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0. INTRODUCCION

Se ha propuesto una clasificación que categoriza las investigaciones sobre
el «efecto placebo» (EP) en cuatro ámbitos: el médico-farmacológico, el de
la psicología clínica, cambio de actitudes y rotulación cognitiva (M. Ross y 01-
son, 1981). Se deberían incluir, también, la educación (Rosenthal y Jacobson,
1968), la investigación experimental (Alvira y cols., 1979, págs. 17 y sigs.) y
la comunicación de informes psicológicos (Avia y Bragado, 1975). El presen-
te trabajo se ocupará de los dos primeros, esto es, del EP en clínica.

Aun dentro de este ámbito, resulta problemática la definición del EP. No
obstante, se puede convenir que se refiere al cambio en alguna condición de
un organismo debido a factores incidentales relacionados con tratamientos es-
pecíficos u otros agentes de salud, que carecen inicialmente de propiedades
activas para el asunto en consideración (cfr. Grünbaum, 1985, en este trabajo
se discuten otras formulaciones relevantes, como las de H. Brody, 1977; Cri-
telli y Neumann, 1984; A. K. Shapiro y L. A. Morris, 1978; ver, también, H.
Brody, 1985). Como tal, es un fenómeno del que se reconoce su incidencia
clínica. Las siguientes estimaciones pueden ayudar a valorar su importancia.

La historia de la práctica médica se puede considerar que es, hasta prin-
cipios de este siglo, la misma historia del EP (Beecher, 1955; Hass y cols.,
1963; Honigfell, 1964a, 1964b). Estas apreciaciones se pueden extender al
mundo de hoy, en el que un tercio de los preparados que se prescriben en
Estados Unidos no tienen propiedades farmacológicas específicas (Byerly,
1976), la mitad de los que se consumen en España, no tienen una eficacia clí-
nicamente probada («Diario 16», 1985), el 40 por 100 de los pacientes no si-
gue las indicaciones y la mitad de los que las siguen lo hacen erróneamente
(Pérez Alvarez y Martínez Camino, 1984). Donde, además, abundan las me-
dicinas folklóricas y exóticas (Stanway, 1980; Valtueña, 1983). A pesar de lo
cual, a estas intervenciones siguen curaciones o mejorías, en alguna medida,
que van más allá de las relaciones precisas entre diagnóstico y tratamiento
que se conocen en la actualidad (cfr. Dowling, 1984; Hahn, 1985). Si se tie-
nen en cuenta los enormes gastos que ello supone, es apropiado señalar, en
cierd manera, que el médico es un placebo de lujo (Bayés, 1982).

El asunto se plantea, igualmente, en la psiquiatría y en la psicología clí-
nica. «Como es conocido, las distintas psicoterapias existentes cuentan a su fa-
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vor con parecidos resultados beneficiosos, equiparables a las terapias místicas
(cfr. Kilbourne y Richardson, 1984).

Para el investigador clínico y el terapeuta tiene que ser inquietante el re-
conocer que sus resultados pueden deberse, en parte al menos, a factores ines-
pecíficos y no, enteramente, al método formal que aplica y del que «conoce»
su fundamento. Es en este sentido, sobre todo, en el que se reconoce la im-
portancia metodológica del EP, cara a determinar el impacto inespecífico de
los tratamientos formales (Chassan, 1979, págs. 114-144; Cook y Campbell,
1979, págs. 349 y sigs.; Critelli y Neumann, 1984; Prioleau, Murdock y N.
Brody, 1983; Suedfeld, 1984; Turner, Gallimore y Fox-Henning, 1980).

Sin embargo, desde otro ángulo, puede ser interesante reconocer estos he-
chos y tratar de aprovecharlos en el trabajo profesional, aparte su importan-
cia científica y epistemológica. Es decir, el placebo y sus efectos no tendrían,
necesariamente, que ser vistos como un mal a evitar o controlar. Por el con-
trario, se podrían incorporar intencionadamente para producir y/o imple-
mentar resultados de interés clínico. Esto cobra relieve si se tiene en cuenta
el desconocimiento y el poco uso que hacen de ello los clínicos (J. S. Good-
win, J. M. Goodwin y Vogel, 1979) y el cierto desdén con que lo miran, par-
ticularmente en medicina (cfr. Benson y Epstein, 1975; H. Brody, 1982).

Este trabajo trata, precisamente, de ver las posibilidades de la recupera-
ción clínica del EP (Sección 4). Ello requiere establecer previamente su for-
mulación teórica en términos de teoría y tecnología científicas (Sec. 3). Dadas
las divergentes teorías al uso, se hace necesario ensayar una formulación crí-
tica de las explicaciones incompatibles (Sec. 2). Puesto que las discusiones de
teoría psicológica no tienen sentido científico si no se atienen a datos y re-
sultados (descriptivos), es preciso, en primer lugar, exponer los hechos que
nutren la(s) teoría(s) (Sec. 1).

1. PAUTAS DE LOS EP EN MEDICINA Y PSICOLOGIA CLINICA

Es conveniente organizar los resultados conforme a dos patrones en la di-
rección del EP, a saber. Según uno de ellos, los efectos siguen la dirección es-
tándar respecto de la droga o tratamiento de referencia, es decir, el placebo
mimetiza el efecto del «verdadero» tratamiento. Según el otro, el efecto ocu-
rre a la inversa del cambio previsto para la condición aplicada, es decir, el
placebo actúa en espejo respecto de la droga (supuestamente administrada)
o de las sugerencias de la intervención.

1.1. Efectos placebo que mimetizan el tratamiento

Los resultados estándar en el ámbito médico-farmacológico se pueden re-
sumir en cinco tendencias, de acuerdo con las revisiones de H. Brody (1977),
Hass y cols. (1963), Jospe (1978), M. Ross y Olson (1982) y A. K. Shapiro
y L. A. Morris (1978).

Una. La dirección del EP está relacionada con el efecto del medicamento
en estudio. Así, los placebos comparados con quinina reducen la presión san-
guínea y los comparados con dexedrina la aumentan.

Dos. La intensidad del EP es proporcional a la extensión del medicamen-
to de referencia. Los placebos comparados con morfina reducen más el dolor
que los comparados con aspirina.

Tres. Los efectos secundarios de los placebos son similares a aquellos que
produce la droga de comparación, consistiendo tanto en manifestaciones ob-
jetivas (sudoración, vómitos, erupciones), como en reportes subjetivos.



Cuatro. Las curvas temporales del efecto son similares en los placebos y
las drogas activas, aunque con una latencia menor para los primeros. Por ejem-
plo, el placebo tomado como aspirina produce el efecto rápidamente pero su
duración es parecida a la de la aspirina.

Cinco. El EP varía conforme a la dosis administrada. Por ejemplo, el ape-
tito de pacientes aumentó con dosis continuadas de placebo y, se ha visto, que
dos placebos producen más efecto que uno.

En términos más cuantitativos, se puede decir que estos EP estándar afec-
tan a un rango de pacientes muy variable, entre ninguno y el 70 por 100
(Hass y cols., 1963), con una media de personas respondedoras del orden del
35 por 100 (Beecher, 1955). La cantidad de alivio o mejoría de los síntomas
se distribuye entre el 20 y el 70 por 100 (Byerly, 1976), con una media del
50 por 100, particularmente referida al dolor, que es el aspecto más investi-
gado (Evans, 1974; 1985). El ámbito de ocurrencia es, igualmente, amplio y
variado: dolores de diversa índole, asma, esclerosis múltiples, resfriado co-
mún, diabetes, úlceras, artritis, etc. (Edmeads, 1984; Hass y cols., 1963; Jospe,
1978). Se ha de decir, también, que el EP ocurre en relación a otras inter-
venciones médicas además a las relativas a los medicamentos, incluyendo las
quirúrgicas (Benson y McCallie, 1979).

En el ámbito de la psicología clínica se tiene un panorama parecido (Jos-
pe, 1978; A. K. Shapiro y L. A. Morris, 1978). De entrada, es apropiado se-
ñalar que las psicoterapias son placebos (Prioleau, Murdock y N. Brody, 1983;
Wilkins, 1984), en el mismo sentido que se podría decir inversamente que el
placebo es psicoterapia (Frank, 1983). En relación con las terapias cognitivas,
se podría afirmar lo mismo (Bootzin y Lick, 1979; Kazdin, 1979; Kirsch,
1978).

Estas afirmaciones hacen referencia a los elementos comunes de las tera-
pias, a los problemas comunes de los sujetos que mejoran con ellas y a su
efectividad similar (Frank, 1982).

Los elementos comunes de las terapias se refieren a la relación clínica (pro-
fesional cualificado, sitio específico, reformulación del problema e indicacio-
nes para hacer algo). Lo que tienen en común los problemas que mejoran con
psicoterapias es la «desmoralización», en el sentido que señala Frank (1982).
Por su parte, la efectividad equivalente del placebo y la psicoterapia conven-
cional se debería a que la situación terapéutica moviliza «recursos» biológicos
restauradores (Frank, 1983). En la perspectiva de este trabajo, se diría que
factores (inespecíficos) de la situación clínica ejercen funciones elicitadoras
de respuestas nerviosas, neuroendocrinas y neuroinmunitarias sanadoras (Pé-
rez Alvarez, 1986a). Otros problemas no consistentes en la «desmoraliza-
ción», como por ejemplo, las obsesiones, requieren de otros procedimientos
más poderosos, tales como la medicación o la terapia de conducta
(Frank, 1983).

El tratamiento psiquiátrico en base a psicofármacos está sujeto, igualmen-
te, a las pautas referidas para el tratamiento médico-farmacológico. Baste se-
ñalar aquí, a modo de ilustración, que el diazepam (Valium), así como otras
drogas ansiolíticas (de tan amplio uso) no tienen demostrada su efectividad
por encima del EP, tal como se deduce de un cuidadoso estudio de doble ciego
con 224 pacientes neuróticos, pacientes externos con ansiedad (A. K. Shapiro
y cols., 1983; ver, también, Downing y Rickels, 1984). Como señalan A. K.
Shapiro y cols., el diazepam, así como otro gran número de benzodiazepinas,
cuando se usan como agentes ansiolíticos, pueden ser los mayores placebos
de la actualidad; ver, también, Olié y Vanelle (1983).

Aun dentro de la modificación de conducta, se ha encontrado que están
igualmente afectadas de desconocidos «factores inespecíficos» (Bayés, 1983). 85
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Incluso técnicas de las más solventes pueden producir resultados en base a
factores del sujeto y de la relación terapéutica y no, exclusivamente, en base
al método. No se descarta que la eficacia de la desensibilización sistemática
se deba, en parte, a efectos inespecíficos (Kazdin y Wilcoxon, 1976; ver, de
todos modos, Rachman y Wilson, 1980, págs. 129 y sigs.).

Por su parte, los resultados clínicos del biofeedback no se pueden diferen-
ciar del EP. En el tratamiento de las cefaleas tensionales, los resultados

«muestran que tanto los sujetos sometidos al tratamiento activo tradicional
en el músculo frontal como los sujetos a los que se les administró el trata-
miento placebo redujeron de forma similar y estadísticamente significativa
tanto sus niveles de tensión muscular frontal como sus dolores de cabeza»,
incluso tres meses después de terminado el tratamiento (Bayés, 1983,
pág. 116).

Dudas sobre qué es lo que realmente funciona que, como señala este autor,
se pueden extender a la «economía de fichas» y al «habit reversal» (Bayés,
1983).

1.2. Efectos placebo que invierten la acción del tratamiento

Se ha constatado que ocurre, a veces, que un organismo reacciona con los
efectos contrarios al medicamento con el que viene siendo tratado, cuando en-
tra en relación con las condiciones que tienen que ver con la administración
de tal sustancia.

Así, Rickels y cols. han visto que la mayoría de los pacientes con larga
experiencia con tranquilizantes empeoraban cuando se les administraba un
placebo, mientras que el 70 por 100 de los pacientes agudos, sin historia con
ansiolíticos, mejoraba con placebos. Por otra parte, la reacción negativa al pla-
cebo era más probable en estados de alta ansiedad (Rickels y cols., 1965; Ric-
kels y Downing, 1967; Rickels, Lipman y Raab, 1966). Un trabajo de Snyder,
Schultz y Jones (1974) empleando un análogo de la situación placebo tam-
bién encontró EP revertidos en individuos con experiencia previa con una dro-
ga (sin embargo, los resultados no se replicaron). De todos modos, los resul-
tados más consolidados en esta línea proceden del laboratorio animal. Datos,
por otra parte, que pueden tener una coherente proyección humana (como
se verá más adelante).

Se ha encontrado que los animales con una historia de administración de
atropia muestran hipersalivación y aquéllos con historia de epinefrina pre-
sentan.bradicardia cuando entran en contacto con las situaciones asociadas a
la aplicación de los preparadbs, siendo que los efectos naturales de éstos son
la hiposalivación y la taquicardia. En otras palabras, la experiencia con estos
fármacos parece más bien conducir a (algunos) efectos contrarios a los pro-
pios del preparado (cfr. Siegel, 1985).

Aparte de estas referencias sobre la salivación y la tasa cardíaca (ya apre-
ciadas en los laboratorios hace sesenta años), las respuestas-placebo inversas
que más se estudian actualmente pertenecen a los ámbitos de la temperatura
corporal, de los niveles de glucosa en sangre y de la analgesia (Eikelboom y
Stewart, 1982).

En relación con los cambios en la temperatura corporal se ha visto que
las condiciones ambientales asociadas con la administración de etanol (que
produce hipotermia) dan lugar a hipertermia (condicionada). Por su parte,
las pistas ambientales predroga relativas a la morfina ocasionan hipertermia,
uno de sus efectos propios. Sin embargo, en algunas ocasiones se ha encon-



trado hipotermia, particularmente, una hora antes de la inyección de morfina
(esperada). Se ha sugerido, en este sentido, que las respuestas serían elicita-
das por distintos estímulos: pistas ambientales para la hipertermia y pistas
temporales para la hipotermia (en consonancia con la especificidad de los es-
tímulos en relación con la provocación de específicas respuestas, conocidas en
otros ámbitos —«efecto García»—). Consecuentemente, este fenómeno de la
hipotermia temporalmente vinculada a la administración de morfina se pue-
de poner en relación con los Cambios fisiológicos observados ante la retirada
de opiácidos, en tanto que factores de condicionamiento psicológico implica-
dos en el síndrome de abstinencia (Eikelboom y Stewart, 1981).

Los niveles de glucosa en sangre, igualmente, se ha visto que son sensi-
bles a los aspectos situacionales que están relacionados con la aplicación de
substancias con propiedades activas para modificar la glucosa. En general, se
encuentra que los estímulos asociados a las inyecciones de glucosa o glucagón
reducen su nivel, mientras que aquellos asociados a dosis fisiológicas bajas de
insulina la elevan (Woods y Kulkosky, 1976), dentro de un panorama que pre-
senta, de todos modos, aparentes inconsistencias, sin duda relacionadas con
la cantidad de parámetros implicados. Por ejemplo, además de la dosis, la hi-
poglicemia y la hiperglicemia condicionadas pueden depender de estímulos es-
pecíficos (Flaherty y cols., 1980).

La hiperalgesia puede producirse, precisamente, en relación con anterio-
res administraciones de morfina. En este sentido, pues, también sería un efec-
to inverso al propio de la droga, inducido por estímulos presentes en las ad-
ministraciones anteriores (Siegel, 1976).

En consecuencia, diversos factores considerados inespecíficos respecto de
los agentes específicos de un fármaco añaden sus influencias (adquiridas en
la historia de su administración) a las propiedades de éste. Influencias que
pueden tener una dirección paralela a la del fármaco y, entonces, ser suma-
torias (como se vio en la sección anterior), o tener un signo inverso y, así,
quizá ser restauradoras del efecto originario de la droga (u otro tratamiento).

Igualmente, esta pauta de resultados se ha encontrado en estudios psico-
lógicos que incorporan conductas clínicamente relevantes, referidas a ansie-
dad, timidez, fumar e insomnio (M. Ross y Olson, 1981), aparte de los tra-
bajos de Rickels y cols., incluidos en el apartado anterior.

Un trabajo que se considera paradigmático en esta línea (cfr. Ross y 01-
son, 1981) es el de Storms y Nisbett (1970) sobre el insomnio. Los sujetos
insomnes de este experimento (reclutados para «examinar los efectos de la
actividad corporal sobre los sueños») tomaron pastillas-placebo poco antes de
ir a dormir. A unos se les informó que las pastillas elevarían su activación y
a otros que les relajaría. La medida dependiente fue el reporte de la latencia
para quedar dormidos. El resultado consistió en que los individuos de placebo
con expectativas de aumentar la actividad refirieron una «caída» en sueño
más rápida, mientras que los sujetos con placebo-relajación tardaron más en
dormir. No hubo diferencias en los grupos en cuanto a la activación en sí. Es
decir, se han producido efectos al revés (en la dirección opuesta a la lógica
clínica). A pesar de que estos resultados no han sido reproducidos en otros
experimentos, se consideran de alto interés teórico y práctico (cfr. M. Ross
y Olson, 1981, pág. 410). (En el insomnio, también se han encontrado resul-
tados estándar, donde la latencia de dormir fue más rápida en los sujetos con
pastilla-placebo —«facilitadora del dormir»—: cfr. M. Ross y Olson, 1981;
ver, también, Zung, 1973.)

Otro trabajo particularmente relevante es el llevado por Voudouris, Peck
y Coleman (1985). Han encontrado en su experimento respuestas positivas
de alivio (EP estándar) y respuestas negativas de aumento del dolor (EP a la 87
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inversa, «nocebo») ante la aplicación de un «placebo analgésico», según una
interesante disposición de los parámetros estimulares; este trabajo se descri-
birá más adelante, dentro de la argumentación teórica que se defenderá.

Por otra parte, se pueden situar en este contexto determinadas prácticas
clínicas, denominadas en el modelo comunicacional «prescripción del sínto-
ma» (Haley, 1963; Watzlawick, Beavin y Jackson, 1967) y en los enfoques cog-
nitivos «intención paradójica» (McKay, Davis y Fanning, 1981). Básicamen-
te, consiste en instruir al cliente para que haga lo que quiere dejar de hacer
e, incluso, que lo haga de una manera más marcada. Por ejemplo, al esquizo-
frénico se le diría que oyera voces (Haley, 1963, pág. 111), al paciente con
dolor psicógeno se le mandaría que aumentara el dolor (Watzlawick, Beavin
y Jackson, 1967, pág. 229 de la ed. española) y al insomne que se mantuviera
despierto (Haley, 1963, págs. 41-59; McKay, Davis y Fanning, 1981, cap. 13).
En general, parece ser que, con mucha variabilidad individual, se producen
algunos efectos en la dirección opuesta a la indicada en las instrucciones (lo
que en estos casos sería saludable). Aunque el fenómeno se conceptualiza den-
tro de los marcos teóricos de las terapias que lo usan, cabe entenderlo como
un EP a la inversa, de acuerdo con M. Ross y Olson (1981, pág. 434).

De acuerdo con lo anterior, se entiende que los efectos psicológicos, lla-
mados EP, que acompañan a la actividad propia de los fármacos (u otro tra-
tamiento médico), así como a las intervenciones psicológicas formales, pue-
den ser favorables o nocivos para la salud.

Lo que ocurre, en general, son efectos beneficiosos, sanadores o de alivio
(M. Ross y Olson, 1982). De hecho, la denominación de «placebo» alude a
efecto que «agradará». Se entiende que sea así en relación, principalmente,
con los EP que mimetizan el tratamiento formal, en tanto que éste es (gene-
ralmente) activo-beneficioso y/o al menos tiene condicionado culturalmente
ese significado. De todos modos, en este patrón de efectos estándar, también
se pueden contemplar influencias negativas, en la medida en que los efectos
colaterales (indeseables) de los fármacos y, quizá, de los tratamientos psico-
lógicos están sujetos a los mismos procesos; aparte, la posibilidad no progra-
mada de que el resultado ocurra al revés de lo previsto.

Todo ello, quizá se deba relacionar con el supuesto de las propiedades de
que disponen los organismos hacia la autorregulación (en un sentido adapta-
tivo evolutivo), de manera que los efectos sanadores serían más probables y
naturales que los enfermizos. En este supuesto se invocaría una regulación
bioconductual con precisos mecanismos biocomportamentales que implican
las respuestas neuroendocrinológicas en interacción con el ámbito ecológico
social (Pérez Alvarez, 1968a). Esto daría cuenta del EP en épocas en que se
carecía de tratamientos específicamente activos. Lo que sucedería es que las
mejorías que de todos modos ocurrirían se asociaban a la actuación médica,
el estímulo más llamativo e inambiguo con el que relacionar algún efecto, no
contabilizándose los episodios sin éxito. Por otra parte, el significado cultural
del médico podría tener propiedades condicionadas adquiridas en las actua-
ciones clínicas (Wickramasekera, 1985), tales que producirían efectos reales.
Por ejemplo, la llegada del médico puede evocar tranquilidad y reducir ansie-
dad y, así, un alivio de las molestias, lo que de rebote puede facilitar otras
funciones restauradoras.

Por el contrario, los EP «en espejo» en la práctica médica se puede pen-
sar que son generalmente desfavorables, puesto que invierten las propiedades
de los medicamentos (usualmente beneficiosos). En este sentido, sería más
exactamente «efecto nocebo». Pero también podría ser el caso favorable en
alguna circunstancia en que las condiciones ambientales induzcan cambios que
contrarresten el desequilibrio producido por una droga, como podría pensar-



se, por ejemplo, en relación con el servomecanismo de la glucosa y, desde lue-
go, en las terapias psicológicas llamadas «paradójicas».

Ahora bien, ambos procesos (placebo/nocebo) se entiende que son aspec-
tos de un continuo y obedecen a los mismos mecanismos bioconductuales. Lo
que pasa es que el fenómeno está registrado culturalmente desde el polo po-
sitivo.

2. PSEUDOEXPLICACIONES PSICOLOGICAS DEL EP

Se han propuesto varias explicaciones psicológicas del EP (Jospe, 1978;
A. K. Shapiro y L. A. Morris, 1978). Una de las más extendidas asimila el
EP a la sugestión (y procesos concomitantes). Sin embargo, los pocos estu-
dios disponibles tanto clínicos como experimentales no encuentran ninguna
relación significativa entre respuestas placebo y una variedad de medidas de
sugestionabilidad. Así mismo, tampoco se han hallado relaciones entre sus-
ceptibilidad a la hipnosis y respuesta placebo. Tanto los sujetos más hipno-
tizables como los menos son afectados por igual por las condiciones de pla-
cebo, sin perjuicio de que la situación hipnótica (como cualquier otra inter-
vención terapéutica) lleve asociado EP, que debe diferenciarse de los efectos
hipnóticos específicos (Evans, 1985, págs. 219-220). Por una parte, si bien se
han encontrado alguna relación entre ciertos factores de personalidad y la sus-
ceptibilidad a la sugestión (Labrador, 1980), no se hallaron en relación con
el EP (Buckalew, S. Ross y Starr, 1981) (las posibles relaciones entre perso-
nalidad y condicionamiento no tienen el carácter explicativo que se discute
aquí). Por otra parte, parece ser que en el placebo reductor del dolor están
implicados mecanismos distintos de los que intervienen en el alivio del dolor
mediante hipnosis (cfr. Leigh y Reiser, 1980, pág. 248).

De todos modos, aunque la sugestión y la susceptibilidad hipnótica se cons-
tataran como antecedentes o condiciones básicas para la ocurrencia del EP
(o éste se asimilara a aquéllos), ello no supondría una explicación científica,
en el sentido de poder reconstruir experimentalmente las condiciones de que
depende y los mecanismos psicológicos implicados (Fuentes Ortega, 1985; Pé-
rez Alvarez, 1986b, págs. 164-183). Lo que se tendría sería un fenómeno ex-
plicado por otro del que, también, habría que dar cuenta. En este sentido se-
ría una pseudoexplicación.

Otra de las formulaciones, ampliamente aceptada en la actualidad, se basa
en la teoría de las expectativas y de la atribución. Se entiende que los indi-
viduos que se someten a un tratamiento-placebo desarrollan alguna expecta-
tiva de los razonables resultados que se pueden esperar y se desean, de acuer-
do con la historia personal. Estas expectativas inducirían los cambios espera-
bles y, entonces, el individuo los atribuye al tratamiento, que él asumió como
auténtico. En este sentido, se ha de decir, en efecto, que las situaciones clíni-
cas y el sentido común facilitan el desarrollo de expectativas ajustadas a la
lógica clínica y, de este modo, en la dirección del EP estándar (Bootzin y Lick,
1979; Kazdin y Wilcoxon, 1976; M. Ross y Olson, 1982).

Ahora bien, las expectativas, aun siendo un proceso que legítimamente se
pueda invocar como mediador en las situaciones-placebo, presenta las siguien-
tes dificultades para constituirse en explicación psicológica. En primer lugar,
no se concibe que un proceso cognitivo, mental, cause un proceso fisiológico
(no se concibe un dualismo ontológico mente-cuerpo). ¿En virtud de qué las
expectativas (la esperanza o la fe) producen respuestas del organismo? Sería
necesario, en este sentido, acudir a otros procesos psicológicos que den cuenta
de dichas funciones. 89
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En segundo lugar, el EP ocurre igualmente en los animales y, entonces,
hablar de expectativas y atribuciones en sentido mentalista resulta antropo-
mórfico y redundante y, por tanto, innecesario.

Tercero, el EP puede ocurrir a la inversa de las expectativas, tal como se
ha señalado, puesto que, por ejemplo, las expectativas derivadas del trata-
miento con insulina serían rebajar la glucemia y lo que sucede es hiperglice-
mia, o póngase el supuesto de las «intenciones paradójicas». Quedarse con
que es EP sólo lo que sigue la esperanza razonable, en general, la sanadora
y decir, entonces, que ocurre mediante las expectativas, o la fe, es tautológico,
como decir que el opio duerme porque tiene propiedades dormitivas. Todavía
se podría acomodar la explicación de los EP «en espejo» de esta manera, tal
como se ha hecho (M. Ross y Olson, 1981; Sheier, Carver y Matthews, 1983,
página. 521).

Dado que la aplicación simulada de un tratamiento con historia de haber
sido eficaz no produce de todos modos algún cambio objetivo (real) y, enton-
ces, el organismo sigue igual, el sujeto, que esperaría una modificación, puede
inferir que las causas de su estado son más serias de lo que pensaba, puesto
que «si el medicamento apropiado no altera los síntomas, el asunto será más
grave». Mediante esta expectativa negativa se tendría el efecto inverso. Y a
la inversa, un placebo con la sugerencia de que producirá síntomas de em-
peoramiento, al no inducir ningún cambio real, haría atribuir las molestas
que persisten al medicamento, y no a la causa subyacente, que se vería como
más controlable y, así, surgiría una «expectativa» más favorable. De esta ma-
nera, una sustancia o instrucciones que producen y/o indican efectos desfa-
vorables podrían inducir, sin embargo, mejorías.

De todos modos, es mucho suponer que el receptor de medicamentos (pla-
cebo) lleve a cabo razonamientos tan exquisitos. Por lo demás, este acopla-
miento deductivo deja la situación presa de las objeciones primera y segunda.
Se ha de señalar en este sentido, también, que el EP se da incluso sin sugerir
expectativas, como por ejemplo, cuando se indica expresamente que se trata
de un placebo «sin propiedades para producir un resultado determinado» (ver
más adelante).

Por otra parte, los fenómenos para los que parecen razonables las expli-
caciones en términos atribucionales se pueden entender más rigurosamente,
esto es, según la (re)construcción experimental en que consisten, en términos
de la psicología de los parámetros (Báguena, 1982; Pelechano y Báguena,
1981), tal como se verá en la próxima Sección respecto del trabajo de Vou-
douris y cols. Por su parte, las «expectativas» se (re)entienden en la perspec-
tiva conductual, de un modo no mentalista (Pérez Alvarez, 1985a; Skinner,
1985).

Aun contando con todo lo dicho anteriormente, conviene reparar un poco
más en el modelo propuesto por M. Ross y Olson (1981), en atención a que
es la formulación más formal e influyente dentro de estos planteamientos.

En primer lugar, parten de que en la investigación farmacológica los «efec-
tos placebo inversos», si es el caso que se den, «son con mucho la excepción»
(pág. 420). En este sentido, contemplan los resultados «nocebo» de los estu-
dios de Rickels y cols. (Rickels y cols., 1965; Rickels y Downing, 1967; Ric-
kels, Lipman y Raab, 1966) y de Snyder, Schultz y Jones (1974), pero quedan
desacreditados, curiosamente, por razones que los propios autores incumplen
al aceptar trabajos favorables a sus tesis.

A los trabajos de Rickels y cols. se les critica el que no proporcionan da-
tos suficientes sobre las diferencias anteriores entre los sujetos que mejora-
ron y empeoraron, cuando su modelo no contempla las diferencias individua-
les (pág. 417), y el que carecen de las condiciones de control no-droga, no-



placebo, que permitirían averiguar lo que pasaría sin el placebo. En este sen-
tido, sugieren que los sujetos con alta ansiedad y con experiencias con fár-
macos empeorarían de todos modos (con placebos y sin ellos), cuando por
otra parte sería más razonable suponer que mejorarían, puesto que al estar
en los niveles más altos de la variabilidad, es más posible que el cambio ocu-
rra para abajo (regresión a la media). Por otra parte, es conocido que el efec-
to de los placebos ocurre más fácilmente en individuos con problemas clíni-
cos, particularmente, con ansiedad, por lo que no se ve por qué los resultados
de estos trabajos tengan que ser artefacniales (cfr. Buckalew, S. Ross y Starr,
1981; Downing y Rickels, 1984; Evans, 1985).

El trabajo de Snyder y cols. es criticado porque no fue replicado, cuando
las argumentaciones del resto del trabajo de M. Ross y Olson están monta-
das, principalmente, sobre experimentos no reproducidos de nuevo, y esto lle-
vará al segundo reparo.

En todo caso, ya se ha visto anteriormente que los EP a la inversa ocu-
rren en el ámbito farmacológico de manera nada ambigua, de manera que par-
tir de los efectos estándar como los representativos en farmacología es una
limitación injustificada, que es la que establecen M. Ross y Olson.

En segundo lugar, el énfasis puesto en los efectos a la inversa (como «más
característicos del ámbito psicológico») está apoyado en un experimento
«paradigmático» que no ha sido replicado, y en el acoplamiento de la distin-
ción causa subyacente-síntoma, de dudosa calidad en psicología clínica. En efec-
to, el experimento de Storms y Nisbett (1970), citado antes, no ha sido re-
producido por otros experimentos. Lo que han encontrado otros trabajos ha
sido el efecto estándar o ningún efecto (cfr. M. Ross y Olson, 1981, pág. 410).
En relación con este experimento, introducen la distinción causa subyacente-
síntoma que permite elaborar los procesos de expectativa-atribución, señala-
dos antes, relativos a la deducción de que el problema en el fondo es más gra-
ve, o menos, según se disponga de una condición externa a la que atribuir
los síntomas. Así, el «arousal» serían los síntomas y la causa subyacente sería
el «insomnio mismo». Esta distinción, propia del concepto médico de enfer-
medad infecciosa, se considera que no es pertinente al ámbito psicológico. De
manera que su acoplamiento a unos resultados de naturaleza dudosa, posible-
mente artefactuales, resulta una ligereza conceptual.

Ahora bien, esto no significa negar la existencia de «efectos inversos» li-
gados a los placebos; por lo demás, la revisión de M. Ross y Olson deja buena
constancia de ellos. Lo que se discute es el tratamiento que le dan estos au-
tores. En relación con el insomnio, aunque el experimento de Storms y Nis-
bett no fue replicado, se conoce el fenómeno de los «efectos inversos» como
base de la técnica terapéutica llamada «intención paradójica», consistente en
«inducir despertamiento» con el resultado de facilitar la caída en el sueño (Es-
pie y Lindsay, 1985; McKay y Fanning, 1981). Se estima que ocurre (con mu-
cha variabilidad individual) porque la tarea que se indica «inhíbe» el meca-
nismo de activación que dificulta el sueño cuando se pretende quedar dormi-
do «voluntariamente». De este modo, una explicación basada en los cambios
de atención y en los procesos de inhibición recíproca parece más cabal para
comprender el «efecto placebo inverso».

De otra parte, es razonable que puedan darse las respuestas anticipatorias
condicionadas en la dirección opuesta al efecto natural de la droga y su estí-
mulo condicionado sustitutorio, en el sentido referido (Eikelboom y Stewart,
1982), tal como sugiere Siegel (1985, pág. 300) precisamente respecto de los tra-
bajos de Rickels y cols. y Storms y Nisbett. Particularmente, los efectos inversos
(negativos) ligados a un placebo supuesto analgésico, también pueden verse en
relación con los parámetros estimulares (Voudouris, Peck y Coleman, 1985). 91
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En consecuencia, el modelo de las expectativas-atribución propuesto por
M. Ross y Olson (1981) parece que está hipotecado en una concepción teo-
reticista (la teoría antes que y sobrevolando los hechos), tal que sólo se basa
en una parte de los datos por lo que se refiere al ámbito médico-farmacoló-
gico y, curiosamente, se hace fuerte en datos reconocidamente dudosos (no
replicados), por lo que respecta al ámbito psicológico, a los que se les aplica
una distinción metafísica (causas subyacentes/síntomas), de modo que enca-
jen los supuestos teóricos.

Por lo demás, el mantenimiento de las expectativas como un proceso per-
tinente al EP en los diversos ámbitos y direcciones del efecto, lo que podría
ser una contribución de M. Ross y Olson, deja las cosas en la situación ya alu-
dida de la mera razonabilidad que pide, de nuevo, una explicación. Ahora bien,
la explicación en términos cognitivos de cómo la «expectativa» cambia la con-
ducta, por ejemplo, apelando a la noción de «esquema» (Bootzin, 1985), sim-
plemente es recurrir a explicaciones que tienen que ser explicadas (o son tau-
tológicas), algo así como dar cuenta de lo «desconocido por lo más descono-
cido» (Pérez Alvarez, 1985b). No es de extrañar que en esta línea un autor
(Plotkin, 1985) proponga una teoría mística del EP a través de la «fe» y la
«esperanza». Otro ejemplo característico de esta situación está en la invoca-
ción de la «autoeficacia» como mediador cognitivo del EP (cfr. Bootzin, 1985;
Critelli y Neumann, 1984; Kirsch, 1978). Aparte de ser uno de los conceptos
más oscuros (tautológico y redundante) de la psicología actual, con una cali-
dad epistemológica equivalente a la «competencia» en sentido chomskyano,
como suele ocurrir, lo que tiene de interesante se entiende más cabal y rigu-
rosamente desde la teoría de la conducta (Marzillier y Eastman, 1984).

Dados estos reparos críticos y de acuerdo con las alternativas que se in-
sinúan para dar cuenta dé los hechos relevantes, se propone a continuación
una formulación en términos de la psicología interconductual.

3. FORMULACION INTERCONDUCTUAL DEL EP

La tesis que se sostiene en este trabajo es que el EP es un fenómeno in-
terconductual que consiste en los mismos procesos interactivos que otros com-
portamientos mejor conocidos. Ello supone entenderlo como conducta inte-
ractiva que depende de numerosos factores situacionales (ambientales y or-
ganísmicos) y, por tanto, su estudio en esta perspectiva implica una conside-
ración multideterminada de la conducta, según un modelo de campo, como
contrapuestos a los modelos lineales mecanicistas propios de la psicología cog-
nitiva y del E-R (cfr. Kantor y Smith, 1985; Ribes y López, 1985; Smith,
1984). Lo que pasa es que el EP resulta «inespecífico» respecto de los pro-
tocolos tradicionales de la psicología de la conducta (valga la redundancia),
pero que no es ajeno a sus leyes. En este sentido, se diría que se requiere de
«protocolos» (clínicos, experimentales y conceptuales), más complejos que los
usuales, donde se asume que el estudio del EP es complicado, no por la com-
plejidad de la mente (humana), sino porque es complejo el ambiente con el
que interactúan los organismos.

De esta manera, se insinúa, al mismo tiempo, que el EP llama la aten-
ción, precisamente, hacia la necesidad de incorporar más componentes del
campo interconductual para el entendimiento del comportamiento, en el sen-
tido de los parámetros estimulares y de las variables personales moduladoras
(Pelechano, 1973) y de acuerdo con la teoría de la conducta (Ribes y López,
1985).

Consiguientemente, sería más adecuado considerar que el EP pide desa-



rrollar más los propios supuestos conductuales (Pérez Alvarez, 1986a), en vez
de entender que los «avances» de la psicología cognitiva permiten entender
el EP, como sugieren Critelli y Neumann (1984), Kirsch (1978), M. Ross y
Olson (1981), entre otros.

Ahora bien, hoy por hoy las interconductas mejor definidas en términos
experimentales son las respondientes y las operantes junto con los factores
situacionales (ambientales y organísmicos) correspondientes: los estímulos
condicionados, discriminativos y reforzantes (E. K. Morris, 1982; Ribes,
1984), lo que es, por otra parte, la contribución más firme a las ciencias bio-
médicas (Fernández Trespalacios, 1984).

Así, pues, en esta Sección se tratará de entender el EP en los lineamientos
interconductuales, con particular referencia al condicionamiento farmacológi-
co. Habrá cuatro apartados: en el primero se describen algunos principios bá-
sicos del condicionamiento, siquiera esquemáticamente, entre tanto faciliten
la exposición de su aplicación al EP. En el segundo se explican en estos tér-
minos las pautas de los EP vistas en la Sección anterior. El tercero relaciona
el EP con otros fenómenos muy relevantes del condicionamiento farmacoló-
gico. Finalmente, se incorporan al campo otras estructuras biológicas impli-
cadas en el EP.

3.1. Condicionamiento respondiente, operante y contingencia
de tres términos

Como es conocido, el condicionamiento respondiente se refiere a la ad-
quisición por parte de un estímulo, inicialmente neutro (EC) de las propie-
dades de producir una respuesta (RC), en virtud de su asociación repetida y
sistemática con otro estímulo llamado incondicionado (El) que por su propia
naturaleza dispone ya de tales propiedades (RI).

Las funciones así adquiridas suponen la implicación del sistema nervioso
central, entre tanto los estímulos ambientales, captados por algún receptor,
activan los analizadores especializados del sistema nervioso, de donde parte
la respuesta efectora correspondiente. Similarmente, los cambios en el am-
biente interno que inciden en el sistema nervioso, a través de los interocep-
tores, pueden ser estímulos en el sentido considerado y, entonces, desarrollar
el condicionamiento (interoceptivo).

Los procesos de adquisición, extinción, generalización, discriminación y de
retardo, inhibición y facilitación del condicionamiento, así como los progra-
mas de reforzamiento, son tópicos de interés muy preciso en el EP. Importa
señalar que el lenguaje, particularmente el significado, puede ser un tipo de
estímulo (cfr. Eifert, 1984; Staats, 1975), con lo que se puede comprender
que el condicionamiento respondiente tiene amplias implicaciones en la vida
humana.

Por su parte, el condicionamiento operante puede ser formulado así: Las
consecuencias que siguen inmediatamente a un comportamiento que ha sido
emitido en presencia de unos estímulos discriminativos concretos alteran la
probabilidad de que ocurra de nuevo dicho comportamiento ante tales estí-
mulos (u otros parecidos). Las consecuencias son llamadas estímulos reforza-
dores si aumentan la probabilidad de que la conducta se repita, ER (sean po-
sitivos o negativos). Los estímulos presentes en las situaciones en que se dan
estas relaciones de contingencia adquieren propiedades evocadoras o de «se-
ñal» indicativa de las probabilidades que tiene la conducta de producir unos
u otros resultados (refuerzos, castigos o nada). Se dice, entonces, que es un
«estímulo discriminativo», ED. 93
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Aspectos especialmente investigados tienen que ver con la generalización-
discriminación y los programas de reforzamiento. Se ha de destacar que EDs,
de especial relevancia en la conducta humana (además de los situacionales,
definidos culturalmente), son los relativos al lenguaje, particularmente las ins-
trucciones verbales, en tanto estímulos directivos de acciones o respuestas que
tendrán unas u otras probabilidades de producir unas u otras consecuencias.
Así mismo, los ERs pueden ser también verbales y de carácter informativo
(tanto externos como autogenerados).

Esta perspectiva alcanza a entender el desarrollo de la conducta, es decir,
la adquisición de las conductas, incluyendo aquellas especialmente sofistica-
das, por ejemplo, psicomotrices y de «solución de problemas», y no sólo el
que sean más o menos frecuentes, en base a la consideración del «moldea-
miento por las consecuencias»; en un sentido referido al desarrollo de la con-
ducta individual equivalente a la «selección por las consecuencias» a escala fi-
logenética, en términos darwinianos (cfr. Skinner, 1981). Una vez desarro-
lladas las conductas, éstas pueden pasar a estar «gobernadas por reglas», que
definen las contingencias ambientales que afectan a las conductas (cfr. Skin-
ner, 1969). Esta distinción entre conducta mantenida por las contingencias y
gobernada por reglas (habitualmente desconocida por los criterios del con-
ductismo radical) es de sumo interés para la teoría conductista.

Aunque hay algunas diferencias entre condicionamiento respondiente y
operante, por ejemplo, si bien el EC y el ED preceden a la conducta (o res-
puesta), del primero se dice más bien que la «provoca» y del segundo que la
«evoca», y que los estímulos en el respondiente tienen que haber estado pre-
sentes para que se dé la conducta (mientras que el ER en el operante depende
de que ocurra primero la conducta) de todos modos, se asimilan en un modelo
de condicionamiento integrado. Es decir, cualquier estímulo adquiere, en al-
guna medida, las tres funciones que se han definido (condicionadas, discrimi-
nativas y reforzantes), de acuerdo con los análisis de Staats (1975). La com-
plejidad de la formulación crece, según se incorporen al modelo las respues-
tas con alguna función de estímulo para las siguientes conductas y así suce-
sivamente (cfr. Staats, 1975).

Finalmente, se ha de decir que la explicación de la conducta viene formu-
lada por las múltiples relaciones de interdependencia entre la conducta bajo
estudio y determinadas condiciones antecedentes, condicionadas, discrimina-
tivas y disposicionales, que pueden ser físico-ambientales y culturales o bio-
lógico-organísmicas, y determinadas condiciones consecuentes, definidas por
el reforzamiento, tanto en los sentidos primario-incentivos, como informati-
vos. Estos tres tipos de componentes, estímulos antecedentes, interconductas
y consecuentes, definen la «contingencia de tres términos», en un sentido que
destaca la plurideterminación de la conducta.

Una representación gráfica (no lineal), que se haga cargo de este carácter
interactivo presentaría la conducta en un campo compuesto por el organismo
y la situación (cfr. Kantor y Smith, 1975), cuyas funciones, determinadas por
la historia del aprendizaje, mejor conocidas en relación al EP son las relativas
al condicionamiento. En esquema, sería:

HA

S: EC, ED, ER	 RC, CO: O
FIGURA 1

Campo de la conducta: relaciones de contingencia y contexto determinante del
aprendizaje.



El contexto que determina las funciones de dependencia entre los térmi-
nos del campo psicológico (estímulos o situaciones y conductas) es el apren-
dizaje, mediante el que se han desarrollado las relaciones de contingencia. De
esta manera, la explicación de una conducta vendría dada por la posibilidad
de su reconstrucción experimental, entre tanto que se conocen las leyes o re-
glas (científicas) que gobiernan el aprendizaje, de acuerdo a lo cual se han
desarrollado las conductas que se trata de explicar. Dicha explicación «traba-
ja» en los propios y mismos términos en que consiste la conducta, en cuanto
que interacción de un organismo con el entorno, y es autosuficiente porque
la reconstrucción experimental de las relaciones de las que se trata de dar cuen-
ta agotan el nivel de recurrencia (sin cambiar de mundo ontológico).

Otra cosa es que estas explicaciones sean incompletas, habida cuenta la
complejidad de los factores situacionales y de las relaciones funcionales com-
prometidas, de manera que la «varianza» no explicada por una «reconstruc-
ción experimental» remite, no a otro nivel de la realidad (por ejemplo, men-
tal o biológico) sino a otras funciones situacionales en el campo de las rela-
ciones de contingencia (determinadas por la historia personal). En efecto, si
se apela al nivel mental se tiene lo ya visto en relación con las «expectativas»
(la fe o la esperanza) cuando se invocan para dar cuenta del EP. Por su parte,
si se acude al «nivel biológico», pues ya se ve que el EP pide consideraciones
extrabiológicas. Por lo demás, el campo psicológico aquí definido supone el
sistema nervioso como requisito, pero su escala se dibuja en el campo de la
historia de las relaciones de un organismo con el medio físico-cultural y social
(Fuentes Ortega, 1985; Kantor y Smith, 1975; Ribes y López, 1985; Skinner,
1953).

Así, pues, se entiende que el organismo como un todo interactúa con un
medio, de cuya interacción resultan cambios en el funcionamiento biológico,
en tanto que se da una unidad bioconductual en el sentido evolutivo, sujeta
a leyes de aprendizaje, cuya naturaleza no supone la «realidad aparte» de la
mente (como sugiere la yuxtaposición metafísica mente-cuerpo o psico-soma).

3.2. Los EP como respuestas condicionadas

Interesan aquí los EP que consisten en cambios verdaderos, medidos ob-
jetivamente, y no meramente reportados. En efecto, otros cambios promovi-
dos por los placebos pueden tener sólo una manifestación referencia!, sea que
el sujeto perciba cambios que de todos modos ya existen en el organismo
(pero que pasaban desapercibidos antes), o sea el propio «efecto de deman-
da» (cfr. M. Ross y Olson, 1982), que son, en todo caso, procesos conductua-
les (cambio de atención y reforzamiento verbal). Primero se verán los efectos
estándar y después los efectos a la inversa.

3.2.1. Condicionamiento de respuestas fisiológicas inducidas por drogas
(efectos estándar)

Lo relevante es decir que los contextos de las drogas adquieren en virtud
de la historia de sus efectos para un organismo las propiedades de estímulos
condicionados, discriminativos y reforzantes, características de los procesos de
condicionamiento.

En efecto, una droga, en tanto que agente que actúa en algún «sensor»
de la rama aferente del sistema nervioso central puede considerarse un El,
cuya RI es el cambio en la rama eferente (vale decir, el efecto natural, incon- 95



dicionado, de la sustancia, mediatizado por el sistema nervioso). De acuerdo
con lo visto, un estímulo que sistemáticamente antecede (dentro de ciertos
requisitos) al EI y/o está presente mientras ocurre, por ejemplo, los «prepa-
rativos de la aplicación» o la situación ambiental, pueden adquirir la función
de EC, tal como ya había observado Pavlov (1926/1967). Los perros de Pav-
lov mostraban las respuestas elicitadas por la morfina ante los «preliminares
de la inyección», después de cinco o seis aplicaciones. Este es un fenómeno
bien documentado actualmente (Schuster y Johanson, 1980; Siegel, 1985). En
esquema, se tiene:

EI	 --> RI
(droga)
	

(efecto de la droga)

EC 	 	 –n RC
(«preliminares», por ej., administrársela; 	 («respuestas anticipatorias que mime-
«aspectos situacionales») 	 tizan los efectos específicos»)

FIGURA 2

Las drogas como Els y las funciones de EC a que dan lugar.

Por otra parte, determinadas drogas pueden funcionar como reforzadores
(según señalara Skinner, 1953), si es que el organismo hace algo para pro-
porcionárse la ER. Así, se ha visto que la morfina y sus derivados son refor-
zadores eficaces, al igual que los estimulantes y una serie de hipnótico-sedan-
tes (Swonger y Constantine, 1985, pág. 44; Thompson y Boren, 1976). Los
estímulos en cuya presencia se da sistemáticamente el efecto reforzante pue-
den adquirir, además de las propiedades discriminativas, ED, iniciadoras de
las conductas que generan las consecuencias reforzantes, por ejemplo, el do-
lor o una «pista» situacional, también funciones reforzadoras secundarias
(condicionadas). Esto ocurre cuando los estímulos anticipatorios elicitan al-
gunos de los efectos asociados a la droga, lo que puede actuar como reforza-
dor para el moldeamiento de una conducta, tal como, por ejemplo, el «hábito
de la aguja» del drogadicto (Swanger y Constantine, 1985, pág. 45; Schuster
y Johanson, 1980, pág. 53).

Efectivamente, la respuesta operante (que ocurre ante el «dolor», el «es-
tado de abstinencia» o una «pista situacional»), tal como «autoadministrarse
una droga» puede tener, a su vez, las propiedades de EC activadora de RCs
(anticipatorias), cuyas respuestas serían reforzadores, en tanto que reprodu-
cen la RI («euforizante» o «analgésica») para la operante (del «hábito de la
aguja»). En esquema, se tendría:

ED 	 	 --1 CO 4– 	 –n ER
(«dolor»,	 («buscar droga»,	 («drogas euforizantes»,
«estado de abstinencia»,	 « a u t o adm inis t r á rs e la» , «analgésicos»)
«pistas situacionales», 	 —«hábito de la aguja»—)
«preliminares»)

EC 	  RC
l(«respuesta anticipatoria
leuforizante, analgésica»)

ER
(secundario)

FIGURA 3
Las drogas como ERs (primarios) y las funciones reforzadoras condicionadas, ER

(secundario) y ED a que dan lugar.96



Se ha de indicar que los estímulos contextuales ambientales-externos no
son los únicos que adquieren funciones condicionadas-discriminativas deriva-
das de la asociación con el verdadero efecto del fármaco, entre las que desta-
ca, en humanos, el lenguaje; se puede pensar en este sentido, en el valor con-
dicionado de las palabras, por ejemplo, «analgésico», «sedante», etc., en rela-
ción con su apareamiento al proporcionar(se) un fármaco que va a producir
tal efecto, de acuerdo con el condicionamiento semántico (Eifert, 1984; Staats,
1975). Son igualmente estímulos antecedentes el propio estado generado por
la droga. Se ha visto que el estado creado por una droga es un poderoso fac-
tor discriminativo o disposicional para la emisión de conductas y el recuerdo
de aprendizajes que específicamente se hubieran desarrollado en su «presen-
cia». Así, el aprendizaje en «estado alcohólico» es más fácilmente evocado
bajo estados similares de alcohol que en estado sobrio (D. Goodwin y cols.,
1972; Swonger y Constantine, 1985, pág. 42; Thompson y Boren, 1976).

El siguiente esquema resume las diversas funciones condicionadas a las
drogas. Funciones que se han de contemplar en el contexto determinante de
la historia del organismo con las drogas.

HA

S: EC, ED, ER	 RC, CO: O
contextuales externos: «preliminares
de la droga»,
«pistas situacionales»,
«instrucciones verbales» —reglas—,
«consecuencias reforzantes»

contextuales internas:
«estado predroga»,
«instrucciones autogeneradas»,
«estados inducidos por la droga» (dis-
criminativos, reforzantes condiciona-
dos).

— respuestas anticipatorias:
«añadidas a los efectos específicos
de la RI»,
«restadas» de la RI,
«sustitutorias» (si no se sigue del
El).

FIGURA 4

Esquema general de las respuestas condicionadas en relación con las drogas.

Con estos supuestos empíricos y teóricos se entiende que las «pautas de
resultados» presentadas anteriormente consisten en estos procesos de condi-
cionamiento. Repárese, en primer lugar, en los «resultados estándar». Se pue-
de entender, razonablemente, que las respuestas-placebo son respuestas con-
dicionadas inducidas por las drogas. De ahí, la dirección de los efectos (prin-
cipales y secundarios), la intensidad proporcional, la latencia menor y la su-
mación, características de las RCs (en relación con las RIs correspondientes).
La historia personal con los medicamentos, así como el significado cultural
condicionado del que disponen ciertas situaciones relacionadas con la salud
(«acciones médicas», «hospitales», etc.), pueden funcionar como estímulos
predroga con las diversas funciones señaladas (Siegel, 1985; Wickramesekera,
1985).

En el ámbito de la terapia psicológica la situación que se plantea es simi-
lar. Las intervenciones psicológicas «específicas» (según el clínico) ocurren
en un contexto con numerosos factores situacionales, cuyas influencias se su- 97



man o enmascaran las propias de la terapia formal. Estos factores situacio-
nales pueden inducir cambios fisiológicos restauradores, como por ejemplo,
aquellos que implican reducción de ansiedad y otros (ver apartado 3.2.4) y
cambios de atención que, como tal subcomponente interconductual, es un pro-
ceso precurrente de conductas interactivas, posiblemente, más eficaces.

3.2.2. Respuestas fisiológicas condicionadas inducidas por drogas y
dependientes de los parámetros estimulares (efectos inversos)

Por su parte, los «resultados a la inversa» están acogidos a la misma for-
mulación, aunque es necesario introducir la siguiente precisión respecto de la
identidad del EJ. Como es conocido, la condición que confiere a un evento la
calidad de EI es que actúe en algún sensor aferente del sistema nervioso cen-
tral, tal que resulte en una activación respondiente en la rama eferente. Y así
es que, en efecto, se considera tradicionalmente que las drogas son EIs. Ahora
bien, esta consideración es apropiada para una clase específica de drogas, a
saber, aquellas que actúan en la parte aferente del sistema nervioso. La otra
clase de drogas que se ha de contemplar son aquellas que actúan en el lado
eferente, sea que afecten directamente los órganos efectores mismos o sea
que lo hagan dentro del sistema nervioso en algún punto eferente. En este
sentido, la acción misma de la droga no es un EI, puesto que no afecta sen-
sores del sistema nervioso.

Sin embargo, sus efectos pueden resultar en algún cambio tal que median-
te mecanismos de feedback actúen sobre algún receptor del sistema nervioso
que, a su vez, accione efectores regulatorios dirigidos a oponerse o contrares-
tar el efecto ocasionado por la droga. Por ejemplo, una droga que actúa di-
rectamente sobre las células para reducir su tasa metabólica producirá un des-
censo de la temperatura corporal (no mediatizado neuronalmente). Como tal,
no sería un EJ. El decremento de la temperatura, no obstante, actúa como un
estímulo en el sistema neurotermorregulatorio que produce una activación de
los efectores del calor aumentando así la temperatura. De esta manera, el El
es el efecto de la droga (y no su acción directa), en este caso, la reducción de
calor, y la RI es la activación promovida por el efecto de la droga que, como
consecuencia del feedback negativo, se opone a la acción directa de la droga,
reducción de calor. Consecuentemente, el EC adquiere la función propia del
El, la cual es contrapuesta (RI) a las propiedades directas de la droga (Eikel-
boom y Stewart, 1982). Así, pues,

«Cuando una droga actúa sobre la rama aferente del sistema, el efecto
de la droga que se observa es la RI, y la RC que se esperaría sería similar
al efecto de la droga. Cuando la droga actúa sobre la rama eferente de un
sistema de feedback negativo en el que la RI se opone al efecto de la droga,
la RC esperable es la opuesta al efecto de la droga. Nótese, sin embargo,
que en ambos casos la RC mimetiza la RI» (Eikelboom y Stewart, 1982,
pág. 512).

Se comprende, ahora, que los resultado en espejo (aquellos relativos a la
atropina-hipersalivación, a la epinefrina-bradicardia, al etanol-hipertermia, a
la insulina-hiperglicemia y a la morfina-hiperalgesia) son igualmente respues-
tas condicionadas inducidas por drogas (y no resultados de razonamientos atri-
bucionales).

Mecanismos similares pueden estar ocurriendo en la regulación de la ac-
tividad ansiosa, la fatiga y el sueño, en relación con los resultados citados de
Rickels y cols., Snyder y cols. y Storms y Nisbett, como sugiere Siegel (1985,
pág. 300).98



Igualmente, el condicionamiento puede estar implicado de otra manera
en la producción de efectos a la inversa (en el ámbito psicológico). Dentro
del marco conceptual del condicionamiento, Voudouris, Peck y Coleman
(1985) han llevado a cabo un experimento interesado en las respuestas po-
sitivas (congruentes con las expectativas de alivio de un dolor), y los efectos
placebo negativos (aquellos que violan las expectativas de alivio). El diseño
consistió en cuatro grupos de sujetos humanos (con 8 en cada uno) a los que
se les aplicó una estimulación dolorosa en el antebrazo (con un aparato «ion-
toforético») y un placebo, en tres sesiones, del siguiente modo. En la primera
sesión, de prueba de precondicionamiento, los diversos grupos recibieron
«descargas» de tres niveles de intensidad, 2 (baja), 5 (media) y 8 (alta), tanto
sin placebo como con placebo (una crema local supuestamente analgésica).
En concreto, los grupos primero y cuarto recibieron un dolor de 5, el segundo
del 8 y el tercero de 2. Se constató EP estándar proporcional a la intensidad
del dolor.

En la segunda sesión, de condicionamiento, se ha variado la intensidad
del estímulo doloroso aplicado con la crema-placebo, tanto en el sentido de
reducirlo como de aumentarlo, pero con la instrucción de que permanecería
inalterado respecto de la primera sesión. Concretamente, al grupo 1 se le apli-
caron estimulaciones dolorosas de intensidad 2 con placebo y de intensidad 5
(como en la primera sesión) sin placebo. Al grupo 2 también se le rebajaron
las estimulaciones dolorosas de 8 a 5 bajo placebo, manteniéndose la misma,
de 8, sin placebo. Al grupo 3 se le aumentó el dolor con placebo, de 2 a 5, y
al cuarto de 5 a 8 (manteniéndose el mismo inicial sin placebo).

La tercera sesión fue de prueba de postcondicionamiento, idéntica a la pri-
mera sesión, es decir, se aplicaron ensayos con y sin placebo, se informó que
sería constante la estimulación y, en efecto, fue la misma.

Los resultados muestran un EP estándar en los grupos 1 y 2, a los que se
les redujo el estímulo doloroso (El) bajo «crema placebo» (EC) y un «efecto
nocebo» en aquéllos a los que se les aumentó en la sesión de condicionamien-
to, grupos 3 y 4, siendo significativa la diferencia en los efectos placebo/no-
cebo producidos por condicionamiento en los grupos de mayor intensidad
(de 5 y 8). De acuerdo con los autores, es apropiado decir que

«Este estudio sugiere que se pueden condicionar respuestas positivas y
negativas en el laboratorio mediante el emparejamiento de estimulación de-
creciente o aumentada con un agente terapéutico neutro» (Voudoris y cols.,
1985, pág. 51).

Consiguientemente, el experimento indica que los EP a la inversa (con-
trarios a las expectativas inducidas), en el ámbito psicológico, es decir, aque-
llos que no implican agentes farmacológicos con acciones en sitios eferentes
(discutidos anteriormente), se sitúan, igualmente, en la perspectiva unitaria
de la teoría del aprendizaje. Es decir, la dirección del efecto hace referencia
a la historia del aprendizaje y a los parámetros estimulares que definen la si-
tuación interactiva del organismo.

En consecuencia, el EP se presenta como un asunto de condicionamiento
y de hecho su conceptualización en este sentido ya fue aludida por numerosos
autores (Ader, 1985; Bayés, 1984; Beecher, 1955; Evans, 1974; Hernstein,
1962; Lasagna y cols., 1954; Luque, Bayés y Morgado, 1984; Pihl y Alman,
1971; S. Ross y Schnitzer, 1963; Skinner, 1953; Ullman y Krasner, 1969; Vou-
douris y cols., 1985; S. Wolf, 1959). Por su parte, Wickramasekera (1985) ha
desarrollado un modelo general y sistemático en términos del condiciona-
miento. Asimismo, varias investigaciones se han basado directamente en este
marco conceptual. Una de las primeras es la de Hernstein (1962) en la que 99



mostró que una rata reducía la tasa conductual cuando se le aplicaba una in-
yección de salina previamente asociada con escopolamina. S. Ross y Schnitzer
(1963) y Pihl y Alman (1971) mostraron un aumento conductual ante inyec-
ciones de salina previamente asociadas con D-anfetamina. Luque, Bayés y
Morgado (1984) han inducido sueño (medido electroencefalográficamente)
con inyecciones de salina en una rata con historia de barbitúricos. Igualmen-
te, resultados similares se encuentran en humanos, como ya observara S. Wolf
(1950) y han demostrado recientemente Voudouris y cols. (1985), incluyendo
los efectos a la inversa (como se acaba de ver).

De todos modos, una formulación más completa se ha de situar en el con-
texto de otros fenómenos relativos al condicionamiento farmacológico (sen-
sibilización, tolerancia y dependencia) e incluye la implicación de otros siste-
mas biológicos endógenos (neuroendocrino e inmunitario).

3.3. Condicionamiento de la sensibilización, la tolerancia
y la dependencia

loo

El condicionamiento farmacológico permite contemplar el interesante he-
cho de la interacción entre las RCs (anticipatorias) y las RI (propias de las
drogas). Como ha sugerido Bykov (1959, págs. 82-83), el efecto de la droga
en sucesivas aplicaciones estaría modulado por las respuestas anticipatorias
(condicionadas).

Las posibilidades se reparten conforme a la dirección de las RCs. Si las
RCs mimetizan la acción de la droga, entonces se puede pensar en que la dro-
ga produzca cada vez mayores efectos (sensibilización: la RC se sumaría a la
RI). Si, por el contrario, las RCs son opuestas a la acción de la droga, enton-
ces la droga sería cada vez menos efectiva (tolerancia: la RC «restaría» efecto
a la droga). La abundante evidencia actual que muestra la implicación del con-
dicionamiento respondiente en la sensibilización y la tolerancia a las drogas
deriva de estudios en los que se manipulan los «factores situacionales» y se
observa su influencia en los efectos sucesivos de las drogas (Hinson y Siegel,
1982; Siegel, 1985).

Respecto de la sensibilización se tienen los siguientes tipos de datos (Hin-
son y Poulos, 1981). Se ha visto que la sensibilización a unas drogas es espe-
cífica de los estímulos ambientales (discriminativos) ante los cuales fue repe-
tidamente administrada. Cuando el organismo recibe la droga en un sitio com-
pletamente distinto del habitual, la sensibilización es mucho más baja. Se en-
tiende que no han aportado sus efectos las «pistas ambientales» condiciona-
das. Por otra parte, se ha encontrado que la sensibilización se extingue cuan-
do el EC se presenta continuadamente sin el El, es decir, cuando pierde su
función de elicitar la RC anticipatoria. En cambio, el mero paso del tiempo
(libre de droga) no reduce la sensibilización respecto de los ECs específicos
(que no hayan sido sometidos a extinción). Evidencia adicional puede estar
en que organismos (ratas) con deficiencia genética de vasopresina, un pépti-
do importante en el aprendizaje, son también deficientes en desarrollar sen-
sibilización a la cocaína.

La tolerancia consiste en que cada vez se requiere más cantidad de droga
para producir los mismos efectos y se entiende que es debido (en alguna me-
dida) al amortiguamiento que suponen las respuestas anticipatorias a la in-
versa; por ejemplo, la hiperalgesia condicionada a la morfina, señalada ante-
riormente, haría necesaria más morfina cada vez. El panorama es paralelo al
de la sensibilización. Igualmente, se ha encontrado la tolerancia situacional,
es decir, el que ocurre ante las situaciones condicionadas y no en otras. Un



hallazgo representativo se refiere a la tolerancia a la catalepsia inducida por
haloperidol dependiente de factores de condicionamiento (Poulos y Hinson,
1982). Sus resultados muestran tolerancia cuando los animales experimenta-
les son probados en el ambiente asociado a la droga, pero no en otyp distinto.
Un efecto que entienden los autores que no es explicable por el aumento de
receptores dopaminérgicos (según hipótesis tradicionales) u otros mecanis-
mos de dependencia física por sí solos (Jaffe, 1980, pág. 540 dé la ed. espa-
ñola; Poulos y Hinson, 1982).

«Un aumento en el número de receptores dopaminérgicos resultantes
de la exposición neuroléptica continuada.., no puede dar cuenta de la tole-
rancia. Más bien parece que las claves previamente asociadas con la admi-
nistración de neurolépticos son críticas para los mecanismos comprometi-
dos en contrarrestar el efecto cataléptico del haloperidol» (Poulos y Hin-
son, 1982, pág. 492).

Resultados similares se han encontrado con una variedad de sustancias
(cfr. Bandrés, Campos y Velasco, 1986), entre las que se encuentran la mor-
fina, el alcohol y la heroína. Un aspecto de particular trascendencia es la con-
tribución de los estímulos ambientales asociados a la droga en la muerte por
«sobredosis» (de heroína). El planteamiento es el siguiente. Dado que los efec-
tos de la droga (heroína) están atenuados por las respuestas anticipatorias con-
dicionadas a los estímulos ambientales ante los que se administró anterior-
mente, se puede suponer que ocurriría un fallo en la tolerancia si la droga se
aplica en ambientes no asociados con las respuestas anticipatorias. De esta
manera, la misma dosis no estaría compensada por las respuestas anticipato-
rias inversas, con el consiguiente riesgo de «sobredosis» (Siegel, 1984; Siegel
y cols., 1982). En efecto, esto es lo que se observa en estudios experimentales.

«En conclusión, grupos de ratas con la misma historia farmacológica de
administración de heroína pueden diferir en la mortalidad consecuente a la
administración de altas dosis de droga: ratas que recibieron dosis potencial-
mente mortales en el contexto de pistas previamente asociadas con dosis
subletales sobrevivían con más probabilidad que los animales que recibie-
ron la dosis en el contexto de claves no relacionadas previamente con la dro-
ga» (Siegel y cols., 1982, pág. 437).

Es razonable relacionar estos procesos de condicionamiento con muertes
por «sobredosis» de droga, habida cuenta que la muerte de muchos drogadic-
tos ocurre después de dosis que no serían fatales en vista de la tolerancia y
que no tienen siempre que ver con adulteramientos o sinergismos entre va-
rias drogas (Siegel, 1984; Siegel y cols., 1982).

Por su parte, la tolerancia se reduce si se ha producido extinción de las
RCs. También se ha visto que la presentación continuada del EC solo, antes
del emparejamiento con el El, retarda el desarrollo de la tolerancia. Es más,
puede haber «inhibición de la tolerancia» en la medida en que el par EC-EI
se presente de una manera explícitamente desemparejada, así como también
se sabe que la tolerancia se disipa poco con el mero paso del tiempo (todos
ellos conocidos procesos del condicionamiento respondiente).

Estos resultados permiten considerar los síntomas de retirada y de absti-
nencia en la línea del condicionamiento respondiente (Bandrés, Campos y Ve-
lasco, 1986; Eikelboom y Stewart, 1982, pág. 516). De acuerdo con lo dicho,
las respuestas anticipatorias inversas, que se muestran implicadas en el desa-
rrollo de la tolerancia, parecen también comprometidas, en parte, en la apa-
rición de los síntomas de retirada y de abstinencia. La tolerancia y la depen- I 01



dencia serían dos aspectos del mismo fenómeno (aunque no tienen siempre
necesariamente que ir juntos).

«Según el modelo pavloviano la utilidad de las respuestas condicionadas
compensatorias estriba en que son reacciones de carácter opuesto al de las
producidas por la droga y le permiten al organismo prepararse para resistir
más eficazmente la alteración homeostática que se le avecina. Pero en nu-
merosas ocasiones pueden estar presentes las claves predroga sin que llegue
a producirse la administración del fármaco. En estas circunstancias el sujeto
experimentará alteraciones fisiológicas opuestas a las producidas por la dro-
ga en cuestión. Creemos que estas alteraciones pueden identificarse con los
llamados síntomas de abstinencia. La idea viene reforzada por la observa-
ción común de que los síntomas de abstinencia suelen ser opuestos a los efec-
tos de la droga. Por tanto, el sujeto puede experimentar estos síntomas cuan-
do se encuentre en un ambiente habitualmente asociado con el consumo de
droga, cuando se acerque la hora de que se administra habitualmente, etc.»
(Bandrés y cols., 1986, pág. 19).

A su vez, tal como señalan estos autores, los síntomas de abstinencia (más
correctamente, «síntomas de preparación») pueden aumentar el valor refor-
zante de la droga, en tanto que funciona como «estímulo fóbico» que se evita
con droga (reforzamiento negativo) (Redmond y Krystal, 1984, pág. 461), ce-
rrándose así un circuito de contingencias (de tres términos) —ver, también,
Jaffe (1980).

Finalmente, estos hechos también están en el centro de la persistencia y
fácil recaída en el hábito de las drogas. De acuerdo con Swonger y Constantine:

«La carencia es fácilmente condicionable. Los estímulos simples o com-
plejos pueden elicitar un anhelo intensificado por la droga. El fumador de
cigarrillos que enciende uno regularmente después de comer está respon-
diendo a una necesidad indicada por señales internas y por la configuración
social cambiante. Un exheroinómano puede experimentar una recurrencia
anómala de síntomas similares a los de la carencia meses después de su úl-
tima experiencia con la droga, cuando vuelve a su vieja guarida donde se
«chutaba» o se encuentra su vieja jeringuilla en un cajón. Este fenómeno
de condicionamiento puede muy bien contribuir a la naturaleza persistente
y clínica del abuso de drogas» (Swanger y Constantine, 1985, pág. 156).

En consecuencia, es importante subrayar que los efectos de las drogas es-
tán modulados por factores no-farmacológicos «inespecíficos», cuya naturale-
za es conductual. La especificación de estos «factores inespecíficos» relacio-
nados con la sensibilización, la tolerancia y la dependencia, en términos del
condicionamiento, aparte de ser una contribución seria de la psicología a la
farmacología, sitúa los EP en los mismos lineamientos de otros fenómenos
farmacológicos. Es decir, el EP formaría parte del mismo contexto de la far-
macología conductual, en vez de ser contemplado como una «realidad aparte»
o un fenómeno (curioso) circunscrito a un ámbito reducido.

3.4. Endorfinas, sistema inmunitario y condicionamiento

Es interesante alinear en esta perspectiva los sistemas neuroendocrino e
inmunitario, dado que son valedores biológicos del EP, además y en conjunto
(precisamente) con el sistema nervioso.

Respecto del sistema endocrino, el asunto central es éste. Puesto que los
«opiácidos endógenos», endorfinas, son «fármacos naturales» ya disponibles
en el cerebro, se puede plantear la cuestión de qué condiciones ambientales
los ponen en funcionamiento.102



Pues bien, es conocida su función analgésica, la cual es disparada por el
dolor y el estrés, de manera natural. De acuerdo con las premisas de las sec-
ciones anteriores, se tiene ahora que el dolor y las condiciones de estrés se-
rían EIs que dan lugar a las RIs analgésicas (endorfínicas). Las claves am-
bientales en que esto ocurra podrían convertirse en ECs que elicit -arían RCs
endorfínicas, productoras de analgesia (Bolles y Fanselow, 1982; Campos y
Bandrés, 1986). En efecto, esto es lo que se ha encontrado. Se 1,;ib que tanto
los estímulos ambientales (previamente asociados a los estímulos aversivos)
como las propias respuestas de miedo aumentaron la tolerancia al dolor, un
efecto que fue eliminado con naloxone (un inhibidor de las endorfinas).

«En suma, varios factores ambientales, no todos los cuales son doloro-
sos, pueden activar la red que produce analgesia mediada por endorfinas en
el sistema nervioso central. Los estímulos que producen dolor pueden acti-
var este sistema tanto directamente por conexiones de activación nociocep-
tiva ascendente (por ejemplo, tractos espino-reticulares o espino-talámicos)
o indirectamente por medio del estrés, condicionamiento, o hipertensión»
(Basbaum y Fields, 1984, pág. 328).

Es así, entonces, que se ha vinculado a las endorfinas el papel mediador
en la analgesia inducida por placebos (Fields y Levine, 1984; Grevert y Gold-
stein, 1985).

Por otra parte, las endorfinas también se ha visto que tienen funciones
reforzantes, neurolépticas e influencias en la memoria y el aprendizaje, entre
otras (Bolles y Fanselow, 1982; Pérez Alvarez, 1986a), con lo cual se puede
suponer la amplitud de efectos posibles relacionados con factores conductua-
les. De una revisión resulta que

«... la investigación actual presenta las funciones endorfínicas en rela-
ción con los siguientes procesos conductuales: a) La función analgésica como
susceptible de ser condicionada a factores situacionales ambientales (estí-
mulos externos) y organísmicos (miedo). b) La función reforzante, en re-
lación con la interacción social y la conducta sexual. c) La posible función
inhibidora del aprendizaje (motivado aversivamente) en condiciones de cas-
tigo o frustración; y d) Las posibles funciones neurolépticas y metabólicas
reguladoras, en conexión con factores adquiridos en la historia interconduc-
mal» (Pérez Alvarez, 1986a.)

De esta manera, es razonable pensar que las endorfinas pueden interve-
nir con sus funciones «neurolépticas y/o antidepresivas» en asociación con
actividades conductuales, por ejemplo, contacto social y sexuales y, como su-
gieren Martin y Lefcourt (1984, pág. 1314), quizá con la risa y el sentido del
humor, además de sus propiedades analgésicas condicionadas y sus efectos en
el aprendizaje.

Por lo que respecta al sistema inmunitario, el asunto relevante es el he-
cho bien establecido del condicionamiento de las respuestas inmunitarias
(Ader y Cohen, 1985), que remite por lo que interesa a este contexto a los
«efectos inmunofarmacológicos condicionados» en la perspectiva del EP
(Ader, 1985). En efecto, numerosos estudios con distintas respuestas inmu-
nitarias y varios EIs

«... proporcionan convincente evidencia para la adquisición y extinción
tanto de la supresión como de la elevación de la reactividad inmunitaria y
refuerzan la proposición de que los procesos asociativos están implicados
en la modulación de las respuestas inmunitarias» (Ader y Cohen, 1985, pá-
gina 389). 103



Esto supone que la competencia inmunitaria puede venir modificada por
las conductas y las condiciones ambientales asociadas a los agentes que natu-
ralmente la alteran. Una posibilidad muy investigada es la reducción de la res-
puesta inmune ante las «claves» ambientales y «drogas-placebo» previamen-
te asociadas con medicamentos inmunosupresores, ciclofosfamida (Ader,
1985; Ader y Cohen, 1985). Igualmente se ha encontrado inmunoelevación
condicionada (Ader y Cohen, 1985), incluyendo respuestas condicionadas a la
inversa, es decir, respuestas anticipatorias de inmunoelevación ante «estímu-
los discriminativos» de inmunosupresión (Hinson, 1985).

Por otra parte, es conocido que el estrés reduce la competencia inmuni-
taria a través de la elevación de los corticosteroides. Asimismo, se sabe que
los cambios en la contingencias ambientales hacia programas de mayor re-
forzamiento reducen los corticosteroides, lo que sugiere que el condiciona-
miento operante puede, también, mejorar indirectamente las defensas del or-
ganismo (Pérez Alvarez, 1986a).

En consecuencia, la susceptibilidad del sistema inmunitario de ser mejo-
rado a través de «claves ambientales discriminativas» y de cambios de con-
ducta indica que el EP puede consistir, en parte, en estos procesos.

Es importante señalar, también, que un aspecto crítico en la modulación
tanto de la función inmunitaria como de la endorfínica está en los repertorios
conductuales de que dispone el organismo para «habérselas con» el ambiente
que puede ser provocador (Maier y cols., 1985). Se pueden comprender las
implicaciones que esto tiene en los procesos de salud-enfermedad (Pérez Al-
varez, 1986a), incluyendo el dolor crónico (Labrador y Vallejo, 1984), el cán-
cer (Levy, 1986) y las infecciones (Glaser y cols., 1985; Jemoott y Locke, 1984),
por citar sólo «enfermedades tradicionales».

4. IMPLICACIONES PARA EL USO CLINICO
INTENCIONADO DEL EP

En la exposición de esta Sección se va a seguir la distinción skinneriana
entre «conducta controlada por las contingencias» y «conducta gobernada por
reglas» (Skinner, 1969, 1984; Zettle y Hayes, 1982).

4.1. El placebo en el manejo de las contingencias

Teniendo en cuenta, como señalan Melmon, Gilman y Mayer (1980) que

«El efecto neto de la farmacoterapia resulta de la suma de los efectos
farmacológicos de la droga más el efecto placebo» (pág. 63),

y de acuerdo con Ader (1985) en que

«Dentro del contexto de un modelo del condicionamiento, el efecto te-
rapéutico de un placebo no es algo místico, ni fraudulento o engañoso, sino
que como tal fenómeno del aprendizaje es sometible a análisis experimen-
tal y, por demás, quizá sus efectos terapéuticos hayan sido subestimados»
(pág. 321),

resulta, entonces, legítimo plantear su recuperación clínica intencionada. As-
pecto éste, por otra parte ya reivindicado en el ámbito médico-farmacológico
(Benson y Epstein, 1975; Bourne, 1978; Price, 1984) y psicológico (Pérez Al-
varez y Fernández Hermida, 198 ). A continuación se señalarán algunas di-1 04



recciones que tomarían los usos clínicos del EP, en base a la formulación an-
terior y por lo que concierne a la farmacoterapia (sin olvidar la existencia de
otros tratamientos y acciones médicas).

Un posible uso del EP se refiere a los regímenes de medicación prolon-
gada. Se trataría de intercalar aplicaciones-placebo en el régimen de medica-
ción auténtica. Se sigue esto de los supuestos de que, para algunas drogas, las
RCs mimetizan la RI (la propia del medicamento) y de que los programas
de «reforzamiento parcial» aproximan sus efectos terapéuticos al de los pro-
gramas continuos. De esta manera, la dosis del medicamento habría sido re-
ducida, algunos efectos secundarios podrían ser evitados, los problemas de de-
pendencia física se aliviarían, la duración de los efectos farmacoterapéuticos
podría ser mayor y el coste de la medicación sería también rebajado.

Esto requiere llevar a cabo investigaciones previas que varíen el estándar
experimental de disponer (solamente) de un grupo de control-placebo, con
un programa de reforzamiento del O por 100, y uno experimental, con un ré-
gimen del 100 por 100 de reforzamiento, con la inclusión de un(os) grupo(s)
con un(os) programa(s) de reforzamiento parcial, según alguna razón droga
activa/placebo.

Evidencia de estas posibilidades se encuentra en los estudios sobre proce-
sos de condicionamiento en la farmacoterapia de la enfermedad autoinmune
(Ader, 1985). Puesto que un tratamiento inmunosupresor (por ejemplo, ci-
clofosfamida) es beneficioso para el control de las inadaptativas respuestas
inmunitarias contra sí mismo, se ha hipotetizado que las respuestas inmuno-
supresoras condicionadas podrían incorporarse al tratamiento farmacodepre-
sor.

«En lugar de la droga inmunosupresora, entonces se ha sustituido con
ECs en un régimen farmacoterapéutico destinado a proteger a los animales
contra el desarrollo de la enfermedad autoinmune. Un grupo de compara-
ción (Grupo C 100 por 100) representó un protocolo terapéutico estándar
en el que los estímulos ambientales asociados con la recepción de la droga
fueron invariables seguidos por los efectos inmunosupresores incondiciona-
dos de los agentes quimioterapéuticos. Estos animales, pues, estuvieron so-
metidos a un reforzamiento farmacológico continuo. Los animales del Gru-
po C 50 por 100 fueron condicionados bajo un programa de condiciona-
miento parcial; los efectos incondicionados de la ciclofosfamida ocurrieron
sólo en el 50 por 100 de las ocasiones en que fueron expuestos al conjunto
de estímulos que definen el EC. Dado que estos animales recibieron sólo la
mitad de la droga recibida por los animales en el Grupo 100 por 100, un
grupo no-condicionado (NC 50 por 100) fue también tratado con la mitad
de la droga recibida por el grupo C 100 por 100. Para estos animales no
condicionados las contingencias ambientales fueron dispuestas de modo que
no se relacionaron con la droga, lo contrario del Grupo C 50 por 100. Es
decir, los animales condicionados y no-condicionados eran idénticos farma-
cológicamente. La manipulación de las contingencias ambientales, sin em-
bargo, retrasó el desarrollo de la enfermedad autoinmune en los animales
condicionados con una cantidad de droga que no era, por sí misma, suficien-
te para alterar el desarrollo de la enfermedad» (Ader, 1985, págs. 317-318).

En todo caso, los problemas que suscitan estas posibilidades se convierten
en un asunto empírico que investigaciones interdisciplinares podrían resol-
ver. Por ejemplo, una pregunta sería qué programa de reforzamiento se apro-
xima más al régimen de tratamiento continuo.

Otra posibilidad derivada del uso de programas de medicación parciales
podría ser relevante para facilitar la retirada gradual del fármaco. En caso par-
ticular de especial relieve tendría que ver con llevar a cabo procesos de ex-
tinción de las claves ambientales predroga para prevenir la recaída del dro-
gadicto al mantenerse o volver a su medio habitual (Bandrés, Campos y Ve- 105



lasco, 1986). Por lo que respecta a las respuestas fisiológicas condicionadas
que funcionan, a su vez, como estímulos de ansiedad (Redmond y Krystal,
1984, pág. 461) provocadoras de recaídas, se podrían utilizar procedimientos
de extinción del tipo de las reconocidas técnicas de modificación de conducta
(desensibilización sistemática o exposición prolongada).

Por su parte, los fenómenos de la sensibilización y de la tolerancia, igual-
mente, serían controlados, en parte, mediante el manejo de las contingencias
de reforzamiento. Básicamente, se trataría de extinguir las propiedades dis-
criminativas de las situaciones; en el supuesto de que interese el efecto —«sen-
sibilizar»—, la tarea consistiría en promover claves ambientales discrimina-
tivas. Otra eventualidad tendría que ver con prevenir que ocurran, en la me-
dida en que los estímulos ambientales que vayan a acompañar las adminis-
traciones se sometan previamente a presentaciones no reforzadas (procesos
de inhibición o de retardo del condicionamiento). Otro arreglo se referiría a
la «inhibición» de las funciones condicionadas predroga con otras incompa-
tibles (Siegel, 1985).

Por demás, el conocimiento de los sitios de acción de las drogas y su dis-
tinta implicación para el tipo de RC posible (mimética o inversa) y la distin-
ta tasa de extinción, dentro, todavía, de que la misma droga puede tener va-
rios sitios de acción y, por tanto, efectos condicionados diversos (Eikelboom
y Stewart, 1982), permite predecir la dirección que tomarían los EP, con lo
que ello tenga de interés para intervenciones en relación a la «sensibiliza-
ción», «tolerancia», «efectos secundarios» y «retirada».

Otra implicación interesante deriva de la función de estímulo asociada al
«estado drogado» del organismo. Este aspecto tiene una particular importan-
cia en psiquiatría y, en general, en las terapias psicológicas que usan medica-
mentos (Ader, 1985; Swonger y Constantine, 1985, pág. 43). El asunto es que
la psicoterapia aplicada al mismo tiempo que el paciente sigue un tratamien-
to farmacopsiquiátrico puede que no se transfiera a las situaciones libres de
medicamentos.

«Si el paciente está bajo la acción de tranquilizantes durante la terapia,
¿se evidencaría cambio o aprendizaje a través de las sesiones terapéuticas
en el estado de no droga? Recíprocamente, si la terapia se inicia con un al-
cohólico, ¿el aprendizaje que se da en el gabinete del terapeuta mientras el
paciente está sobrio tendrá algún impacto sobre la conducta durante la em-
briaguez? Si un paciente toma diazepam (Valium), antes de ver a su tera-
peuta, ¿se transferirían los beneficios de la psicoterapia en el estado bajo
aplicación de droga al estado de carencia? La hipótesis que se extrae de lo
que conocemos sobre la dependencia del estado es que una gran parte de lo
que se aprende bajo la acción de una droga no se transfiere al estado de apli-
cación de una droga diferente» (Swonger y Constantine, 1985, pág. 43).
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En efecto, estudios que citan Ader (1985, pág. 320) y Swonger y Constantine
(1985, pág. 43) revelan «conflicto» entre ambas formas de terapia.

Algunas soluciones a estos problemas pasan por el uso de los procesos
conductuales en que consiste el EP. Una posibilidad está en realizar las in-
tervenciones terapéuticas en los contextos naturales de la vida del paciente,
en particular, cuando el problema consista precisamente en el abuso de dro-
gas, tal que se reduzca el «estado drogado» como determinante del contexto,
en favor de las claves ambientales naturales. Otra posibilidad requiere, de nue-
vo, de los programas parciales de reforzamiento farmacológico. De esta ma-
nera, las intervenciones psicoterapéuticas no estarían completamente bajo es-
tado de medicación y así se facilitaría la generalización al período (final del
tratamiento) libre de medicación.



Otros recursos para este propósito, y de particular aplicación en la terapia
de conducta, consisten en transferir, precisamente, los efectos del fármaco a
condiciones estimulares verbales y cognitivas, de acuerdo con Liberman y Da-
vis (1975). Esto se puede conseguir, por ejemplo, a partir de algún ansiolítico
o relajante, a saber.

«En el condicionamiento respondiente un El es el medicamento, mien-
tras los ECs son las verbalizaciones presentadas por el terapeuta (por ejem-
plo, instrucciones de relajación y descripción de escenas de una lista de mie-
dos). Las RIs y las RCs son las respuestas de relajación inducidas por las
drogas y por el terapeuta, respectivamente. De todos modos, el modelo del
condicionamiento operante es un marco conceptual más apropiado experi-
mentalmente para estudios sobre terapia de reducción de ansiedad asistida
con fármacos. En el enfoque operante, la administración de una droga es
una «pista» mediada cognitiva y fisiológicamente que asegura ocurrirán res-
puestas de relajación. Las respuestas de relajación incluyen tanto relajación
física como rotulación verbal del estado afectivo del paciente. Estas respues-
tas pueden ser medidas mediante registros fisiológicos y autorreportes. Una
vez que la droga produce la relajación deseada, puede ser retirada gradual-
mente de modo que las pistas verbales del terapeuta puedan empezar a asu-
mir el control de las respuestas como estímulos discriminativos. La reduc-
ción gradual o retirada de la droga es un elemento que ocurre naturalmente
en la desensibilización sistemática asistida con methohesital y puede ayudar
a conseguir su efectividad» (Liberman y Davis, 1975, págs. 309-310).

Hay otros aspectos menos sistemáticos del contexto clínico manejables en
calidad de ECs y EDs que pueden influir, también, en la adquisición de res-
puestas-placebo. Tienen que ver con la «etiqueta» del terapeuta, la credibili-
dad del sitio, los aspectos llamativos del «placebo», los rituales de su admi-
nistración y la calidad de la relación clínico-paciente, tal como contempla el
modelo de Wickramasekera (1985) (ver, también, Rodin y Janis, 1979).

Un aspecto que importa subrayar es que las respuestas a los placebos una
vez que se han dado repetidamente se establecen de una manera «automáti-
ca», esto es, el efecto llega a ser rápido, se abrevian «los pasos» y ocurre con
conciencia mínima o inconscientemente (sin que el individuo pueda verbali-
zarlo). Se diría que la mediación verbal se reduce, de modo que ocurre con
relativa independencia de un «procesamiento» de información crítico, racio-
nal y analítico, que sería típico del hemisferio dominante. Consiguientemen-
te, la rápida respuesta al placebo se da antes de que puedan llevarse a cabo
razonamientos escépticos o críticos que, tal vez, «inhibirían» o atenuarían los
efectos. Así, los estímulos pueden elicitar directamente cambios fisiológicos
sin la interferencia de un «filtramiento crítico y escéptico de la información»,
de un modo similar a los cambios viscerales y neuroendocrinos que suceden
en respuesta a estímulos en el sistema nervioso cuando las funciones críticas
y analíticas del cerebro estén inhibidas, como en el sueño (Wickramasekera,
1985, pág. 272).

De esta manera, se comprende que el EP pueda darse aun a sabiendas de
que se trata de un placebo. Es decir, puede ser el caso que un placebo surta
sus efectos aun cuando sea «procesado» como tal. Esta posibilidad tiene va-
rios referentes empíricos confirmatorios. En un estudio de Park y Covi de
1965 (citado por Bayés, 1985, pág. 370) se encontró que trece de catorce pa-
cientes psiquiátricos con síntomas somáticos mejorarán en un 41 por 100 con
«píldoras de azúcar» administradas con la indicación de que «no contiene nin-
gún tipo de medicamento» pero que «puede irle bien al igual que ha ocurrido
con otras muchas personas». Incluso tres personas se quejaron de efectos se-
cundarios, nueve estaban convencidas de que las píldoras de azúcar eran la
causa principal de la mejoría, cuatro afirmaron que era «lo más eficaz que les 107



habían dado en su vida». No hubo diferencias entre los efectos observados
en las ocho personas que creyeron la información y las seis que estaban con-
vencidas que se les daba una droga activa.

Vogel, J. S. Goodwin y J. M. Goodwin (1980) informan, también, de va-
rios casos en los que la terapia-placebo fue exitosa en pacientes abiertamente
advertidos de que «estaban recibiendo substancias farmacológicamente iner-
tes». Un caso famoso de autoaplicación de placebos (y de vitamina C) es el
autorreferido por Corisins (1979). En fin, curiosamente, se podría llegar a la
situación en la que el placebo se convierta en un placebo (A. K. Shapiro y
E. Shapiro, 1984).

Este hecho de que el EP funciona independientemente de las decisiones
racionales y de la «lógica de las expectativas» se ha de poner en relación con
las imprecisiones y errores de la gente acerca de las verdaderas condiciones
influyentes en la conducta. Errores que van desde atribuir influencia a facto-
res que no han intervenido, hasta negar el impacto de las auténticas condi-
ciones determinantes (Nisbett y L. Ross, 1980).

4.2. El placebo en el manejo de las reglas instruccionales
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Una vez reconocida la importancia de estos factores, y de otros más que
se deberían considerar, es particularmente interesante destacar el impacto en
el cambio terapéutico de las instrucciones, descripciones y exposiciones razo-
nadas sobre el tratamiento. Se entiende en este trabajo que tanto las comu-
nicaciones del médico al paciente (Pérez Alvarez y Martínez Camino, 1984)
como las terapias cognitivas y los procesos que ocurren en los clientes se pue-
den formular en términos de reglas, en sentido skinneriano (Skinner, 1969;
1984), es decir, como «estímulos que especifican las contingencias» que afec-
tan al comportamiento del individuo. El cambio conductual (que podría tener
implicaciones fisiológicas) se vería, por tanto, como «conducta gobernada por
reglas» (Zettle y Hayes, 1982), complementaria de la «conducta controlada
por las contingencias», referida anteriormente al hablar del manejo de las con-
tingencias estimulares en el uso del placebo farmacológico.

Así, la prescripción terapéutica y demás verbalizaciones proporcionadas
por el clínico podrían ser (poderosas) «claves» del contexto social que se po-
drían adjuntar a otras intervenciones y/o recuperar de modo expreso en una
dirección que maximice la ganancia terapéutica. Existe cierta evidencia de es-
tas posibilidades.

La adquisición por parte de las instrucciones verbales (que también pue-
den ser autogeneradas) de las funciones propias de los fármacos puede em-
plearse para potenciar el efecto de éstos (y no sólo como una táctica para asis-
tir a una terapia propiamente de instrucciones verbales que finalmente sus-
tituyen al medicamento, como en el supuesto de los ansiolíticos en terapia
de conducta). Ello se conseguiría mediante instrucciones apropiadas dadas por
el clínico en relación con la toma de algún fármaco. Estas «indicaciones», ade-
más de reducir las distracciones y preocupaciones, redirigirían la atención ha-
cia aspectos relevantes al caso (Wickramasekera, 1985). Por ejemplo, al pa-
ciente con migraña se le darían sugerencias para constreñir las arterias cere-
brales por medio de la relajación y reducción del flujo simpático. Para el pa-
ciente con asma, las sugerencias serían de broncodilatación. En efecto, una in-
vestigación de Luparello y cols. (citada por Wickramasekera, 1985, pág. 271)
muestra que la acción farmacológica de una droga broncodilatadora (El) fue
aumentada con instrucciones broncodilatantes (EC) asociadas a la liberación
de la droga.



«Estas señales de seguridad pueden, también, potenciar la acción de
agentes farmacológicos (EIs) inhibiendo el «ruido» o pensamientos de in-
certidumbre o de duda. Las cogniciones de incertidumbre y de duda pueden
operar como ECs negativos que atenúan los efectos de un El, una droga ac-
tiva» (Wickramasekera, 1985, pág. 271).

Un uso de placebo en esta línea ligada a la relación terapéutica se refiere
a la mejora de la comunicación médico-paciente, en particular por las instruc-
ciones e informaciones que necesita transmitir el clínico (Pérez Alvarez y Mar-
tínez Camino, 1984; ver, también, Roldán, 1985). En una investigación se ha
visto que el grupo experimental informado sobre la naturaleza del dolor post-
operatorio e instruido en técnicas simples para evitar el dolor y aumentar la
relajación requirió la mitad de analgésicos y fue dado de alta dos días antes
que el grupo de control tratado conforme al proceder convencional, unos re-
sultados que ilustran, según sus autores, «un efecto placebo sin placebo» (Eg-
bert y cols., 1964).

Varios trabajos muestran evidencia de ésto en el ámbito clínico-psicoló-
gico. Kazdin y Krouse han variado las informaciones proporcionadas respec-
to al tratamiento y encuentran diferencias en las expectativas y valoraciones
de su «potencia». Concretamente, las expectativas fueron más favorables cuan-
do se dijo algo del carácter científico de la terapia, de su comprobación clínica
y de su novedad. Asimismo, la inclusión de «casos ya tratados con éxito», el
rango amplio de su competencia y la presentación en palabras técnicas, fue-
ron factores favorables a la valoración del tratamiento (Kazdin y Krouse,
1983).

Hendler y Reed (1986) han visto que la misma intervención conductual
etiquetada de una manera u otra resulta distintamente aceptada por parte de
los pacientes. En otro trabajo (Pérez Alvarez, en preparación), se ha encon-
trado, en relación con los informes psicológicos, que resultados estándar pre-
sentados en términos favorables son mucho más aceptados como propios, que
resultados negativos (igualmente falsos) y que los reales (se ha encontrado,
también, que la advertencia acerca de la «general aceptabilidad acrítica de los
informes psicológicos» no redujo su impacto).

Hayes y M. R. Wolf (1984) han encontrado que los sujetos que usaron
afirmaciones de afrontamiento públicas, compartidas por el terapeuta, relati-
vas a tolerar un dolor inducido experimentalmente, tuvieron una tolerancia
mayor que aquéllos con afirmaciones privadas dirigidas a la experiencia sub-
jetiva. Se sugiere que las instrucciones terapéuticas que especifican criterios
públicamente compartidos por el terapeuta son factores del contexto social,
quizá debido a la disposición de «pistas» y «consecuencias» mejor definidas
y a la demanda (con lo que ello tenga que ver con los procesos en que con-
siste el EP).

Naturalmente, el impacto de las racionalizaciones depende de la historia
y el contexto culturales del sujeto al que se informa. La utilización de estos
recursos se debería ajustar a la racionalidad intuitiva de los clientes, y no ser
totalmente dependiente de la racionalidad «científica» del clínico. Estas su-
gerencias requieren el conocimiento de los recursos de cambio de que dispone
el cliente y el arreglo de los «recursos» del terapeuta en coherencia con ello,
lo que haría que la terapia fuera a favor de la corriente y no en contra, como
se tiene la impresión que es lo que ocurre a menudo. En el extremo, una ca-
ricatura frívola de un supuesto clínico aplicando placebo podría parecerse a
un montaje de efectos sofisticados o folklóricos de uso idiosincrásico y en ex-
clusiva.

De modo más ponderado, se apunta a que las terapias deben interesarse
más por los «principios curativos» del propio paciente o «efectos del sujeto» 109



(Pérez Alvarez, 1986a), quizá un nombre más apropiado para este asunto, de
acuerdo con la «cultura clínica» del receptor del tratamiento (Bochner, 1983;
Hahn, 1985). Un ejemplo de ésto está en el «sistema de psicoterapia flexible
y personalizada» de Lazarus (1971, págs. 42 y sigs. de la ed. española), que
recomienda que ciertos pacientes «deberían ser tratados mediante procedi-
mientos que ellos mismos se recetan» (pág. 51) y llama la atención sobre la
«importancia de encontrar el terapeuta adecuado para cada paciente»
(pág. 54). Esto se contempla como la adecuación del clínico y sus recursos a
la «teoría de la personalidad y del mundo» que tiene el cliente (aunque ten-
gan poco que ver con los «fundamentos» que maneja el terapeuta), lo que,
obviamente, no siempre sería lo más adecuado y recomendable.

En consecuencia, se concibe el poderoso efecto que puede ejercer el tera-
peuta en la situación clínica en tanto que maneje los recursos que cultural y
biográficamente son ya disposicionales para producir cambios directos desea-
dos o las condiciones que conducen a que el tratamiento sea efectivo (por ejem-
plo, al facilitar el cumplimiento de las prescripciones terapéuticas).

Para completar el panorama un poco más es necesario siquiera referir
otros aspectos de la relación clínica proveedores de placebo (A. K. Shapiro y
E. Shapiro, 1984), además de las relativas a los tratamientos y a las indica-
ciones precisas del tipo de las referidas. Baste señalar el papel terapéutico
que puede desempeñar de por sí la relación clínico-paciente (DiMateo, 1979;
Freeling, 1983; Leigh y Reiser, 1980), donde ya el «diagnóstico» resulta, a ve-
ces, sanativo. Otro factor, por ejemplo, está en la implicación del paciente en
la toma de decisiones (Cartwright, 1983), en la línea de lo dicho anteriormen-
te.

En resumen, hay alguna evidencia empírica que muestra que el EP podría
incorporarse en alguna medida a la práctica clínica a fin de aprovechar las
diversas influencias que concurren en las intervenciones terapéuticas. La con-
cepción del EP en términos del condicionamiento permite un uso coherente
y riguroso de estas posibilidades. De igual manera, este planteamiento sitúa
a los placebos y sus efectos en el mismo ámbito de los procesos conductuales
y fisiológicos que se conoce que intervienen en los tratamientos formales, vale
decir que se diluye con ellos y, por tanto, les otorga un estatuto con una ca-
lidad positiva y seria, sin perjuicio del interés metodológico que siga teniendo
y de los problemas éticos a que dé lugar.

Resumen
Este es un trabajo de discusión teórica que indaga sobre la psicología del «efecto placebo»

(EP) y las posibilidades de su recuperación clínica. Tiene cuatro partes.
En la primera, se exponen los resultados básicos, conforme a las pautas estándar e inversa

en la ocurrencia del EP. En la segunda se revisan críticamente las explicaciones en términos de
sugestión y de expectativas-atribución. En la tercera, se desarrolla una teoría interconductual,
con particular referencia al condicionanziento, a la farmacología conductual y a los sistemas en-
dorfino e inzrzunitario.

Finalmente, en la parte cuarta se indican diversas posibilidades teóricas y empíricas para el
uso clínico intencionado del EP, tanto en medicina como en psicología clínica.

Summary
This essay of a theoretical discussion tries to find out Me «placebo effect» (PE) psychology

and Me posibilities of its clinical recovery. It consists of four parts:
The first one exposes Me basic results according to the standard patterns and the inverse in

the PE accurence. The second is a critical view of the explanations in terms of suggestion and110



expectancy-attribution model. The third develo pi an intjrbehavioral theoly with particular re-
ference to the conditioning, behavioral pharmacology and the endorphins and imnzunitary sis-
tems.

Finally the fourth part offers several theoretical atad empirical possibilities for meaningful
clinical usage of the PE, not only in medical fields but also in psychological ones.
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