-
plicado a la luz de distintas teorias (VILA, J., 1981). Una
de ellas es el modelo de los dos factores, que fu$ propues-
to inicialmente por MOWRER, O. H. (1974), en la cual es el
factor miedo el que se erige en mediador imprescindible en
las diferentes etapas del aprendizaje de la conducta de e-
vitacidn: Adquisicién, mantenimiento y extincién. Y esto es
asi porque se supone que el miedo condicionado clisicamente
se comporta como un estado motivacional con la suficiente
capacidad para instigar conductas que, a su vez, actuarian
como reforzadores negativos de aquellas situaciones que
terminan con el estimulo previamente condicionado, acabando

0 reduciendo asi el estado de miedo. SegGn esta teoria, la
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adgquisicidén de la conducta de miedo es necesaria para la
adquisicidn de la conducta de evitacién (CIMINERO, A. R.

and DAVIDSON, R. S, 1977).

Otras teorias propugnan que es la misma contin-
gencia de evitacidén, esto es, la asociacién de la conducta
de evitacidon con la omisién del estimulo aversivo o choque
Yy no con la terminaciéon del estimulo condicionado lo que
constituye la Dbase del mantenimiento de la respuesta de e-
vitacién. Estas teorias explican la alta resistencia a 1la
extincion que presenta una conducta de evitacién bien a-
prendida. En este sentido, el ya citado VILA,J. (1981) re-

fiere tres puntos de vista distintos:

En opinién de BOLLES (1970) se considera gue 1la
misma respuesta de evitacién se convierte en una sefial de
seguridad, un estimulo condicionadoc inhibitorio del estimu-
lo aversivo, asumiendo 1las caracteristicas tipicas de un
reforzador. positivo. Segin esta opinién la conducta de evi-
tacion se mantiene porgque es en si misma reforzante y no

por el reforzamiento negativo de la reduccién del miedo.

Por otro lado, D’AMATO (1970) y HERNSTEIN (1969)
defienden 1la teoria de que el estimulo condicionado actia
simplemente como un estimulo discriminativo gque indica
cuindo la respuesta de evitacidn seria reforzada. El refor-
zamiento se produciria por la reduccién de 1la frecuencia

del estimulo aversivo y no por la reduccién del miedo.
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Finalmente, la “teoria cognitiva del aprendizaje
de evitacidn" que proponen SELIGMAN, M. BE. Yy JOHﬁSTon
(1973) habla en términos de expeéectativas o asociaciones en-
tre las respuestas de evitacién y la presencia o ausencia
de estimulos aversivos. Sugieren estos autores que el suje-
to establece dos tipos de expectativas que son las que man-
tienen la conducta de evitacién: por un lado, la expectati-
va de que la respuesta de evitaciédn iri seguida de la no
presentacién del estimulo incondicionado aversivo y, por o-
tro lado, la expectativa de gue la ausencia de respuesta de
evitacién irid seguida de la presentacidn del estimulo in-
condicionado aversivo. La extincidn de esta respuesta de-
_penderi del grado de disconfirmacién, por parte del sujeto,
de estas expectativas. Bstva teoria, que cuenta con una a-
quiescencia bastante generalizada, .ea desarrollada también
por otros autores como RICE, D. P. y SCHOENFELD, L. S.
(1975), quienes enfatizan en la importancia de los referi-
dos mediadores cognitivos para conseguir una consistente

respuesta de evitacidn.

La mayoria de los trabajos realizados dltimamente
en los que se describen técnicas de condicionamiento utili-
zando, como estimulo incondicionado, estimulos eléctricos
para el tratamiento del alcohoiismo. introducen la posibi-
l1idad de evitar el choque eléctrico mediante la emisién por

parte del sujeto de la conducta que se guiere reforzar.
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Aunque no son muchos los trabajos que se encuen-
tran en la literatura utilizando este paradigma de evita-
cidén mediante estimulos el&ctricos como. estimulo incondi-
cionado, y menos atin con estimulos aversivos auditivos,

pueden citarse aqui algunos de" ellos:

Mc CULLOCH y colbs. utilizaron en 1966 una técni-
ca de condicionamiento  instrumental de evitacién con cho-
ques eléctricos, incorporando en el procedimiento un esti-
mulo de alivio. Consistia en gque el sujeto podia ‘evitar el
choque si desconectaba el estimulo condicionado en los pri-
meros ocho segundos de su presentacién. Si lo haclia, se
presentaba inmediatamente un estimulo de alivio. Durante el
condicionamiento se median las latencias de la respuesta al

estimulo condicionado asifi como el ritmo cardiaco.

JACKSON y SMITH informaron, en 1978, de buenos
resultados en el tratamiento del alcoholismo utilizando te-
rapias aversivas eléctricas en el Hosbital Shadel. En este
hospital se utilizaban de forma habitual terapias aversivas
quimicas; pero habia algunos pacientes que, por sus defi-
- cientes condiciones fisicas de salud, eran descalificados
para la aplicacidn de un riguroso método quimico. Fué con
este tipo de enfermos con los que comenzaron a aplicar las
terapias el&ctricas y, una vez evaluada y confirmada su e-
ficacia, las adoptaron como el segundo método de condicio-

namiento utilizado en el citado hospital.
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Los objetivos terapéuticos para conseguir una be-
bida moderada suelen plantearse ante la previsible consta-
tacién de 1la imposibilidad de conseguir una abstinencia
completa, bien por tratarse de procesos evolutivos muy cro-
nificados o por tratarse de enfermos con caractristicas de
personalidad especialmente anémalas. El disefio de programas
terapSuticos de este tipo parece obedecer a un preestable-
cido criterio de consecuciédn de resultados parciales ante
ia disyuntiva de no obtener ningdn resultado (WERCH, C. E.

and DAMRON, C. PF., 1985).

La mayoria de los autores, no obstante, prefieren
decidirse por establecer el objetivo terapéutico de la abs-
tinencia total y utilizan modelos terapéuticos basados en
distintas variantes de té&cnicas conductuales. Deade disefios
puros de condicionamiento clésico (ELKINS, R. C., 197%5)
hasta abordajes terapé&uticos dinimico - comportamentales
(PELC, I., 1985) o cognitivo-conductuales (SIERRA TERRADEZ,
E. vy PERI 1 NOGUES, J. M, 1987; INGRAM, J. . A. and SALZER-
BERG, H. C, 1988) pasando por los tratamientos en psicote-
rapia de grupo de inspiracién conductual (MILLER, W. R,
1981), que han derivado en asociaciones de auto-ayuda de
*Alcohdlicos Andénimos" (A A) Yy "Alcohdlicos Rehabilitados"
(A A R H, que rechazan el anonimato y que constituye el ni-
cleo asociativo de individuos afectados por problemas rela-
cionados con el alcohol mis importante de Espafia, existien-
do actualmente repartidas por todo el pais unas 170 asocia-

ciones), las técnicas utilizadas son muy variadas.
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A menudo, para que un tratamiento sea efectivo,
debe contarse con la ayuda e implicacién de los cényuges en
la accién terapéutica, no sélo desde un punto de vista a-
fectivo-comprensivo del problema sino como terapeuta auxi-
liar que adquiere la funcién de administrar un firmaco in-
terdictor aversivo o, incluso, llegar al acuerdo de tomar
conjuntamente el medicamento como medida gque asegure la
continuidad del tratamiento (O’FARRELL, T. J. and BAYOG, R.
D., 1986); en ocasiones porgque el consumo . alcohdlico afecta
casi por igual a ambos cényuges (MOYA MARZO, M. y otros,
1989). En funcién de esa colaboracién y teniendo en cuenta
las caracteristicas de personalidad de 1las esposas (AVILA
ESCRIBANO, J. J. Yy LEDESMA JIMENO, A. 1990), Mc CRADY, B.
S.,, NOEL, H. E, ABRAMS, D. B. y otros (1986) establecen u-
na comparacién de la distinta efectividad de los tratamien-
tos conductuales en ré&gimen  extrahospitalario. Junto al a-
decuado disefio terapé&utico, el &xito de estas té&cnicas re-
side en las revisiones asiduas y en mantener la continuidad
de los tratamientos bajo un seguimiento que no debe ser in-
ferior a los dos afios (OJEHAGEN, A. and BERGLUND, M., 1986;

OJEHAGEN, A, SKJAERRIS, A. and BERGLUND, M. 1988).

La experiencia de la conducta de estar abstemio
es vivida por el sujeto como '‘gratificante, produciéndose u-
na tendencia a | ser continuamente activada, es decir su re-
forzamiento, llegando el individuo a vivenciar con todo

convencimiento que el &xito Jjustifica la accién, De ahi que
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una conducta bien aprendida, hace que el sujeto tienda a
repetir con frecuencia esa misma conducta. En otras pala-
bras, existe una relacidn directa entre 1los objetivos a
conseguir y los efectos producidos por la respuesta o con-
ducta emitida por el individuo tras su estimulacién y a-
prendizaje (Mc CRADY, B. S. et alt., 1986; O’FARRELL, T. J.
et alt, 1986, 1987; OJEHAGEN, A. et alt,, 1986, 1988;

PATTISON, E. M. 1986; PELC, 1., 1985).
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2. PLANTEAMIENTO DEIL PROBLEMA.-

"Asistir impasible en nombre de 1la libertad del
otro al espectiaculo de un ser humano que se des-
morona, dirigirle reproches al tiempo que se hun-
de, darle lecciones de moral hasta gque se anula
es una actitud sadica".

(J. RAINAUT en el XXII Congreso Internacional de
Prevencién b4 Tratamiento del Alcoholismo.

Vigo, Junio de 1976).

Este trabajo de investigacidéon terapéutica en al-
coholismo se ha desarrollado fundamentalmente por el con-
vencimiento de gque la asistencia clinica a los enfermos al-
cohdlicos cronicos constituye un obdbjetivo de capital impor-
tancia, no sdélo sanitario sino social (BOGANI, E. 19T1),
ya gque, en definitiva, la morbilidad alcohélica muestra una
tendencia progresiva en todos los paises (FREEDMAN, A. M,
KAPLAN, H. I. y SADOCK, B. J., 1982; HAUGE, R. and IRGENS-
JENSEN, O., 1987) de nuestro mundo occidental. (Tabla 4:
Consumo de bebidas alcohdlicas en la C.E.E,; Tab. 4 bis: En
el resto del mundo). Por esto, es ineludible la biusqueda de
nuevos y eficaces tratamientos para el alcoholismo que evi-
ten 1las frecuentes complicaciones (HYMAN, M. H,1968; GUAR-
DIA, J., 1985; WILSON, B, 1987; GORDON, S. M. KEHNNEDY,
B. P. and Mc PEAKE, J. D, 1988) del proceso ya iniciado,
Junto a medidas y campafias de prevenciéon gque logren frenar

Yy disminuir el incesante crecimiento de su morbilidad.
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PAIS Vino Cerveza Espirituosos Consumo total
en en en litros de en litros de
litros litros alcohol puro alcohol puro

C. E. E.

Luxemburgo 48.2 121.0 9.0 | 18.4

Francia 95.4 44.3 2.5 14.8

Espana 64.7 53.4 3.0.. 14.1

Italia 93.2 16.7 1.9 13.0

R. F. Alemana 25.6 145.7 3.1 12.7

Portugal 70.0 33.8 0.9 11.0

Bélgica 20.6 131.3 2.4 10.0

Dinamarca 14.0 121.5 1.5 9.2

Holanda 12.8 86.4 2.7 : 8.8

Irlanda 4.5 121.8 2.0 7.5

Gran Bretaha 7.2 117.1 1.8 7.1

Grecia 44.9 26.4 * 6.7

TABLA 4:.- CONSUMO DE BEBIDAS ALCOHOLICAS EN EL MUNDO,
POR HABITANTE. (Afio de referencia: 1980).

Tomada de Adés, J., Enc. Med. - Chir., 7 - 1984.

"El consumo de bebidas". Alto Comité de Estudios y de Infor-
macidn sobre el Alcoholismo. La Documentacidn Francesa, 1982.
Fuente: "Produktschap voor gedistilleerde Dranken". Schiedam,

Holanda. (* No disponible).



~

1%

PAIS Vino Cerveza Espirituosos Consumo total
en en en litros de en litros de
litros litros alcohol puro alcohol puro

OTROS PAISES

Hungria 35.0 86.3 4.5 , 11.5
Argentina 75.0 7.7 2.0 11.4
Austria 35.8 10.9 1.6 11.0
Suiza 47.4 69.0 2.0 10.5
Australia 17.4 134.3 1.0 9.8
R. D. Alemana 9.5 135.0 4.5 9.7
Nueva Zelanda 11.0 118.3 2.5 9.7
Checoslovaquia 15.5 137.8 3.5 9.6
Canada 8.5 87.6 3.4 9.1
Estados Unidos 7.9 92.0 3.1 8.7
Polonia 10.1 30.4 6.0 8.7
Rumania 28.9 43.0 2.3 7.9
Bulgaria * * 22.0 57.7 2.0 7.5
Yugoslavia 27.3 44,2 2.0 7.4
Finlandia 8.2 57.4 2.8 6.4
Chile | 45.0 15.0 * 6.2
URSS 14.4 23.1 3.3 6.2
Suecia 9.5 47.2 2.7 5.7
Japon 0.5 37.8 1.8 5.4

TABLA 4 (bis).- CONSUMO DE BEBIDAS ALCOHOLICAS EN EL MUNDO,
POR HABITANTE. (Afio de referencia: 1980).

Tomada de Adeés, J., Enc. Med. - Chir., 7 - 1984.
"El consumo de bebidas". Alto Comité de Estudios y de Infor-
macidn sobre el Alcoholismo. La Documentacidon Francesa, 1982.
Fuente: "Produktschap voor gedistilleerde Dranken". Schiedam,
Holanda. (* No disponible. * * Cifras de 1979).
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Con 1la finalidad de 1llegar a conocer mejor al al-
cohdlico Yy, en definitiva, para aprender a tratarle de un
modo mas eficaz es por lo que se ha desarrollado este tra-
bajo experimental, convencido de que "el ser humano apren-
de en laL medida en que participa en el descubrimiento y la
invencién; debe tener libertad para opinar, para equivocar-
se, para rectificarse, para ensayar métodos y caminos, para

explorar". (SABATO, E. 1990).

Particularmente, dentro de Espafia con cifras de
cerca de tres millones de alcohélicos (SOLE PUIG, J. R, Y
FREIXA, F. 1988), es Andalucia una de 1las regiones que
Presenta una de las tasas mas altas en la patologia por al-
coholismo, pudiéndose hacer una estimacién aproximada de u-
na cifra cercana al medio millén de alcohdlicos. En nuestro
entorno mas inmediato de Sevilla y su provincia se esta
Produciendo un importante incremento de un consumo peligro-_—
so de alcohol en poblaciones muy Jjovenes, como han puesto
de manifiesto @GILI, M., GINER, J., LACALLE, J. R. y FRANCO,
M. D. (1989), cuyas aportaciones ya comentamos en la Intro-
duccidon al analizar los aspectos cultules y epidemioldogicos

del alcoholismo.

En la anteriormente citada Tabla 4 se recogen ci-
fras de consumo alcohdlico en el mundo, referidas por ADES,
J. (1982), observandose el alto consumo en todos los paises
de nuestro Aarea sociocultural occidental, alcanzando Espaia

un nada honroso tercer puesto entre todos los paises del
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mundo, con un consumo total de 144 litros de alcohol puro

por habitante y aio.

Por esta razén, una importante linea de investi-
gacidn clinica del Departamento de Psigquiatria de Sevilla
(DPTO. DE PSIQUIATRIA DE SEVILLA, 1981) esti centrada desde
comienzos de la dé&cada de los ochenta en la puesta en mar-
cha, valoracién y verificacién de un nuevo procedimiento
terapéutico consistente en una "Técnica de Modificacidn de
la Conducta Alcohélica,” controlando mediante registro poli-
grafico de la actividad electrodermal 1la induccién de un
reforzamiento negativo ante las vivencias alcohélicas"

(GARCIA CASTELLANO, E. GINER, J. y otros, 1983).

Dado que entre los factores etiopatogénicos del
alcoholismo es de aceptacién general la consideracibén de
que en la g&nesis de la habituacidn corresponde un impor-
tante papel al aprendizaje y al condicionamiento a gque el
individuo se ve sometido con cada nueva ingestidén alcohéli-
ca, parece muy coherente la aplicacién de té&cnicas que in-
cidan sobre el aprendizaje del h&abito alcohélico con tera-
pias que tienen su basamento conceptual en la propia Psico-

logia del Aprendizaje (LINDZEY, Q. 1978).

Al contrario de lo gue sucede con las técnicas
cliasicas de inspiracidn conductista, aplicadas en 1los tra-
tamientos antialcohélicos, en las que el sujeto es sometido

de forma inevitable a la accidn aversiva, con nuestra téc-
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nica de modificacién de actitudes frente al alcohol el pa-
- ciente tiene una posibilidad de eleccibédn; es decir, puede
llevar a cabo una respuesta terapé&utica activa, de forma
que su cambio de actitud ante el alcohol es, por un lado,
fruto de nuestra accidén terap&utica pero al mismo tiempo y
por otro lado, & mismo encuentra motivos de incentivo per-
sonal para llegar a la curacién, al ir comprobando que los
resultados dependen del reforzamiento que va consiguiendo

(ILLICH, 1I., 1975; ELAAD, E., 1989).

_De' esta forma, esta té&cnica se comporta, segin
nuestra hipdtesis, de manera cualitativamente distinta a
las terapias aversivas tradicionales, como la cura emética
con apomorfina o la administracién de disulfiran, ya dgue
con é&stas el paciente ve sometidas sus respuestas exclusi-
vamete a la induccién terapéutica, sin gue exista un papel
activo por su parte en el proceso terap&utico. En otras pa-
labras, con 1las té&cnicas tradicionales el paciente actida
segiin un modelo de i n e v i t abilid a 4, es decir,
no puede hacer nada para dejar de estar sometido al estimu-
lo aversivo, gue se comporta exclusivamente como castigo
independientemente de sus actitudes (Mc MAHON, R. C. and

DAVIDSON, R. 8., 1986).

Los modelos terapé&uticos basados en el condicio-
namiento clasico omiten o no dejan opcién a que se produzca
la respuesta de evitacién, gque supuestamente ha de ser el

objetivo terapéutico.
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El tratamiento efectivo, como jra apuntaron KANFER
y PHILLIPS (1977), debe estar en funcién de un proceso mix-
to de condicionamiento clasico y de condicionamiento .ope—
rante, pudi&éndose llevar a efecto é&ste mediante reforza-
mientos positivo o negativo. En el reforzamiento negativo
se pueden producir dos tipos de conducta bien ‘diferencia-
das: conducta de evitacién y conducta de escape. Una con-
ducta de evitacién es aquella que impide la aparicién de un
estimulo, mientras gque wuna conducta de escape es aquella

gue suprime estimulos ya presentes.

En un proceso dé modificacién de conducta median-
te -reforzamiento negativo como el gue es objeto de nuestro
trabajo puede ocurrir, y lo veremos mis adelante, que se
den ambos tipos de conducta: evitacién y escape; pero el
aprendizaje de evitacién es secundgrio y posterior a las

conductas de escape.
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3. MATERIAL Y METODO.-

3. 4. La muestra-poblacién de enfermos.-

La muestré—poblacibn de enfermos esti constituida
por setenta y cinco casos (n=75), procedentes exclusivamen-
te de agquellos gque ingresaron en la Unidad de Psiquiatria
del Hospital Universitario Virgen Macarena, de Sevilla, por

problemas relacionados’ con el alcohol.

Para ser incluidos en el estudio se aplicaron los
criterios diagnésticos para problemas relacionados con el
alcohol, definidos por la Organizacién Mundial de 1la Salud
(OMS) en el grupo de los trastornos mentales (Seccién V) de
la Novena Revisién de la Clasificacién Internacional de las
Enfermedades (CIE-9, 1978) en los apartados de Sindrome de
Dependencia del alcohol (303) y de Psicosis Alcohdlicas

(291).

Junto a esos criterios de inclusién en la mues-
tra, se utilizaron como criterios de exclusién el padeci-
miento de sintomatologia aguda derivada de un trastorno de
etiologia alcondlica o bien la existencia de patologia psi-
co-orgénica grave que fuera expresiva de un estado de dete-

rioro psicofisico originado por el alcohol.
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El conjunto de la muestra (n:=75) fué distribuido
en tres grupos de idéntico nGamero de casos, veinticinco en
cada grupo. Uno de los grupos fué& tratado cbn estimulacién
incondicionada aciistica {(Grupo A) y estimulacidn alcohédlica
mediante preguntas de contenido alcohdlico a través de una
entrevista semiestructurada; otro grupo fué tratado median-
te estimulacidn incondicionada el&ctrica (Grupo S) y utili-
zando la misma entrevista como forma de presentacién de los
estimulos alcohdlicos y, finalmente, otro grupo fué tratado
mediante estimulacidn eléctrica” 'y presentacién de 'los esti-
mulos alcohdlicos a través de diapositivas de contenido es-

pecifico.

Para realizar la adscripcidén de los casos a uno u
otro de los grupos se utilizdé un método elemental de selec-
cién, equiparable al azar, consistente en ir adscribiendo
enfermos a cada uno de los tres grupos, de forma alternan-

te, a medida gque eran ingresados.

No obstante, a pesar de esa adscripcidn inicial,
el estudio del tratamiento-base no se comenzaba hasta que
hubiera desapar‘ecido la sintomatologia aguda que‘ hubiese
motivado el ingreso; puesto gque, como es obvio, dadas las
caracteristicas clinicas de la muestra, muchos enfermos e-
ran hospitalizados con importantes trastornos no sélo de
indole psiquica sino tambi&n somatica: Delirium tremens,
polineuropatia, alucinosis, etc.; en general los derivados

habitualmente de un alcoholismo crénico.
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La relacién de casos gue componen la poblacidn de
la muestra total asi como los enfermos gque 1ntegrar.oh los
distintos grupos de investigacidén se ha expuesto en las Ta-
blas 5 y 6 (Muestra Total), 7 y 8 (Grupo C), 9 ¥y 10 (Grupo
A), 11 y 12 (Arupo 8). En dichos tablas quedah resefiados
los datos de lidentificacidn de cada caso, en base a una se-
rie de parimetros sociodemograficos: edad, sexo, estado ci-
vil y residencia de cada uno de los casos asi como datos
clinicos referentes al nimero de la historia clinica, diag-
néstico gque motivd el ingreso, tiempo de realizacidén del

tratamiento-base y situacién evolutiva £final.
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TABLA &5 _-Caso Edad Sexo E C(Civil Resid

(M/F) ~ (U/R)
i 50 M S R
2 72 M v R
3 48 M C R
4 30 M S R
5 67 M c U
6 68 M C U
7 58 M S R
8 48 M Cc R
9 37 F c U
10 36 M C R
11 66 M Cc U
12 41 M o §)
13 57 M v R
14 32 M v R
15 35 M s U
16 46 M C R
17 38 M- s R
18 30 M S R
19 29 M v R
20 26 M S R
21 53 M C R
22 64 M S U
23 50 M v U
24 53 M S 4]
25 39 F C U {continuac.)
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(continuac.)

TABLA 5.-

28

26

45

a7

45

28

36

29

51

30

39

31

40

32

42

33

58

34

45

35

40

36

34

37

25

38

37

39

52

40

47

44

35

42

62

43

25

44

54

45

48

46

52

47

52

48

55

49

65

50

40

51

(continuac.)

U

39

52
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(continuac.)

TABLA b5.-

38

53

41

54

47

55

51

56

51

57

38

58

31

59

49

60

855

61

38

62

54

63

49

64

46

65

37

66

25

67

49

68

47

69

47

70

38

71

46

T2

40

T3

26

T4

40

75

MUESTRA TOTAL: Parametros Sociodemograficos.-

TABLA 65.-
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TABLA 6.-

Caso Hist. Cl. Motiv. ingr. Tratamiento-base Evol.final
1 31.26.52 Del. Tremens 24.08.83-02.09.83 A - NA
2 30.76.79 Encefalopat. 02.02.83-01.03.83 NA - P
3 31.32.08 Deshabituac. 13.09.83-22.09.83 A - P
4 31.32.00 Deshabituac. 13.09.83-22.09.83 A - NA
5 31.31.08 Del. Tremens 16.09.83-27.09.83 P -P
6 31.31.79 Deshabituac. 20.09.83-30.09.83 NA - NA
7 31.34.02 Alucinosis 21.09.83-03.10.83 A - NA
8 31.33.33 Del. Tremens 28.09.83-07.10.83 A - A
9 31.35.46 Deshabituac. 28.09.83-07.10.83 P - P

10 31.38.61 Del. Tremens 01.10.83-24.10.83 NA - P
11 27.80.01 Celotipia 05.10.83-27.10.83 NA - NA
12 18.39.62 Deshabituac. 11.10.83-28.10.83 NA - NA
13 31.40.39 Celotipia 08.10.83-28.10.83 A -P
14 31.42.31 Del. Tremens 13.10.83-08.11.83 A - A
15 28.66.27 Deshabituac. 07.11.83-19.11.83 P -P
16 31.45.54 Del. Subagud. 08.;1.83-20.11.83 A - A
17 31.52.23 Del. Tremens 28.11.83-09.12.83 A - P
18 31.53.29 Deshabituac. 28.11.83-10.12.83 A - P
19 31.52.71 Deshabituac. 30.11.83-12.12.83 ‘A -P
20 31.56.01 Del. Tremens 13.12.83-22.12.83 A - P
21 31.68.20 Deshabituac. 21.01.84-03.02.84 A -P
22 32.59.24 Deshabituac. 21.01.84-24.02.84 A - P
23 31.71.03 Alucinosis 23.02.84-07.03.84 P - P
24 31.81.21 Deshabituac. 14.03.84-24.03.84 NA - P
25 31.83.21 Deshabituac. 21.03.84-30.03.84 P - P

(continuac.)
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26
27
28
29
30
31
32
33
34
35
36
37
38
39
40
41
42
43
44
45
" 46
47
48
49

50

30.55.11
30.60.03
30.58.95
30.58.56
30.61.82
20.21.43
29.56.47
30.60.54
31.47.85
30.84.28
30.82.82
30.69.81
30.91.26
30.93.57
30.95.14
30.09.98
30.99.64
31.02.65
31.06.08
31.09.58
28.23.79
15.37.27
31.59.90
31.58.36

30.84.09

Deshabituac.
Deshabituac.
Del. Tremens
Deshabituac.
Deshabituac.
Del. Tremens
Deshabituac.
Del. Tremens
Del. Tremens
Del. Tremens
Del. Tremens
Del. Tremens
Deshabituac.
Del. Tremens
Del. Tremens
Deshabituac.
Deshabituac.
Del. Tremens
Del. Tremens
Del. Tremens
Deshabituac.
Encefalopat.
Deshabituac.

Del. Tremens

Del. Tremens

19.11.82-10.12.82
07.12.82-21.12.82
02.12.82-29.12.82
15.12.82-03.01.83
04.12.82-14.01.83
30.12.82-21.01.83
04.12.82-22.12.82
09.12.82-24.12.82
23.11.83-21.12.83
02.03.83-23.03.83
24.02.83-13.04.83
02.12.82-29.12.82
27.03.83-18.04.83
05.04.83-26.04.83
11.04.83-02.05.83
18.04.83-09.05.83
28.04.83-12.05.83
09.05.83-25.05.83
20.05.83-13.06.83
04.06.83-23.06.83
12.06.83-29.06.83
16.12.83-30.12.83
20.12.83-03.01.84
16.12.83-05.01.84

01.03.83-18.03.83

NA

NA

NA

A

j29

NA

NA

P

(continuac.)
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51
52
53
54
55
56
57
58
59
60
61
62
63

64

65

66
67
68
69
70
71
72
73
74

75

30.03.30
30.48.86
16.43.21
32.06.08
30.72.46
32.39.53
30.82.94
32.43.98
32.61.23
23.25.44
30.94.22
22.80.74
29.47.22
31.01.47
31.04.40
31.07.01

29.19.26

31.58.68

28.87.02
31.61.80
31.65.95
31.70.23

30.70.99

"31.75.14

30.89.91

Deshabituac.
Encefalopat.
Del. Tremens
Deshabituac.
Del. Tremens
Predel. Trem.
Deshabituac.
Del. Tremens
Deshabituac.
Del. Tremens
Deshabituac.
Deshabituac.
Deshabituac.
Del. Tremens
Deshabituac.
Del. Tremens
Deshabituac.
Del. Tremens
Deshabituac.
Deshabituac.
Deshabituac.
Del. Tremens
Del. Tremens
Del. Tremens

Deshabituac.

20.09.82-05.10.82
26.10.82-17.11.82
29.12.83-30.01.84
09.06.84-20.06.84
20.01.83-04.02.83
29.10.84-18.11.84
29.02.83-14.03.83
16.11.84-03.12.84
23.11.84—13.12.84
17.03.83-06.04.83
08.04.83-04.05.83
08.04.83-06.05.83
02.11.81-17.11.81
06.05.83-25.05.83
17.05.83-08.06.83
26.05.83-14.06.83
10.06.83-28.06.83
16.12.83-04.01.84
26.12.83-11.01.84
27.12.83-11.01.84
11.01.84-27.01.84
29.01.84-15.02.84
02.02.84-17.02.84
16.02.84-02.03.84

22.03.83-18.04.83

NA

NA

NA

NA

NA

NA

TABLA 6.- MUESTRA TOTAL: Parametros clinicos.-



Caso Edad Sexo E Civil Resid

(M/F) (U/R)
1 50 H S R
2 T2 M v R
3 48 M c R
4 30 M s R
5 67 M c U
6 68 H c U
7 58 M s R
8 48 M c R
9 37 F c U
10 36 M c R
1 66 M c U
12 44 H c U
13 57 M v R
14 32 M v R
15 35 M s U
16 46 M c R
17 38 M s R
18 30 H s R
19 29 M v R
20 26 M S R
21 53 M c R
22 64 M s U
23 50 H v U
24 53 M s U
25 39 F c U

TABLA T7.- PARAMETROS SOCIODEMOGRAFICOS EN EL GRUPO C.-
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Caso Hist. Cl. Motiv. ingr. Tratamiento-base Evol.final
1 31.26.52 Del Tremens 24.08.83-02.09.83 A - NA
5 30.76.79 Encefalopat. 02.02.83-01.03.83 NA - P
3 31.32.08 Deshabituac. 13.09.83-22.09.83 A -P
4 31.32.00 Deshabituac. 13.09.83-22.09.83 A - NA
5 | 31.31.08 Del. Tremens 16.09.83-27.09.83 P - p
6 31.31.79 Deshabituac. 20.09.83-30.09.83 NA - NA
7 31.34.02 Alucinosis 21.09.83-03.10.83 A - NA
8 31.33.33 Del. Tremens 28.09.83-07.10.83 A - A
9 31.35.46 Deshabituac. 28.09.83-07.10.83 P - P

10 31.38.61 Del. Tremens 01.10.83-24.10.83 NA - P
11 27.80.01 Celotipia 05.10.83-27.10.83 ., _ o
12 18.39.62 Deshabituac. 11.10.83-28.10.83 NA - NA
13 31.40.39 Celotipia 08.10.83-28.10.83 , _ |
14 31.42.31 Del. Tremens 13.10.83-08.11.83 A - &
15 28.66.27 Deshabituac. 07.11.83-19.11.83 P - p
16 31.45.54 Del. Subagud 08.11.83-20.11.83 A - A
17 31.52.23 Del. Tremens 28.11.83-09.12.83 , _ ,
18 31.53.29 Deshabituac. 28.11.83-10.12.83 A - p
19 31.52.79 Deshabituac. 30.11.83-12.12.83 A - p
20 31.56.01 Del. Tremens 13.12.83-22.12.83 A - p
21 31.68.20 Deshabituac. 21.01.84-03.02.84 A - P
29 32.59.24 Deshabituac. 21.01.84-24.02.84 A - p
23 31.71.03 Alucinosis 23.02.84-07.03.84 P - p
04 31.81.21 Deshabituac. 14.03.84-24.03.84 NA - P
25 31.83.21 Deshabituac. 21.03.84-30.03.84 P - p

TABLA 8.- PARAMETROS CLINICOS EN EL GRUPO C.-
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Caso Edad Sexo E. Ciwvil Resid.

(M/F) (U/R)
1 28 M s R
2 45 M c U
3 45 H s R
4 36 M c R
5 51 M s U
6 39 M s R
7 140 M c R
8 42 M s u
9 58 M v U
10 45 M s R
1 40 M c U
12 34 M c R
13 25 M c U
14 37 M c R
15 52 H c R
16 47 M s U
17 35 M s U
18 62 M v R
19 25 M s U )
20 54 M c R
21 48 M s U
22 52 M s U
23 52 H c U
24 55 M c R
25 65 M s U

TABLA 9.- PARAMETROS SOCIODEMOGRAFICOS EN EL GRUPO A.-



/3Y

Caso Hist. Cl. Motiv. ingr. Tratamiento-base Evol. final
1 30.55.11 Deshabituac. 19.11.82-10.12.82 NA P
2 30.60.03 Deshabituac. 07.12.82-21.12.82 P P
3 30.58.95 Del. Tremens 02.12.82-29.12.82 A NA
4 30.58.56 Deshabituac. 15.12.82-03.01.83 A A
5 30.61.82 Deshabituac. 04.12.82-14.01.83 A A
6 20.21.43 Del. Tremens 30.12.82-21.01.83 A A
7 29.56.47 Deshabituac. 04.12.82-22.12.82 A A
8 30.60.54 Del. Tremens 09.12.82-24.12.82 NA NA
9 31.47.85 Del. Tremens 23.11.83-21.12.83 P P

10 30.84.28 Del. Tremens 02.03.83-23.03.83 P P
11 30.82.82 Del. Tremens 24.02.83-13.04.83 A A
12 30.69.81 Del. Tremens 02.12.82-29.12.82 A NA
13 30.91.26 Deshabituac. 27.03.83-18.04.83 P P
14 30.93.57 Del. Tremens 05.04.83-26.04.83 A A
15 30.95.14 Del. Tremens 11.04.83-02.05.83 NA NA
16 30.09.98 Deshabituac. 18.04.83-09.05.83 A p
17 30.?9.64 Deshabituac: 28.04.83-12.05.83 NA NA
18 31.02.65 Del. Tremens 09.05.83-25.05.83 A A
19 31.06.08 ‘Del. Tremens 20.05.83-13.06.83 A A
20 31.09.58 Del. Tremens 04.06.83-23.06.83 A A
21 28.23.79 Deshabituac. 12.06.83-29.06.83 P P
22 15.37.27 Encefalopat. 16.12.83-30.12.83 P P
23 31.59.90 Deshabituac. 20.12.83-03.01.84 NA NA
24 31.58.36 Del. Tremens 16.12.83-05.01.84 A A
25 30.84.09 Del. Tremens 01.03.83-18.03.83 A P

TABLA 10.-

PARAMETROS CLINICOS

EN EL GRUPO A.-



Caso Edad Sexo Est. Civ, Resid,.
(M/F) (U/R)
1 40 F S U
2 39 M c U
3 38 M S R
4 41 M C U
5 47 M S U
6 51 M C U
7 51 M Cc R
8 38 M C .U
9 31 M Cc U
10 49 M c U
11 55 M c U
12 38 F C U
13 54 M c U
14 49 M c R
15 46 M c R
16 37 M S R
17 25 M S U
18 49 M c R
19 47 M C R
20 47 M C R
21 38 M S R
22 46 M Cc U
23 40 M Cc U
24 26 M c R
25 40 M S U

TABLA {1.-

PARAMETROS SOCIODEMOGRAFICOS EN EL GRUPO S.-
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Caso Hist. Cl. Motiv. ingr. Tratamiento~base Evol. final
1 30.03.30 Deshabituac. 20.09.82~05.10.82 P P
2 30.48.86 Encefalopat. 26.10.82-17.11.82 A A
3 16.43.21 Del. Tremens 29.12.83-30.01.84 A A
4 32.06.08 Deshabituac. 09.06.84-20.06.84 P P
5 30.72.46 Del. Tremens 20.01.83—04.02.83 A A
6 32.39.53 Predel. Trem. 29.10.84-18.11.84 P p
7 30.82.94 Deshabituac. 29.02.83;14.03.83 NA P
8 32.43.98 Del. Tremens 16.11.84-03.12.84 A NA
9 32.61.23 Deshabituac. 23.11.84-13.12.84 A A

10 23.25.44 Del. Tremens 17.03.83-06.04.83 A A
11 30.94.22 Deshabituac. 08.04.83-04.05.83 p P
12 22.80.74 Deshabituac. 08.04.83-06.05.83 A P
13 29.47.22 Deshabituac. 02.11.81-17.11.81 NA P
14 31.01.57 Del. Tremens 06.05.83-25.05.83 NA NA
15 31.04.40 Deshabituac. 17.05.83-08.06.83 NA P
16 31.07.01 Del. Tremens 26.05.83-14.06.83 NA NA
17 29.19.26 Deshabituac. 10.06.83-28.06.83 P P
18 31.58.68 Del. Tremens 16.12.83-04.01.84 A A
19 28;87.02 Deshabituac. 26.12.83-11.01.84 A A
20 31.61.80 Deshabituac. 27.12.83-11.01.84 p P
21 31.65.95 Deshabituac. 11.01.84-27.01.84 A A
22 31.70.23 Del. Tremens 29.01.84-15.02.84 NA P
23 30.70.99 Del. Tremens 02.02.84-17.02.84 A A
24 31.75.14 Del. Tremens 16.02.84-02.03.84 A A
25 30.89.91 Deshabituac. 22.03.83-18.04.83 A A

TABLA 12.-

PARAMETROS CLINICOS EN EL GRUPO S.
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3. 2. Material poligrafico.-

3. 2. 1. Laboratorio.-

El Laboratorio de Psicofisiologia existente en la
Unidad de Hospitalizacién del Departamento de Psigquiatria
del Hospital Universitario Virgen Macarena de Sevilla, en
donde se ha realizado el trabajo, esti ubicado en un espa-
cio-habitacidn de veinticinco metros cuadrados, dividido en
dos 2zonas bien diferenciadas y contiguas: una para el en-
fermo y otra para el terapeuta, comunicadas entre si por un
interfono y por un cristal semitranslicido y unidireccio-
nal, quedando el paciente de espaldas al mismo Yy que permi-
te su observacidén sin que se sienta molesto con las anota-

ciones y observaciones que se van realizando.

La estancia en donde .es tratado el paciente dis-
pone de un sillén reclinable en donde se le acomada de for-
ma confortable. En esta zona esta‘ situada la unidad central
del aparato poligrafo, asi como un proyector de diapositi-
vas y la correspondiente pantalla de proyecciones instalada
a tal efecto. Junto al sillén del paciente se disponen los
emisores de estimulos incondicionados: elé&ctricos y actilisti-
cos. Los estimulos aversivos eléctricos fueron producidos
por un estimulador "Farral Instruments®, que origina cho-
ques elé&ctricos cuya intensidad mixima puede llegar a ser
de { mA y con un voltaje de 350 v. mientras que los esti-

mulos aversivos actusticos fueron aplicados por un disposi-



138

tivo que emitia un sonido consensualmente desagradable de

90 4B de intensidad y 1.000 Hz. de frecuencia.

En la zona del terapeuta esti instalada la termi-
nal que registra sobre el papel los datos de los distintos
parimetros psicoﬁsiolbgicos a través de la poligrafia, asi
.como un monitor-osciloscopio que permite visualizar, direc-
ta e independientemente del registro sobre el papel, las
oscilaciones que las respuestas psicofisiolégicas del pa-
ciente van produciendo; aunque también existe la posibili-
dad de visualizacidén sobre el monitor simultineamente con

el registro poligrafico sobre el papel.
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3. 2. 2. Poligrafo.-

La maquina gque se utilizdé para obtener los regis-
tros fué un aparato poligriafico-EEG "Arhen Van Gogh" mode-
lo System 50.000 de diez canales, (Grafico 1 Esgquema del
Electroencefalégrafo-Poligrafo) capacitado parav captar si-
multineamente diez parametros psicofisiolégicos. Consta de
tres médulos interconectados: una unidad central con las
conexiones y electrodos para 1los distintos parametros, un
monitor-osciloscopio con 1los conmutadores para calibracién
de cada parametro y una mesa-terminal con los diez canales
de registro poligrafico sobre papel. El poligrafo posee
diez canales con capacidad para registrar simultaneamente
los siguientes parametros psicofisiolégicos:

Canal 1. Pneumograma respiratorio.

Canal 2. Temperatura dérmica.

Canal 3. Tremograma(temblor en manos) o bien Pletismograma
distal (LPG).

Canal 4. Reflejo Psicogalvanico (PGR) o Actividad Electro-

‘dermal (EDA).

Canal 5. Desviacién de la tasa de frecuencia cardiaca.

Canal 6. Cardiograma (ECG).

Canal 7. Oculograma horizontal (movimientos oculares hori-
zontales).

Canal 8. Oculograma vertical{movimientos oculares vertica-
les).

Canal 9. Electroencefalograma (EEG).

Canal 10. Electroencefalograma (EEG).



(

GRAFICO 1.- Esquema del Electroencefalbgrafo-Poligrafo.

4o
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Al mismo tiempo en el monitor-osciloscopio pueden

visualizarse los siguientes parimetros, conjuntamente:

Pneumograma respiratorio.

Tremograma o bien Pletismograma (uno u otro).

- Reflejo Psicogalvanico.
- Electrocardiograma.

- Oculograma horizontal.
- Oculograma vertical.

- Electroencefalograma ( 2 canales).

De las distintas variables psicofisiolégicas gue
el poligrafo pudo registrar escogimos para nuestro estudio
el canal correspondiente a la Actividad Electrodermal (EDA)
midiéndose 1la Resistencia Psicogalvanica de 1la piel (SRR),
que era registrada sobre el papel con una velocidad de re-
corrido de 10 mm./seg. ¥ que fué calibrada con una sensibi-

lidad de 10 K/cm. de amplitud (Kilo-ohmio por centimetro).

Para ello utilizamos dos electrodos Dbipolares
discoidales de 1,75 c.c. (centimetros cuadrados) de super-
ficie activa de Siver-Siver Chloride, gque eran adheridos a
la piel, concretamente sobre las eminencias tenar e hipote-
nar de la mano derecha, mediante discos de doble cara adhe-
siva de la casa Hewlett Packard. Para facilitar la conduc-
cién de 1la sefial electrodermal utilizamos un electrolito,
el gel Spectra comercializado por Parker, que se aplicaba
sobre las superficies de los electrodos gque contactaban con

la piel (NAGEL, W. 1989).
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3. 3. Procedimiento metodoldgico.-

La técnica utilizada fué aplicada durante ocho
dias consecutivos, realizindose wuna sesidn diaria durante
las horas de la mafiana, mientras el enfermo permanecia hos-
pitalizado. El conjunto de esas ocho sesiones constituye el

tratamiento-base.

3. 3. &. Los estimulos.-

Los estimulos incondicionados utilizados fueron
para unos sujetos una descarga eléctrica cuya intensidad se
determindé de forma individual para cada sujeto antes de co-
menzar la sesién, aunque durante ella se va aumentando gra-
dualmente la intensidad del choque para evitar el efecto de
habituacidén. En otros sujetos el estimulo incondicionado u-

tilizado fu&é un sonido altamente aversivo.

Por otro 1lado, los estimulos alcohédlicos a condi-
cionar, fueron presentados bien a través de una entrevista
(en los grupos de investigacién A y S), bien a través de u-
na serie de diapositivas de contenido alcohédélico (en el

grupo control C).
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3, 3. 1. 1 Estructura de la entrevista.-

Utilizamos una entrevista estiandar, que hemos di-
sefiada para este trabajo, en la que a través de una serie
de preguntas especificas se pretende provocar en el sujeto
una respuesta, tanto verbal como . fisiolégica (ELAAD, E,,
1989), referente a sus vivencias alcohédlicas: motivaciones
gque le impulsan a beber, bebidas preferidas, lugares y ho-
ras en los que mas le apetece la bebida y por qué Entre
cada una de estas preguntas se formulan otras, de contenido
inespecifico o0 neutro, referentes a distracciones, ocupa-

ciones, etc.

La sistematica seguida para 1la presentacién de
los estimulos alcohélicos en los grﬁpos de estudio, A y 8,
fué la de utilizar una entrevista semiestructurada compues-
ta por diez preguntas o items de contenido alcohdlico espe-
cifico (Tabla 13: Estimulos alcohdlicos) y diez preguntas o
items neutros gue, de forma alternante, se iban intercalan-
do entre 1los estimulos alcohélicos (Tabla i4: Preguntas-

items neutras).

Tras la primera pregunta especifica: {Cuando em-
pezd usted a Dbeber? {Por qué?, se les formulaba 1la primera
pPregunta de contenido neutro: ¢éLe gusta a usted ver 1la
T.V.? A continuacién, se le presentaba el siguiente 1item
alcohdlico: ¢&Qué tipo de bebida le gusta mas? éPor qué?;

seguidamente se les presentaba la siguiente pregunta neu-
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tra: ¢{Qué hace usted para distraerse? Y asi, intercalando
preguntas neutras entre las especificas de contenido alco-
hoélico, hasta finalizar la sesién con un total de diez pre-
guntas especificas o estimulos alcohédlicos y diez preguntas

neutras.

Intentamos que, tanto en las preguntas especifi-
cas como en las neutras, las expresiones utilizadas se a-
daptaran en todo lo posible a las caracteristicas idiosin-
criaticas de la muestra-poblacién de enfermos: nivel socio-
cultural, sexo, habitos de vida, etc, con objeto de faci-
litar su comprensidén y, al mismo tiempo, conseguir gque los
pacientes vivenciaran la situacidén experimental como una
réplica lo mas perfecta posible de las situaciones vividas
en su ambiente habitual y del patrén psicosocial que su al-

coholismo presentaba.

El hecho de ir presentando las preguntas especi-
ficas de contenido alcohdlico, de forma alternante con las
preguntas de contenido supuestamente neutro, esti Justifi-
cado en razén a la metodologia utilizada gque comentaremos

mas adelante.
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9.

¢Cuando empezd usted a beber? ;Por qué?

¢Qué tipo de bebida le gusta mas? ;Por qué?

(A qué hora del dia empieza usted a beber? @Porkqué?
¢Cbmo le apetece mas beber, en casa o en la calle? ¢(Por
qué?

¢Cémo le gusta mas beber, solo o con amigos? ¢Por qué?
¢Qué cantidad bebe usted al dia, aproximadamente? ¢Por
qué?

¢Le gusta la sensacibén de ponerse '"alegre" cuando ha to-
mado unas copas?

Cuando se ha tomado unas copas y se encuentra '"a tono'",
¢;olvida sus problemas? (En caso negativo: Entonces, gpér
qué bebe?).

(Qué le apetece beber hacia el mediodia?

10. ¢Dbénde le gusta tomar unas copas?

TABLA 13.- COMPOSICION DE LA ENTREVISTA CON LOS ESTIMULOS

"ALCOHOLICOS EN FORMA DE PREGUNTAS ESPECIFICAS.-
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A. ¢:Le gusta a usted ver la T. V.?
B. ¢Qué hace usted para distraerse?

C. ¢Le gusta a usted ir a cazar, a pescar...? (Hombres).

cLe gusta a usted ir de compras? (Mujeres).
D. ¢Ha ido este ano de vacaciones?

E. ¢Le gusta el fatbol? (Hombres).

;cLe gusta hacer punto, coser...? (Mujeres).
F. ¢COmo es el ambiente de su barrio? ...de su pueblo?
G. ¢COmo es su pueblo? ...su barrio?
“H. ¢Le gustéria ir de vacaciones a algin sitio especial?
I. :Qué hace por las tardes para distraerse?

J. ¢Tiene muchos amigos?

TABLA 14.-

PREGUNTAS—ITEMS NEUTRAS. -
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3. 3. & 2. HMaterial de diapositivas.-

En el Grupo control C los estimulos alcohdlicos
fueron presentados a través de una serie de diapositivas de
contenido alcohédlico especifico y adaptadas al medio socio-

cultural en que se ha realizado el trabajo (Tabla 15).

De forma alternante con las diapositivas de con-
tenido alcohélico se fueron intercalando otra serie de dia-
positivas de contenido no alcohdlico y supuestamente neu-

tras. (Tabla 16).

Se comenzaba cada sesidn con la proyeccidén de la
Primera diapositiva de contenido alcohélico: Botella de vi-
no blanco comin llenando un vaso. A continuacién se les
proyectaba una diapositiva de contenido no alcohédlico: una
copa de helado. Seguiamos con la siguiente diapositiva al-
cohélica: Una copa de anis y a continuacién se les proyec-
taba otra no alcohélica: wun vaso de limonada y dos mitades
de 1limén. Asi hasta completar cada sesidén con 1la proyeccidn
de diez diapositivas de contenido alcohélico entre las cua-
les se intercalaban las neutras o no alcohdlicas, segin es-

tAn enumeradas en las citadas tablas 15 y 1i6.



Diapositiva 1.- Botella de vino blanco comin llenando un
vaso.

Diapositiva 3.- Una copa de anis.

Diapositiva 5.- Botella de vino blanco comin  junto a un
vaso con vino a la mitad de su capacidad.

Diapositiva 7.- Una copa de coifiac,

Diapositiva 9.~ Bodeguero de una conocida bodega de Jerez
llenando un catavinos con la venencia.

Diapositiva 1i.- Una cafia de cerveza.

Diapositiva §13.- Un vaso de vino tinto, una copa de cofiac
Y una cafa de cerveza.

Diapositiva 15.- Botellin de cerveza y vaso lleno de esta
bebida.

Diapositiva 17.- Sirviendo un vaso con una botella de vino
tinto.

Diapositiva 19.- Un vino dulce, giuisqgqui y un cocktail alco-
holico.

TABLA 15.-

RELACION DE DIAPOSITIVAS DE CONTENIDO ALCOHOLICO.-
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Diapositiva

Diapositiva

Diapositiva

Diapositiva

Diapositiva

Diapositiva

Diapositiva

Diapositiva

Diapositiva

2.~ Una copa de helado.

4,- Un vaso de limonada y dos mitades de 1li-
mén.

6.- Una copa de helado y confituras de choco-
late.

8.- Tres copas de helado y confituras de cho-
colate.

10.- Copas de helado y Dbatido.

i2.- Limones, huevos confitados y helados en u-

| na copa.

14.- Botella de coca-cola y vaso lleno de esta
bebida.

16.- Botella de refresco de naranja y un vaso
lleno de este refresco.

18.- Copas con distintas variedades de helados

y frutas.

TABLA 16.-

RELACION DE

DIAPOSITIVAS DE CONTENIDO NEUTRO NO-ALCOHOLICO.
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3. 3. 2. Té&cnica de condicionamiento.-

Hemos utilizado una técnica de condicionamiento
operante consistente en la induccién de un aprendizaje de
evitacion mediante reforzamiento negativo a través de esti-
mulacién eléctrica o auditiva contingente con 1la presenta-
ciédn de 1los estimulos alcohdlicos, objetivandose 1las res-
puestas a través de los cambios de resistencia de la piel,
(Skin Resistance Response / SRR) también 1llamada Resisten-
cia Galvanica o Reflejo Psico-Galvanico de. la piel

(D’AMATO, M. R, 1970).

Hemos utilizado tres variantes de la misma técni-

ca:

a. En el Grupo A se utiliza una técnica de entre-
vista semiestructurada y aplicacién‘ de estimu-
los acisticos, como estimulos reforzadores ne-
gativos.

b. En el Grupo S se utiliza una técnica de entre-
vista semiestructurada y aplicacidn de estimu-
los eléctricos, como estimulos reforzadores
negativos.

c. En wel Grupo C se utiliza una técnica de pro-
yvyeccidn de diapositivas y aplicaciéon de esti-
mulos elé&ctricos, de una forma sistematicamen-
te estandarizada, como reforzamiento negativo.

. .. (Tabla 17)



EN

ia.

2a.

3a.

4a,

5a.

6a.

Ta.

8a.

EN

ia.

2a.

3a.

4a.

5a.

LA FASE DE CONDICIONAMIENTO: TRATAMIENTO-BASE.-

Sesidn:

Sesion:

Sesidén:

Sesidn:

Sesidn:

Sesidén:

Sesién:

Sesidn:

Tras 1la presentacién de todas las diapositivas
especificas.

Tras la presentacién de todas las diapositivas
especificas.

En todas las especificas menos en la 19.

En todas las especificas menos en las 7 y 19.
En las especificas 4, 5, 7, 1, 13, 15, y 19.
En 1las especificas 3, 5 9, 13, 17 y 19.

En las especificas 3, 9, 11, 13 y 5.

En las especificas 3, 7, it y 17.

LA FASE DE SEGUIMIENTO.-

Sesién-recuerdo: En las diapositivas 3, 7, 11 y 1T.

Sesién-recuerdo: En las diapositivas 5, 7, 13 y 1i7T.

Sesidén-recuerdo: En 1las diapositivas 3, 13 y 15,

Sesién-recuerdo: En las diapositivas 14, 15 y 17.

Sesidén-recuerdo: En las diapositivas 3 y 13.

TABLA 17.- FORMA SISTEMATICAMENTE ESTANDARIZADA DE APLICA-

CION DE LOS CHOQUES ELECTRICOS EN EL GRUPO CONTROL.-
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El tratamiento se comienza en periodo de hospita-
lizacidén, una vez que los trastornos agudos gue motivaron
su ingreso han cedido. La primera fase del tratamiento es
la que hemos llamado de tratamiento-base o de condiciona-
miento. El procedimiento seguido en la fase de condiciona-
miento, que consta de ocho sesiones, idéntico para todos
los sujetos, cualquiera gque haya sido el estimulo aversivo

utilizado, es como sigue:

Tras un periodo de descanso sin estimulacién y u-
na vez gque ya tiene el sujeto los electrodos puestos, se le
explica en que consiste la té&cnica terapéutica que le va a
ser aplicada (HUGDAHL, K. and JOHNSEN, B. H., 1989), se
dialogg con &l sacando a colacidn tematicas relativas a sus
vivencias alcohélicas con el fin de que se vaya adaptando a
la situacidén experimental, que se estabilice su actividad
electrodermal y que se habitide a los estimulos condiciona-
dos (E Cs), con el objeto de extinguir las respuestas de o-
rientacion (R O) que, inevitablemente, se producen con este
tipo de tratamientos y gque pudieran confundirse con las
respuestas emocionales condicionadas (RECs.), sobre todo
teniendo en cuenta que la respuesta de la resistencia deér-
mica o SKin Resistence Response (SRR), es uno de los compo-
nentes de 1la llamada Respuesta de Orientacion (R O) de

LYNN, R., (1966).
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Posteriormente se comienza el condicionamiento,
es decir, la asociacidn de estimulo condicionado y estimulo
incondicionado (EC - EI), gque discurre de la siguiente for-
ma: En el curso de la entrevista se presentan una serie de
items que pretenden provocar en el sujeto reacciones o res-
puestas verbales y fisioldgicas como las ya descritas ante-
riormente. Puede ocurrir que:

a. El sujeto no haya comprendido el significado

de la pregunta y conteste de forma neutral o
evasiva, en cuyo caso la pregunta se le vuelve
a formular de otra manera si es preciso, con
la finalidad de obligarle a emitir la respues-
ta que tratamos de condicionar. Si finalmente
responde procedemos como en el punto ¢ (que
veremos mas adelante) y si sigue sin responder

pasamos al iItem siguiente sin aplicar el E 1.

b. El sujeto emita antes del condicionamiento una
respuesta verbal refiriéndose a sus vivencias
alcohdlicas acompafiada de una respuesta de re-
sistencia dérmica (SRR). En este caso supone-
mos que tales vivencias han sido condicionadas
de forma espontinea antes de iniciar el trata-
miento; es. decir, al ser asociadas a estimulos
aversivos ocurridos fuera de la situacidén ex-
~perimental (padecimiento de delirium tremens,

el propio ingreso en el Hospital o algin otro
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suceso fuertemente aversivo ocurrido en el me-
dio laboral o familiar). En estos casos no se

aplica el E 1.

c. El sujeto emita una respuesta verbal en la que
se refiera a las sensaciones agradables o de-
sagradables ya descritas sin ir acompafiadas de
una caida de la respuesta de resistencia dér-
mica (SRR) antes de cinco segundos desde la a-
paricién del estimulo c¢ondicionado (EC). En
estos casos se aplica de forma contingente el
estimulo incondicionado (EI), choqgue o tono,
que se mantiene hasta que aparece la respuesta
incondicionada (RI), que se manifiesta por una
expresién facial de doior. por una contraccién
muscular del brazo, etc,, y sobre todo, por el
descenso en la intensidad de 1la respuesta de
resistencia dérmica (SRR), que tras su apari-
cién permite al sujeto escapar del estimulo a-

versivo.

Los estimulos condicionados (ECs) serian, por
tanto, las sensaciones gque, antes del condicionamiento, son
experimentadas como agradables respecto a la vivencia alco-
hélica y que le refuerzan la conducta de beber. Tras el a-
pareamiento con el estimulo incondicionado (EI), se con-
vierten en estimulos condicionados aversivos con capacidad

para evocar respuestas emocionales condicionadas (RECs).
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GRAFICO ».

- Registro poligrafico en donde se objetiva la de-
flexibén

producida en el trazado de 1a Actividad Electrodermal
tras 1la aplicacién de un Estimulo Incondicionado aversivo.



GRAFICO 3.- Registro poligrafico en donde se objetiva la de~
flexibn producida en el trazado de la Actividad Electrodermal

tras la aplicacidn de un Estimulo Incondicionado aversivo.
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El intervalo entre 1la presentacién de estﬁhulos
condicionado e incondicionado (EC-EI), es de aproximadamen-
te cinco segundos desde la aparicién del estimulo condicio-
nado (EC) sin que ocurra una caida en-la respuesta de la
resistencia de la piel (SRR) mayor o igual a § K, En los
Graficos 2 y 3 se indica con una flecha la deflexién produ-
cida en la seflal de 1la Resistencia Psicogalvanica tras 1la
aplicacién del estimulo incondicionado (EI). El intervalo
es variable, ya que depende de la longitud de la respuesta
verbal del sujeto y del tiempo de recuperacidn de la caida

de la respuesta de la resistencia electrodermal (SRR).

Las respuestas condicionadas est&n‘ constituidas
por cualquier descenso en la resistencia de la piel mayor
de 1 Kfwocurrido entre uno y cinco segundos desde la apa-

ricién del EC sin aplicar el EI (Grafico #4).

Producido asi el condicionamiento, el sujeto ha
aprendido a evitar el estimulo aversivo mediante la emisidén
de la respuesta emocional condicionada (REC), que se obje-
tiva en el monitor y en el trazado graifico sobre el papel
mediante un descensc brusco de la respuesta de resistencia
dérmica (SRR) ocurrido antes de gque hayan transcurridos
cinco segundos desde la presentacién del estimulo condicio-
nado (EC). En estos casos se espera a dque se recupere la
SRR mientras que se formulé una pregunta de contenido neu-

tro y se pasa al item especifico siguiente.
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GRAFICO 4.- Registro poligrafico en donde se pone de manifies
to la deflexién producida en el trazado de la Actividad Elec-
trodermal sin aplicacién de ningdn estimulo aversivo. Se tra-
ta de una sesidn-recuerdo, evidenciandose el aprendizaje del
rechazo al alcohol hecho por el paciente.
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Una vez producido el aprendizaje, el sujeto (aho-
ra Yya segiin el paradigma del condicionamiento operante)
tiende a evitar aquellos estimulos que subjetivamente han
sido experimentados como aversivos (ECs), es decir, las
sensaciones agradables o placenteras, que ahora evocan res-
puestas emocionales condicionadas (REC) y, por tanto, una

respuesta de resistencia de la piel.

La evitacién de tales estimulos, reduciria la an-
siedad de poner fin a un estado desagradable y de esta for-
ma la conducta de evitacidn quedaria reforzada negativamen-
te y, en consecuencia; la probabilidad de emitir tales con-

ductas en el futuro se veria potenciada.
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3. 3. 3. Secuencias de 1las evaluaciones.-

Una vez finalizada 1la fase de condicionamiento, y
dados de alta los pacientes, se inicié un periodo de segui-
miento que se prolongd durante un tiempo de dos afios. Se
realizaron cinco observaciones, practiciandose /sesiones—re-
cuerdo (sesiones sri a srb) en cada una de ellas: a los
gquince dias del final del tratamiento—bése (sri), un mes Yy
medio después (sr2), tres meses después (sr3), seis meses
después (sr4) y un afio después (sr5); de manera dgque la se-
sién sr3 se hacia coincidir con el primer afio de seguimien-
to y la sr5 con el final del estudio, a los dos afios de se-
guimiento total. Los pacientes, ya en régimen ambulatorio,
son citados en el Hospital y se realizan 1las sesiones-re-
cuerdos (sr) de forma idéntica a como se hizo en la fase
del condicionamiento con objeto de afianzarles en el apren-
dizaje del reforzamiento negativo ya conseguido previamen-

te (Grafico 4).

Con 1la dltima sesidén-recuerdo efectuada hacemos
la evaluacién final del tratamiento. Este es considerado e-
fectivo si tras el periodo de los dos afos de seguimiento
el paciente continué abstemio (A) y se computa como fraca-
sSo o no abstemio (NA) si por una u otra causa ha vuelto a
beber. Las pérdidas por reingreso hospitalario, falleci-
miento o abandono voluntario del tratamiento son contabili-

Zzadas con el parametro evolutivo de pérdida (P)
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3. 3. 4., Parametros evaluados.-

En funcién del doble objetivo gque se persigue con
este trabajo, conseguir un aprendizaje de evitacidn de los
estimulos alcohdlicos y conseguir 1la abstinencia alcohélica
en los pacientes, se han empleado dos tipos de ‘parametros:
conductuales y evolutivos, adecuados y 1itiles para el pos-

terior anilisis de 1los resultados.

los par ametros conductua-
1l e s nos servirin para evaluar si la técnica utilizada
es o no eficaz en cuanto a su capacidad de obtencién, por
parte de los pacientes, de wun condicionamiento adecuado
frente al alcohol; es decir un aprendizaje de evitacién de
los estimulos alcohélicos presentados mediante la entrevis-
ta semiestructurada en los grupos A y S, o mediante la pro-
yeccién de diapositivas en el grupo C. Se han medido las
respuestas condicionadas (R.C.) emitidas en cada sesién por
cada enfermo, tanto durante el tiemp'o del tratamiento-base
(R.C.B.) realizado en régimen de hospitalizacién, como du-
rante las sesiones-recuerdo (sr) gque se realizaron como se-
guimiento (R.C.S.) extrahospitalario hasta completar un pe-
riodo de dos afios. En un modelo de hoja de registro gque fué
elaborada "ex profeso" fueron anotidndose el nimero de R.C.
que los pacientes fueron emitiendo en cada sesidén, tanto
durante el tiempo del tratamiento-base (sesiones si a s8)
como durante el seguimiento realizado durante dos aflos con

sesiones-recuerdo (sesiones sri a srb).
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Los pariaimettros evolutiwvos
nos serviran para medir cémo alcanzan los pacientes el ob-
jetivo fundamental gue se persigue con la técnica conduc-
tual utilizada; es decir, la consecucién de la abstinencia
alcohélica. Para ello se ha valorado la' condicién o situa-
cién alcanzada por cada enfermo a lo largo del estudio,
seguin el criterio clasificatorio de abstemio (A), de no
abstemio (NA) o de abandono / pérdida (P) del tratamiento;
realizandose dos cortes evolutivos, al final de 1los aidfos

primero y segundo.

Hemos utilizado también parametross ¢ o n 4 u c-
tual-e volutiv os poniendo en relacién en los
tres grupos el factor abstinencia con las variables conduc-
tuales RCB y RCS; siendo analizados tanto al evaluar los
resultados obtenidos por cada grupo como al realizar los a-

nalisis comparativos intergrupos.
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3. 4, Metodologia estadistica.-

Los datos obtenidos fueron incluidos en el pro-
grama SPSS / PC para su evaluacién. Se han utilizado las
pruebas de la t de STUDENT para la comparaciéon de datos
cuantitativos. La prueba del CHI-CUADRADO se utilizé en la
comparacién de los resultados cuando estos eran de cariacter
cualitativo. En todos los casos se consideran como valores
estadisticamente significativos aqguellos dgue -mostraban un

nivel de significacién igual o menor de 0.05.

Con los resultados obtenidos en cada grupo en los
parametros conductuales y en los parametros evolutivos se
hacen analisis comparativos intragrupos utilizando el pro-
cedimiento estadistico de la t de STUDENT. Posteriormente
se realiza un analisis comparativo intergrupos de los re-
suliados obtenidos con los parametros conductuales y con-
ductuales-evolutivos, nutilizando el c¢itado procedimiento
estadistico; ademis, se utiliza el método del CHI CUADRADO
para el anialisis intergrupos con los parametros evolutivos.
Se analizan los resultados del grupo de estudio A frente al
C, los resultados del grupo de estudio S frente al C y, fi-
nalmente, se hace un anilisis comparativo enfrentando a los
dos grupos de estudio A y S, con objeto de poder discrimi-
nar dqué técnica de las utilizadas en esos dos grupos se
muestra mAs eficaz como inductora del proceso de .aprendiza-
je de evitacidén de los estimulos alcohélicos y si ello es
fitil o no para conseguir una mejor abstinencia en las in-

gestas de bebidas alcohélicas.
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4, RESULTADOS.-
4, 1. Introduccidn a 1los resultados.-

Para la exposicién de los resultados hemos segui-
do una sistematica acorde con los objetivos peréeguidos en
nuestro trabajo. Describiremos en primer lugar las caracte-
risticas sociodemograficas y clinicas de 1a muestra de po-
blacién estudiada en cada grupo Yy referiremos, a continua-
cién, los datos obtenidos con las variables conductuales vy

evolutivas empleadas en el estudio.

Las wvariables s ociodemo¢gnrat+ticas
analizadas son las correspondientes a la edad, sexo, estado
civil y tipo de lugar de residencia habitual, urbano o ru-

ral, de cada uno de los casos.

En cuanto a las caracteristicas ¢clinicas
de la muestra, se refieren los diagnésticos gque motivaron
el ingreso hospitalario de cada caso, diferenciandose aqgque-
llos casos cuyo motivo de ingreso fué una previa programa-
cién reglada para la deshabituacidn del habito alcohdlico
(D. A) de aquellos gue ingresaron por alguna situacidn a-
guda o complicacidn de un alcoholismo crénico, fundamen-
talmente por haberse desencadenado un episodio de delirium

tremens u otra psicosis alcohédélica (P. A.).



165

Luego describiremos los resultados obtenidos con
los. parametros. conductuale s anali-
zando las variables de las Respuestas Condicionadas emiti-
das, tanto durante el tratamiento base (R.C.B.) como duran-
te el seguimiento (R.C.S.), lo que nos informara acerca de
cémo se produce el aprendizaje de evitacidédn de los estimu-
los alcohdlicos. En la hoja de registro gue fué elaborada
;'ex profesot fueron anotandose el niamero de respuestas con-
dicionadas (R.C.) que los pacientes fueron emitiendo en ca-
da sesidén, tanto durante el tiempo del tratamiento-base
(sesiones si a s8) como durante el seguimiento realizado

durante dos afios con sesiones-recuerdo (sesiones sri-srb5).

En cada uno de los tres grupos y para facilitar
el posterior anialisis de los resultados del condicionamien-
to conseguido por los pacientes a lo largo de todo el tra-
tamiento, hemos recogido en sendas tablas los datos referi-
dos al numero total de respuestas condicionadas (R.C.) du-
rante el tratamiento-base (R.C.B) y el numero de R.C. en
las tres primeras sesiones del seguimiento, que fué& comin

para todos (R.C.S.).

En las Hojas de +tratamiento-base se refieren,
Jjunto al nidmero ‘de R.C. obtenidas por cada caso en cada
sesién, el +total de respuestas condicionadas (R.C.) obteni-
das por cada caso en las ocho sesiones del tratamiento rea-
lizado en hospitalizacién (R.C.B.), asi cgmo la media de

R.C.B. por enfermo y su desviacidén tipica. Se sefialan con
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los signos + (mayor o mas que) & - (menor o© menos dque) a-
quellos casos que, respectivamente, obtienen una media in-
dividual gque se sitda por encima de la media maAs desviacién
tipica o que su media individual no alcanza la media menos

desviacidén tipica por enfermo.

De forma similar, hemos recogido en las Hojas de
Seguimiento el nimero de respuestas condicionadas obtenidas
por cada enfermo durante las sesiones-recuerdos sri, sr2 y
sr3, realizadas ya con los pacientes en régimen ambulatorio
0 de seguimiento (R.C.S.), con el numero total obtenido por
cada enfermo, asi como las medias y desviaciones tipicas de
R.C.S. por enfermo. Quedan también sefialados con los signos
+ & - adquellos casos cuya media estadistica individual su-
pera © no alcanza, respectivamente a la media mas la des-
viacién +tipica o a la media menos la desviacidn tipica por

enfermo en el grupo.

A continuacidon procederemos a describir los datos
obtenidos con los. p a r»r a2 me tr os. e volu¢ti-
v 0 s, en funcion de la condicién de abstemio (A), de no
abstemio (NA) o de pérdida (P) que los enfermos hayan al-
canzado, tanto al final del tiempo total de seguimiento de
dos afios como en el corte evolutivo que, por razones meto-
doldgicas, se realizé al final del primer afio del segui-
miento. Asi mismo, se recoge el numero total de enfermos
gue completaron el seguimiento de dos aifios frente a los que

lo abandonaron, siendo reseifiable el hecho de gque entre los
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que tuvieron un seguimiento completo estdn incluidos tanto
aguellos que se mantuvieron abstemios hasta el final, como
los que sin haber adgquirido esa condicidén de abstinencia
total, si consiguieron un patrén de bebida moderada; aunque
a pesar de ello, fueron considerados, légicamente, como no
abstemios. (Tablas 18: Evolucién de los tres grupos y 19
Enfermos con seguimiento regular durante los dos afios del

estudio).

Con esas premisas, comenzaremos la exposicién con
la descripcidn de los resultados obtenidos por el grupo
control C y seguiremos con la de los obtenidos por los dos

grupos de investigacién: el A y el S.

Una visién global de cémo se desarrolld el estu-
dio en el total de la poblacién estudiada, con la referen-
cia del total de sesiones realizadas, el ntmero de sesiones
con R.C.,, ntimero de enfermos con R.C. en todas las sesio-
nes, numero de sesiones-recuerdo con R.C.,, media de R.C.
por sesién y media de R. C. por enfermo, puede verse en la

Tabla 20: Comparacién global del condicionamiento en R.C.



ABSTEMIOS NO-ABSTEM. PERDIDAS

ANO 1 ANO :2 ANO 1 ANO 2 ANO 1 ANO 2
Gr. A 14(56%) 10(40%) 5(20%) 6(24%) 6(24%) 9(36%)
Gr. S 13(52%) 11(44%)  6(24%) 3(12%)  6(24%) 11(44%)
Gr. C 14(56%) 3(12%) 6(24%) 6(24%) 5(20%) 16(64%)

M.Tot. 41(54.6%) 24(32%) 17(22.6%) 15(20%) 17(22.6%) 36(48%)

|A + S 27(54%) 21(42%) 11(22%) 9(18%) 12(24%) 20(40%)|

TABLA 18.- EVOLUCION DE LA MUESTRA EN LOS DOS ANOS DEL ESTUDIO.-

Fin ANO 1 Fin AfO 2
Grupo A 19 (76 %) 16 (64 %)
n = 25
Grupo S 19 (76 %) 14 (54 %)
“ n = 25
Grupo C 20 (80 %) 9 (36 %)
n = 25
M. Total 58 (73.3 %) 39 (52 %)
n =175
Grs. A+S 38 (76 %) 30 (60 %)
n = 50
TABLA 19.-

NUMERO DE CASOS QUE CUMPLIERON EL SEGUIMIENTO REGULARMENTE.



Grupo Sesiones Enf. con RC Ses.Rcdo. X RC/Ses. X RC/Ses. X RC/Enf.
con RC todas ses. con RC (Grupo) (Grupo)
A 296/308  20/25 99/102 1893/308  1893/13 1893/25
96.1% 80% 97.06% X = 6.14 x=145.61 x=75.72
dt.=3.73  dt.=26.55 dt.=28.15
S 270/304  11/25 99/104 1132/304  1132/13 1132/25
88.8% 44% 95.1% X =3.72 % =87.07 X=45.28
dt.=2.84  dt.=13.19 dt.=22.98
C 260/303 4/25 96,103 727/303 727/13 725/25
85.8% 16% 93.2% X = 2.39 X = 55.92 X = 29.08
dt.=1.90  dt.=17.23 dt.=11.03
A €—->C
#18.52 *=18.02 +0.93
p=0.00001  p=0.00002 p N.S.
S €-->C
%= 0.98 X= 3.42 x= 0.09
p N.S. p=0.00002 p N.S.
A€&—->S
*=10.66 x*= 5.43 x= 0.11
p=0.0001 p = 0.01 p N.S.
TABLA 20, -

COMPARACION GLOBAL, MEDIANTE CHI CUADRADO, DEL CONDICIONAMIENTO

EN RESPUESTAS CONDICIONADAS (R C).-
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4, 2. RESULTADOS OBTENIDOS EN EL GRUPO CONTROL:

GRUPO C.~-

4, 2. 4. Caracteristicas sociodemograficas y cli-

nicas de la Muestra C.-

Los factores sociodemograficos y clinicos anali-

zados guedan expuestos en la Tabla 2i.

En relacién a la e d a 4 en el Grupo control C
{n=25) la media de edad es de 46.92 afnos, con una oscila-
cién de 26 afios de minimo y T2 afios de maximo, con 13.75 de
desviacién estandar. La distribucién por intervalos de edad
refleja una mayor incidencia entre los 30-40 aifios y entre
los 40-50 afios, yYa gue son los intervalos que agrupan a ca-
si la mitad de la muestra (48 /) con 6 enfermos en cada uno
de ellos; distribuyéndose los demds entre los intervalos de
20-30 afos, 4 casos; de 50-60 afos, 4 casos; de 60-T0 afios,

4 casos; y de T70-80 afos, 1 caso.

En cuanto al factor. s e X 0, la muestra del

Grupo C se compone de 23 varones y 2 mujeres.

En relacidén al e s t a 4 o c i v i 1, la
muestra se distribuye entre estas cuatro modalidades de es-
tado civil: solteros (S), separados (s), casados(C) Yy viu-
dos (V); existiendo en el Grupo C: 6 solteros, 2 separados,

11 casados y 6 viudos.



SEXO N =
Masculino (M) 23
Femenino (F) 2

EDAD
Media 46
Desv. Tip. 13.

INTERVALOS DE EDAD

- 30 afios 4
30-40 6
40-50 6
50-60 4
60-70 4

+ 70 1

ESTADO CIVIL

Solteros (S) 6
Separados (s) 2
Casados (C) 11
Viudos (v) 6
RESIDENCIA

Urbana (U) 10
Rural (R) 15

DIAGNOSTICO Motiv. ingr.

D.A.: Deshabituacién 12
(previam. programada)

P.A.: Delirium Tremens 13

(y otras psicosis alcoh.)

25

.92

75

%

92

16
24
24
16

16

24

44

24

40

60

48

52

TABLA 21.- PARAMETROS SOCIODEMOGRAFICOS Y CLINICOS/Grupo C.-



172

El factor re sidwenocia queda diferen-
ciado entre medio urbano, para los enfermos residentes en
capitales de provincia o niicleos urbanos de mas de cien mil
hadbitantes y medio rural para los gue habitan en municipios
de menos de cien mil habitantes. La poblacién del Grupo
control se distribuye entre 10 enfermos residentes en ni-

cleos urbanos y 15 residentes en nticleos rurales.

El factor d iagnoostico es considera-
do especialmente importante, dado gque la muestra esti com-
puesta por enfermos alcohélicos crdénicos de larga evolucidn
que ingresaron, muchos de ellos, con graves complicaciones
psicofisicas que hubo gue resolver antes de ser sometidos
al tratamiento de Modificacién de Conducta, objeto de este
estudio. Haciendo una distincidn entre aquellos enfermos
qué accedieron al tratamiento tras un ingreso reglado Yy,
previamente programado, para deshabituacidén alcohédlica
(D.A.) ¥y agquellos gque lo hicieron tras hader superado un e-
pisodio de Delirium Tremens u otra psicosis alcohdlica
(P.A.), en el Grupo C la muestra gqueda constituida por 12
enfermos (48 7Z) del primer +tipo (D.A) y por 13 (52 ¥Z) del

segundo (P.A.).



173

4, 2. 2. Resultados obtenidos con parametros con-

ductuales en el Grupo C.-

Con los datos recogidos de las respuestas condi-
cionadas (R.C.) emitidas sesidn a sesidén (Tabla 22: Regis-
tro de Datos en el Grupo C) hemos elaborado dos tablas, una
correspondiente a las sesiones del tratamiento-base y otra
correspondiente a las tres primeras sesiones del seguimien-
to. De la primera hemos obtenido la variable R.C.B. y de la

segunda la variable R.C.S. correspondientes a este Grupo C.

Puede verse en la tabla del tratamiento-base (Ta-
bla 23), que se obtiene una media de R.C.B. por enfermo de
16,6 con una desviacidén tipica de 7.4, mientras que la me-
dia por sesidon y enfermo, é€s de 2.07 con una desviacidén ti-
pica de 1.77. Con la media ma&s / menos la desviacién tipica
de R.C.B. por enfermo (24 y 9.2 respectivamente) hemos ela-
boradoe un grafico-franja del tratamiento-base en donde se
Puede apreciar los casos que quedan dentro de la franja de
media mas / menos desviacién tipica, asi como los casos dque
la superan, con una R.C.B. igual o mayor a @25 Yy los que no
la alcanzan, con una R.C.B. igual o menor a 9 (Grafico 6&:

Tratamiento-base en el Grupo C).



Caso sl s2 s3 s4 s5 s6 s7 s8 srl sr2 sr3 sr4 srb

10 0 1 5 2 4 3 2 2 6 4 3 - -
11 1 3 1 2 1 2 1 4 0 2 2 3 2
12 4 3 3 0 3 6 3 3 3 6 2 4 3
13 2 1 1 2 1 1 6 5 1 3 8 1 -
14 2 0 3 4 6 1 4 4 5 4 5 3 3
15 2 1 0 2 4 5 6 3 1 2 2 - -
16 5 2 1 0 3 2 1 2 1 3 2 3 3
17 0 0 0 0 0 0 0 0 2 1 4 4 -
18 2 3 4 1 3 0 1 3 5 4 5 7 =
19 1 0 2 2 1 2 1 1 3 2 2 2 -
20 0 2 1 1 1 0 1 6 3 2 3 3 -
21 1 0 1 0 2 3 2 2 3 2 3 5 -

22 3 3 3 4 6 7 4 4 3 4 4 4 -

C 23 1 3 4 3 4 1 1 1 1 2 1 - -

24 3 1 1 4 0 1 1 3 3 2 2 1 -

25 1 0 0 2 2 7 7 2 4 3 1 - -

TABLA 22.- REGISTRO DE DATOS:R.C. obtenidas en cada ses./Gr.C



Caso sl s2 s3 s4 s5 s6 s7 s8 rce (+/-)

1 2 1 0 1 2 0 1 2 9 -
2 3 0 2 4 3 1 0 2 15
3 0 0 4 2 3 3 0 3 15
4 2 0 0 0 1 7 5 3 18
5 0 1 1 1 1 2 1 1 8 -
6 2 1 7 4 4 5 5 3 .31 +
7 2 0 3 2 2 1 2 2 14
8 1 2 1 0 0 1 2 1 8 -
9 0 0 1 1 5 3 2 7 19
10 0 1 5 2 4 3 2 2 19
11 1 3 1 2 1 2 1 4 15
12 4 3 3 0 3 6 3 3 25 +
13 2 1 1 2 1 1 6 5 19
14 2 0 3 4 6 1 4 4 24 +
15 2 1 0 2 4 5 6 3 23
16 5 2 1 0 3 2 1 2 16
17 0 0 0 0 0 0 0 0 0 -
18 2 3 4 1 3 0 1 3 17
19 1 -0 2 2 1 2 1 1 10 -
20 0 2 1 1 1 0 1 6 12
21 1 0 1 0 2 3 2 2 11
22 3 3 3 4 6 7 4 4 34 +
23 1 3 4 3 4 1 1 1 18
24 3 1 1 4 0 1 1 3 14
_____ 25 1 _0_ 0 2 2 .7 1.2 _____2L________
Tot. Gr. 40 28 49 44 62 64 59 69 415 x=51.87
=13.10
RCB / enfermo x=lg,gw

TABLA 23.- R C obtenidas en las sesiones TRATTO-BASE/Gr.C



GRAFICO 5.GRUPO C

Tratamiento Base

N deRCB

o O3

12346678 9101112131416 16 17 18 19202122232425
Casos

GRAFICO 5.- Grafico-franja del TRATAMIENTO-BASE en el
Grupo C, apreciandose los casos que superan en R.C.B.

ala X + d.t. = 24 y los que no alcanzan la x - d.t.
= 9.2
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Hemos dgquerido valorar la significacién estadisti-
ca de la calidad del aprendizaje realizado por los enfermos
de este grupo durante el tiempo en gue fueron sometidos al
tratamiento durante su hospitalizaciédn. Para ello hemos
comparado el numero de respuestas condicionadas emitidas
durante las dos primeras sesiones de‘l tratamiento-base
(R.C.B. de si mas s2) con las emitidas durante las dos 1l-
timas sesiones del mismo +tratamiento (R.C.B, de s7 mas s8)
Y se obtiene que las si mas s2, con una media de 136 y con
una desviacion tipica de 124, y las s7 maAs s8, con una me-
dia de 254 y una desviacién tipica de 1.84, aportan una t
iéual a 2.59 con un coeficiente de probabilidad de p menor

de 0.005.

Con el tratamiento realizado en seguimiento (Ta-
bla 24: Seguimiento en Grupo C) durante el tiempo gue fué
coman para todos (sri, sr2 y sr3) sé obtiene wuna media de
R.C.S. por enfermo de 8.76- con una desviacidén tipica de
4.61, mientras que la media por sesién y enfermo es de 294
con una desviacién tipica de 1.99. En el grafico-franja del
seguimiento que hemos disefiado con la media mas / menos la
desviacién tipica de R.C.S,, de 1337 y 4.15 respectivamen-
te, (Grafico 6: Seguimiento en el Grupo ) se pueden ver a-
quellos casos que guedan dentro de la franja media mas/me-
nos desviacidon tipica, asi como los gque la superan con un
nimero de R.C.S. igual o superior a 14 y 1los que no la al-

canzan, con un numero de R.C.S. igual o inferior a 4.



Caso srl sr2 sr3 RCS (+/-)

1 4 4 4 12
2 0 1 3 4 -
3 1 4 3 8
4 0 5 9 14 +
5 1 6 3 10
6 3 4 1 8
7 0 1 2 3 -
8 0 0 1 1 -
9 8 8 6 22 +
10 6 4 3 13
11 0 2 2 4 -
12 3 6 2 11
13 1 3 8 12
14 5 4 5 14 +
15 1 2 2 5
16 1 3 2 6
17 2 1 4 7
18 5 4 5 14 +
19 3 2 2 7
20 3 2 3 8
21 3 2 3 8
22 3 4 4 11
23 1 2 1 4 -
24 3 2 2 7
i 25 __ 4 __ 3 ___ 1 ___ 8
Total Grup.61 79 81 221 x=73.66
=11.01
RCS / enéermo x= 8.76
= 4.61

TABLA 24.- R C obtenidas en las sesiones SEGUIMIENTO/Gr. C.-



GRAFICO 6.GRUPO C
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GRAFICO 6.- Grafico-franja del TRATAMIENTO DE SEGUIMIENTO
en el Grupo C, apreciéndose los casos que superan en RCS

a la X + d.t.=13.37 y los que no alcanzan la X - d.t.=4.15
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4, 2. 3. Resultados obtenidos con parametros evo-

lutivos en el Grupo C.-

Al f inal d el P rimer a i o vy,
analizando el corte evolutivo realizado (Tabla 25: Evolu-
cién del Grupo C), se mantienen abstemios 14 enfermos (A),
un 56 7/ de la muestra; cumplen el seguimiento sefialado para
el primer afio, ademis de los 14 abstemios (A) ya referi-
dos, otros 6 enfermos gque, no obstante, dejaron su condi-
cién de abstemio (NA) antes de la finalizacién del primer
afio, son el 24 / de la muestra. No cumplieron el seguimien-
t0o indicado, ni siquiera hasta el final del primer afo, 5
enfermos de la muestra (un 20 %), que por distintos motivos
abandonaron el tratamiento y se perdieron (P) para el estu-
dio, 2 de ellos por fallecimiento y 3 que volvieron a 1la
bebida y no acudieron a las sesiones, a pesar de ser cita-

dos repetidamente.

.Al evaluar 1los resultados globales alcanzados al
final del estudio, al f inalliz ar e 1 s e -
g undo a i o, vemos que son 3 los enfermos que se man-
tienen abstemios (A), 6 los gue terminan el estudio como no
abstemios (NA), y 16 las pérdidas (P) acumuladas a 1lo largo
de los dos afios; constatindose gqgue en este grupo se han
producido cambios importantes en relacidn a los obtenidos
al final del primer af#io, dado gue son hasta 14 los pacien-
tes gue cambian de condicidn en este grupo (Tabla 26: Vira-

je Evolutivo). De forma gque ahora, ya al final del estudio,



_______________________ Afio 1. _______Afio 2. ___
Abstemios (A) 14 (56 %) =3 (12 %)
No abstem. (NA) 6 (24 %) 6 (24 %)
Pérdidas (P) 5 (20 %) 16 (64 %)
TABLA 25.- EVOLUCION EN EL GRUPO C. (n = 25).—v
afo 1 Viraije AfNO 2
Abstemios / A A A: 3 (12 %) A: 3 (12 %)
(n = 14) A -NA: 3 (12 %) ...3
(56 %) A P: 8 (32 %) ...8
No abstem./ NA NA -NA: 3 (12 %) NA:6 (24 %)
(n = 6) NA P: 3 (12 %) ...3
(24 %)
Pérdidas / P P P: 5 (20 %) P:16 (64 %)
(n = 5)
(20 %)
TABLA 26.- VIRAJE EVOLUTIVO EN EL GRUPO C.-
Grupo (A-A) (A-NA) (A-P) (NA-NA) (NA-P) (P-P) N
C 3 3 8 3 3 5 25

TABLA 27.- SUBGRUPOS EVOLUTIVOS EN EL GRUPO C.-

/8!
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la situacién evolutiva de los pacientes es asiz De 1los 14
abstemios (A) existentes al final del primer aifio, 1i de e-
llos cambiaron su condicién de abstemio en el transcurso
del segundo afio; de ellos, 8 abandonaron el tratamiento
(A-P) y 3, aungue no 1lo hicieron, se convirtieron en no
abstemios (A-NA). Asi pues, permanecen abstemios sdlo 3 en-
fermos: los casos 8, 14 y 16; constituyen el 12 ¥ de 1la

muestra.

Se contabilizan 6 enfermos no abstemios (NA), un
24 Y/, 3 procedentes del subgrupo de los 14 abstemios (A)
del primer afio: 3 A-NA y otros 3 que ya eran no abstemios

(NA) al final del primer afo: 3 NA-NA.

En este grupo el nimero de pérdidas llegdé a ser
de 16, un 64 7 de la poblacién del grupo. La composicidén de
estas {6 pérdidas (P) es asi: AdemdAs de los 5 que ya habian
abandonado el tratamiento en el transcurso del primer aifio
(5 P-P), se anadieron 8 procedentes del subgrupo de 14 abs-
temios (A) del primer afio (8 A-P) y 3 procedentes del sub-

grupo de 6 no abstemios (NA) del mismo periodo (3 NA-NA).

Resumiendo, este grupo C obtiene 1los siguientes
resultados evolutivos al final del primer afio: 14 A, 6 NA ¥y
5 P; mientras que al final del estudio queda de esta mane-

ra: 3 A, 6 NA y 16 P.
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Referimos a continuacién 1la condicidn evolutiva
de los enfermos, incluyendo el viraje sufrido desde el fi-
nal del primer afio hasta el final del estudio, de acuerdo
con la nomenclatura utilizada para los subgrupos evolutivos

(Tabla 27: Subgrupos Evolutivos).

Constituyen casos A-A tdnicamente 3 enfermos, es
decir aq'uellos enfermos que se mantuvieron abstemios desde
el inicio hasta el final del estudio. Suponen sdlo el 12 %

de la muestra.

Son otros 3 los casos A-NA, es decir aquellos que
tras mantenerse abstemios, al menos hasta el final del pri-
mer aiflo, continuaron su asistencia regular a las sesiones
programadas durante todo el segundo afio, aungque durante es-
te tiempo abandonaron su abstinencia alcohélica. Suponen o-

tro 12 /7 de 1la muestra.

L.os casos A-P fueron 8 y son aquellos que, tras
su permanencia como abstemios al menos hasta el final del
Primer afo, abandonaron el tratamiento a lo largo del se-

gundo aifio; suman un porcentaje del 32 7.
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Los enfermos que no consiguieron mantenerse‘ abs-
temios ni hasta el final del primer afio y, sin embargo, a-
cudieron regularmente a cada sesidén, segin el disefio del
pPrograma de tratamiento para todos los casos, fueron 3 en
este grupo, un 12 7 de la muestra. Son identificados como

casos NA-NA.

Otros 3 enfermos que abandonaron su abstinencia
antes del final del primer afio y que dejaron de acudir a
las sesiones programadas durante ’el segundo afio son 1los i-
dentificados como casos NA-P y constituyen otro 12 7% de 1la

muestra.

Finalmente, aquellos enfermos gque Yya abandonaron
el tratamiento en el transcurso del primer afno fueron 5 eh
este grupo, un 20 / de la muestra; conforman el subgrupo e-

volutivo de casos identificados como P-P.



Casos A Casos NA + P
RCB Afio 1 16.21 6.86 18.63 6.18 0.91 N.S.
RCB Afio 2 16.00 8.00 17.45 6.53 0.35 N.S.
RCS Afnio 1 8.76 4.15 8.72 5.35 0.03 N.S.

RCS Afo 2 7.00 6.55 9.00 4.44 0.70 N.S.

TABLA 28.- PARAMETROS CONDUCTUAL-EVOLUTIVOS EN Grupo C.-

(Comparacidn casos A vs. casos NA + P).

Casos A Casos NA

RCB Afio 1 16.21 6.86 19.66 6.97 1.03 N.S.
RCB Ano 2 16.00 8.00 18.66 8.01 0.47 N.S.
RCS Afo 1 8.76 4.15 7.83 3.65 0.49 N.S.

RCS Afo 2 7.00 6.55 8.66 4.45 0.46 N.S.

TABLA 29.- PARAMETROS CONDUCTUAL-EVOLUTIVOS EN Grupo C.-

(Comparacidon casos A vs. casos NA).
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4, 2. 4, Resultados obtenidos con pariametros con-

ductuales-evolutivos en el Grupo C.-

Haciendo, al f inal 4 e 1 P 'r imenr
a i o0, un analisis comparativo de la variable R.C.B, (Ta-
bla 28: Parametros conductuales—evolutivqs: A vs. NA+P en
el Grupo C) al enfrentar en este grupo C los casos gue al
final de ese periodo, tenian 1la condicidén de abstemio
(A, n:=i4) frente a 1los que no la tenian (NA+P, n=i1), no
aparecen resultados con significacién estadistica (¢t = 0.9%
N.S.). La wvariable R.C.S. tampoco aporta resultados signi-
ficativos (véase la referida Tabla) al enfrentar al final

del primer afio a los mismos enfermos A (n=i4) contra 1los

NA+P (n:i1); obteniéndose una t de 0.03 (N.S.).

Al enfrentar al final del primer afio a los abste-
mios (A, n=i4) con los no abstemios (NA, n:=6) ni la varia-
ble R.C.B. (¢t = 103, N.S) ni la R.C.S, (t = 0.49, NKN.S)
aportan s;gnificacibn estadistica. (Tabla 29: Parametros

conductuales-evolutivos: A vs., NA, en el Gr. C).

Al f i nalizar el s egundo a-
4 o Y enfrentando los casos gque tenian la condicisén de
abstemios (A, n=3) con los gque no la tenian, es decir, los
no abstemios mas las pérdidas (NA+P, n=22), ni la variable
R.C.B. ni 1la R.C.S. apor:tan significacion estadistica
(t = 035 y 0.70, N.S., respectivamente). (Tabla 28: Para-

metros conductuales-evolutivos A vs. NA+P en el Gr. C).
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Enfrentando, al final del mismo periodo, los ca-
sS0os abstemios (A, n:=3) con los no abstemios (NA, n=6) tam-
poco aportan resultados significativos (t = 0.47 y 0.46,
respectivamente) ni la variadble R.C.B. ni 1la R.C.S. (Tabla
29: Parametros conductuales-evolutivos: A vs. HA, en el

Gr. C).
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4, 3. RESULTADOS OBTENIDOS EN EL GRUPO CON ESTI-
MULACION ACUSTICA: GRUPO A.-
4, 3, 1, Caracteristicas sociodemograficas y cli-

nicas de la muestra A.-

Los datos referentes a los factores sociodemogra-

ficos y c¢linicos analizados se recogen en la Tabla 30.

En relacién a la. e d a 4, la muestra (N = 29%5)
del Grupo A tiene una media de 44.48 afnos, con una desvia-
cidn estandar de 10.75, oscilando entre un minimo de 25 a-
flos y un maximo de 65 afios. La distribucidn por intervalos
de edad nos muestra gque el 80 / de los casos se agrupan en
los intervalos de 30-40, de 40-50 y de 50-60 afios, con 6, 7
Y 7 casos respectivamente; mientras dque existen 3 casos en

el intervalo de 20-30 afios y 2 casos en el de 50-60 afios.

La wvariable S € X o indica gue en este Grupo A

(n=25) el total de la muestra esti compuesta por varones.

En relacién al e s t a 4 o c i v i 1, 1a
muestra esti constituida por 10 solteros, 2 separados, i1

casados y 2 viudos.



SEXO
Masculino (M)
Femenino (F)
EDAD
Media
Desv. Tip.
INTERVALOS DE EDAD
- 30 afios
30-40
40-50
50-60
+ 60
ESTADO CIVIL
Solteros (S)
Separados (s)
Casados (C)
Viudos (v)
RESIDENCIA
Urbana (U)
Rural (R)
DIAGNOSTICO Motiv. ingr.
D.A.: Deshabituacidn
(previam. programada)

P.A.: Delirium Tremens

(y otras psicosis alcoh.)

=2
It

25

a4.

10.

10

11

13

12

10

15

25

48

75

100

12

24

28

28

40

44

52

48

40

60

TABLA 30.- PARAMETROS SOCIODEMOGRAFICOS Y CLINICOS / Grupo A.-
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El factor r e s i d enc¢c i a hace gque 1la
muestra (n=25%5) quede distribuida entre 13 enfermos (52 %)
residentes en el medio urbano y 12 residentes (48 7) en el

medio rural.

Segiin el factor diagnéstic'o y de a-
cuerdo con la distincidén entre aquellos enfermos que acce-
dieron al tratamiento tras un ingreso reglado para ser so-
metidos a una deshabituacién alcohdlica (D. A.) Yy aquellos
que 1lo hicieron tras haber superado algin episodio psicdti-
co relacionado etiopatogénicamente con el alcoholismo, ‘la
muestra del Grupo A estid constituida por 10 enfermos cuyo
ingreso fué previamente programado para la deshabituacién y
15 enfermos que fueron incluidos en el programa de MHodifi-
cacién de Conducta tras haber superado alguna complicacidn

de su alcoholismo.
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4. 3. 2. Resultados obtenidos con parametros con-

ductuales en el Grupo A.-

Con los datos recogidos de las respuestas condi-
cionadas (R.C.) emitidas sesién a sesidén (Tablav 313 Regis~
tro de Datos en el Grupo A) hemos elaborado dos tablas, una
correspondiente a las sesiones del tratamiento—base y otra
correspondiente a las tres primeras sesiones del seguimien-
to. De la primera hemos obtenido la wvariable R.C.B. y de la

segunda la variable R.C.S. correspondientes a este Grupo A.

Puede verse en la tabla del tratamiento-base (Ta-
bla 32), que se obtiene una media de R.C.B. por enfermo de
43.64 con una desviacidén tipica de 18.54, mientras dgque la
media por sesidén y enfermo es de 5.45 con wuna desviacién
tipica de 3.25. Con la media mas / menos la desviacidéon ti-
pica de R.C.B. por enfermo (62.18 y 25.40 respectivamente)
hemos elaborado un grafico-franja dél tratamiento-base en
donde se pueden apreciar los casos que gquedan dentro de la
franja de media mAs / menos desviacién tipica, asi como los
casos gque la superan, con un numero de R.C.S. igual o mayor
a 63 y los que no la alcanzan, con un nitmero de R.C.S. i-
gual o menor a 25. (Grafico 7:  Tratamiento-base en el Gru-

PO A).



Caso s1 s2 s3 s4 s5 s6 s7 s8 srl sr2 sr3 srd4 sr5

3 3 4 2 4 3 5 6 3 6 7 9 7 6
4 4 9 4 1 6 2 3 4 0 3 9 6 9
5 5 3 3 3 1 4 4 3 6 6 9 7 8
6 2 3 5 4 6 3 4 7 9 9 5 4 7
7 8 6 5 7 2 4 5 6 7 9 8 3 6
8 1 3 3 6 5 10 6 5 4 2 14 4 3
9 5 9 7 7 5 4 7 9 5 2 4 - -
10 7 0 0 0 0 0 3 9 4 4 0 - -

11 4 10 8 7 6 4 5 9 11 17 14 9 18
12 8 9 13 9 12 8 9 14 15 10 8 7 6
13 5 6 8 8 15 20 14 12 12 10 11 - -

14 6 4 2 2 8 3 7 3 13 11 6 3 10

15 6 3 5 0 5 1 7 7 7 8 3 8 11
16 9 9 3 9 10 8 7 0 11 5 20 8 -
17 8 7 10 6 9 11 13 8 18 7 6 12 -

18 12 10 3 7 5 7 8 5 15 13 9 9 10
19 5 2 1 4 5 4 5 1 2 9 10 10 -

20 1 2 2 2 2 4 5 4 4 10 8 9 2

21 3 5 4 2 5 4 5 3 6 3 4 - -
22 1 2 3 0 6 5 5 5 4 0 2 - -
23 5 5 7 7 3 3 8 4 4 7 3 4 5
24 6 5 5 7 6 8 71 5 7 5 7 8 6
25 5 3 4 5 6 7 9 7 5 8 6 4 -

TABLA 31.- REGISTRO DE DATOS: RC obtenidas en cada sesidn/Gr.A.



Caso sl s2 s3 s4 s5 56 s7 s8 RCB (+/~)
1 3 4 2 0 7 1 6 4 27
2 4 6 4 8 7 16 11 10 66
3 3 4 2 4 3 5 6 3 30
4 4 9 4 1 6 2 3 4 33
5 5 3 3 3 1 4 4 3 26
6 2 3 5 4 4 3 4 7 34
7 8 6 5 7 2 4 5 6 43
8 1 3 3 6 5 10 6 5 39
9 5 9 7 7 5 4 7 9 53

10 7 0 0 0 0 0 3 9 19
11 4 10 8 7 6 4 5 9 53
12 8 9 13 9 12 8 9 14 82
13 5 6 8 8 15 20 14 12 88
14 6 4 2 2 8 3 7 3 35
15 6 3 5 0 5 1 7 7 34
16 9 9 3 9 10 8 7 0 55
17 8 7 10 6 9 11 13 8 72
18 12 10 3 7 5 7 8 5 57
19 5 2 1 4 5 4 5 1 27
20 1 2 2 2 2 4 5 4 22
21 3 5 4 2 5 4 5 3 31
22 1 2 3 0 6 5 5 5 27
23 5 5 7 7 3 3 8 4 42
24 6 5 5 7 6 8 7 5 49
25 5 3 4 5 6 7 9 7 46
Tot.Gr.126 129 113 115 145 146 169 147 1090 x=136.25

RCB / enfermo X

17.71

43.64
18.54

V&

TABLA 32.- R C obtenidas en las sesiones del TRATTO-BASE/Gr. A.
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GRAFICO 7.- Grafico-franja del TRATAMIENTO-BASE en el Gru-
po A, apreciandose los casos que integran la franja X +/-

d.t. y los que superan la x + d.t.=62.18 6 no alcanzan la
X - d.t.=25.10
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Para valorar la significacién del aprendizaje e-
fectuado por este grupo experimental se aplicé el anilisis
t al nimero de respuestas condicionadas de las sesiones si
y s2 (R.C.B. de si mas s2) frente al de las sesiones s7 y
s8 (R.C.B. s7 mas s8) obteniéndose una t de 2,01 con un
grado de significacién de p menor de 0.5, a partir de una
media de 54 y una desviacién tipica de 2.7 en las si mas
s2 y una media de 6.32 y una desviacidon tipica de 3.04 en

las s7 mas s8.

Con el tratamiento realizado en seguimiento (Ta-
bla 33: Seguimiento en Grupo A) durante el tiempo que fué
comin para todos (sri, sr2 y sr3) se obtiene una media de
R.C.S. por enfermo de 22.24 con una desviacidén tipica de
9.97, mientras gque la media por sesién y enfermo es de 7.41
con una desviacidén tipica de 4.42. En el grafico-franja del
seguimiento gque hemos disefiado con la media mas / menos la
desviacién tipica de R.C.S. por enfermo, de 32.21 y 12.27
respectivamente, (Grafico 8: Seguimiento en el Grupo A) se
pueden ver adquellos casos gue gquedan dentro de la franja
media mas / menos desviacidén tipica, asi como los que la
superan con un nimero de R.C.S. igual o superior a 33 y los
gque no la alcanzan, con un ntumero de R.C.S. igual o infe-

rior a 1a2.



Caso srl sr2 sr3 RCS (+/-)

1 1 4 2 7 -
2 4 16 13 33 +
3 6 7 9 22
4 0 3 9 12 -
5 6 6 9 21
6 9 9 5 23
7 7 9 8 24
8 4 2 14 20
9 5 2 4 11 -
10 4 4 0 8 -
11 11 17 14 42 +
12 15 10 8 33 +
13 12 12 10 34 +
14 13 11 6 30
15 7 8 3 _ 18
16 11 5 20 36 +
17 18 7 6 31
18 15 13 9 37 +
19 2 9 10 21
20 4 10 8 22
21 6 3 4 13
22 4 0 2 6 -
23 4 7 3 14
24 7 5 7 19
25 5 8 6 19
Tot.Gr.180 187 189 556 x = 185.33
=  3.85
RCS / enfermo x = 22.24
= 9.97

TABLA 33.- R C obtenidas en las sesiones SEGUIMIENTO
por el GRUPO A.-



GRAFICO 8.GRUPO A
Seguimiento
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GRAFICO 8.- Grafico-franja del TRATAMIENTO DE SEGI'JIMIENTO
en el Grupo A, apreciandose los casos que quedan fuera de
la franja X +/- d.t. con una . emisién de RCS igual o supe
rior a 32.21(x + d.t.) 6 inferior a 12.27 (X -d.t.).

(4%
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4, 3. 3. Resultados obtenidos con parimetros evo-

lutivos en el Grupo A.-

En el corte evolutivo realizado al . £f i n a 1
d e 1l P r i m e r a i o (Tabla 34: Evolucidon en el
Grupo A), mantienen una abstinencia alcohédlica absoluta 14
enfermos (A), un 56 7 de la muestra; cumplen el seguimiento
sefialado para el primer afio, ademis de los i4 abstemios (A)
ya referidos, otros 5 enfermos que, no obstante, dejaron su
condicién de abstemio (NA) antes de 1la finalizacién del
pPrimer aifio, si bien su pauta de bebida era moderada; son el
20 7/ de la muestra. No cumplieron el seguimiento indicado,
ni siquiera hasta el final del Primer afno, 6 enfermos de 1la
muestra (24 ), quienes por distintos motivos abandonaron
el tratamiento y se perdieron (P) para el estudio. Investi-
gado este abandono por parte de una asistente social, pudo
comprobarse la exitencia de causas diversas: desde el aban-
dono voluntario y la vuelta al habito alcohélico hasta nue-
vas complicaciones organicas Yy/o reingresos hospitalarios,

habiendo 1llegado dos casos al “"exitus".

Al evaluar 1los resultados alcanzados al final del
estudio, al f inali=zar el s egundo a-
n o, vemos que algunos enfermos que habian tenido un segui-
miento completo a 10 largo del primer aifio, es decir los
abstemios (A) ¥ los no abstemios (NA), cambiaron de condi-
cién para convertirse, respectivamente, en no abstemios o

pérdidas; cambio de condicién, que denominamos viraje evo-



/11

14(56%)

Abstemios

No abstem.

Péerdidas

(a)

(NA)

(P)

5(20%)

6(24%)

10(40%)

6(24%)

9(36%6

TABLA 34.- EVOLUCION EN EL GRUPO A.(n= 25).-

Abstemios / A
(n = 14)

(56 %)

No abstem./ NA
(n = 5)

(20 %)

Pérdidas / P
(n = 6)

(24 %)

Viraje

A A: 10
A NA: 2
A P: 2
NA NA: 4
NA P: 1
P P: 6

(16

(24

%)

%)

%)

ceel

ool

...l

A:

NA:

P:

10 (40 %)

6 (24 %)

9 (36 %)

TABLA 35.- VIRAJE EVOLUTIVO EN EL GRUPO A.-

GRUPO (A-A)

(A-NA)

(A-P)

(NA-NA)

(NA-P)

(P-P) N

TABLA 36.- SUBGRUPOS EVOLUTIVOS EN EL GRUPO A.-
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lutivo (Tabla 35: Viraje Evolutivo). Cambiaron de condicidn
5 enfermos: 2 pasaron de ser abstemios, al menos hasta el
final del primer aifio, a no abstemios a 1o largo del segundo
afno: 2 A-NA; otros 2 pasaron de ser abstemios a pérdidas:
2 A-P, v 4 enfermo pasd de no abstemio a pérdida: 1 NA-P;
con lo cual, en el transcurso del segundo afio se produjeron
3 nuevas pérdidas en este grupo y se redujo el nimero de
abstemios (A) de 14 a 10, lo gue supone un 40 ’ de la mues-

tra.

Se contabilizan 6 enfermos no abstemios (NA), un
24 /4, 2 procedentes del subgrupo de los {4 abstemios (A)
del primer afio: 2 A-NA, y otros 4 que ya eran no abstemios

(NA) al final del primer afio: 4 NA-NA.

Por 1lo que respecta a las pérdidas, al final del
segundo afio se habian perdido para el estudio 9 casos, un
36 7 de la muestra. La procedencia de estas 9 pérdidas (P)
es asi: Ademas de los 6 gue ya habian abandonado el trata- .
miento en el transcurso del primer aifio (6 P-P), se anaden 2
procedentes del subgrupo de 14 abstemios(A) del primer aiio:
2 A-P, y 1 procedente del subgrupo de los 5 no abstemios
(NA) del primer afio: 1 NA-P (Tabla 36: Subgrupos evolutivos

en el Grupo A).

Asi pues, la situacidon evolutiva del Grupo A es,
al final del primer afio, de 14 A, 5 NA y 6 P; mientras que

al final del estudio es de 10 A, 6 NA y 9 P.
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Referimos a continuacién la condicién evolutiva
de los enfermos, incluyendo el viraje sufrido desde el fi-
nal del primer afio hasta el final del estudio, de acuerdo
con la nomenclatura utilizada para 1los subgrupos evolutivos

(Tabla 36: Subgrupos Evolutivos).

Constituyen casos A-A, 10 enfermos, es decir a-
quellos qgue se mantuvieron abstemios desde el inicio hasta

el final del estudio. Suponen el 40 % de la muestra.

Son 2 los casos A-NA, es decir aquellos que tras
mantenerse abstemios, al menos hasta el final del primer a-
fio, continuaron su asistencia regular a las sesiones pro-
gramadas durante todo el segundo afo, aunque durante este
tiempo abandonaron su abstinencia alcohdlica. Suponen un

8 7/ de la muestra.

Los casos A-P son otros 2, agquellos que tras su
permanencia como abstemios al menos hasta el final del pri-
mer afno, abandonaron el tratamiento a 1lo largo del segundo

afio; suman un porcentaje de otro 8 /.

Los enfermos que no consiguieron mantenerse abs-
temios ni hasta el final del primer afio y, sin embargo, a-
cudieron regularmente a cada sesidén, segin el disefio del
programa de tratamiento para todos los casos, fueron 4 en
este grupo, un 16 7 de la muestra. Son identificados como

casos HNA-NA.
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Hubo 1 enfermo que abandond su abstinencia antes
del final del primer afioc y que dejé de acudir a las sesio-
nes programadas durante el segundo afio. Es identificado co-

mo caso NA-P y constituye un 4 % de la muestra.

Finalmente, aquellos enfermos que ya abandonaron
el tratamiento en el transcurso del primer afio fueron 6 en
este grupo, un 24 / de la muestra; conforman el subgrupo e-

volutivo de casos identificados como P-P.
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4, 3. 4. Resultados obtenidos con parametros con-

ductual-evolutivos en el Grupo A.-

Haciendo, a 1 f i n al d el pr imer
a A o, un analisis comparativo de la variable R.C.B., (Ta-
bla 37: Parametros conductuales-evolutivos: A vs. NA + P en
el Grupo A) al enfrentar en este grupo A los casos que al
final de ese periodo, tenian 1la condicién de abstemio
(A, n = 14) frente a los gue no la tenian (NA + P, n = 11),
no aparecen resultados con significacidén estadistica
(t = 0.38, N.S.). La variable R.C.S. 'en cambio, si nos a-
porta resultados significativos (véase 1la referida Tabla)
al enfrentar al final del primer afio a los mismos enfermos
A (n = 14) contra los NA + P (n = 11); obteniéndose una ¢t
de 245 y un coeficiente de probabilidad de p igual a 0.05,

que nos informa de un mejor aprendizaje en los abstemios.

Al enfrentar al final del primer afio a los abste-
mios (A, n = 14) con los no abstemios (NA, n = 5) ni la va-
riable R.C.B(t = 0.05, N.S)) ni la R.C.S. (¢t = 172, N.S)
aportan significaciéon estadistica (Tabla 38: Parametros

conductuales-evolutivos: A vs. NA, en el Gr. A)



Casos A Casos NA + P

X d.t. X d.t. t p
RCB Afio 1 42.35 16.24 45.27 21.83 1.26 N.S.
RCB Ano 2 38.00 12.21 47.40 21.34 1.26‘ N.S.
RCS Ano 1 25.78 8.46 17.72 10.27 2.15 0.05

RCS Afno 2 25.10 8.87 20.33 10.49 1.18 N.s.

TABLA 37.- PARAMETROS CONDUCTUAL-EVOLUTIVOS EN Grupo A.-

(Comparacidn casos A vs. casos NA + P).

Casos A Casos NA

X d.t. b d.t. t P
RCB Afio 1  42.35 16.24 42.80 17.28 0.05 N.S.
RCB Afio 2 38.00 12.21 49.83 21.67 1.41 N.S.
RCS Afio 1  25.78  8.46 18.20  8.49 1.72 N.S.

RCS Afio 2 25.10 8.87 23.00 7.48 0.48 N.s.

TABLA 38.- PARAMETROS CONDUCTUAL-EVOLUTIVOS EN Grupo A.-

(Comparacidn casos A vs. casos NA).
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Al finalizar e1 segundo a-
i o Yy enfrentando los casos que tenian la condicién de
abstemios (A, n = 10) con los dqgue no la tenian, es decir
los no abstemios mas las pérdidas (NA + P, n = 15), ni la
variable R.C.B. ni 1la R.C.S. aportan significacion estadis-
tica (¢t = 126 y 1148, N.S, respectivamente). (Tabla 3T:

Parametros conductuales-evolutivos A vs. NA + P en el Gru-

PO A).

Enfrentando, al final del mismo periodo, los ca-
sos abstemios (A, n = 10) con los no abstemios (NA, n = 6)
tampoco aportan resultados significativos (vt = 141 y 0.48,

respectivamente) ni 1la wvariable R.C.B. ni l1la R.C.S. (Tabla
38: Parametros conductual-evolutivos: A vs. NA, en el Grupo

A).
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4, 4, RESULTADOS OBTENIDOS EN EL GRUPO CON ESTI-

MULACION ELECTRICA: GRUPO S.-

4, 4, 4. Caracteristicas sociodemograficas y cli-

nicas de la muestra S.-

Se han expuestos en la Tabla 39 los datos corres-
pondientes a los:  factores sociodemograficos y clinicos ana-

lizados.

En relacidn a la e d a 4, el total de l1la mues-
tra (n:=29%5) tiene una media de 42.48 anos, oscilando entre
un minimo de 26 y un maximo de 55 anos, con T7.91 de desvia-
cidn estandar. Es el grupo menos homogéneo en relacién al
factor edad, ya gque en los intervalos de edad de 30 a 40 vy
de 40 a 50 afios se encuentra el 76 7 de la muestra, con 10
Yy 9 casos respectivamente; mientras gque en el de 20-30 afios

existen 2 casos Yy en el de B50-60 anos 4 casos.

En cuanto al factor S e X o0, la muestra de este

grupo (n:=25) se compone de 23 hombres y 2 mujeres.

La composicién de la muestra de este grupo, segin
el E s t a d o C i v 11 es de 7 solteros y 18 casa-

dos, no existiendo en esta muestra viudos ni separados.
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SEXO

Masculino M)
Femenino (F)
EDAD

Media

Desv. Tip.
INTERVALOS DE EDAD

-~ 30 afios

30-40

40-50

50-60

+ 60
ESTADO CIVIL

Solteros (S)
Separados (s)

Casados (C)

Viudos (v)
RESIDENCIA

Urﬁana (U)

Rural (R)
DIAGNOSTICO Motiv. ingreso
D.A.: Deshabituacibén
(previam. programada)
"PiAv: Delirium Tremens

(y otras psicosis alcoh.)

=2
I

23

42.

10

18

15

10

13

12

25

48

.91

%

92

40

36

16

28

72

60

40

52

48

TABLA 39.- PARAMETROS SOCIODEMOGRAFICOS Y CLINICOS / Grupo S.
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En cuanto al factor r e sidenocia la
muestra de este grupo esti constituida por 15 enfermos
(60 Z) residentes en un medio urbano y 10 enfermos (40 ¥%)

en un medio rural.

El factor diagnadstico distribuye‘ a
la muestra de este grupo en 13 pacientes (52 /) cuyo ingre-
so se produjo de forma reglada para llevarse a efecto 1la
deshabituacidédn alcohodlica (D.A.) Yy 12 pacientes (48 /) que
tuvieron acceso al programa de deshabituacidén, una vez su-
perada 1la crisis aguda (P.A)) en relacién con su alcoholis-

mo que motivd el ingreso.
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4, 4, 2. Resultados obtenidos con parametros con-

ductuales en el Grupo S.-

Con los datos recogidos de 1las respuestas condi-
cionadas (R.C.) emitidas sesidn a sesidn (Tablay 40: Regis-
tro de Datos en el Grupo S) hemos elaborado dos tablas, u-
na correspondiente a las sesiones del tratamiento-base y o-
tra correspondiente a las tres primeras sesiones del segui-
miento. De la primera hemos obtenido la variable R.C.B. Y
de 1la segunda 1la variable R.C.S. correspondientes a este

drupo S.

Puede verse en la tabla del tratamiento-base (Ta-
bla 41), que se obtiene una media de R.C.B. por enfermo de
26.52 con wuna desviacidén tipica de 16.35, mientras que 1la
media por sesién y enfermo es de 3.37 con una desviacidn
tipica de 2.82. Con la media mas / menos la desviacién ti-
pica de R.C.B. por enfermo (42.87 y 1047 respectivamente)
hemos elaborado un grafico-franja del tratamiento-base en
donde se pueden apreciar los casos que quedan dentro de la
franja de media maAs / menos desviacidén tipica, asi como los
casos que la superan, con una R.C.B. igual o superior a 43,
Y los que no la alcanzan, con una R.C.B. igual o inferior a

10 (Grafico 9! Tratamiento-base en el Grupo S).



Casos sl s2 s3 s4 s5 s6 s7 s8 srl sr2 sr3 sr4 sr5

1 5 2 0 0 2 4 2 2 2 2 2 - -
2 2 5 1 2 0 0 3 4 3 3 2 2 4
3 1 0 o0 o0 o0 o0 o0 o0 O 3 1 4 7
4 i1 o 2 o0 3 2 3 1 2 1 1 - -
5 i o 3 o0 1 2 2 7 0 0 7 4 6
6 o 5 1 3 0 6 3 0 4 2 2 - -
7 3 0 1 1 3 2 2 5 5 2 4 - -
8 2 2 1 7 1 3 1 2 3 2 3 5 2
9 o 3 6 2 2 2 0 2 2 6 2 6 3
10 4 2 5 4 4 1 5 4 6 5 3 5 6
11 o o 1 1 1 2 4 4 0 0 1 - -
12 2 1 2 1 5 2 2 2 8 10 6 3 -
13 4 6 9 7 6 4 6 5 5 11 6 - -
14 5 0 4 6 3 7 8 10 6 7 6 8 7
15 3 15 14 12 5 6 11 7 15 5 5 - -
16 3 1 4 2 5 3 7 4 9 4 9 7 4
17 4 7 7 7 71 8 14 0 2 1 3 - -
18 4 4 1 4 3 2 3 9 4 4 9 7 6
19 7 5 6 6 7 9 7 5 8 9 10 10 7
20 5 5 8 2 5 6 5 4 6 4 3 - -
21 2 1 1 o 1 2 1 1 2 3 2 3 3
22 o 1 5 3 6 1 7 6 1 4 1 - -
23 6 3 5 4 4 4 3 4 6 5 6 8 5
24 3 0o 4 0 3 3 3 3 5 6 2 7 4
25 2 3 3 4 3 2 1 5 3 2 4 3 4

TABLA 40.- REGISTRO DE DATOS: RC obtenidas en cada sesidn/Gr.S



Caso sl s2 s3 s4 s5 s6 s7 s8 RCB (+/-)
1 5 2 0 0 2 4 2 2 17
2 2 5 1 2 0 0 3 4 17
3 1 0 0 0 0 0 0 0 01 -
4 1 0 2 0 3 2 3 1 12
5 1 0 3 0 1 2 2 7 v16
6 0 5 1 3 0 6 3 0 18
7 3 0 1 1 3 2 2 5 17
8 2 2 1 7 1 3 1 2 19
9 0 3 6 2 2 2 0 2 17
10 4 2 5 4 4 1 5 4 29
11 0 0 1 1 1 2 4 4 13
12 2 1 2 1 5 2 2 2 17
13 4 6 9 7 6 4 6 5 47 +
14 5 0 4 6 3 7 8 10 43 +
15 3 15 14 12 5 6 11 7 73 +
16 3 1 4 2 5 3 7 4 29
17 4 7 7 7 7 8 14 0 54 +
18 4 4 1 4 3 2 3 9 30
19 7 5 6 6 7 9 7 5 52 +
20 5 5 8 2 5 6 5 4 40
21 2 1 1 0 1 2 1 1 09 -
22 0 1 5 3 6 1 7 6 29
23 6 3 5 4 4 4 3 4 33
24 3 0 4 0 3 3 3 3 19
25 2 3 3 4 3 2 1 5 23
Tot.cr.69 71 94 78 80 83 103 96 674 x=84.25
=11.46
RCB / enfermo X=26.52
=16.35

TABLA 41.- RC obtenidas en las sesiones del TRATTO-BASE/Gr. S.
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GRAFICO 9.- Grafico-franja del TRATAMIENTO-BASE en el Gru
po S, apreciandose los casos que integran la franja X +/-
d.t. y los que guedan fuera con un nimero de RCB superior
alax + d.t.=42.87 6 inferior a la X - d.t.=10.17
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Para valorar si el aprendizaje conseguido en hos-
pitalizacidn es o0 no significativamente valido, se utilizd
el analisis t a las respuestas condicionadas emitidas en
las sesiones si vy s.a (R.C.B. de si mas s2) frente a las e-
mitidas en las sesiones s7 y 88, obteniéndose gue las se-
siones iniciales con una media de 2.8 y una desviacién ti-
pica de 2.6 frente a las dltimas con una media de 398 y u-
na desviacién tipica de 2.9 arrojan una t significativa de

242 con un coeficiente de probabilidad de p menor de 0.02.

Con el tratamiento realizado en seguimiento (Ta-
bla 42: Seguimiento en Grupo S) durante el tiempo que fué
comin para todos (sri, sre2 vy sr;3) se obtiene una media de
R.C.S. por enfermo de 12.40 con una desviacién +tipica de
7.54, mientras que la media por sesién y enfermo es de 4.10
con una desviacién tipica de 2.97. En el grafico-franja del
seguimiento gue hemos disefiado con la media mas / menos 1la
desviacidon tipica de R.C.S,, de 1994 y 4.86 respectivamen-
te, (Grafico 10: Seguimiento en Grupo S) se pueden ver a-
quellos casos que gquedan dentro de la franja media mas /
menos desviacioén tipica, asi como los que la superan con un
numero de R.C.S. igual o superior a 20 y los gue no la al-

canzan, con un numero de R.C.S igual o inferior a 4.
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Caso srl sr2 sr3 RCS (+/-)
1 2 2 2 06
2 3 3 2 08
3 0 3 1 04 -
4 2 1 1 04 -
5 0 0 7 - 07
6 4 2 2 08
7 5 2 4 11
8 3 2 3 08
9 2 6 2 10
10 6 5 3 14
11 0 0 1 01 -
12 8 10 6 24 +
13 5 11 6 22 +
14 6 7 6 19
15 15 5 5 25 +
16 9 4 9 22 +
17 2 1 3 06
18 4 4 9 17
19 8 9 10 27 +
20 6 4 3 13
21 2 3 2 07
22 1 4 1 06
23 6 5 6 17
24 5 6 2 13
25 3 2 4 09
Tot. Gr. 107 101 100 308 x = 102.66
= 3.09
RCS / enfermo x = 12.40
= 7.54
TABLA 42.- RC obtenidas en las sesiones SEGUIMIENTO

por el GRUPO S.-
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GRAFICO 10.- Grafico-franja del TRATAMIENTO DE SEGUIMIENTO
en el Grupo S, apreciandose los casos que integran la fran,
ja X +/- d.t. y los que quedan fuera con un numerc de RCS
superior a la X + d.t.=19.94 y los que no alcanzan un nﬁmg
ro de RCS igual a la X - d.t.=4.86
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4, 4, 3, Resultados obtenidos con parimetros evo-

lutivos en el Grupo S.-

En el corte evolutivo realizado al £ inal
d el P rimeHnrr a i o (Tabla 43: Evolucién en el Gru-
po S) se mantienen abstemios 13 enfermos (A), un 52 “ de 1la
muestra; cumplen el seguimiento fijado para el primer aiio,
ademias de los 13 abstemios (A) ya referidos, otros 6 enfer-
mos gue, no obstanie, dejaron su condicién de abstemio (NA)
antes de la finalizacién del primer aifio, son el 24 7/ de 1la
muestra. No cumplieron el seguimiento indicado, ni siquiera
hasta el final del primer afo, otros 6 enfermos, un 24 J de
la muestra, gque por distintos motivos abandonaron el trata-

miento y se perdieron para el estudio (P).

Al evaluar los resultados alcanzados al final del
estudio, a 1 £f inalizar el s egundao a-
i o, se observa que varios de los enfermos que habian teni-
do un seguimiento regular a lo largo del primer aifo, es de-
cir tanto 1los abstemios (A) como los no abstemios (NA),
cambiaron la condicién de A & NA que tenian para convertir-
se en no abstemios (NA) o pérdidas (P) respectivamente. EIl
cambio de condicidén (Tabla 44: Viraje Evolutivo), afecté a
6 enfermos en este Grupo S: | pasd de ser abstemio, al me-
nos hasta el final del primer afio, a no abstemio en el
transcurso del segundo afio (1 A-NA), 1 de los abstemios del

pPrimer afio abandond el tratamiento antes de la finalizacién



n % n 3
Abstemios (a) 13 52 11 44
No abstem. (NA) 6 24 3 12
Pérdidas (P) 6 24 11 44

TABLA 43.- EVOLUCION EN EL GRUPO S. (n = 25).-

ANO 1 Viraje ANO 2
Abstemios / A A - A: 11 (44 %) A: 11 (44 %)
(n = 13) A -NA: 1 ( 4%)...1

(52 %) A - P: 1(4%)...1

No abstem./ NA NA - NA: 2 (8 %) NA: 3 (12 %)
(n = 6) NA - P: 4 (16 %) ...4

(24 %)

Perdidas / P P - P: 6 (24 %) P: 11 (44 %)
(n = 6)

(24 %)

TABLA 44.- VIRAJE EVOLUTIVO EN EL GRUPO S.-

GRUPO (A-A) (A-NA) (A-P) (NA-NA) (NA-P) (P-P) N

- ————— - — - ————————————— - —— " - — " —— . o ———————— ——

TABLA 45.- SUBGRUPOS EVOLUTIVOS EN EL GRUPO S.-
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del estudio a los dos afios, tras haber estado sin beber al
menos hasta el final del primer afo (1 A-P) y 4 enfermos
que habian dejado de ser abstemios durante el primer aio,
pero que completaron el seguimiento marcado durante ese
tiempo, abandonaron el estudio durante el segundo aifo
(4 NA-P). Las tres condiciones evolutivas gquedaron de esta

forma al final del segundo aio:

El subgrupo de 13 enfermos abstemios (A) del pri-
mer afio se reduce a 11 (44 % de la muestra) tras el viraje
sufrido por dos casos. En cuanto a los no abstemios (NA), 6
al final del primer afio, al final del estudio eran 3 enfer-
mos los que quedaban adscritos a esta condicidn evolutiva,
tras el viraje de no abstemio a pérdida (NA-P) realizado
pPor 4 del primer afio y sumarse 1 (1 A-NA), procedente del
subgrupo de los 13 abstemios (A) del primer afio; constitu-
yen un 12 7/ del total del grupo. Por 1lo gue respecta a las
pérdidas, al final del segundo afio se contabilizan 1if ca-
sos: 6 gue ya habian abandonado el tratamiento a lo largo
del primer afio del seguimiento (6 P-P), § procedente del
subgrupo de los 13 abstemios (A) del primer afio (1 A-P) y 4
de los no abstemios (NA) del primer afio que abandonaron el
tratamiento con posterioridad al primer corte evolutivo

(4 HNA-P); suponen un 44 7 de la muestra.
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Resumiendo, este grupo S obtiene los siguientes
resultados evolutivos al final del primer afio: 13 A, 6 NA y
6 P; mientras que al final del estudio queda de esta mane-

ra: 11 A, 3 NA y 11 P ~

Siguiendo 1los mismos criterios aplicados en 1la
exposicién de los resultados con 1los parametros evolutivos
en los otros dos grupos, al final del estudio valoramos las
distintas situaciones evolutivas por las gque habian pasado
los enfermos a lo largo de todo el seguimiento de los dos
afios y, de acuerdo con los cambios de situacidén gque experi-
mentaron, adscribimos a los enfermos a distintos subgrupos
evolutivos, gque incluyen el viraje sufrido desde el final
del primer afio hasta el final del estudio: A-A, A-NA, A-P,
NA-NA, NA-P y P-P (Tabla 45: Subgrupos evolutivos en el

Grupo S).

Constituyen casos' A-A, abstemios mantenidos, 11
enfermos; casi la mitad de la muestra del grupo. Son aque-
1los enfermos que se mantuviéron abstemios desde el inicio

hasta el final del estudio y suponen el 44 / de la muestra.

Existe 1 caso A-NA, que tras mantenerse abstemio,
al menos hasta el final del primer afo, continud su asis-
tencia regular a las sesiones programadas durante todo el
segundo afio, aunque durante este tiempo perdid su condicidén

de abstemio; supone el 4 7 de la muestra.
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En el subgrupo A-P queda tambi&én 1 enfermo que,
tras haber permanecido abstemio en el control evolutivo del
final del primer afio, abandond el tratamiento en el trans-

curso del segundo afio; supone otro 4 7 de 1la muestra.

Son 2 los casos adscritos al sﬁbgrupo NA-NA y se
trata de 2 enfermos que tuvieron un seguimiento completo de
dos afios aundque dejaron la abstinencia alcohélica ya duran-

te el primer afio; son un 8 7 de la muestra.

En cambio, 4 enfermos de los 6 no abstemios del
Primer afio abandonaron el tratamiento en el transcurso del
segundo afio. Son adscritos al subgrupo HA-P y suponen un

16 / de 1la muéstra.

Finalmente, conforman el subgrupo P-P 6 enfermos.
Son enfermos que ya habian abandonado el tratamiento duran-
te el primer afo del seguimiento y suponen un 24 % de la

muestra.



221

4. 4, 4, Resultados obtenidos con parimetros con-

ductual-evolutivos en el Grupo S.-

Al efectuar, al £ inal d e 1l primerdr
a A o, un analisis comparativo de 1la variable R.C.B.,, (Ta-
bla 46: Parametros conductuales-evolutivos: A vs. NA + P en
el Grupo S) al enfrentar en este grupo S los casos que, al
final de ese periodo, tenli‘,ian la condicién de abstemio
(A, n = 13) frente a los gue no la tenian (NA + P, n = 12),
no aparecen resultados con significacién estadistica
(t = 164, N.S.). La variable R.C.S.,, tampoco nos aporta
resultados significativos (véase la referida Tabla) al en-
frentar al final del primer afio a los mismos enfermos A
(n = 13) contra los NA + P (n = 12); obteniéndose una t de

0.20, N.S.

Al enfrentar al final del primer aifoc a los abste-
mios (A, n = 13) con los no abstemios (NA, n = 6) la varia-

ble R.C.B. si aporta significacidén estadistica, (¢t = 2.21

11]

Yy p = 0.05) mientras que la R.C.S. no lo hace (t 1.44,
N.S.). (Tabla 47: Parametros conductuales-evolutivos: A vs.

NA, en el Grupo 8S).



Casos A Casos NA + P

!

d.t.

b

d.t. t o)

RCB Afio 1 21.61 12.53 31.83 18.78 1.61 N.s.
RECB Ano 2 22.27 13.60 29.85 17.99 1.16 N.S.
RCS Afo 1 12.69 6.93 12.08 8.44 0.20‘ N.S.

RECS Afo 2 12.09 6.50 12.64 8.50 0.18 N.s.

TABLA 46.- PARAMETROS CONDUCTUAL-EVOLUTIVOS EN Grupo S.-

(Comparacidn casos A vs. casos NA + P).

Casos A Casos NA

——— ————— ————————— — —— - ————— ama — ———— ————— - ————— —— . — - ——— ————

i
o,
rr
wi
(o
rf
”
)

RCB Afo 1 21.61 12.53 38.00 19.66 2,21 0.05

RCB Ano 2 22.27 13.60 27.00 7.21 0.57 N.s.

- RCS Afio 1 12.69 6.93 17.83 7.83 1.44 N.S.

RCS Aho 2 - 12.09 6.50 16.33 7.37 0.57 N.sS.

TABLA 47.- PARAMETROS CONDUCTUAL-EVOLUTIVOS EN Grupo S.-
(Comparacion casos A vs. casos NA).

212
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Al f inalizar el segundo a-
f o y enfrentando los casos que tenian la condicién de
abstemios (A, n = 11) con los que no la tenian, es decir
los no abstemios mis las pérdidas (NA + P, n = 14), ni la
variable R.C.B. ni 1la R.C.S. aportan signi'ficacmn estadis-
tica (t = 4146 y 0.18, N.S.,, respectivamente). (Tabla 46:

Parametros conductual-evolutivos A vs. NA+P en el Grupo S)

Enfrentando, al final del mismo periodo, los ca-
sos abstemios (A, n = 1) con los no abstemios (NA, n = 3)
tampoco aportan resultados significativos (t = 057 y 098
respectivamente) ni 1la variable R.C.B. ni la R.C.8. (Ta-
bla 47: Parametros conductual-evolutivos: A vs. HA, en el

Grupo S).
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4, 5. COMPARACION DE LOS RESULTADOS QBTENIDOS POR

LOS GRUPOS A y C.-

Conocidos ya 1los resultados obtenidos por los
distintos grupos, vamos a proceder ahora a someter esos re-
sultados a diversos analisis comparativos’ intergrupos. Em-
pezaremos comparando los resultados obtenidos por el Grupo
de estudio A frente al Grupo control C, analizando las ca-
racteristicas sociodemograficas y clinicas de ambas mues-
tras, asi como los resultados obtenidos por cada una de e-

llas con los parametros conductuales y evolutivos.
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4, 5., 1, Comparacién de las caracteristicas so-
ciodemograficas y clinicas de las mues-

tras A y C.-

Los datos obtenidos de la comparacién de los pa-
rametros sociodemograficos y clinicos de ambas muestras

quedan expuestos, esquemaAticamente, en la Tabla 48.

Al comparar el factor e d a 4, se observa dqgque
la muestra del Grupo A tiene una media de 44.48 afios, con
una desviacién tipica (d.t.)) de 10.75, mientras que 1la del
Grupo C tiene una media de 46,92 afios y una d.t. de 13.75.
Estas diferencias no son significativas, arrojando una t de
0.69. La comparacién por intervalos muestra, asi mismo, di-

ferencias no significativas.

En relacién al <factor s e X o, la mayoria de
los casos pertenecen al sexo masculino (M) la totalidad de
los casos integrantes del Grupo A (n = 25) y 23 de los ca-
sos del @Grupo C, existiendo 2 casos del sexo femenino (F)
en este grupo. Ambas muestras, con una x2 de 0.:52 no re-

flejan diferencias significativas.
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GRUPO A(n=25) GRUPO C(n=25) Anal. estadist.

n % n % p
SEXO .
Masculino (M) 25 100 23 92 x =0.52 NS
Femenino (F) 0 0 2 8
EDAD
Media 44,48 46.92 t =0.69 NS
Desv. Tip. ‘ 10.75 13.75
INTERVALOS DE EDAD
- 30 afios 3 12 4 16 x*=0.0001 NS
30-40 6 24 6 24 x*=0.0001 NS
40-50 7 28 6 24 x*=0.0001 NS
50-60 7 28 4 16 x%=0.46 NS
60-70 2 8 4 16 x*=0.19 NS
+ 70 0 1 4 x>=0.0001 NS
ESTADO CIVIL
Solteros (8S) 10 40 6 24 x%=0.82 NS
Separados (s) 2 8 2 8 x*=0.0001 NS
Casados  (C) 11 44 11 44 x%=0.0001 NS
Viudos (V) 2 8 6 24 x%=0.18 NS
RESIDENCIA
Urbana (U) 13 52 10 40 x*=0.32 NS
RURAL (R) 12 48 15 60
DIAGNOSTICO
MOTIV. INGRESO
Deshabituacidn
reglada (D.A.) 10 40 12 48 x>=0.08 NS
Delirium Tremens
wy otras psicosis
alcohbélicas(P.A.) 15 60 13 52

TABLA 48.-
COMPARACION PARAMETROS SOCIODEMOGRAFICOS Y CLINICOS/Grs. A y C.
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LLa comparacién segin el e s tado civil
de los componentes de ambas muestras nos permite constatar
la existencia de idé&ntico nimero de casados y de sepafados
en ambos grupos, i1 y 2 respectivamente. En cambio, los
- solteros son 10 casos en el Grupo A y 6 en el Grupo C,
mientras que los viudos son 2 casos en el Grupo A y 6 en el
Grupo C. Las diferencias observadas no reflejan significa-

cidn estadistica.

Respecto al domicilio de r e s i d en ¢ i a
de los enfermos, ambas muestras pueden considerarse sufi-
cientemente homogéneas, teniendo el Grupc A una relacidén
medio urbano (U) / rural (R) de 13 / 12 y el Grupo C una
relacidégn U / R de 10 /15, Las diferencias, con una x2 de

0.32, no son significativas.

Al comparar el factor. 4 i a g n & s t i ¢ o,
puede observarse que no existen diferencias apreciables en-
tre ambas muestras, ya que los enfermos qgque ingresaron de
forma reglada para deshabituacidén alcohélica (D.A.) son 10
en el Grupo A frente a {2 en el Grupo C, mientras gque los
que accedieron al estudio tras haber superado alguna moda-
lidad de psicosis alcohdlica (P.A.) son 15 en el Grupo A
frente a 13 en el Grupo C, por lo que ambas muestras pueden
aceptarse como homogéneas en relacién al diagnéstico de los
casos que las integran, con una x2 de 0.08, no significati-

va.
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4, 5 2. Comparacién de los Grupos A y C a través
de los resultados obtenidos con parime-

tros conductuales.-

Hemos enfrentado a estos dos grupos comparando
sus respectivos resultados con las variables conductuales
RC.B. y R.C.S. (Tablas 49 y 50 de Parametros Conductuales
/ Grupo A y de Pariametros Conductuales / Grupo C) obtenién-
dose significacién estadistica, a favor del Grupo A, tanto
con la variable R.CB. (t = 6.70, p = 0.000.) como con la
variable R.C.S, (t = 6.43, p = 0.0009) lo gque implica un
mejor aprendizaje en este grupo en relacién al grupo con-
trol, tanto durante el tiempo en gue se aplicaron las se-
siones del tratamiento-base como en el tiempo del segui-
miento. (Tabla 51: Comparacién de Variables Conductuales

entre Grs. A y C)
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X d.t. -
RCB 43.64 18.54
RCS 22.24 9.97

___________________ -g..______.._..g_‘...t._'.______....__.___._
RCB 16.6 7.4
RCS 8.76 4.61

TABLA 50.- PARAMETROS CONDUCTUALES / Gr. C.-

_____________ GRUPO A_____________GRUPO C____ ____ ____________
X d.t. X d.t t o)

RCB 43.64 18.54 16.6 7.4 6.70 0.0001

RCS 22.24 9.97 8.76 4.61 6.13 0.0001

TABLA 51.- COMPARACION DE PARAMETROS CONDUCTUALES/Grs.A y C.
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4, 5 3. Comparacidén de los Grupos A y C a través
de los resultados obtenidos con parame-

tros evolutivos.-

Hemos comparado estos dos grupos enfrentando los
casos que, a 1 f inal 4 el P r imerr aio
permanecian abstemios (A) con los que tenian la condicién
de; no abstemio (NA) y con el conjunto de estos no abstemios
mas las pérdidas (NA+P), anialisis A vs. NA y A vs. HA+P,
sin obtenerse resultados con significacidén estadistica: Los
abstemios (A, n=14) y los no abstemios (NA, n:=5) del Grupo
A frente a 1los abstemios (A, n:zi4) y 1los no abstemios
(NA, n=6) del Grupo C obtienen una x2 de 0.01, N.S.; tampo-
co obtienen una x2 significativa esos mismos abstemios (A)
frente al conjunto de no abstemios m&is pérdidas (NA+P) de
los dos grupos (n=i1 en el Grupo A y n=i1 en el Grupoc (),

al ser enfrentados idéntico numero de casos.
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Al enfrentar al £f inal d el s e g u n-
4 o a A o a los abstemios (A, n=10) y los no abstemios
(NA, n=6) del Grupo A con los abstemios (A, n:=3) Yy los no
abstemios (NA, n:6) del Grupo C se obtiene una x2 de 0.96,
N.S.; mientras gque al enfrentar a esos mismos abstemios (A)
con el conjunto de no abstemios mAs pérdidas de ambos gru-
pos (n=15 en el Grupo A ¥y n:=22 en el Grupo C) se obtiene
una x2 de 3.T4 y un coeficiente de probabilidad de p igual
a 0.05. Lo gque nos informa de la existencia, al final del
tiempo total de seguimiento, de un mayor nimero de no abs-
temios y pérdidas en el Grupo control y de un mayor niimero
de abstemios en el Grupo A, estadisticamente significativo.
{(Tabla b52: Comparacidén, con Parametros Evolutivos, entre

los Grupos A y C)



7%

GRUPO A GRUPO C x? p

Casos A vs. NA  Afio 1 14 vs. 5 14 vs. 6 0.01 NS
" A vs. NA Afio 2 10 vs. 6 3 vs. 6 0.96 NS
" A vs. NA+P Afio 1 14 vs. 11 14 vs. 11 0.00 NS

" A vs. NA+P Afio 2 10 vs. 15 3 vs. 22 3.74 0.05

TABLA 52.~ COMPARACION DE PARAMETROS EVOLUTIVOS/Grs. A y C.

GRUPO A GRUPO C

X d.t. X d.t. t P
RCB Afio 1 42.35 16.24 16.21 6.86 5.55 0.0001
RCB Afio 2 38.00 12.21 16.00 8.00 2.98 0.02
RCS Afio 1 25.78 8.46 8;78 4.15 6.75 0.0001
RCS Afio 2 25.10 8.87 7.00 6.55 3.23 0.05

TABLA 53.- COMPARACION CONDUCTUAL ENTRE ABSTEMIOS DE Grs. A y C.

r
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4, 5, 4. Comparacién de los Grupos A y C a través
de los resultados obtenidos con parame-

tros conductual-evolutivos.-.

Llegados a este punto, interesa conocer ahora si
el aprendizaje conseguido guarda relacién con el objetivo
del tratamiento: obtener 1la abstinencia alcohdlica de los
enfermos estudiados. Dicho de otro modo, interesa saber si
los enfermos que mejor abstinencia alcanzan son o no tam-
bién los gue mejor aprendieron a evitar los estimulos alco-
hélicos. Para ello vamos a comparar los datos del condicio-
namiento del aprendizaje de evitacién, referido a las va-
riables R.C.B. Y R.C.S. en los casos gue se mantuvieron
abstemios, tanto en el corte evolutivo que se hizo al final
del primer afio como al final del tiempo total de los dos a-

fios del estudio.

De esta forma, a 1 f inal d el P r i -
m e a i o, obtenemos resultados significativos al en-
frentar a los abstemios del Grupo A (n=14) con los del Gru-
po C (n=14) tanto con 1la wvariable R.C.B. (t=5.55, p=6.0001)
como con la variable R.C.S. (t=6.75, p=0.0001), como puede
constatarse en la Tabla 53: Comparacién Conductual entre

los Abstemios de los Grupos A y C.
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Al £ inal 4el s‘egundo a i o.
también se obtienen resultados estadisticamente significa-

tivos al valorar la calidad del aprendizaje de los enfer-

mos que se mantuvieron abstemios (A) en el grupo A (n = 10)
y en e1 C (n = 3), tanto con la variable R.C.B. (t = 2.98,
P = 0.02) como con 1la variable R.C.S. (t = 323, p = 0.01),

(Tabla 53, ya citada).

Hemos visto, bas&ndonos en el analisis de los pa-
rémetros' conductuales, que el Grupo A aprende a evitar los
estimulos alcohdlicos mejor que el Grupo C y, sobre la base
del anialisis de los parametros evolutivos, que este Grupo C
obtiene peores resultados evolutivos, con un significativo
mayor niumero de enfermos englobados en las condiciones de
no abstemios y de pérdidas. Asi mismo, la calidad del a-
prendizaje de los abstemios es, conv los datos analizados en
las variables R.C.B. ¥y R.C.S, mejor en el grupo A dque en

el Grupo C.
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4., 6. COMPARACION DE LOS RESULTADOS OBTENIDOS POR

LOS GRUPOS S y C.-

Una vez conocidos 1los resultados obtenidos por
estos dos grupos, vamos a pPproceder ahora a someterlos a di-
versos analisis comparativos. Comenzaremos analizando las
caracteristicas sociodemogriaficas y clinicas de ambas mues-
tras, para seguir luego comparando los resultados obtenidos
por cada una de ellas con los parametros conductuales y e-

volutivos.
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4, 6. 1. Comparacién de 1las caracteristicas so-
ciodemogrificas y clinicas de las mues-

tras 8 y C.-

El anilisis comparativo de 1los factores sociode-
mograficos y clinicos de amba’s muestras queda expuesto, es-

gquematicamente, en la Tabla 54.

Al comparar, segin el factor e 4 a d, a ambas
muestras, vemos que los casos del Grupo S tienen una edad
media de 42,48 afios, con una desviacidn tipica (d.t.) dveb
791 y los del Grupo C una edad media de 4692 aiios, con u-
na d.t., de 13.75, diferencias no significativas, con wuna t
de 1.39. Las diferencias observadas en 1la distribucidén por

intervalos de edad no son tampoco significativas.

En cuanto al factor s e X o, al comparar las
muestras S y C vemos gque ambas son homogéneas con idéntica
distribucidéon: 23 casos masculinos y 2 femeninos en cada uno

de estos dos grupos.



GRUPO S(n=25) GRUPO C(n=25) Anal. estadist.

n % n % P
SEX0
Masculino (M) 23 92 23 92 x*=0.00001 NS
Femenino (F) 2 8 2 8
EDAD
Media 42.48 46.92 t =;.39 NS
Desv. Tip. 7.91 13.75
INTERVALOS DE EDAD
- 30 afios 2 8 4 160 x°=0.19 NS
30-40 10 40 6 24 x-=0.82 NS
40-50 9 36 6 24 x-= 0.38 NS
50-60 4 16 4 16~  x*=0.00001 NS
60~70 0 0 4 16 x%=2.44 NS
+ 70 0 0 1 4 x-=0.0001 NS
ESTADO CIVIL
Solteros (s) 7 28 6 24 x¥=0.0001 NS
Separados (s) 0 0 2 8 x°=0.52 NS
Casados (C) 18 72 11 44 X =2.95 NS
Viudos (V) 0 0 6 24 x*=4.73 0.02
RESIDENCIA
Urbana (U) 15 60 10 40 x>=1.28 NS
Rural (R) 10 40 15 60
DIAGNOSTICO
MOTIV. .INGRESO
Deshabituacidn
reglada (D.A.) 13 52 12 48 x>=0.0001 NS
Delirium Tremens
y otras psicosis
alcohdélicas(P.A.) 12 48 13 52

TABLA 54.-
COMPARACION PARAMETROS SOCIODEMOGRAFICOS Y CLINICOS/Grs. S y C.
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Tanto en el Grupo S como en el C la ‘mayoria de
los casos pertenecen a 1las modalidades de. e s t a 4 o
¢ i v i1 de solteros y de casados: 7 y 18 en el Grupo S
frente a 6 y 11 en el Grupo C; aungue en este gfupo existen
ademas, 2 separados y 6 viudos, mientras gque en el Grupo S
ninguno de los casos pertenecen a estos dos tipos de estado
civil. La comparacién segin el estado civil, de ambas mues-

tras, no refleja diferencias significativas.

Respecto al domicilio de r e s idemncia
de los enfermos, el Grupo S tiene una relacién medio urbano
(U) / rural (R) de 15 / 10 y el Grupo C una relacién U / R
de 10 /15. Las diferencias, con una x2 de 1.28, no son sig-

nificativas.

La comparacién con el factor d iagnoés t i-
€ 0 nos permite constatar 1la homogeﬁeidad de ambas mues-
tras, ya que tanto en el Grupo S como en el Grupo C la mi-
tad de los enfermos poseen una u otra de las dos modalida-
des de diagndéstico que motivaron el ingreso en el Hospital,
siendo sus diferencias no significativas. La relacién de
ingreso para deshabituacidn alcohélica (D.A.) reglada o por
algin tipo de psicosis alcohédélica (P.A) es de 13 / 12 en

el Grupo S y de 12 / 13 en el Grupo C.
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4, 6. 2. Comparacién de los Grupos S y C a través
de los resultados obtenidos con parame-

tros conductuales.-

En los anialisis comparativos efectuados con estos
parimetros se obtienen resultados significativos a favor
del grupo de investigacién S frente al grupo control C. A-
si, al enfrentar al total de casos del Grupo S con el total
de casos del Grupo C comparando sus respectivos resultados
con las variables conductuales R.C.B. y R.C.S., (Tablas 55
Yy 50 de Parametros Conductuales / Grupo S y de Parametros
Conductuales / Grupo C) se obtiene significacién estadisti-
ca a favor del Grupo S, tanto con 1la variable R.C.B.
(t = 262, p = 0.02) como con 1la variadble R.C.S. (t = 2.06,
P = 0.05), lo que implica un mejor aprendizaje en este gru-
Po en relacién al grupo control, tanto durante el tiempo enl
gque se aplicaron las sesiones del tratamiento-base como en
el tiempo del seguimiento (Tabla 56: Comparacién de Varia-

bles Conductuales entre Grupos S y C)



b4 d.t.
RCB 26.52 16.35
RCS 12.40 7.54
TABLA 55.- PARAMETROS CONDUCTUALES / Grupo S.-
GRUPO S GRUPO C
X d.t. X d.t. t
RCB 26.52 16.35 16.6 7.4 2.62 0.02
RCS 12.40 7.54 8.76 4.61 2.06 0.05
TABLA 56.- COMPARACION DE PARAMETROS CONDUCTUALES/Grs. S y ‘C.
GRUPO S GRUPO C *  p
Casos A vs. NA Afio 1 13 vs. 6 14 vs. 6 0.05 NS
" A vs. NA Ano 2 11 vs. 3 3 vs. 6 2.99 NS
" A vs. NA+P Anio 1 13 vs. 12 14 vs. 11 0.08 NS
" A vs. NA+P Ano 2 11 vs. 14 3 vs. 22 4,86 0.05
TABLA 57.- COMPARACION DE PARAMETROS EVOLUTIVOS/Grs. S y C.-
GRUPO S GRUPO C
X d.t. X d.t. t P
RCB Ano. 1l 21.61 12.53 16.21 6.86 1.40 NS
RCB Afio 2 22.27 13.60 16.00 8.00 0.75 NS
RCS Ano 1 12.69 6.93 8.78 4,15 1.79 NS
RCS Ano 2 12.09 6.50 7.00 6.55 1.20 NS

TABLA 58.- COMPARACION CONDUCTUAL ENTRE ABSTEMIOS de Grs.

SycC.
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4, 6. 3. Comparaciéon de los Grupos S y C a través
de los resultados obtenidos con parame-

tros evolutivos.-

Al comparar estos dos grupos, enfrentando los ca-
sos que, al f inal d el P rimer a i o, per-
manecian abstemios (A) con los que tenian la condicién de
no abstemio (NA) vy c’on el conjunto de estos no abstemios
mas pérdidas (NA+P), anilisis A vs. HA y A vs. NA+P, no
se obtienen resultados con significacién estadistica: Los
abstemios (A, n=13) Yy los no abstemios (NA, n:=6) del Grupo
S frente a 1los abstemios (A, n:i4) Yy los no abstemios
(NA, n:=6) del Grupo C obtienen una x2 de 0.05 HN.S,; tampo-
co obtienen una xai significativa esos mismos abstemios(A)
frente al conjunto de no abstemios m&is pérdidas (NA+P) de
los dos gfupos (nzi2 en el @Grupo S y n=i1 en el Grupo C(C),

al enfrentarse un nimero muy similar de cdasos.
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A1l £ inal d el s egundo a i o
al enfrentar a los abstemios (A, n=11) y los no abstemios
(NA, n=3) del Grupo S con 1los abstemios (A, n=3) y los no
abstemios (NA, n:=6) del Grupo C se obtiene una x2 de 2.99
N.S.; mientras que al enfrentar a esos ﬁismos abstemios (A)
con el conjunto de no abstemios maAs pérdidas de ambos gru-
pos (n=i4 en el Grupo S y n=22 en el Grupo C) se obtiene u-
na x2 de 4,86 y wun coeficiente de probabilidad de p igual o
menor de 0.056. Lo que nos informa de la existencia, al fi-
nal del tiempo total de seguimiento, de un mayor niumero de
no abstemios y pérdidas en el Grupo control y de un mayor
nimero de abstemios en el Grupo S, estadisticamente signi-
ficativo (Tabla 57: Comparacidn, con parametros evolutivos,

entre los Grupos S y ().
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4, 6. 4. Comparacién de los Grupos S y C a través
de los resultados obtenidos con parame-

tros conductual-evolutivos.-

Comparando los datos del condicionamiénto del a-
prendizaje de evitacién, referido a las variables R.C.B. Yy
R.C.S. en 1los casos que se mantuvieron aibstemios, tanto en
el corte evolutivo gue se hizo al final del primer ano como
al final del tiempo +total de 1los dos afios del estudio, no
obtenemos datos con significacidn estadistica ni con la va-

riable R.C.B. ni c¢con 1la wvariable R.C.S.

Asi, al f inal d el P rimerxr a fi o
los abstemios (A) del Grupo S (n = 13) y los del Grupo C
(n = i4) obtienen con 1la variablé R.C.B. una t de 1.40

(N.S.) ¥ c¢con 1la variable R.C.S. una t de 179 (N.S.).

Al f in al d el s e gundo a i o
tampoco se obtiene significacidén estadistica con ninguna de
las dos variables conductuales al enfrentar a los abstemios
(A) de ambos grupos. Con la R.C.B. los abstemios del Grupo
S (n = 1) frente a los del Grupo C (n = 3) obtienen una t
de 075 (N.S.)) y con la R.CS. una t de 120 (HN.S.). (Tabla
58: Comparacién Conductual entre los abstemios de los Gru-

pos S y C)
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4, 7. COMPARACION DE LOS RESULTADOS OBTENIDOS POR

LOS GRUPOS A y S.-

Conocidos ya 1los resultados obtenidos por estos
dos grupos de investigacidn, vamos ahora a someterlos a di-
versos anialisis comparativos con el fin de averiguar cual
de las dos variantes de la técnica de Modificacién de Con-
ducta, utilizadas en estos grupos, se muestra mas efectiva

para conseguir 1los objetivos que nos hemos propuesto alcan-

zar con este trabajo.
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4. 7. 1. Comparacién de 1las caracteristicas so-
ciodemograficas y clinicas de las mues-

tras A y S.-

De forma esquemiatica guedan expuestos en la Tabla
59 los datos comparativos de los factores sociodemogriaficos

y clinicos de ambas muestras.

En cuanto al factor e d a d, la muestra del
Grupo A tiene una media de 44.48 afios, con una desviacién
tipica (d.t.) de 10.75, mientras qﬁe la del ‘Grupo S tiene
una media de 42.48 afios con una d.t. de 7.94, diferencias
no significativas, con una t de 0.74, que no impide la con-
sideracién de ambas muestras como homogéneas. En la Tabla
59 se refleja, ademias de las medias y d.t. de edades, la
distribucién de ambas muestras segin intervalos de edad con

diferencias no significativas.

En relacidén al factor s e X o, la mayoria de
los casos pertenecen al sexo masculino: la totalidad de los
casos integrantes del Grupo A (n=25) y 23 de 1los casos
del Grupo S, existiendo 2 casos del sexo femenino en este

grupo, diferencias no significativas con una x2 de 0.52.
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GRUPO A(n=25) GRUPO S(n=25) Anal. estadist.

n % n % p
SEXO
Masculino (M) 25 100 23 92  x%=0.52 NS
Femenino (F) 0 0 2 8
EDAD |
Media 44,48 42.48 t =0.74 NS
Desv. Tip. - 10.75 7.91
INTERVALOS DE EDAD
- 30 afios 3 12 2 8 x%=0.0001 NS
30-40 6 24 10 40 x°=0.82 NS
40-50 7 28 9 36 x°=0.09 NS
50-60 7 28 4 16 x>=0.46
60-70 2 8 0 0 x%=0.52 NS
+ 70 0 0 0 0
ESTADO CIVIL
Solteros (S) 10 40 7 28 x°=0.35 NS
Separados (s) 2 8 0 0 x*=0.52 NS
Casados  (C) 11 44 18 72  x%=2.95 NS
Viudos (V) 2 8 0 0 x%=0.52 NS
RESIDENCIA
Urbana (U) 13 52 15 60 x-=0.08 NS
Rural (R) 12 48 10 40
DIAGNOSTICO
MOTIV. INGRESO
Deshabituacidn
reglada (D.A.) 10 40 13 52 x-=0.32 NS
Delirium Tremens
y otras psicosis
alcohbélicas(P.A.) 15 60 12 48

TABLA 59.-
COMPARACION PARAMETROS SOCIODEMOGRAFICOS Y CLINICOS/Grs. A y S.
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La mayoria de los casos pertenecen a las modali-
dades de e st ado ¢ iv il de solteros y de casa-
dos en estos dos grupos; el 84 7 en el Grupo A: 40 7/ de
solteros (S, n:=10) y 44 J/ de casados (C, n=11) y el 100 Z
en el Grupo S: 28 7% de solteros (S, n=T) y T2 ‘Al de casados
(C, n=18); aungqgue en el Grupo A existen, ademas, 2 separa-
dos y 2 viudos; mientras dque ninguno de los casos del Grupo
S tiene estas dos 1ltimas modalidades de estado c¢ivil. Las

diferencias no son significativas.

Respecto al domicilio de r e s 1 d en ¢ i a
de los enfermos, ambas muestras pueden considerarse sufi-
cientemente homogéneas, teniendo el Grupo A una relacidén
medio urbano (U) / rural (R) de i3 / 12 y el Grupo S una
relacion U / R de 15 / 10, con diferencias no significati-

vas.

Comparando el factor d i a gné& s t ic o
puede observarse dque no existen diférencias apreciables en-
tre ambas .muestras, ya que los enfermos dgue ingresaron de
forma reglada para deshabituacién alcohdlica (D.A.) son 10
en el Grupo A frente a 13 en el Grupo S, mientras que los
que accedieron al estudio tras haber superado alguna moda-
lidad de psicosis alcohélica (P.A.) son 15 en el Grupo A
frente a 12 en el Grupo S, no mostrando ambas muestras di-
ferencias significativas en relacién al diagndéstico de 1los

casos gque las integran.
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4, 7. 2. Comparacién de los Grupos A y S a través
de 1los resultados obtenidos con parame-

tros conductuales.-

Este anilisis comparativo, con los ‘parémetros
conductuales de estos dos grupos de investigacion, es el
que nos dara informacién acerca de cual 'de las dos varian-
tes de 1la técnica de condicionamiento utilizada se muestra
mas efectiva en el propésito de conseguir el aprendizaje de

evitacién de 1los estimulos alcohdlicos.

En los anialisis comparativos efectuados con estos
pParametros se obtienen resultados significativos a favor
del Grupo A frente al Grupo 8. Asi, al enfrentar al total
de la muestra del Grupo A con el total de la muestra del
Grupo S comparando sus respectivos resultados con las va-
riables conductuales R.C.B. y R.C.8. (Tabla 49: Parametros
Conductuales / Grupo A; Tabla 55: Parametros Conductuales /
Grupo S) se obtiene significacién estadistica a favor del
@rupo A, tanto con la variable RCB. (t = 3.46, P = 0.001)
como con la variable R.C.S. (t = 494, p = 0.0001), lo gue
nos indica cémo se ha producido un mejor aprendizaje en es-
te grupo en relacién al Grupo S, tanto durante el tiempo en
gue se aplicaron las sesiones del tratamiento-base como en
el tiempo del seguimiento (Tabla 60: Comparacién de Varia-

bles Conductuales entre los Grupos A y S)
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4, 7. 3. Comparaciéon de los Grupos A y S a través
de los resultados obtenidos con parame-

evolutivos.-

Al comparar estos dos grupos, enfrentando los ca-
s08 dque, al £ inal d e 1 P rimer afio,pér-'
manecian abstemios (A) c¢on los que tenian la condicién de
no abstemio (NA) Yy con el conjunto de estos no abstemios
mas las pérdidas (NA+P), anilisis A vs. HA y A vs. NA+P,
no se obtienen resultados con significaciédn estadistica:
- Los abstemios (A, n=14) Y los no abstemios (NA, n=5) del
Grupo A frente a los abstemios (A, n:=i3) Yy los no abste-
mios (NA, n:=6) del Grupo S obtienen una x2 de 0.014, N.S,;
tampoco obtienen una x2 significativa esos mismos abste-
mios (A) frente al conjunto de no abstemios m&s pérdidas
(NA+P) de los dos grupos (n:=if en el .Grupo A Yy n:=i2 en el

Grupo S), al enfrentarse un nimero muy similar de casos.

‘No se obtiene significacién estadistica ‘al en-
frentar al f inal d el s e g ungdo a 4 o a
los abstemios (A, n:=10) Yy los no abstemios (NA, n=6) del
Gr. A con los abstemios (A, n=i1) y los no abstemios (NA,
n=3) del Gr. S (x2:0.31, KN.8.)) como tampoco sucede (x2:=0.08
N.S.) al enfrentar a esos mismos abstemios (A) con el con-
junto de no abstemios maAs pérdidas (NA+P) de ambos grupos
(n=15 en el Gr. A y n:=i4 en el Gr. 8); lo que nos habla de
semejanzas evolutivas en ambos grupos de investigacién (Ta-

bla 61i: Comparacidéon con parametros evolutivos./Grs. A y S)
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GRUPO A GRUPO S
X d.t. X d.t. t p
RCB 43.64 18.54 26.52 16.35 3.46 0.001
RCS 22.24 9.97 12.40 7.54 4.94 0.0001

TABLA 60.- COMPARACION PARAMETROS CONDUCTUALES / Grupos A y S.

GRUPO A GRUPO S X p
Casos A vs. NA A
" A vs. NA A
" A vs. NA+P Ano
" A vs. NA+P An

14 vs. 11 13 vs. 12 0.08 NS
10 vs. 15 11 vs. 14 0.08 NS

TABLA 61.- COMPARACION DE PARAMETROS EVOLUTIVOS / Grs. A y S.

GRUPO A GRUPO S
X da.t. X d.t. t P
RCB Afic 1  42.35 16.24 21.61 12.53 3.69 0.001
RCB Afio 2  38.00 12.21 22.27 13.60 2.78 0.02
RC§ Afio 1  25.78 8.46 12.69 6.93 4.38 0.0001
RCS Afio 2 25.10 8.87 12.09 6.50 3.86 0.001

TABLA 62.- COMPARACION CONDUCTUAL ENTRE ABSTEMIOS de Grs. A y S.
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4, 7. 4, Comparacién de los Grupos A y S a través
de los resultados obtenidos con parame-

tros conductual-evolutivos.-

Al llegar a este punto, interesa saber ahora si
el mejor aprendizaje conseguido por el Grupo A guarda o no
relacién con el objetivo primordial del tratamiento: obte-
ner la abstinencia alcohdlica de los enfermos estudiados. O
expresado de otra forma, interesa conocer si esa calidad de
aprendizaje se mantiene significativamente en los casos que
mejor abstinencia alcanzan. Por ello, vamos a comparar los
datos de condicionamiento del aprendizaje de evitacién, re-
ferido a 1las variables R.C.B. y R.C.S. en 1los casos gque se
mantuvieron abstemios, tanto en el corte evolutivo que se
hizo al final del primer afio como al final del tiempo +total

de lo-s dos afnos del estudio.

Al f inal d el P rimer-r a A o,
los abstemios (A) del Grupo A (n=i4) frente a los del Grupo
S (n=13) obtienen resultados estadisticamente significati-
vos a favor del Grupo A, tanto con 1la variable R.C.B.
(t = 369, p = 0.009) como c¢on la variable R.C.S.

(t = 4.38, p = 0.0001).
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Al f inal d e 1l s e g undo a fi o
también se obtiene significacidén estadistica a favor del
Grupo A con ambas variables conductuales al enfrentar a los
abstemios (A) de ambos grupos. Con la R.C.B. los abstemios
del Grupo A (n:=10) frente a los del Grupo S (n=i11) obtienen
una t de 2.78 y un coeficiente de probabilidad de p menor
de 0.02 y con la R.C.S. una t de 3.86 con un coeficiente de
probabilidad de p menor de 0.001 (Tabla 62: Comparacién

Conductual entre los abstemios de los Grupos A y S)

Estos resultados nos hablan de gque, si bien las
dos variantes de 1la técnica utilizada en los dos grupos ex-
perimentales son similares en funcidén de los resultados ob-
tenidos con los parametros evolutivos, la +técnica empleada
en el Grupo A produce una mejor cal;dad de aprendizaje, co-
mo se evidencia de forma estadisticamente significativa al

comparar los abstemios de ambos grupos.
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5. DISCUSION.-

5. 1. DISCUSION DEL MATERIAL Y METODO.-

5. 1. {. La muestra-poblacién de enfermos.-

La muestra de enfermos que ha sido objeto de este
trabajo, compuesta por T5 casos, fué extraida de aquellos
que ingresaron en la Unidad de Hospitalizacién de Psiquia-
tria por problemas relacionados con el alcohol, siguiendo
los criterios diagnésticos de clasificacién establecidos
por la OMS en la CIE.-9, como queda referido en el apartado

34.

La composicién de la muestra cumple los criterios
de homogeneidad requeridos para este tipo de estudios, como
se - demuestra al aplicar analisis estadisticos (vt y x2) en
las comparaciones intergrupos realizadas con las diferentes

variables sociodemograficas y clinicas evaluadas.

Al analizar el factor. s e x o.M / F) puede lla-
mar la atencidén la escasa representacidén femenina existente
en la muestra, ya que esti compuesta por 4 F (54 ) frente
a 71 M (94.6 ). En estudios realizados por otros autores
también se refieren diferencias intersexuales importantes.
Asi, SHEEHAN, J. J. (1981), en un estudio realizado con un
programa de tratamiento para alcohédlicos crénicos en segui-

" miento de doce meses, utilizé uma muestra con 61 casos com-
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puesta por 46 M (754 ¥) y 45 F (24.6 7); LORENZO, A., RO-
DRIGUEZ, A. y otros (1985 en un estudio sobre los "deter-
minantes biosociales en la evolucidén de pacienies alcohdli-
cos" utilizaron una muestra de 94 casos compuesta por 69 M

(73.4 /) y 25 F. (264 ).

Esa diferencia puede ser explicada en funcion de
la menor prevalencia del alcoholismo femenino en relacién
al masculino, que segin SANTO-DOMINGO, J. (1982) es aproxi-
madamente de 1 / 7 y, segtiin FREEDMAN, A. M, KAPLAN, H 1
Y SADOCK, B. J. (1982), es de alrededor de 1 / 5.5, aungue,
por otro lado, el hecho de gque el alcoholismo femenino sea
muy dificilmente aceptado en nuestro medio, e incluso fuer-
temente reprobado (FRANCO, M. D, 1989) es otra de las ra-
zones por las que la mujer no se decide a pedir ayuda, de
una forma mas generalizada, por este tipo de problemas. S6-
lo muy recientemente es cuando se ha detectado en los Esta-
dos Unidos una clara tendencia de la mujer a solicitar tra-
tamiento por problemas de alcoholismo, segin refieren los
citados FREEDMAN, A. M., KAPLAN, H. 1. y SADOCK, B. J.
(1982). No obstante, la diferencia entre sexos de nuestra
mﬁestra no es estadisticamente significativa, al obtenerse
una X2 de 0.52 (N.S) cuando se compara al Grupo A (25 M /

O F) con el Grupo C y con el Grupo 8 83 M / 2 F en ambos).
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El perfil del enfermo tipico de la muestra es de:
un sujeto varén, de 30 a 50 afios ( X = 4462 y d.t. = 109
de estado civil casado (53.33 ), con residencié urbana o
rural (discreta mayor +tendencia urbana, un 5066 7)) y gque
accedido al tratamiento después de haber padecido un episo-
dio de Delirium Tremens {(un 44 7 del total de la muestra) o
bien otro tipo de Psicosis Alcohdlica (P. A. = 53.33 7 del

total de. 1la muestra).

El factor. @a i a gn & s t i ¢ o. pone de mani-
fiesto la gravedad de la patologia de la muestra gque puede
ser considerada como de alto riesgo vital por 1la intensidad

de su trayectoria evolutiva alcohédlica.
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5 1. 2. Discusidon del Método.-

La modificacidén de la conducta alcohdlica ensayada
con nuestro estudio se ha realizado utilizando una técnica
de condicionamiento operante consistente en 1la vinduccién de
un reforzamiento negativo de los estimulos alcohédlicos vy
controlando, de forma objetivable, la Resistencia de la Ac-
tividad Electrodermal, cuya medida en forma de respuesta
condicionada (R. C.) se erigid en la variable dependiente a

evaluar.

Nos propusimos ensayar dos variantes de la misma
técnica, aplicadas en los Grupos A y S respectivamente. En
las dos se fueron presentando los estimulos alcohdlicos en
forma de preguntas especificas en relacién a 1la conducta
alcohdélica (Tabla 13) a modificar, alternindose con pregun-

tas de contenido neutro no-alcohédlico.

La diferencia de variante para un grupo y otro
consistié en gue el estimulo incondicionado (E. I1.) fué
Presentado en forma de estimulacién aciistica, para el Grupo
A, v en forma de estimulacidén eléctrica sobre la piel, para
el Grupo S. No conocemos referencias bibliograficas en don-
de se haya comunicado la utilizacién de estimulos incondi-
cionados acusticos en esta modalidad de tratamiento paré el

alcoholismo.
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Por el contrario, son los estimulos .incondiciona-

dos de caracter eléctrico los gue habitualmente se han em-
pleado (ELKIINS, R.L., 1975; JACKXSON, T.R. and SMITH, J.W,,
1978; RIMM, D.C. y MASTERS, J.C.,, 1980; SIERRA TERRADEZ, E.
1988). Por este motivo, nos interesé evaluar vlas posibles
diferencias que, al evaluar 1los resultados, se pudieran
desprender de la utilizacidn de una u 6tra variante de 1la
técnica. Ademas, nos parecidé adecuada la utilizacidén de un
estimulo acidstico como E.I. en funcidn del mayor valor dgue
la estimulacién sensorial auditiva posee para el psiguismo
humano y como susceptible de evocar una mayor resonancia a-
fectiva, al contrario dque el usual E.I. eléctrico, gque nos
parece posee un potencial caracter de evocar reacciones méas
primarias y, por ello, menos adecuado en experimentacidén

humana.

Por la misma razén de su habitual uso previo, en
el Grupo control C se utilizé un E.I eléctrico. En este
grupo se utilizaron, para la presentaciéon de los estimulos
alcohélicos, diapositivas con representaciones de distintas
bebidas y situaciones relacionadas con el alcohol (Tabla
15), como es también usual, en vez de la presentacién ver-
bal a través de una entrevista como hicimos con las métodos

utilizados en los Grupos A y S.
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Es de sefialar que en el Grupo control el paciente
es sometido al tratamiento siguiendo 1los modelos clasica-
mente utilizados con otras técnicas de base conductual, co-
mo la Cura Emética con apomorfina o la administracién dia-
ria de farmacos interdictores del metabolismd alcohédlico,
como el disulfiran y la cianamida. Por el contrario, en los
grupos experimentales A y S, al sujeto se le ofrece la po-
sibilidad de 1llevar a efecto un aprendizaje antialcohédlico
mediante la emisidn no de una mera conducta de escape, sino
de una conducta de evitacién, lo gque se objetiva en <forma
de Respuesta Condicionada a evaluar, en funcién de un des-
censo del trazado de la Resistencia de 1la Actividad Elec-
trodermal mayor de 1 Kilo-ohmio siempre gque ocurra entre u-
no y cinco segundos después de la presentacién del estimulo
condicionad (E.C.) sin aplicar el E.I. (Grafico 4). De esta
forma con nuestro método, al tiempo gue se soslaya la ine-
vitabilidad del choque, al contrario de lo qgque ha venido o-
curriendo con 1los métodos aversivos clasicos, se ofrece al
paciente motivos de incentivo personal, al ir experimentan-
do gque el progreso gue va consiguiendo con el tratamiento
no estad sélo en funciédn de la accidén del terapeuta sino so-

bre todo en funcién de su propia capacidad de respuesta.

El hecho de intercalar estimulos neutros no-alco-
hoélicos entre los especificos alcohdlicos a condicionar, se
haga con preguntas referidas a la vida diaria de 1los pa-

cientes, en los Grupos A y S, o se haga con diapositivas de
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dulces, helados o0 Ybebidas no alcohédlicas {(Tabla 16) en el
Grupo C, tiene una doble justificacién. En primer luga.r, de
esta forma se suprimen las respuestas de orientaciém (LYHNN,
R.,, 1966) que se producen ante cualguier estado tensioconal y
que podrian llegar a confundirse con las respuéstas condi-
cionadas; y en segundo lugar, asi intentamos ofrecer a los
pacientes wuna alternativa a su conducta alcohdlica, sobre
todo cuando el paciente aprende a asociar el alivio de 1la
ausencia de estimulo incondicionado con situaciones usuales
no alcohdlicas, gque de esta forma se erigen y pueden gene-

ralizarse a su vida cotidiana como gratificantes.

Parece fuera de toda duda gque la conducta alcohé-
lica es expresion de una concatenacién de factores etiopa-
togénicos muy diversos, por lo gue un simple reducionismo a
una situacién de estimulo-respuesta no es hoy aceptable ni
a la hora de realizar una aproximacidén comprensiva del fe-
némeno alcohdlico ni cuando se establecen estrategias tera-
pPéuticas. Aungque cualgquier intento de +tratamiento eficaz
para el alcoholismo debe iniciarse con la consecucidéon de la
abstinencia, este paso previo debe ser considerado no como
la dinica finalidad del tratamiento de estos enfermos sino
comc un elemento fundamental sobre el que ir aplicando es-
trategias afines a las propugnadas por la Psicologia Cogni-
tiva (COHEN, G. 14983; INGRAM, J. A. and SALZBERG, H. C,
1988) cuando utiliza métodos de resclucién de problemas,

haciendo que el paciente pase, en la elaboracién de la in-
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formacién que de su patologia va obteniendo, desde la rea-
lidad gque le viene dada (conducta alcohédlica) hasta la rea-
lidad gue desconoce (conducta armoénica de abstinencia); o
dicho de otro modo, debe conseguir gue su patrén de conduc-
ta sea regido por un "locus de control interno® y no por un
"locus de control externo" dependiente. De forma implicita,
eso es lo que hemos gquerido realizar con nuestra técnica de
tratamiento, al introducir elementos cognitivos en forma de
estimulos neutros intercalados entre la presentacion de los

estimulos alcohélicos.

Estos métodos de tratamiento no estin exentos de
criticas, como ha quedado recogido en 1la Introduccién. Pa-
rece existir una sensibdilizacién especial de la opinidén so-
cial frente a cualquier técnica de Modificacién de Conduc-
ta, en ocasiones por un desconocimiento del rigor metodolé-
gico con el que suelen ralizarse, no sélamente de tipo téc-
nico sino desde un punto de vista ético. El tema es preocu-
pante para cualgquier investigador y numerosos autores se
han detenido a analizarlo. GUYDISH, J. and XRAMER, J. J.
(1982) refieren que en una encuesta realizada a "esforzados
administradores de la ley" se obtuvo como respuesta que e-
sos oficiales estaban en contra de la Modificacién de Con-
ducta, atn admitiendo gue no sabian qué era realmente eso.
Los mismos autores encuentran otras razones para comprender
el rechazo de gue es objeto este tipo de técnicas, al haber

sido divulgadas ante la opinién piblica de forma errénea:
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"En vez de ser presentada como una tecnologia aplicada ba-
sada en el anilisis experimental de la conducta, la Modifi-
cacién de Conducta fué mas frecuentemente entendida en el

contexto y uso de 1los procedimientos aversivos".

HANK DAVIS (1981) se ha preocupado asi mismo en
analizar las repercusiones que desde el punto de vista &ti-
co pueden plantear este tipo de +técnicas sobre las liberta-
des humanas. Este autor se manifiesta especialmente critico
con los métodos aversivos utilizados tanto en experimenta-
cién humana como en experimentacidn animal. Incluso es mas
severo. con la experimentacion animal mediante estimulos a-
versivos, puesto que -dice- los animales no pueden dar su

consentimiento informado.

De todas formas, la preocupacién por la practica
de acuerdo a principios éticos no puede circunscribirse a
las técnicas conductuales, sino gque tiene gue generalizarse
no sdélo a cualguier otro tipo de ejercicio médico o psico-
légico sino. a cualquier otro ambito de la convivencia huma-
na. Ademas, hace ya mas de 25 afos que la sociedad médica
internacional establecid un Cédigo de normas éticas aplica-
ble en experimentacién humana y gue se conoce como Declara-

cién de Helsinki (W. M. A, 1964).
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5. 4. 3. Los resultados.-

La muestra de poblacidén estudiada es evaluada de
acuerdo a una serie de variables sociodemograficas y clini-

cas, gue demuestran la homogeneidad de 1la muestra.

Las variables sociodemograficas informan de la e-
Xistencia de las siguientes condiciones de 1los enfermos: En
cuanto al SEXO (M/F), existe una relacidén 23/2 en el Grupo
C; una relacién 25/0 en el Grupo A; una relacidén 23/2 en el
Grupo S y una relacién T7i/4 en la Muestra Total. Por 1lo que
respecta a la EDAD, el Grupo C posee una media (x) de 46.92
afilos y wuna desviacién tipica (d.t.) de 13.75; en el Grupo A
es de x = 44,48 y d.t. = 10.75 en el Grupo S es x = 42.48
y dt. = 7.9 y en la Muestra Total x = 4462 y d.t. = 10.9,
La distribucién por ESTADO CIVIL es en el Grupo C de 6 sol-
teros (8), 2 separados (s), i1 casados (C) y 6 wviudos (V)
en el Grupo A es de 10 8, 2 s, 11 C y 2 V; en el Grupo S es
de 7T S, O s, 18 C ¥y O V y en la Muestra Total es de 23 S,
4 s, 40 C y 8 V. El factor RESIDENCIA (U/R), es analizado
en funcién de si el paciente residia en un medio urbano: U
definido por su domicilio en un nicleo de poblacidén de méas
de 100.000 habitantes y medio rural: R, si su domicilio se
situaba en un nticleo de poblacién menor. De esta forma, la
relaciéon U/R es de 10/15 en el Grupo C, es de 13/12 en el

Grupo A, de 15/1i0 en el Grupo S y de 38/37 en la M. Total
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En las variables clinicas ponemos de relieve el
DIAGHNOSTICO (D.A./P.A)) gque motivéd el ingreso hospitalario,
en funcion de si el paciente ingresd seguin una previa pro-
gramacién de su deshabituacién alcohdlica (D.A)) 0 si 1o
hizo de urgencia por haber padecido un episodio' de Delirium
Tremens u otro tipo de psicosis alcohdlica (P.A.)). Asi, en
el Grupo C la relacién D.A./P.A. es de 12/13; en el Grupo A
es de 10/15; en el Grupo S es de 13/12 y en la Muestra To-
tal de 35/40, lo que informa de la gravedad clinica de 1la
muestra, con un alto porcentaje de enfermos que accedieron
al tratamiento tras haber superado un episodio de Delirium

Tremens o de otra psicosis alcohdlica.

Los objetivos gque planteamos con este estudio ex-
perimental fueron conseguir un aprendizaje de evitacién de
los estimulos alcohédlicos para dgque los pacientes modifica-
ran su conducta alcohédlica. En funcién de esos objetivos
los resultados obtenidos son evaluados de acuerdo con los
dos tipos de parametros utilizados: Parametros Conductuales
y Parametros Evolutivos. Con los P. Conductuales hemos eva-
luado 1la calidad del aprendizaje de evitacién conseguido,
segin el numero de Respuestas Condicionadas emitidas duran-
te el Tratamiento-Base (R.C.B.) y durante el Seguimiento
(R.C.S.); mientras gque con 1los P. Evolutivos valoramos la
condicién clinica alcanzada por 1los enfermos, es decir si
llegaron a permanecer Abstemios (A), No-Abstemios (NA) o si

se perdieron para el estudio (P).



264

Al analizar, de una forma global (Tabla 20), los
datos obtenidos con los P. Conductuales, a través de la e-
misién de una Respuesta Condicionada (R.C)), se contabili-

zan estos resultados:

En el Grupo A se realizaron, a lo largo de todo
el estudio 308 sesiones de +tratamiento, obteniéndose R.C.
en 296 (96.4 ¥/); de 1los 25 casos, 20(80 /) presentaron R.C.
en todas las sesiones; se realizaron 102 sesiones-recuerdo
(Se's. Rcdo.), obteniéndose R.C. en 99 de ellas (97.06 %Z);
la x de R.C. por sesién fué de 6.14, al contabilizarse 1893
R.C. a2 lo largo de 1las 308 sesiones realizadas;la x de R.C.
del grupo es de 14561 (1893 R.C. en las 13 sesiones de gque

contaba el estudio) y la x de R.C. por enfermo fué 75.72.

En el Grupo S se practicaron 304 sesiones en todo
el tratamiento, con 270 sesiones (88.8 Z) con R.C.;, un &4 VY
de los enfermos, 11 de 1los 25, presentaron R.C. en todas
las sesiones; en 99 de las 104 Ses. Rcdo. se obtuvo R.C;
la x de R.C. por sesién fué de 3.72; la X de R.C. grupal,
por sesidén, fué de 87.07 y la x de R.C. por enfermo, valo-

rado también de forma grupal, fué de 45.28.

En el Grupo C se obtiene un 858 /1 (260 / 303) de
sesiones con R.C,; un 16 7 (4 / 25) enfermos con R.C. en
todas las sesiones; un 93.2 7 (96 / 103) de Ses. Rcdo con

R.C.; una x grupal de R.C. por sesién de 5592 y una x de
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R.C. por enfermo, considerado de forma grupal, de 29.08.

Al aplicar el anialisis x2 al comparar esos datos
en los Grupos A frente al C, se obtiene una x2 significati-
va de 1852 y una p menor de 0.0000f a favor del Grupo A en
relacién al ntdmero de sesiones con R.C.; ¥y una x2 de 18,02
con una p menor de 0.00002, cuando se comparan los enfermos

con R.C. en todas las sesiones.

La comparacién entre los Grupos S y C muestra u-
X2 significativa de 3.42 con una p menor de 0.00002 a fa-
vor del Grupo S, cuando se analizan los enfermos con R.C.

en todas 1las sesiones.

En cuanto a la comparacidén entre los dos grupos
grupos experimentales A y S, se obtiene significacién esta-
distica a favor del Grupo A cuando se compara el numero de
sesiones con R.C. (2 = 10.66 y p menor de 0.0001) y cuando
se comparan los enfermos de ambos grupos con R.C. en todas

las sesiones (x2 = 543 y p menor de 0.01).

Estas datos y analisis estadisticos nos hablan de
que los grupos experimentales obtienen un mejor aprendizaje
gue el grupo control C y gque el obtenido en el Grupo A es,
asi mismo, significativamente mejor gue el del Grupo S. Es-
te aserto gqueda m&is claramente demostrado cuando aplicamos

el anilisis a través de la t de STUDENT a los P. Conductua-
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les RCB y RCS, al enfrentar a los Grupos A y C (Tabla 51);
al enfrentar a los Grupos S y C (Tabla 57) y al enfrentar a

los Grupos A y S (Tabla 60).

La bondad de la metodologia wutilizada queda de-
mostrada con lo referido hasta ahora, puesto gue se consi-
gue un reforzamiento negativo de los estimulos alcohélicos,.
que, segin nuestra hipodtesis, serviri para conseguir el ob-
Jetivo final del trabajo: 1la superacién de la conducta al-
cohdlica y el mantenimiento de 1la abstinencia. Para ello
analizamos, a través de los P. Evolutivos, la condicién al-
canzada por los pacientes tanto al final del primer afio co-

mo al final del tiempo total, los dos afos del seguimiento:

En la Tabla 18 hemos reflejado c¢émo evolucionaron

los distintos grupos:

Tras un ano de seguimiento; en el Grupo A se en-
cuentran {4 abstemios (A), un 56 ¥; 5 no-abstemios (NA), un
20 /; y 6 pérdidas (P), un 24 Y. En el Grupo S 13 A (52 %)
6 NA (24 %) y 6 P (24 ¥). En el Grupo control C: 14 A (56%)
6 NA (24 Z) vy 5 P (20 /). S8i aunamos los datos correspon-
dientes a la muestra experimental (Grupos A y S) obtenemos
que la abstinencia obtenida tras un afo de seguimiento es

del 54 7.
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Al finalizar el tiempo total del estudio: Dos a-
fios de seguimiento, en el Grupo A se encuentran 10 A (40 ¥%)
6 NA (24 7)) vy 9 P (36 %); en el Grupo S, 11 A (44 /), 3 HNA
(24 7) y 11 P (44 /), en el Grupo control C, 3 A (12 %), 6
NA (24 %) y 16 P (64 7). En cuanto al total de muestra in-
vestigada (Grupos A y 8S), la abstinencia obtenida con nues-

tro trabajo es del 42 /.

LLa generalidad de 1los autores consultados estan
de acuerdo en que el factor control y seguimiento es de ca-
pital importancia para conseguir abstinencias prolongadas;
aunque, al mismo tiempo, expresan sus gquejas por la difi-
cultad de mantener seguimientos prolongados. De hecho, son
escasas referencias encontradas en la bibliografia con dos
0 mas afios de seguimiento. La mayoria se refieren a segui-
mientos de 6 & 412 meses. SHEEHAN, J. J, WIEMAN, R. J. b4
BECHTEL, J. E. (981) tras wun seguimiento de doce meses in-
forma de un 19 7 de abstinencia; LORENZO, A, RODRIGUEZ, A.
Y otros (1985) refiere un 46.81 de abstemios tras séis me-

ses de seguimiento con una muestra de 94 pacientes.

Por estos motivos, los resultados de nuestro +tra-
bajo son significativos de wuna especial bondad, al obtener-
se abstinencias tan importantes o mAs gue las obtenidas por
otros investigadores c¢on muestras similares y con menor

tiempo de seguimiento.
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6. CONCLUSIONES.-

i, Con el tratamiento aplicado y sometiendo a a-
nalisis estadistico a la variable conductual RC (Respues-
ta Condicionada) se objetiva, de forma significativa, la e-
Xistencia de wun aprendizaje de evitaciéh de los estimulos

alcohdlicos en los tres grupos.

2. A pesar de que se aprecia una tendencia gene-
ral a relacionarse el aumento de R.C. ¥ la abstinencia al-
cohdlica, el numero de R.C. y la evolucién de la conducta
alcohdlica no guarda una correlacidn estadisticamente sig-

nificativa.

3. Valorando a largo plazo, al final del segundo
aio, la té&cnica de reforzamiento negativo utilizada con es-
timulacion actastica en el Grupo A, se demuestra gque el des-
condicionamiento alcohdlico es significativamente mejor que
el aprendizaje indiscriminado del Grupo C. Sin embargo, es-
te mejor desarrollo del aprendizaje de evitacién en el Gru-
PO A no se relaciona con la abstinencia alcohdlica, ya gque
los enfermos que se mantienen abstemios en ambos grupos
presentan, tanto durante el tiempo del tratamiento-base co-
mo durante el tiempo del tratamiento en seguimiento, un na-
mero de R.C. no concordantes, en el sentido de gue se rela-
cionan con el tipo de técnica recibida pero no con la evo-

lucidn clinica.
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4, Asi mismo, al valorar al final del segundo a-
no, la +técnica de reforzamiento negativo utilizada con es-
timulacidn eléctrica en el Grupo S, se demuestra que el
descondicionamiento alcohélico es significativamente mejor
gque el aprendizaje indiscriminado del Grupo C. Sin embargo,
este mejor desarrollo del aprendizaje de evitacién en el
Grupo S no se relaciona con la abstinencia alcohédlica, va
que los enfermos que se mantienen abstemios en ambos grupos
pPresentan, tanto durante el tiempo del tratamiento-base co-
mo durante el tiempo del tratamiento en seguimiento, un na-
mero de R.C. no concordantes, en el sentido de que se rela-
cionan con el tipo de técnica recibida pero no con la evo-

lucidon clinica.

5. Al comparar las dos técnicas de aprendizaje
experimentadas: la de estimuiacién aciistica en el Grupo A Yy
la de estimulacidn eléctrica en el Grupo S, existe una mar-
cada diferencia a favor de la técnica de estimulacién in-

condicionada acuastica utilizada en el Grupo A,

6. El aprendizaje conseguido con el condiciona-
miento operante de evitacién, con independencia del tipo de
estimulo incondicionado utilizado: actistico en el Grupo A Yy
eléctrico en el Grupo S, es mejor gque el obtenido con la
técnica utilizada en el Grupo C, en donde se sigue un mode-

lo de inevitabilidad.
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7. Es de destacar gque el refuerzo negativo no
tiene por gqué ser doloroso para obtener un aprendizaje de
la conducta de evitacidn alcohélica; incluso se demuestra
mejor la estimulacién actstica, no dolorosa, que la estimu-

lacidon dolorosa eléctrica.

8. Al efectuar el anilisis de la evolucidén de 1la
muestra al final de los dos afios de seguimiento se obtienen
datos de significacidén estadistica, al comparar el nimero
de abstemios con el de no abstemios mas pérdidas, a favor
del Grupo A y a favor del Grupo S al enfrentarlos respecti-
vamente con el Grupo Control C. En cambio, con una evolu-
cidn clinica similar, no existe significacidén al enfrentar
entre si a los dos grupos experimentales A y S; que, como

se demuestra, consiguen una mejor evolucién que el Grupo C.

9. Parece evidente gque en el aprendizaje de la
conducta de abstinencia influyen otros factores ademas de
los derivados del aprendizaje psico-fisiologicos, como se
demuestra al no existir una estricta correlacién entre los
valores de las variables psicofisiolégicas y los datos evo-

lutivos analizados.
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7. RESUMEN.-

El alcoholismo es considerado como una enfermedad
"pandémica" de nuestra sociedad occidental, debido a su in-
tensa morbilidad en todos los paises de nuestro ambito so-
ciocultural. La frecuencia de su presentacidén es especial-
mente alarmante en Espafia que, con un consumc de mas de 14
litros de alcohol puro per capita, ocupa el +tercer lugar
entre los paises de mayor consumo, sdlo superado por Fran-
cia y Luxemburgo, dgue presentan cifras ligeramente superio-

res.

La mayoria de los autores dedicados al estudio y
tratamiento de la problemitica alcohélica estan de acuerdo
en, gue tanto por su etiopatogenia multifactorial como por
las implicaciones individuales vy sociales, el alcoholismo

constituye un problema sanitario de de primer orden.

Por otro lado, no existe un tratamiento gque pue-
da ser considerado univocamente eficaz para consegulir no vya
una curacién total de la enfermedad sino abstinencias pro-

longadas mas alla de dos aifios.
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Por estos motivos, con este trabajo experimental
se ensaya un nuevo método de tratamiento, inspirado en la
Psicologia del Aprendizaje y en lags técnicas de Terapia
Comportamental, consgistente en una técnica de reforzamiento
operante negativo con induccidén de un aprendizaje de evita-
cidén de 1los estimulos alcohdlicos, denominada MODIFICACION
DE LA CONDUCTA ALCOHOLICA CONTROLANDO VARIABLES PSICOFISIO-

LOGICAS MEDIANTE POLIGRAFIA.

Para ello se seleccionaron 75 enfermos de entre
los que accedieron a la Unidad de Hospitalizacién del Hos-
pital Universitario Virgen Macarena de Sevilla, por proble-
mas relacionados con el alcohol, La muestra {fué distribuida
en tres grupos de 2% casgos cada uno: Grupo Control C, que
fué +tratado con estimuleg incondicionados eléctricos apli-
cados de una forma sistematicamente estandarizada y estimu-
los especificos alcohélicos (a descondicionar) presentados
en forma de diapositivasz;, Grupo A, gue fué tratado con es-
timulos incondicionados actsticos y estimulos alcohélicos
especificos, Ppresentados en forma de preguntas integradas
en una entrevista semiegtructurada elaborada ex profeso; v
Grupo &, tratadoe mediante estimulos 1Incondicionados elac-
tricos y el mismo tipo de entrevista para la presentacion

de log estimulos alcolidlicog a descondicionar,
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La hipéteziz de trabajo pretende demostrar la e-
fectividad del métoede eyperimentado, tants en un sentido
eaztrictamente conductual, 22 Jdecir su utilidad en funcién
de la calidad del aprendizaje de evitacion conseguido; oomo

su utilidad para iz abstinencia alcohdlica,

Analizades  loo rezultados obtenados, =valuadoes
coen parametros conductuslies yocon parimetros evolutivoes, ze
leg somet1d a pruelas <de  zignificacidén estadigtica: Chii

Cuadrade y t+ de ZTULDENT.

He demuesztra oue el aprendizaje de evitacidin con-

seguldo por el Crupoe O £z de inferdior calidad gue el obte-

Pt

nidce por loz Grapozs A Y 8, Ziendo mejor ¢

o

- i~ oy, ~y Y
traica (Grupo O
Yoen cuante al olijetivoe primordial de trala jo,
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