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6.2.-Analisi deis consume de líquids.

a.-CDNSUH DE LIQUIDS A LA FASE D'INDUCCIO.

Per l'análisi estadística es va considerar el volum

consumit de la dissolució ponderat en funció del pes (EIPES) ,

volum consumit d'aigua ponderat en funció del pes (AIPES), i

la dosi d'etanol: gr.etanol/Kg.pes (DI), mesures que van ser

enregistrades a cadascun deis 15 dies d'aquesta fase. Per

generar-les, es va utilitzar el pes a l'inici de la sessió.

Es va verificar la normalitat d'aquestes variables per cada

grup. Es va utilitzar la prova de Kolmogorov-Smirnoff. A

continuació es detallen aquel les que no van seguir llei

normal, que només va passar en el cas del grup control:

Grup 2

AIPES

Sessió 3&
Sessió lia
Sessió 13S

Z

1.413
1.750
1.571

P

.037

.004

.014

Taula 11. Variables de consum durant la fase d'inducció, que
no van presentar una distribució normal.

Per conéixer els volums de dissolució i d'aigua (en mi.)

ingerits pels animáis deis dos grups en aquesta fase, es poden

observar les taules 12 i 13, que es mostren a continuació.



CONSUM DE DISSOLUCIO

SESSIO

le

sa

3a

4a

se

6a

7a

8a

9S

loa

lie

isa

isa

14a

15a

(mi.) A LA FASE

G. EXPERIMENTAL

4.67

6.93

8.13

9.33

10.37

9.77

1O.41

11

9.8

11.07

10.63

15.17

11.7

15.5

15.47

0. 63

0.7E

0. 79

0.76

0.91

0.8

0.91

0.89

0.96

0,77

O. 8

0.84

1.01

0.9

0.77

3.47

3.97

4.35

4.15

5.01

4.41

4.9E

4.86

5. £7

4. £3

4.39

4.6S

5.53

4.94

4. ES

G.

14.04

16.68

17.36

51.48

53.16

53.55

55.44

56.5

53.8

51.75

56.55

55.44

54.64

57.44

56.88

D'INDUCCIO

CONTROL

1.57

1.15

1.E7

1.08

1.01

1 .4

1 .41

1.53

E. 03

1.84

1.E9

1 .39

1.5E

1.57

1.69

6.35

5.61

6.37

5.4S

5.07

6.98

7.04

7.65

10.15

9. El

6.44

6.96

7.59

7.83

8.48

Taula 15. Consum de dissolució (alcohólica o control) en mi.
al llarg de les 15 sessions de la fase d'induce ió
(mitjana; error estandart; desviado estandart).
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CQNSUM D'AIGUA (mi.) A LA FASE D'INDUCCIO

SESSIO

1S

2s

3S

45

5S

¿>s

75

as

9S

loa

lis

12S

13S

14S

15&

G. EXPERIMENTAL

14.59 0.88 4.72

12.73 1.41 7.75

13.53 0.94 5. 16

12.43 1.O3 5.62

11.13 1.09 5.99

11.1 1.13 6.19

11 1.24 6.78

12.47 1.22 6.68

14.17 1.21 6.62

13.03 1.37 7.53

15.23 1.47 8.03

11.53 1.36 7.47

18.8 2.42 13.27

11 1.16 6.33

14.3 1.22 6.71

G. CONTROL

3.8 0.49 2.47

5.O4 0.91 4.54

7.28 1.42 7.1

4.6 0.74 3.69

4.56 0.64 3.2

4.56 1.07 5.35

7.16 1.58 7.89

4.96 1.2 5.99

7.44 1.68 8.42

11.6 2.O9 1O.47

1O.04 2.89 14.47

7.6 1.18 5.89

9 2.81 14.06

8.84 1.63 8.17

6.8 1.47 7.37

Taula 13. Consum d'aigua en mi. al llarg de les 15 sessions de
la fase d1indúcelo.
(mitjana; error estandart; desviado estandart).

a. 1.-Análisi intra-qrup del consum a la fase d'indúcelo.

Es van realitzar provee d'análisi de la varianca de mesures

repetides (MANOVA), per cada variable i per cada grup. De

totes maneres, no es van acomplir les condicions d'aplicació

d'homogeneitat de covariances o component de simetria (prova
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de Mauchly).

Es va aplicar el factor corrector de Greenhouse, obtenint-

se els resultáis que es mostren a continuado:

EIPES

AIRES

Grup 1

Grup 2

Grup 1

Grup E

F=12.83

F=13.04

F= S.71

F= E. 56

p < 0.001

p < 0.001

p < 0.05

p < 0.05

Taula 14. Resultats de l'análisi de la varianca de mesures
repetides, i significació ajustada amb el factor
corrector de Greenhouse-Geisser.

Com es pot comprovar a la taula 14, van haver diferencies

significatives globals entre les mesures repetides d'aquestes

variables, tant pels animáis del grup experimental com pels

del grup control. A continuado, es va realitzar una análisi

polinomial deis contrasts.

En el cas de la variable EIPES, considerant el grup

experimental, les seves mesures es van ajustar a una fundó

lineal <F=é>3.7l5 p<0.001) que explicava un 80.59'/. de la

varianca. Al considerar el grup control, aquest percentatge va

disminuir fins al 69.73X per la tendencia lineal (F=5£.E8;

p<0.001), pero en aquest cas les mesures també van seguir una

tendencia quadrática <F=15.68; p<0.001) que explicava el

lív.7¿+y, de la varianca. Aqüestes tendéncies implicaven un

augment del consum de la dissolució al llarg del temps per

part deis animáis d'ambdós grups. Aquesta evol.lució pot ser

mes clarament observada a la figura 8.

Respecte al consum d'aigua, les mesures repetides no es van

ajustar a cap tendencia polinómica de forma significativa, amb

la qual cosa no es pot assegurar que les mesures segueixin cap

evolució en cap deis dos grups. Aquests resultats están

representats a la figura 9.
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Figura 8. Consum de la dissolució en funció del
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d'induce ió.
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GRUP EXPERIMENTAL

I
B 9 10 11 12 13 14 13

S $ SESSIONS

Figura 9. Consum d'aigua en funció del pes deis animáis
(mi.aigua/grs.pes) a la fase d1indúcelo.
( *: p<0.05; **: p<0.01; ***: p<0.001).
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Per altra banda, es va realitzar una análisi de la dosi

d'etanol ingerida en funció del pes de 1'animal (gr.

etanol/Kg. pes).

Es va observar que £̂  animáis <80'/.) van ingerir dosis

toxiques O0.3 gr.etanol/Kg.pes) des de la primera sessió, a

excepció de la rata 9 <dosi=0.21), la 11 (dosi=0.££>, la 14

<dosi=0.£9), la £0 (dosi=O.E7), la ES (dosi=0.00) i la S3

(dosi=O.S5). A mes a mes, la rata 11 no va arribar a la dosi

tóxica a les sessions segona (dosi=0.£E), setena (dosi=0.££),

vuitena (dosi=O.SS), tretzena <dosi=0.£4) i catorzena

(dosi=O.Sl).

A la figura 10 es presenta la distribució al llarg deis

dies del valors promig de la dosi d'etanol pels subjectes del

grup experimental.

A mes a mes, es va calcular la dosi mitjana de les 15

sessions d'indúcelo (x=£.9; sd=0.97; se=0.18), que va

presentar la distribució que es mostra a la figura 11.
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Figura 11. Histograma de la dosi d'etanol (grs.etanol/Kg.pes)
promig de les 15 sessions de la fase inducció.



Per conéixer l'evol.lució de les mesures al llarg del

temps, es pot recorrer ais resultats de l'análisi de la

variable EIPES peí grup experimental.

a.S.—Comparació entre els orups del consum a la fase

d'inducció.

Es va utilitzar la prova no paramétrica de Kruskal-Wal1is

(K-W), ja que préviament s'havien realitzat análisis mixtes de

la varianga, on no s'havien acomplert les condicions

d'aplicació d'homogeneitat de variances, ni per les variables

origináis ni per les seves transformacions logarítmiques o

exponencials. A la Taula 15 es representen els resultats de la

variable EIPES.

EIPES

Sessió 1^
Sessió 2S
Sessió 3S
Sessió 4S
Sessió 5a
Sessió 6a
Sessió 7a
Sessió 8a
Sessió 9a
Sessió 10a
Sessió lia
Sessió isa
Sessió 13a
Sessió l^a
Sessió 15a

«*
19. 9E
2̂ .70
SI. 76
30.93
36.01
30.18
31. 11
29.81
21.29
14.3¿t
33.81
33.03
26.75
33. 03
29.81

P

.0000

.OOOO

.0000

.0000

.OOOO

.0000

.0000

.OOOO

.0000

.0002

.0000

.OOOO

.0000

.0000

.0000

SENTIT

GE < BC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC

Taula 15. Comparació de la variable EIPES entre els dos grups.

Com s'observa a la taula 15, la ingesta sempre va ser major

per part de les rates del grup control.

A la taula següent es representen els resultats del consum

d'aigua en funció del pes.
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AIPES

Sessió ia
Sessió 2a
Sessió 3a
Sessió 4a
Sessió 5a
Sessió 6a
Sessió 7a
Sessió ea
Sessió 9a
Sessió 10a
Sessió lia
Sessió ÍES
Sessió 13a
Sessió 143
Sessió 15a

a*
38.25
17. £9
14.73
26.75
21. E2
18.29
7.78
18.73
15.38
1.48

16.87
6.34
16.12
4.39
18.43

P

.0000

.0000

.OO01

.0000

.0000

.OOOO

.0053

.0000

.0001

.2236

.0000

.0118

.0001

.0361

.OOOO

SENTIT

GE > GC
GE > GC
GE > GC
GE > GC
GE > GC
GE > GC
GE > GC
GE > GC
GE > GC
GE = GC
GE > GC
GE > GC
GE > GC
GE > GC
GE > GC

Taula 16. Comparació de la variable AIPES entre els dos grups.

A la taula anterior es pot apreciar que els consums d'aigua

van ser mes elevats en els animáis del grup experimental, a la

major part de les sessions.

Les diferencies entre els dos grups respecte a les

variables EIPES i AIPES, poden ser observades a les figures 6

i 7.

b.-CONSLJM DE LIQUIDS A LA FASE DE SEGUIMENT.

Es va considerar la dosi d'etanol: gr. etanol/Kg. pes (DS) ,

el volum consumit de la dissolució ponderat en funció del pes

(ESPES), el volum consumit d'aigua en 1 hora ponderat en

funció del pes (ASPES) i el volum consumit d'aigua de la resta

del dia ponderat en funció del pes (ARPES), per les 19

sessions de que va constar aquesta fase.

Per calcular les variables ESPES i ASPES, es va utilitzar

el pes inicial de la sessió (PSA), ja que durant l'hora

d'accés a les dissolucions els animáis només van ingerir

líquid. En canvi, per calcular ARPES es va utilitzar el pes
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final de la sessió (PSD), ja que aquest era el pes deis

subjectes quan van estar en disposició d'accedir a l'aigua

durant 22 hores.

Es va verificar la normalitat d'aqüestes variables per cada

grup. Les mesures que no van presentar una distribució normal

es detallen a continuació.

GRUP EXPERIMENTAL

ASPES

Sessió IOS
Sessió 11S
Sessió 14S
Sessió 17S
Sessió 19S

Z

1.570
1.856
1 .385
1 .585
1.785

P

.014

.002

.043

.013

.003

Taula 17. Variables que no van presentar una distribució
normal (grup experimental).

GRUP CONTROL

ASPES

Sessió BS
Sessió 12S
Sessió 15S
Sessió 16S
Sessió 18S
Sessió 19S

ARPES

Sessió 3S
Sessió 4S
Sessió 12S

Z

1.4O1
1.382
1 .754
1.742
1.532
1 .489

Z

1.365
1.380
1.699

P

.039

.044

.004

.005

.018

.024

P

.048

.044

.006

Taula 18. Variables que no van presentar una distribució
normal (grup control).

Per conéixer els volums (en mi.) ingerits de dissolució i

d'aigua per part deis animáis deis dos grups, es pot recorrer

a les taules 19, 20 i SI, que es mostren a continuació.
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CDNSUM DE DISSOLUCIO (mi.) AL SEGUIMENT

SESSIO

ie

25

35

45

55

65

75

85

95

105

lis

isa

135

145

155

165

175

183

195

G. EXPERIMENTAL

12.5

12.23

12.57

11.63

12.17

12.2

12.6

13.83

11.03

12.53

13.3

13.53

14.5

14.3

13.53

14.17

14.33

14.17

12.3

0.87

0.87

0. 96

0.77

0.83

0.93

0.78

0. 92

0.79

0.89

0. 86

0. 91

0.8

0.77

0.83

0.9

0.82

0.88

0.73

4.78

¿t.75

5.25

4.23

4.57

5.11

4.26

5.04

4.32

4.86

4.69

4.99

4.38

4.21

4.55

4.94

4.49

4.81

4.O3

G.

28.52

28.52

30.12

30.8

31.04

29.16

27.88

28.8

28.8

30.8

30.24

28.6

30.36

29.36

29.2

28.71

27.87

29.29

27.25

CONTROL

2.07

1 .97

1 .83

1.6

1 .96

1.93

2.2

1 .26

1 .67

1.81

1.99

1.87

1.59

1 .46

1 .38

1 .65

1 .42

1.43

1.54

10.38

9.87

9.16

8

9.81

9.66

10.98

6.81

8.35

9.04

9.98

9.37

7.95

7.3

6.89

8. 1

6.95

7.02

7.57

Taula 19. Consum de dissolució (alcohólica o control) en mi.
al llarg de les 19 sessions de la fase de seguiment
(tnitjana; error estandart; desviado estandart).
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CONSUM

SESSIO

le

ES

3S

42

53

6*

7a

85

9S

10a

lia

12a

13a

14a

isa

16a

l?a

isa

19a

D'AIGUA EN 1 HORA

G. EXPERIMENTAL

1.1 0.16 O. 88

O. 73 0.12 0.64

1.23 0.2 1.1

1.1 0.17 0.96

O. 9 0.11 O. 61

0.77 0.15 0.82

O. 76 O. 13 0.69

0.83 0.12 0.65

1.17 0.15 0.83

0.97 O. 15 0.81

1.33 O. 35 1 .9

0. 8 0.1 0.55

O. 83 O. 12 0.65

0.83 0.08 0.46

O. 8 O. 12 O. 66

1.07 0.1 0.54

1.O7 0.14 0.78

O.B O. 11 0.61

O. 6 0. 13 0. 72

(mi.) AL SEGUIMENT

G. CONTROL

1.16 0.29 1.43

O. 92 0.16 0.81

0.76 0.12 0.6

O. 68 O. 11 O. 56

O. 96 0.15 O. 73

O. 72 0.15 0.74

O. 92 O. 13 0.64

0.64 O. 13 0.64

0.64 0.11 0.57

O. 88 0.12 0.6

O.B O.l 0.5

O. 64 O. 13 O. 64

0.76 0.13 0.66

O. 76 0.12 0.6

0.48 0.12 0.59

0.46 0.1 0.51

O. 71 O. 13 0.62

O. 54 O. 12 0.59

O. 87 O. 3 1.45

Taula 20. Consum d'aigua (mi.) en 1 hora de lliure accés al
llarg de les 19 sessions de la fase de seguiment.
(mitjana; error estandart; desviado estandart).
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CONSUn D'AIGUA EN

SESSIO

1S

2s

3S

4S

52

6S

7s

as

9S

ios

lis

ÍES

13S

14S

15S

165

17S

18S

19S

22 MORES (mi.) AL SEGUIMENT

B. EXPERIMENTAL

17.62

9.93

15.63

14.4

14.6

13.97

10.9

17.2

9.79

14.47

13.69

10.63

11.67

13.07

12.23

13.07

12.77

10.57

13.22

2.5

1 .4

1.88

2.31

1.76

1.79

0.92

1.39

1.11

1.97

2.52

2.22

2.14

1.87

1 .41

1.59

1.57

1.29

2.54

13.44

7.66

10.29

12.65

9.63

9.8

5.05

7.62

5.87

10.78

13.55

12.18

11.72

10.25

7.73

8.72

8.62

7.09

12.2

G.

9.75

6.56

5.56

6.12

7.8

7.33

4.68

8

4.64

6.3

9.76

8.36

7.12

8.84

10.24

9.67

9

7.12

10.21

CONTROL

1 .89

1 .21

1. 18

1 .81

1 .32

1.46

0.7

0.9

0.69

0.97

1 .51

2.56

1.29

1.39

1.55

1 .61

1 .61

1.17

1 .57

9.28

6.O3

5.92

9.05

6.63

7. 17

3.52

4.52

3.46

4.67

7.56

12.78

6.46

6.94

7.76

7.87

7.9

5.71

7.72

Taula 21. Consum d'aigua (mi.) en 22 hores d'accés al llarg de
les 19 sessions de la fase de seguiment.
(mitjana; error estandart; desviado estandart).

160



b. 1. -Análisi intra-grup del consum a la fase de sequiment.

Es va realitzar ana análisi de la varianca de mesures

repetides (MANOVA) per cada variable i cada grup. No obstant,

no es van acomplir les condicions d'aplicació del component de

simetría (prova de Mauchly). Es va utilitzar el factor

corrector de Greenhouse-Geisser. Els resultats obtinguts es

mostren a la taula següent.

ESPES

ASPES

ARPES

Grup 1

Grup 2

Grup 1

Grup 2

Grup 1

Grup 2

F= 2.93

F= 1.37

F= 1.63

F= l.<+8

F= ¿t.77

F= 1.66

p < 0.01

N. S.

N. S.

N. S.

p < 0.001

N. S.

Taula 22. Resultats de 1'análisi de la varianga de mesures
repetides, i significació ajustada amb el factor
corrector de Greenhouse-Geisser.

Com s'aprecia a la Taula 22, el consum de dissolució deis

animáis del grup experimental, i el consum d'aigua de la resta

del día de les mateixes rates, van presentar diferencies

globals entre les seves mesures repetides.

A la Figura 12 es representen les mesures de la variable

ASPES, que es van mantenir estables al llarg del temps.
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Es va realitzar una análisi polinómica deis contraste en

aquel les variables que van presentar diferencies globals entre

les seves mesures repetides.

Aquesta análisi va mostrar que les mesures de la variable

ESPES, en el cas del grup experimental, es van mantenir

estables al llarg del temps, sense ajustar-se a cap funció

polinómica. Aquests resultats es poden observar a la figura

13.

Respecte a la variable ARPES, les seves mesures no seguien

cap tendencia polinómica explicable, per la qual cosa no es

pot afirmar que existeixi cap evol.lució al llarg del temps,

com es pot observar a la figura 14.
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Per altra banda, amb els animáis del grup experimental es

va realitzar una análisi de la dosi d'etanol ingerida en

funció del pes (gr. etanol/Kg. pes).

Es va observar que 89 subjectes (9é>.67*/.) van ingerir dosis

toxiques (>0.3 grs.etanol/Kg.pes) des de la primera sessió

d'aquesta fase. L'únic animal que no va assolir dosi tóxica en

totes les sessions va ser la rata 11, que no va arribar a la

toxicitat el dia primer (dosi=O.SS) i seté <dosi=O.2£).

A la figura 15 es presenta la distribució al llarg deis

dies deis valors promig de la dosi d'etanol pels subjectes del

grup experimental.

A mes a mes, es va calcular la dosi mitjana de les 19

sessions del seguiment (x=3.63; sd=0.96; se=0.18), que va

presentar la distribució que es mostra a la figura 16.
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Figura 16. Histograma corresponent a la dosi d'etanol
(grs.etanol/Kg. pes) promig de les 19 sessions de
la fase de seguiment.
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Per conéixer l'evol.lució de les mesures al llarg del

temps, es pot recorrer ais resultats de l'analisi de la

variable ESPES peí grup experimental.

b.S.-Comparació entre els qrups del consum a la fase de

seguiment.

Es va utilitzar la prova de Kruskal-Wal1is, ja que

previament s'havien realitzat análisis mixtes de la varianca i

no s'havia acomplert 1'homogeneitat de variances, ni per les

variables origináis ni per les seves transformacions

logarítmiques o exponencials. A la taula següent es presenten

els resultats per la variable ESPES.

ESPES

Sessió 15
Sessió 25
Sessió 35
Sessió 45
Sessió 55
Sessió 65
Sessió 75
Sessió 85
Sessió 95
Sessió 105
Sessió 115
Sessió 125
Sessió 135
Sessió 145
Sessió 155
Sessió 165
Sessió 175
Sessió 185
Sessió 195

a*
S3.S1
36.75
31.68
38.69
31 .87
30. 18
S5.B9
35.60
37.65
32.45
88.17
24.19
33.42
31.49
35.60
30.64
29.69
35.86
31.22

P

.0000

.0000

.0000

.0000

.0000

.0000

.0000

.0000

.0000

.0000

.0000

.0000

.0000

.0000

.0000

.0000

.0000

.0000

.0000

SENTIT

GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC

Taula 23. Compareció entre els dos grups de la variable ESPES.

A la taula 23 s'observa que les rates del grup control van

consumir mes dissolució, a totes les sessions.
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A la taula següent es presenten els

variable ASPES.

resultáis de la

ASPES

Sessió la
Sessió 2a
Sessió 3a
Sessió 4a
Sessió 5a
Sessió 6a
Sessió 7a
Sessió Ba
Sessió 9a
Sessió loa
Sessió US
Sessió isa
Sessió 13a
Sessió 14a
Sessió 15a
Sessió 16a
Sessió 173
Sessió isa
Sessió 193

K*

0.88
0.31
3.90
E. 60
0. 2O
0.79
O.S5
1.41
5.03
0.33
2.54
S.15
0.83
0.94
3.70
8.18
4.55
S.33
0.2E

P

.3476

.5807

.0484

.1068

.6515

.3729

.6164

.2354

.0250

.5629

.1110

. 1423

.3618

.3313

.0544

.0042

.0329

.1272

.6418

SENTIT

GE = GC
GE = GC
GE > GC
GE = GC
GE = GC
GE = GC
GE = GC
GE = GC
GE > GC
GE = GC
GE = GC
GE = GC
GE = GC
GE = GC
GE = GC
GE > GC
GE > GC
GE = GC
GE = GC

Taula 24. Compareció entre els dos grups de la variable ASPES,

Com es pot apreciar a la taula anterior, a la major part de

les sessions d'aquesta fase, no van aparéixer diferencies

significatives entre els grups respecte a la variable ASPES.

Els 4 dies restants s'obtenen majors consums per part de les

rates del grup experimental.

A la taula següent es presenten els resultats del volum

consumit d'aigua durant 22 hores al dia en funció del pes deis

animáis.
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ARPES

Sessió 1&
Sessió 2S
Sessió 3&
Sessió 4S
Sessió 5S
Sessió 65
Sessió 7S
Sessió 8S
Sessió 9S
Sessió IOS
Sessió lia
Sessió ÍES
Sessió 13£
Sessió 14S
Sessió 15S
Sessió 16&
Sessió 175
Sessió 18S
Sessió 19S

K*
1 9.56
6.60
35.55
2E.56
12.36
14.40
22.40
27.99
15.65
18.40
4.66
4.50
6.22
5.36
2.47
5.94
7.28
6.37
0.62

P

.0020

.0102

.0000

.0000

.0004

.0001

.0000

.0000

.0001

.0000

.0308

.0339

.O127

.0206

.1160

.0148

.0070

.0116

.431O

SENTIT

GE > GC
GE > GC
GE > GC
GE > GC
GE > GC
GE > GC
GE > GC
GE > GC
GE > GC
GE > GC
GE > GC
GE > GC
GE > GC
GE > GC
GE = GC
GE > GC
GE > GC
GE > GC
GE = GC

Taula S5. Comparació entre els dos grups de la variable ARPES.

Com s'observa a la taula anterior, les rates del grup

experimental van ingerir majors quantitats d'aigua a la resta

del dia que els subjectes del grup control, excepte a les

sessions 15S i 19&.

Les diferencies entre els dos grups respecte a ASPES, ESPES

i ARPES poden ser observades a les figures IB, 13 i !<».

6.3.-AnalÍBÍ de 1'índex de preferencia.

a.-INDEX DE PREFERENCIA A LA FASE DE SEGUIMENT.

Es va generar 1'índex de preferencia per la dissolució

respecte al consum d'aigua en 1 hora d'accés (IP5).

IPS= mi.dissolució/(mi.dissolució+ml.aigua en 1 hora)
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Es va verificar la normalitat d1aquesta variable per mitjá

de la prova de Kolmogorov-Smirnoff per cada grup.

A continuació es presenten aquel les mesures que no van

presentar una distribució normal.

GRUP EXPERIMENTAL

IPS

Sessió 195

Z

1.814

P

.003

GRUP CONTROL

IPS

Sessió 35
Sessió 65
Sessió 155
Sessió 165
Sessió 185
Sessió 195

2

1.365
1 .892
1.743
1.361
1.566
1 .411

P

.048

.OOE

.005

.049

.015

.037

Taula 56. Mesures que no segueixen llei normal
(per cada grup ) .

a. 1 .-flnálisi intra-qrup de 1'índex de preferencia a la fase de

sequiment.

Es va realitzar una análisi de la varianca de mesures

repetides (MANOVA) per cada grup. No obstant, no es va

acomplir la condició d'aplicació del component de simetria o

homogeneitat de covariances (prova de Mauchly). Es va aplicar

el , factor corrector de Greenhouse-Geisser. Els resultats es

mostren a continuació.
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IPS
Grup 1

Grup 2

F= 1.77

F= 0.91

N. S.

N. S.

Taula 27. Resultáis de l'análisi de la varianga i significació
ajustada amb la correcció de Greenhouse-Geisser.

Com s'aprecia a la Taula S7, no van haver diferencies

significatives globals entre les mesures repetides de la

variable IPS, que es van mantenir estables al llarg deis dies.

A continuació es representa la seva distribució.
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a.S.-Comparado entre els qrups de 1'índex de preferencia a la

fase de seguiment.

Es va fer servir la prova no paramétrica de Kruskal-Wal1is,

ja que previament s'havia realitzat una análisi mixta de la

varianca i no s'havien acomplert les condicions d'aplicació

d'homogeneitat de variances, ni per la variable original ni

per les seves transformacions logarítmiques o exponencials. A

continuació es presenten aquests resultats.

IPS

Sessió 15
Sessió 25
Sessió 35
Sessió 45
Sessió 55
Sessió 65
Sessió 75
Sessió 85
Sessió 9S
Sessió 105
Sessió 115
Sessió 125
Sessió 135
Sessió 145
Sessió 155
Sessió 165
Sessió 175
Sessió 185
Sessió 195

^L
6.18
3.14
15.74
1S.50
9.3S
3.63
3.77
8.17
17.31
11.19
16.78
11 .05
6.71
12.77
10.16
S3.57
15.35
11.08
0.66

P

.01E9

.0766

.O001

.O004

.0023

.0568

.0520

.0042

.0000

.0008

.0000

.0009

.0096

.0004

.0014

.0000

.0001

.0009

.4181

SENTIT

GE < GC
GE = GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE = GC
GE = GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE = GC

Taula 28. Comparació de la variable IPS entre els dos grups.

Com s'observa a la taula anterior, a la major part de les

sessions, 1'Índex de preferencia per la dissolució va ser

superior en el grup control que en 1'experimental.

Aquest fet implica que la preferencia per la dissolució

d'aigua endolcida va ser superior a la preferencia per la

dissolució alcohólica.

Aqüestes diferencies poden ser mes clarament observades a

la Figura 17.
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6.4.-An&lisi deis resultats de les provee psicomotrius.

a.-PLA INCLINA! SOS.

Es va considerar el temps de permanencia al pía inclinat,

amb un máxim permés de 60 segons (PLA).

Es va verificar la normalitat d'aqüestes mesures per cada

grup. Es va fer servir la prova de Kolmogorov-Smirnoff.

Les mesures que no van seguir llei normal están

representades a les taules següents.

GRUP EXPERIMENTAL

PLA

Sessió la
Sessió 18S
Sessió 19a

2

1 .396
1.474
1.545

P

.040

.026

.017

Taula S9. Variables que no segueixen llei normal, considerant
els subjectes del grup experimental.

GRUP CONTROL

PLA

Sessió la
Sessió 3a
Sessió 4a
Sessió 55
Sessió 6a
Sessió ?a
Sessió 8S
Sessió 9a
Sessió IOS
Sessió lia
Sessió isa
Sessió 13a
Sessió 14S
Sessió 15a
Sessió 16a
Sessió l?a
Sessió 18a
Sessió 19a

Z

1 .830
1 .607
1 .794
1.963
1.922
E. 869
S.177
1.935
1 .907
1.906
1.734
1.739
1 .899
E. 116
1.993
1.885
1 .784
1.588

P

.002

.Olí

.003

.001

.001

.OOO

.000

.001

.001

.001

.005

.005

.001

.000

.001

.002

.003

.013

Taula 30. Variables que no segueixen llei normal, considerant
els subjectes del oruo control.
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a. 1 ,-Análisi intra-qrup del temps de permanencia al pía

inclinat.

Peí grup experimental es va realitzar una análisi de la

varianca de mesures repetidas (MANDVA), ja que per aquest grup

la variable PLA tant sois no seguia llei normal en tres

sessions. No obstant aixó, no es va acomplir la condició

d'aplicació del component de'simetría (prova de Mauchly). Es

va aplicar la correcció de Greenhouse-Geisser, obtenit-se

diferencies significatives globals entre les mesures repetides

de la variable PLA (F=3.0ít; p<0.01). A continuació, es va

recorrer a 1'análisi polinómica deis contrasts. De totes

maneres, les mesures no es van ajustar a cap funció polinómica

de forma significativa. Així, no es pot afirmar que aqüestes

mesures segueixin cap evol.lució o tendencia, malgrat la forma

de "U" invertida que s'observa a la figura IB.

Respecte al grup control, degut a la manca de normalitat de

les mesures, es va realitzar la prova no paramétrica de

Friedman per mesures repetides. En aquest cas, no es van

obtenir diferencies globals entre les mesures repetides de la

variable PLA ( 7^=7.3BBB; p=O.986^>. L'estabi1 itat d'aquestes

mesures al llarg del temps pot ser apreciada a la Figura 18.
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Figura 18. Temps de permanencia al
(*: p<0.05; **: p<0.01;

pía inclinat (segons)
***: p<0.001).
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• .5.-Comparado entre els orups del temps de permanencia al

pla inc1inat.

12/COMPARACIO DEL TEMPS PROMIO.

Es va calcular el promig de les 19 mesures repetides de la

variable PLA per cada grup, que va mostrar els valors

estadistics següentss

Experim.

Control

x= 28.1̂

x= 47.42

sd= 17.26

sd= 14.66

se= 3.15

se= 2.93

Jaula 31. Estadistics descriptius del temps de permanencia al
pía inclinat de 809 promig de les 19 sessions.

A continuado, aqüestes mitjanes van ser comparadas entre

els dos grups (T-TEST GROUPS). Es va observar que les rates

del grup control restaven mes temps al pía inclinat que les

del grup experimental (t =4.48; p<0.001).

S2/COMPARACIO DEL TEMPS SESSIO PER SESSIO.

Per realitzar l'análisi sessió per sessió, es va fer servir

la prova no paramétrica de Kruskal-Wal1is ja que cap variable

havia presentat normalitat a la seva distribució conjuntament

en els dos grups (per aquest motiu no es va realitzar

previament l'análisi mixta de la varianca). Els resultats

obtinguts es poden observar a continuació.
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PLA

Sessió 1S
Sessió 2S
Sessió 3S
Sessió 4S
Sessió 5&
Sessió 6S
Sessió 7S
Sessió 8S
Sessió 9S
Sessió IOS
Sessió lia
Sessió 12S
Sessió 13S
Sessió 14S
Sessió 15S
Sessió 16S
Sessió 17S
Sessió 1BS
Sessió 19S

*z

10.53
11.36
4.74
7.57
6.35
7.50
10.50
7.14
7.45
8.29
8.36
7.73
16.00
15.04
10.33
12.74
15.55
15. 26
18. SO

P

.O01S

.OO07

.OS95

.0059

.0117

.0062

.0012

.0075

.0063

.0040

.0038

.0054

.0001

.0001

.0013

.0004

.0001

.0001

.0000

SENTIT

GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC

Taula 32. Comparació entre els dos grups de la variable PLA.

A la taula anterior es pot observar que els animáis del

grup control van presentar major temps de permanencia al pía

inclinat de 802 que els animáis del grup experimental en totes

les sessions.

Aqüestes diferencies poden ser mes facilment observades a

la Figura 18.

b.-BARRA PENJADA.

Es va considerar el temps de permanencia a la barra penjada

(BAR). Es va verificar la normalitat de les mesures per cada

grup. Es va fer servir la prova de Kolmogorov-Smirnoff. Les

mesures que no van presentar normalitat a la seva distribució

es representen a continuació.
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BRUP EXPERIMENTAL

BAR

Sessió la
Sessió £5
Sessió 35
Sessió 45
Sessió 55
Sessió 65
Sessió 75
Sessió IOS
Sessió 115
Sessió 125
Sessió 15^
Sessió 185

Z

1.669
1.765
1.746
1.597
1.539
1.553
1.385
E. 076
S.088
1.654
1.6S8
1.366

P

.008

.004

.004

.01E

.018

.016

.043

.000

.OOO

.008

.010

.048

Taul* 33. Variables que no segueixen llei normal, considerant
els subjectes del grup experimental.

GRUP CONTROL

BAR

Sessió 45
Sessió 9S
Sessió 125
Sessió 135
Sessió 145
Sessió 155
Sessió 165
Sessió 185
Sessió 195

Z

1.545
1.526
1.396
1 .450
1.445
1.651
1.644
1 .597
1.420

P

.017

.019

.041

.030

.031

.009

.009

.OÍS

.035

Taula 34. Variables que no segueixen llei normal, considerant
els subjectes del grup control.

b. 1 .-Análisi intra-qrup del temos de permanencia a la barra

penjada.

Degut a la manca de normalitat en la distribució de les

mesures, es va aplicar directament la prova no paramétrica de

Friedman d'análisi de la varianca amb mesures repetides, tal

com s'indica a la taula següent.
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FRIEDMAN

VAR.

BAR

GRUP

Grup 1

Grup 2

7?
fC" =77.9568

A?* =3 1.4705

P

p = .0000

p = .0254

Taula 35. Resultáis de l'análisi no paramétrica de la varlanga
amb mesures repetides, per la variable BAR.

Aquests resultats mostren 1'existencia de diferencies

significatives globals entre les mesures repetides de la

variable BAR dins deis dos grups.

Per analitzar aqüestes diferencies es van realitzar

comparacions no paramétriques de mitjanes (prova de Wilcoxon)

cada S sessions consecutives. Els resultats obtinguts es

mostren a les taules següents.

GRUP EXPERIMENTAL

BAR

12 - 22
22 - 32
3S - 45
42 - 52
5S - 62
62 - 72
72 - 82
82 - 92
92 - 102
102 - 112
112 - 122
122 - 132
132 - 142
142 - 152
152 - 1¿,2
162 - 172
172 - 182
182 - 192

Z

-1.2032
-2.0434
-0.8330
-0.1954
-1 .1386
-1 .0475
-1 .3623
-3.9388
-3.3732
-0.1543
-0.0797
-2.3682
-0.6247
-1.7190
-0.2667
-1 .8920
-0.9450
-0.2794

P

.2289

.O410

.4048

.8451

.2549

.2949

.1731

.O001

.O007

.8774

.9365

.0179

.5322

.0856

.7897

.0585

.3447

.7800

SENTIT

12 = 22
22 > 32
32 = 45
42 = 52
52 = 62
62 = 72
72 = 82
82 < 92
92 > 102
1O2 = 112
112 = 122
122 > 132
132 = 142
142 = 152
152 = 162
162 = 172
172 = 182
182 = 192

Taula 36. Comparado no paramétrica de mitjanes cada dues
sessions consecutives per la variable BAR i el grup
experimental.
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Com es pot apreciar a la taula anterior, de la sessió S a

la 3 s'observa una disminució significativa del temps de

permanencia a la barra penjada. Aquesta disminució es torna a

observar de la sessió 12 a la 13. També s'observa un pie a la

sessió 9, on el temps de permanencia es major que a la sessió

8 i que a la 10. Contemplant de forma global les 19 sessions,

sembla que el temps de permanencia va disminuint al llarg deis

dies (pot ser observat mes clarament a la Figura 19).

A la taula següent es poden apreciar els resultats de la

comparació de mitjanes cada dos dies consecutius pels

subjectes del grup control.

BRUP CONTROL

BAR

ia - 25
es - 35
35 - 45
45 - ss
5S - 65
65 - 75
75 - 85
85 - 95
95 - 105
IOS - 11S
US - 12S
125 - 135
13S - 14S
145 - 155
155 - 16S
165 - 175
175 - 185
185 - 195

Z

-0.1480
-1 .6817
-0.5381
-0.3714
-1.5337
-1.8297
-1 .1974
-1.7624
-1 .1705
-0.1857
-0.2960
-1.2571
-1.3588
-1 .7759
-1.2693
-0.3409
-0.5171
-0.6995

P

.8824

.O926

.59O5

.7103

.1251

.0673

.2312

.0780

.2418

.8527

.7672

.2087

.1742

.0758

.2043

.7332

.6051

.4842

SENTIT

15 = 25
25 = 35
35 = 45
45 = 55
55 = 65
65 = 75
7S = 85
85 = 95
95 =105
IOS = 115
115 = 125
125 = 135
135 = 145
145 = 155
155 = 165
165 = 175
175 = 185
IBS = 195

Taula 37. Comparació no paramétrica de mitjanes cada dos
sessions consecutives per la variable BAR i el grup
control.

A la Taula 37, es pot apreciar que en el grup control no

apareixen diferencies significatives entre cada dues sessions

consecutives respecte al temps de permanencia a la barra

Penjada. No es pot assegurar que hi hagi cap evol.lució, mes
aviat sembla que la mesura es mantingui estable al llarg del

(pot ser observat de forma gráfica a la figura 19).
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GRUP EXPERIMENTAL

*$$$£$$ £í $*$$??$*?$$+
1 i 3 4 8 i 7 I t 10 11 ti 13 14 1S » 17 11 19

SESSIONS

Figura 19. Temps de permanencia a la barra penjada (segons)
(*: p<0.05; **: p<0.01; ***: p<O.001).



b.g.-Comparació entre els qrups del temps de permanencia a la

barra penjada.

1S/COMPARACIO DEL TEMPS PROMIG.

Es va calcular el promig de les 19 mesures repetidas de la

variable BAR per cada grup, que va mostrar els valors

estadístics següents:

Experim.

Control

x= 3.03

x = 8.19

sd= 2.92

sd= 5.91

se= 0.53

se= 1.18

Taula 38. Estadístics descriptius del temps de permanencia a
la barra penjada promig de les 19 sessions.

A continuació, aqüestes mitjanes van ser comparades entre

els dos grups (T-TEST GROUPS). No obstant, es va haver

d'aplicar la prova no paramétrica de Kruskal-Wal1is, ja que no

es va acomplir 1'homogeneitat de variances. Es va observar que

les rates del grup control restaven mes temps a la barra

penjada que les del grup experimental (X=-3.98; p<O.001).

S2/COMPARACIO DEL TEMPS SESSIO PER SESSIO.

Respecte a l'análisi sessió per sessió, amb les mesures

BAR8 i BAR17, ja que van presentar normal itat a la seva

distribució en els dos grups, es va realitzar la prova

paramétrica de comparació de mitjanes (T-TEST GROUPS). De

totes maneres, no es va acomplir la condició d'aplicació

d'aquesta prova (homogeneitat variances). Per aquest motiu es

va haver d'aplicar la prova no paramétrica de Kruskal-Wal1is.

Peí que fa a la resta de mesures, que no havien presentat

normalitat, es va aplicar directament la prova no paramétrica.

Els resultats obtinguts es mostren a continuació.

185



BAR

Sessió 13
Sessió 23 •
Sessió 35
Sessió 4&
Sessió 53
Sessió 63
Sessió 73
Sessió 83
Sessió 9a
Sessió 105
Sessió lia
Sessió 123
Sessió 13S
Sessió 143
Sessió 15S
Sessió 163
Sessió 173
Sessió 18a
Sessió 193

*Z

10.48
14. 9S
11. 7S
15.52
13.71
17.30
16.47
16.95
1.17
10.22
11.97
12.25
23.42
29.77
13.66
16.90
26.64
18.67
25.87

P

.0012

.0001

.0006

.0001

.0002

.0000

.0000

.0000

.2791

.0014

.OOO5

.OOO5

.OOOO

.0000

.0002

.0000

.OOOO

.OOOO

.0000

SENTIT

BE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE = GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC

Taula 39. Comparació entre els grups de la variable BAR al
llarg de les 19 sessions de que va constar aquesta
fase.

Tal com es pot apreciar a la Taula 39, el temps de

permanencia a la barra penjada va ser superior per part deis

animáis del grup control, que per part deis animáis del grup

experimental, durant totes les sessions, excepte a la sessió

9S on no van haver diferencies. Aquests resultats poden ser

mes fácilment obsérvate a la Figura 19.

6.5.-Anali»i dele resultate de les provee d'aprenentatge.

a.-MODELAMENT AUTOMATIC.

Es va considerar el temps emprat per fer la primera (T1R) i

les 10 primeres respostes (T10R), i la taxa global de resposta

(TAXMOD).
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Es va verificar la normalitat d'aqüestes variables per cada

grup, per mitjá de la prova de Kolmogorov-Smirnoff. L'única

mesura que no va seguir llei normal va ser el temps per fer la

primera resposta en el grup experimental <z=1.70H; p=0.006).

a.l.—Comparació entre els qrups de l'execució al modelament

automátic.

Es va fer servir la prova no paramétrica de Kruskal-Wal1is

(̂ ) quan una o les dues variables de la comparació no seguien

llei normal. En cas contrari, es va fer servir la prova

paramétrica de comparació de mitjanes (T-TEST BROUPS). A la

variable T10R se li va aplicar la prova paramétrica, pero no

es van acomplir les condicions d'aplicació d'homogeneitat de

variances, recorrent a la prova de Kruskal-Wal1is. Els

resultats es mostren a continuació:

VAR.

T1R

T10R

TAXMOD

#2/ t

X1= 5.4024

arl=14.6307

t = 2.78

P

.0201

.0001

.008

SENTIT

Grup 1 < Grup 2

Grup 1 < Grup 2

Grup 1 > Grup 2

Taula *»O. Comparació entre grups de T1R, T10R i TAXMOD.

A la taula 4-0 s 'observa que la taxa de respostes deis

animáis del grup experimental va ser major a la deis controls.

El temps requerit per fer la primera i les 10 primeres

respostes va ser menor en els animáis del grup experimental.
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b.-CDNDICIONAMENT DE REFORCftMENT CDNTINU (CRF).

Es va considerar el temps per fer la primera <T1R) i les 10

primeres respostes (T1OR), i la taxa de resposta (TAXCRF). Es

va verificar la normalitat de les variables per cada grup, per

mitjá de la prova de Kolmogorov-Smirnoff. Les variables que no

van seguir llei normal es detallen a continuació.

6RUP EXPERIMENTAL

T1R

Sessió 1S

T10R

Sessió 1S
Sessió HS
Sessió 3a
Sessió 4S

Z

1 .434

Z

S.320
1.737
1 .486
1.609

P

.033

P

.000

.005

.084

.011

Taula 41. Variables que no segueixen llei normal (G.Exp.)

GRUP CONTROL

T1R

Sessió ia

T10R

Sessió 15
Sessió 2a
Sessió 3S
Sessió 4a

Z

1.648

Z

S.877
1 .409
1 .384
1.551

P

.009

P

.OOS

.038

.043

.016

Taula 4S. Variables que no segueixen llei normal <G.Control)
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b. 1.-Análisi intra-qrup de les variables del CRF.

Es va realitzar una analisi de la varianga de mesures

repetides (MANOVA) per cada grup i cada variable que havia

presentat normalitat a la seva distribució. No es va acomplir

la condició d'aplicació del component de simetría o

homogeneitat de covariances (prova de Mauchly) en cap cas.

Es va aplicar el factor corrector de Breenhouse-Geisser,

obtenint-se els resultats següents:

TAXCRF

T1R

Grup 1

Grup 2

Grup 1

Grup 2

F=15.68

F= 3.38

F=lé>.85

F=11.30

p < 0.001

p < 0.05

p < 0.001

p < 0.01

Taula 43. Resultats de 1'analisi de la varianga de mesures
repetides, i significació ajustada amb el factor
corrector de Greenhouse-Geisser.

A la Taula 43 es pot apreciar que van haver diferencies

significatives globals entre les mesures repetides de les

variables TAXCRF i T1R, en els dos grups. Es va recorrer a una

analisi polinómica de contrasts.

Es va observar que les mesures repetides de la variable

TAXCRF, en el cas del grup experimental, s'ajustaven a una

funció polinómica lineal <F=22.60; p<0.001) que explicava un

76.81*/. de la varianga total. Aqüestes mesures presentaven una

tendencia lineal a augmentar de valor al llarg de les

sessions. Aquests resultats no van poder ser verificats pels

animáis del grup control, ja que les mesures no es van ajustar

a cap funció polinómica de forma significativa.
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Peí que fa a la variable T1R, en el grup experimental, les

seves mesures es van ajustar a una funció lineal, pero aquesta

explicava un percentatge molt baix de la varianga de l'análisi

i per aquest motiu no va ser considerada.

En el cas del grup control, les mesures de la variable T1R

no van seguir cap tendencia polinómica de forma significativa.

Peí temps en fer les 10 primeres respostes, variable que no

presentava normalitat en les seves distribucions, es va fer

servir la prova no paramétrica de l'análisi de la varianga de

mesures repetides (prova de Friedman), obtenint-se els

resultats següents.

FRIEDMAN

T10R
Grup 1

Grup S

#Z=4E.1800

K2=41.BBOO

p = .0000

p = .0000

Taula 44>. Resultats de l'análisi de la varianga de mesures
repetides no paramétrica per T10R.

Com es pot apreciar a la taula anterior, tant al grup

experimental com al control, van aparéixer diferencies globals

entre les mesures repetides de la variable T10R. Es van

realitzar comparacions de mitjanes no paramétriques (prova de

Wilcoxon) cada dues sessions consecutives. Els resultats

obtinguts es mostren a la taula següent.
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BRUP EXPERIMENTAL

VARIABLES

is - 25
25 - 35
35 - 45

Z

-4.5949
-0.3844
-1.9540

P

.OOOO

.70O7

.0507

SENTIT

15 > 25
25 = 35
35 = 45

BRUP CONTROL

VARIABLES

15 - 25
ga _ 35

35 - 45

Z

-3.59S1
-1.8286
-0.24E9

P

.0003

.0675

.8081

SENTIT

15 > 25
25 = 35
35 = 45

Taula 45. Comparacions entre cada dos sessions consecutivas
la variable T10R, per cadascun deis dos grups.

de

A la taula anterior, es pot apreciar que en el cas del grup

experimental, el temps requerit per fer les 10 primeres

respostes disminueix de forma significativa de la 15 sessió de

CRF a la 25 (de la 35 a la 45 está molt a prop de la

significació).

Peí que fa al grup control, les diferencies també aparéixen

entre la 15 i la 25 sessió (están molt a prop de la

significació entre la 25 i la 35 sessió).

b.S.-Comparació entre els grups de les variables del CRF.

12/COMPARACIO DELS VALORS PROMIB.

Es va calcular el promig de les 4 mesures repetides de la

variable T1R per cada grup, que va mostrar els valors

estadístics següents:

Experim.

Control

x = 0.098

x= 0.3O5

sd= 0.092

sd= 0.267

se= 0.017

se= 0.053

Taula 46. Estadístics descriptius del temps en fer la primera
resposta de CRF, promig de les 4 sessions.
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A continuació, aqüestes mitjanes van ser comparades entre

els dos grups (T-TEST GROUPS). No obstant, es va haver

d'aplicar la prova no paramétrica de Kruskal-Wal1is, ja que no

es va acomplir 1'homogeneitat de variances. Es va observar que

les rates del grup control trigaven mes temps en fer la

primera resposta que les del grup experimental ( % =18.95;

p<0.001).

El mateix procediment es va seguir amb la variable T10R:

Experim.

Control

x= 0.91

x= 1 . O4

sd= O. 89

sd= 0.6

se= 0.16

se= O. 12

Taula 47. Estadístics descriptius del temps requerit per fer
les 10 primeres respostes de CRF, promig de les ¿t
sessions.

Posteriorment, es va realitzar la comparació entre els dos

grups (T-TEST GROUPS), i no es van observar diferencies

significatives entre els dos grups respecte al temps promig

requerit per fer les 10 primeres respostes en CRF <t =-0.6S;

p>0.05).

A continuació es presenten els estadístics descriptius del

promig de la variable TAXCRF:

Experim.

Control

x=1135.33

x=1057

sd=207.44

sd=244.42

se=37.87

se=48.88

Taula 48. Estadístics descriptius de la taxa de resposta en
CRF promig de les 4 sessions.

Al realitzar la comparació entre els dos grups (T-TEST

GROUPS), tampoc es van observar diferencies significatives

entre els dos grups respecte a la taxa de resposta en CRF

<t=1.27; p>0.05).
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2S/COMPARACIO SESSIO PER SESSIO.

Per realitzar l'análisi sessió per sessió, es va recorrer a

la prova no paramétrica de Kruskal-Wal1is. En el cas de T10R

degut a que les seves mesures no havien presentat normalitat a

les seves distribucions. En el cas de T1R i TAXCRF, degut a

que s'havia realitzat previament una análisi mixta de la

varianca i no s'havien acomplert les condicions d'aplicació

d'homogeneitat de variances, ni per les variables origináis ni

per les seves transformacions logarítmiques o exponencials.

Els resultats s'indiquen a la taula següent.

T1R

Sessió 12
Sessió £2
Sessió 32
Sessió 42

1 T10R

Sessió 12
Sessió £2
Sessió 32
Sessió 42

TAXCRF

Sessió 12
Sessió £2
Sessió 32
Sessió 42

*Z

17.16
11.78
E. 17
3.51

iü*
8.61
5.38
0.17
4.84

#2

O. 54
O.O6
O.S8
0.6S

P

.0000

.OOO6

. 1403

.0611

P
- -

.0033

.OE04

.6785

.OE78

P

.46EO

.81E9

.5944

.4319

SENTIT

GE < GC
GE < GC
GE = GC
GE = GC

SENTIT

GE < GC
GE < GC
GE = GC
GE < GC

SENTIT

GE = GC
GE = GC
GE = GC
GE « GC

Taula Comparació entre grups de T1R, T10R i TAXCRF,

A la taula anterior es pot apreciar que no van haver
dl-feréncies significativos entre els grups respecte a la taxa
de resposta.

El temps emprat per realitzar la primera i les 10 primeres

espostes va ser menor en els animáis del grup experimental a
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les dues primeree sessions de CRF. Al darrer dia, es va

obtenir el mateix resultat pero ñames amb el temps requerit

per fer les 10 primeres respostes.

c.-EXTINCIO.

Es va considerar el nombre total de respostes < TR) , el

temps emprat en fer la primera (T1R) i les 10 primeres

respostes (T10R), el percentatge de temps abans de realitzar

la primera pausa de 3 minuts o major (TPERC), el nombre de

respostes abans de la primera pausa de 3 minuts o major

(PAUR), i la proporció entre el nombre de respostes a les dues

sessions d'extinció i el nombre de respostes a les dues

darreres sessions de CRF (PROP).

Es va verificar la normalitat d'aqüestes variables per cada

grup mitjangant la prova de Kolmogorov-Smirnoff. A les taules

següents s'indiquen les variables que no van seguir llei

normal, fet que només va succeir en el cas del grup control.

BRUP CONTROL

TR

Sessió £S

T1R

Sessió 13

T10R

Sessió is

Z

1 .368

Z

1.587

Z

1.386

P

.047

P

.013

P

.043

Taula 50. Variables que no segueixen llei normal, considerant
els subjectes del grup control.



c. 1.-Análisi mixta de la varianca de les variables d'extinció.

En el cas de la variable TPERC, es van acomplir les

condicions d'aplicació d'homogeneitat de variances, i per tant

es va poder aplicar l'análisi mixta de la varianca. Els

resultáis obtinguts es mostreo a continuació.

MANOVA MIXTE

COMPARACIO

ENTRE GRUPS
INTRA GRUPS
INTERACCIO

F

F= 0.30
F=46.75
F= 1.06

P

.585

.000

.308

Taula 31. Resultats de l'análisi mixta de la varianca per la
variable TPERC.

Tal i com es mostra a la Taula SI, aquests resultats

indiquen que les mesures repetides presenten una tendencia, i

que aquesta es la mateixa en els dos grups. De la primera a la

segona sessió, va disminuir el temps previ a la primera pausa

de 3 minuts o major.

c5.-Análisi intra-qrup de les variables d'extinció.

Es van realitzar proves de comparació de mitjanes amb dades

aparellades per cada variable i cada grup. Quan les dues

variables de l'análisi seguien llei normal, s'aplicava la

prova paramétrica (T-TEST PAIRS), mentre que quan una o dues

d'elles no havien presentat normalitat a la seva distribució,

es feia servir la prova no paramétrica de Wilcoxon (Z). Els

resultats es mostren a la taula següent.
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VAR.

TR

T1R

T10R

PAUR

GRUP

Grup 1

Grup 2

Grup 1

Grup 2

Grup 1

Grup 2

Grup 1

Grup 2

t / z

t= 8.̂ 8

z=-3.6190

t=-3.02

z=-2.3143

t=-6.49

z=-3.9419

t= 7.08

t=10.41

P

.000

.0003

.005

.0207

.000

.0001

.000

.000

SENTIT

ia > 2S

la > 2a

ia < 2a

ia < 2a

la < 2a

la < 2a

la > 2a

ie > 2e

Taula 52. Comparació de mitjanes entre les dues sessions
d'extinció per TR, T1R, T10R i PAUR.

Com s1observa a la Taula 52, el nombre total de respostes

va disminuir a 1'avanzar les sessions, igual que el nombre de

respostes abans de la primera pausa. Les laténcies de la

primera i 10 primeres respostes van augmentar amb el pas de

les sessions (veure les figures SO, SI, SS, 33 i
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140 T

GRUP EXPERIMENTAL

SESSIONS

Figura 20. Distribució del nombre total de respostes a les
dues sessions d'extinció per cada grup.
(*í p<O.05j **: p<0.01| ***: p<0.001>.
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GRUP EXPERIMENTAL

QRUP CONTROL

1

* SESSIONS

Figura SI. Distribució del temps requerit per fer la primera
resposta a les dues sessions d'extinció per cada
grup.
(*: p<0.05; **: p<0.01; »**: p<O.001).
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£
o

0,5

i

GRUP EXPERIMENTAL

GRUP CONTROL y

1 2

SESSIONS*

Figura 2£. Distribució del temps requerit per fer les 10
primeres respostes a les dues sessions d'extinció
per cada grup.
(*: p<O.O5; **: p<0.01; ***: p<O.001).
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GRUP EXPERIMENTAL

SESSIONS

Fiaura 23. Distribució del nombre de respostes abans de la
primera pausa de 3 minuts a les dues sessions
d'extinció per cada grup.
(*: p<0.05; **: p<0.01; ***: p<0.001).
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QRUP EXPERIMENTAL

1 2

SESSIONS

Figura £4. Distribució de percentatge de temps respecte al
total, transcorregut abans de la primera pausa de 3
minuts o superior, a les dues sessions d'extinció i
per cada grup.
(*: p<0.05; *»: p<0.01; ***: p<O.001).
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c.3.-Comparado entre els qrups de les variables d'extinció.

12/COMPARACIO DELS VALORS PROMIB.

Es va calcular el promig de les E mesures repetidas de la

variable TR per cada grup, que va mostrar els valors

estadístics següents:

Experim.

Control

x= 74.03

x=lO6.66

sd= 23.69

sd= 60.02

se= 4.32

se= 12

Taula 53. Estadístics descriptius del nombre total de
respostes en extinció, promig de les 2 sessions.

A continuació, aqüestes mitjanes van ser comparades entre

els dos grups (T-TEST BROUPS). No obstant, es va haver

d'aplicar la prova no paramétrica de Kruskal-Wal1is, ja que no

es va acomplir 1'homogeneitat de variances. Es va observar que

les rates del grup control realitzaven mes respostes

extinció que les del grup experimental <rt=8.26; p<0.01).

en

El mateix procediment es va seguir amb la variable T1R:

Expenrim.

Control

x= O.O5

x= 0.15

sd= 0.06

sd= 0.15

se= 0.01

se= 0.03

Taula 5*». Estadístics descriptius del temps requerit per fer
la primera resposta en extinció, promig de les 2
sessions.

Aqüestes mitjanes van haver de ser comparades utilitzant la

prova no paramétrica, per motius idéntics ais de la variable

TR. Es va observar que els animáis del grup control requerien

mes temps per realitzar la primera resposta que els del grup
_/L

experimental (Hi=7.35; p<O.Ol).
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A continuació es presenten els estadístics descriptius del

promig de la variable T10R:

Experim.

Control

x= 0.79

x= 1.1B

sd= 0.41

sd= 0.63

se= 0.07

se= 0. 1S

Taula 55. Estadístics descriptius del temps requerit per fer
les 10 primeres respostes en extinció, promig de les
S sessions.

Tot seguít, es va haver de tornar a utilitzar la prova de

Kruskal-Wal1is, i es va observar que els animáis del grup

control requerien mes temps per fer les 1O primeres respostes
~¡i

que els experimentáis ( n-. = 5.25; p<0.05).

Várem procedir de forma similar la variable PAUR. Es va

calcular el promig de les S mesures repetides per cada grup:

Experim.

Control

x= 1.6

x~= 1 . 89

sd= 0.59

sd= 0.96

se= 0.11

se= 0.19

Taula 56. Estadístics descriptius del nombre de respostes
prévies a la primera pausa de 3 minuts en extinció,
promig de les E sessions.

Posteriorment, la prova de Kruskal-Wal1is va mostrar que no

van haver diferencies significatives entre els dos grups

respecte al nombre de respostes anterior a la primera pausa de

3 minuts (7^- O.87; p>0.05).

Amb la variable TPERC, es va calcular el valor promig de

les dues sessions, pero no es va realitzar la comparació entre

els dos grups ja que previament s'havia pogut aplicar

l'análisi mixta de la varianca, que proporcionava una
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informació mes adient respecte a les diferencies entre els

grups, que en aquest cas no existien. A continuado es

presenta el valor promig i els seus estadístics descriptius

mes importante.

Experim.

Control

><= 36.59

x= 38.73

sd= 13.23

sd= 15.68

se= 2.41

se= 3,ia

Taula 37. Estadístics descriptius del percentatge de temps
previ a la primera pausa de 3 minuts en extinció,
promig de les 2 sessions.

29/COMPARACIO SESSIO PER SESSIO.

Per realitzar l'análisi sessió per sessió, es va recorrer a

la prova no paramétrica de Kruskal-Wal1is en el cas de les

variables TR, T1R, T10R i PAUR, ja que previament s'havien

aplicat proves d'análisi mixta de la varianca pero no s'havien

acomplert les condicions d'aplicació d'homogeneitat de

variances. Per la variable PROP, ja que sempre havia presentat

una distribució normal, es va fer servir la prova paramétrica

de comparació de mitjanes (T-TEST GROUPS). De totes maneres,

no es va acomplir la condició d'aplicació d'homogeneitat de

variances de que disposa aquesta prova, i per aquest motiu es

va haver d1aplicar la prova de Kruskal-Wal1is. Els resultats

es mostren a la taula següent.
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TR

Sessió la
Sessió 2a

T1R

Sessió la
Sessió 2a

T10R

Sessió la
Sessió E3

PAUR

Sessió la
Sessió 2e

PROP

X2

5.80
6.31

"""F"

4.23
3.67

X2

O.OB
4.32

#Z

e.oe
0.06

9.36

P

.0160

.0120

P

.0397

.0554

P

.7737

.0376

P

. 1551

.7990

.0023

SENTIT

GE < GC
GE < GC

SENTIT

GE < GC
GE = GC

SENTIT

GE = GC
GE < GC

SENTIT

GE = GC
GE = GC

GE < GC

Taula 58. Comparado entre els dos grups de les variables TR,
T1R, T10R, PAUR i PROP.

A la taula anterior es pot observar que els subjectes del

grup control van realitzar mes respostes en extinció que els

del grup experimental a les dues sessions.

Els subjectes del grup experimental van realitzar la

primera resposta a 1'extinció abans que els subjectes del grup

control (de forma significativa a la primera sessió).

Igualment, van emprar menys temps en realitzar les 10 primeres

respostes a la segona sessió.

Peí que fa al nombre de respostes abans de la primera pausa

de 3 minuts, no es van observar diferencies entre els dos

grups en cap de les dues sessions d'extinció.

Respecte a la variable PROP, els subjectes del grup control

van presentar major puntuado que els del grup experimental.

Aquesta data está d'acord amb els resultats obtinguts peí

nombre total de respostes.

Aquests resultats poden ser observats amb mes claretat i de

forma gráfica a les figures 20, 21, 22, 23 i 24).
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d.-OISCRIhINACIO.

Es va considerar el nombre total de respostes davant

l'estímul positiu (TLR) i negatiu (TFR) , la taxa de resposta

davant l'estímul negatiu (TAXAD), 1'índex de discriminació

(ID), i el percentatge de pausa inicial (fins la primera

resposta) en els periodes d'estímul negatiu (PPI ) .

L'índex de discriminació va ser calculat a partir de la

fórmula proposada per Farthing i Hearst (1968):

ID = (TLR / TR) x 100

Es va verificar la normalitat de les variables per cada

grup, mitjancant la prova de Kolmogorov-Smirnoff. Les

variables que no van seguir llei normal s'indiquen a les

taules següents.

GRUP EXPERIMENTAL

PPI

Sessió 6S
Sessió 75
Sessió IOS

Z

1.872
1.390
1.477

P

.002

.042

.OS5

Taula 59, Variables que no segueixen llei normal (G.Exp.)
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GRUP CONTROL

TAXAD

Sessió 9S

PPI

Sessió 1S
Sessió 35
Sessió 5S

Z

1.367

Z

i .421
1.424
1 .490

p

.048

p

.035

.035

.024

Taula 60. Variables que no segueixen llei normal (G.Control)

d. 1.-AnAlisi intra-qrup de les variables de la discriminació.

Es van realitzar análisis de la varianga de mesures

repetidas per cada variable i cada grup. No obstant, en cap

cas es va acomplir la condició d'aplicació del component de

simetria o homogeneitat de covariances (prova de Mauchly).

Es va aplicar la correcció de Greenhouse-Geisser, obtenint-

se els resultats que es mostren a la taula següent.

TLR

TFR

TAXAD

ID

PPI

Grup 1

Grup 2

Grup 1

Grup 2

Grup 1

Grup 2

Grup 1

Grup 2

Grup 1

Grup 2

F=183.43

F= 60.05

F= 53. 7O

F= 52.92

F= 18.09

F= 22.80

F= 15.03

F= 31.66

F= 4.26

F= 6.54

p < 0.001

p < 0.001

p < 0.001

p < O.OO1

p < 0.001

P < 0.001

p < O. 001

p < 0.001

p < 0.01

p < O.OO1

Taula 61. Resultats de l'análisi de la varianga de mesures
repetides, i significació ajustada amb el factor
corrector de Greenhouse-Geisser.
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A la taula anterior es pot veure que a les 5 variables

analitzades i per cada grup, van haver diferencies

significatives globals entre les mesures repetides. Per

analitzar aqüestes diferencies, es va recorrer a una análisi

polinómica deis contrasts.

A la variable TLR es va observar que les mesures del grup

experimental van seguir prioritáriament una tendencia lineal

<F=379.93; p<O.O01) que explicava el 49.EO*/. de la varianga.

Les del grup control es van ajustar també a una funció lineal

<F=99.17; p<0.001) que explicava el 44. 19'/. de la varianga

total de la prova. Tal com es pot apreciar a la Figura 25, la

tendencia de TLR era a disminuir al llarg de les sessions.

Peí que fa a TFR, en el grup experimental les mesures es

van ajustar a funcions lineal <F=73.33; p<O.OOl) i quadrática

(F=142.61; p<0.001) que explicaven respectivament el 44.91*/. i

el 20.82*/. de la varianca de la prova. Les mesures de TAXAD

també van seguir tendéncies lineal <F=27.86; p<0.001) i

quadrática (F=90.75; p<O.OOD que explicaven el 58.89'/. i el

34.25% de la varianga respectivament. En el grup control, les

mesures de TFR es van ajustar a funcions polinómiques lineal

<F=iOi.lO; p<0.001> i quadrática <F=49.68; p<O.OOD que

explicaven respectivament el 57.69'/. i el 14.23'/. de la

varianga, i les mesures de TAXAD també es van cenyir a

funcions lineal <F=49.28; p<O.O01) i quadrática <F=35.99j

p<0.001), que explicaven respectivament un 82.O6V. i un 17.10X

Qe la varianga total de la prova. Tal i com es pot apreciar a

Figura 26, aqüestes evol.lucions impliquen una disminució
del valor de les variables al llarg de les sessions. A mes,
es tendéncies quadrátiques significatives indiquen la

ió de les corbes deis dos grups.
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L'índex de discriminado es va comportar de manera

contraria, es a dir, augmentant al llarg de les sessions, tal

com es pot apreciar a la Figura 27. En el cas del grup

experimental, les mesures repetides de ID es van ajustar a

funcions lineal <F=25.22; p<0.001> i quadrática (F=30.47;

p<O.OOl), que explicaven respectivament el 49.B*/. i 23. 19*/. de

la varianca total de la prova. En el cas del grup control, les

mesures van seguir també tendéncies lineal (F=70.07; p<0.001)

i quadrática (F=2¿>.32| p<0.001), que explicaven respectivament

el 64.017. i 12.98/4 de la varianca. Les tendéncies quadrátiques

indiquen la inflexió de les corbes que es pot observar a la

Figura 27.

El percentatge de pausa inicial davant l'estímul negatiu

(PPI) també va anar augmentant a mesura que anaven passant les

sessions, tal i com es pot apreciar a la Figura 28. En el cas

del grup experimental, les mesures repetides de PPI es van

ajustan de forma significativa a una funció matemática lineal

<F=19.87; p<0.001) que explicava el 90.06tf de la varianca, i

en el grup control també, pero en aquest cas la tendencia

lineal explicava el 86.59'/, de la varianca total de la prova.

A continuació es presenten les figures 25, 26, 27 i 28.
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GRUP EXPERIMENTAL

2 3 4 5 6 7 8 9 1 0

SESSIONS

Figura 25. Evol.lució del nombre total de respostes davant de
l'estímul positiu al llarg de les 10 sessions de
discriminació. (*: p<0.05; **: p<0.01; ***:
p<0.001; (*): tendencia a la significae ió.).
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o

T6
GflUP EXPERIMENTAL

2 3 4 5 6 7 6 9 1O

SESSIONS

Figura 26. Evol.lució de la taxa de respostes (n9 respostes/
temps) davant de l'estímul negatiu al llarg de les
10 sessions de discriminació. (*: p<0.05; **:
p<0.01; ***: p<0.001; (*): tendencia a la
significado ) .
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QRUP EXPERIMENTAL

8 9 10

SESSIONS

Figura 27. Evol.lució de 1'índex de discriminació al llarg de
les 1O sessions de discriminació. (*: p<0.05; **:
p<0.01| ***: p<O.001| (*): tendencia a la
significaeió).
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GRUP EXPERIMENTAL

GRUP CONTROL
—A-

A

\

<*> <*>
2 3 4 5 6 7 6 9 1 0

SESSIONS

Figura £8. Evol.lució del percentatge de temps de pausa
inicial respecte al temps total al llarg de les 10
sessions de discriminació. (*: p<0.05; **: p<0.01;
***: p<O.OOl; <*): tendencia a la significació).
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d.5.-Comparació entre els qrups de les variables de la

diseriminacíó.

12/COMPARACIO DEL.S VALORS PROMIG.

Es va calcular el promig de les 10 mesures repetides de la

variable TLR per cada grup, que va mostrar els valors

estadístics següents:

Experim.

Control

x= 179.03

x= 197.11

sd= 26.6

sd= 23.26

se= 4.86

se= 4.65

Taula 65. Estadístics descriptius del nombre total de
respostes en presencia de l'estímul positiu de la
discriminació, promig de les 10 sessions.

A continuació, aqüestes mitjanes van ser comparadas entre

els dos grups (T-TEST GROUPS). Es va observar que les rates

del grup control realitzaven mes respostes davant l'estímul

positiu de la discriminació que les experimentáis <t=-2.69|

p=0.01).

El mateix procediment es va seguir amb la variable TFR:

Experim.

Control

x= 69.42

x~= 58

sd= 26.74

sd= 23.74

se= 4.88

se= 4.75

Taula 63. Estadístics descriptius del nombre total de
respostes davant l'estímul negatiu de la
discriminació, promig de les 10 sessions.

La comparació entre els dos grups (T-TEST GROUPS) va

mostrar que malgrat que els subjectes del grup experimental

realitzaven mes respostes davant l'estímul negatiu de la

discriminació que els controls, aqüestes diferencies no eren

estadísticament significatives (t =1.68; p>0.05).
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A continuado es presenten els estadístics descriptius del

promig de la variable TAXAD:

Experim.

Control

x= 8.86

x= 7.39

sd= 3.61

sd= 3.18

se= 0.66

se= O. 64

Jaula 64. Estadístics descriptius de la taxa de resposta
davant l'estímul negatiu de la discriminació, promig
de les 10 sessions.

Es va observar que malgrat que els animáis del grup

experimental presentaven major taxa de resposta davant

l'estímul negatiu de la discriminació que els controls,

aqüestes diferencies tampoc eren estadísticament

significatives (t= 1.6; p>0.05>.

Várem procedir

d iseriminació:

de forma similar amb 1 ' índex de

Experim.

Control

x= 74.64

x= 79.41

sd= 7.93

sd= 6.69

se= 1.45

se= 1.34

Taula 65. Estadístics descriptius de 1'índex de discriminació
promig de les 10 sessions.

Posteriorment, es va observar que els animáis del grup

control presentaven major índex de discriminació que els

experimentáis (t=-2.42; p<0.05).

Per últim, es presenten els estadístics descriptius del

promig de la variable PPI:

Experim.

Control

x= 7.34

x=10.38

sd= 4.91

sd= 6.45

se= O. 9

se= 1.39

Taula 66. Estadístics descriptius del percentatge de pausa
inicial deis periodes d'estímul negatiu de la
discriminació, promig de les 10 sessions.
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Malgrat que els animáis del grup control realitzaven majors

pauses a l'inici deis periodes d'estímul negatiu de la

discriminado, aqüestes diferencies no eren estadísticament

significatives, encara que estaven molt a prop de la

significació <t=-1.94; p=0.059).

S2/COMPARACIO SESSIO PER SESSIO.

Per realitzar l'análisi sessió per sessió, es va fer servir

la prova no paramétrica de Kruskal-Wal1is, ja que previament

s'havien realitzat análisis mixtes de la varianca, pero no

s'havien complert les condicions d'aplicació d'homogeneitat de

variances, ni per les variables origináis ni per les seves

transformacions logarítmiques o exponencials.

A continuació es presenten els resultats del nombre de

respostes en presencia de l'estímul positiu de la

diseriminació.

Taula 67,

TLR

Sessió IS
Sessió 2S
Sessió 3S
Sessió 45
Sessió 55
Sessió 65
Sessió 75
Sessió 82
Sessió 95
Sessió IOS

X2-

0. 82
3.85
2.37
6.39
7.74
15. 12
8.95
12.07
11 .21
8.85

P

.3658

.0499

.1239

.0115

.0054

.OO01

.0028

.OOO5

.0008

.0029

SENTIT

BE = BC
GE < GC
GE = GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < GC
GE < BC
GE < GC
GE < GC

A la taula anterior s'observa que a la major part de les

sessions, els subjectes del grup control van realitzar mes

respostes davant l'estímul positiu de la discriminació que els

subjectes del grup control, i per tant van obtenir mes
reforcaments. Aquests resultats es poden ser apreciats amb mes

claretat a la Figura 35.
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Tot seguít es poden apreciar els resultats del nombre de

respostes en presencia de l'estímul negatiu de la

diser iminació.

TFR

Sessió ia
Sessió 2S
Seas i ó 3a
Sessió 4a
Sessió 5a
Sessió 6B
Sessió 7a
Sessió Ba
Sessió 9a
Sessió IOS

3Tl

5.93
0.00
0.91
0.45
0.31
O.ES
0.49
3.98
3.79
0. 79

P

.0149

.9865

.3394

.5043

.5768

.6358

.4828

.0459

.0517

.3746

SENTIT

BE > BC
SE » BC
BE » SC
BE = BC
BE * BC
BE = BC
BE = BC
BE > BC
BE = BC
SE = BC

Taula 68. Comparació entre grups de la variable TFR,

Respecte ais periodes foscos de la discriminadlo, s'aprecia

que a la major part de les sessions no van haver diferencies

significatives entre els dos grups, excepte a la primera i

vuitena sessions. No obstant, el nombre de respostes sempre va

ser major en els animáis del grup experimental.

A la taula 69 es presenten els mateixos resultats pero

expressats en taxa de resposta.

TAXAD

Sessió 1¿
Sessió 2S
Sessió 3a
Sessió 4a
Sessió 5S
Sessió 6S
Sessió 73
Sessió 8a
Sessió 9S
Sessió IOS

^5.28
0.02
0.94
0.48
0.22
0.19
0.39
3.95
3.46
1.30

P

.0215

.8857

.3311

.4883

.6360

.6602

.5317

.047O

.O630

.2538

SENTIT

BE > BC
SE = BC
BE = BC
BE = SC
BE = BC
BE = BC
BE - BC
BE > BC
BE = BC
BE = BC

Taula 69. Comparació entre grups de la variable TAXAD,
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A la Taula 69 s'observen diferencies similars a les

observades peí total de respostes. De totes maneres, els

subjectes del grup experimental sempre van estar per sobre

deis controls, tal com es pot apreciar a la Figura 56.

A la taula següent es presenten els resultats de la

comparació de 1'índex de discriminació entre els dos grups.

ID

Sessió i S
Sessió 2S
Sessió 3a
Sessió 42
Sessió 5S
Sessió 62
Sessió 7S
Sessió 8S
Sessió 9S
Sessió IOS

*2
6.51
1.3E
E. 11
2. SI
1.28
3.27
2.02
6.73
7.13
2.42

P

.0107

.2504

.1460

.1369

.2574

.0705

. 1556

.OO95

.0076

.1199

SENTIT

BE < GC
BE = SC
SE = BC
BE = BC
BE = SC
BE » BC
BE = BC
SE < BC
SE < GC
SE = BC

Taula 70. Comparació entre grups de la variable ID.

Com s'aprecia a la Taula 70, 1'índex de discriminació deis

animáis del grup control va ser significativament major en 3

de les 10 sessions d'aquesta fase (primera, vuitena i novena).

A la resta de sessions, malgrat que no es va obtenir la

significació estadística, aquest índex sempre va ser major en

els animáis del grup control, tal i com es pot observar a la

Figura 27.

A continuació es presenten els resultats del percentatge de

pausa inicial en els periodes foscos de la discriminació.
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PPI

Sessió 1S
Sessió 2S
Sessió 3S
Sessió 4S
Sessió 5S
Sessió 6S
Sessió 7S
Sessió 82
Sessió 9S
Sessió IOS

tf

0.45
2.46
0.66
0.57
0.03
1.46
3.72
2.14
5.58
3.94

P

.5017

.1164

.4162

.4517

.8523

.2261

.0538

.1433

.0182

.0617

SENTIT

GE = GC
BE = GC
GE = GC
GE = GC
GE = GC
GE = GC
GE = GC
GE = GC
GE < GC
GE = GC

Taula 71. Comparació entre grups de la variable PPI

Com s'aprecia a la Taula 71, a la major part deis dies no

van haver diferencies entre els dos grups, a excepció de la

sessió novena, on el valor de PPI va ser significativament

major en els animáis del grup control. Malgrat tot, els

animáis intoxicats quasi sempre van fer menys pauses iniciáis

en aquests periodes, tal com es pot apreciar a la Figura 28.

«.-PRDVA DELS DOS ESTIMULS.

Es va considerar el nombre total de respostes <TR>, el

temps emprat en fer la primera (T1R) i les 10 primeres

respostes (T10R), el percentatge de temps anterior a la

primera pausa de 3 minuts <TPERC), i el nombre de respostes

anterior a la primera pausa de 3 minuts (PAUR). Es va

verificar la normalitat de les variables per mitjá de la prova

de Kolmogorov-Smirnoff per cada grup. Les variables que no van

seguir llei normal s'indiquen a les taules següents.
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GRUP EXPERIMENTAL

T1R

Sessió 1S

T10R

Sessió la
Sessió 2S

Z

1.BO6

Z

S.01H
1 .882

P

.003

P

.001

.002

Taula 72. Variables que no segueixen llei normal (G.Exp.)

GRUP CONTROL.

T1R

Sessió 2S

T10R

Sessió 1S

Z

1.511

Z

1.595

P

.021

P

.012

Taula 73. Variables que no segueixen llei normal (G.Control)

f. 1 .-ftnálisi mixta de la varianca de les variables de la prova

deis dos estímuís.

Amb les variables TPERC i PAUR es van acomplir les

condicions d'aplicació d'homogeneitat de variances, i per tant

va poder ser aplicada l'análisi mixta de la varianga. Els

resultats es presenten a la taula següent:
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VAR.

TPERC

PAUR

COMPARACIO

ENTRE
INTRA
INTERACCIO

ENTRE
INTRA
INTERACCIO

F

1.47
7.20
3.63

1.35
16.88
2. 44

P

.231

.010

.062

.251

.000

.124

Taula 74. Resultats de l'análisi mixta de la varlanga de les
variables TPERC i PAUR.

Els resultáis que s'observen a la Taula 74, indiquen una

evol.lució de les mesures, que va ser la mateixa pels dos

grups. La tendencia de TPERC i PAUR es a disminuir amb el pas

del temps, tal com s'aprecia a les figures S7 i 30.
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GfíUP EXPERIMENTAL

SESSIONS

Figura 29. Distribució del percentatge de temps previ a la
primera pausa de 3 minuts o superior al llarg de
les dues sessions de la prova de dos estímuís.
<*! p<O.O5; **: p<0.01; ***: p<0.001).
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QRUP EXPERIMENTA

1 2

SESSIONS

Figura 30. Evol.lució del nombre de respostes prévies a la
primera pausa de 3 minuts o superior al llarg de
les dues sessions de la prova de dos estímuls.
<*: p<O.05; **: p<O.01j ***: p<0.001>.
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».5«-Análisi intra-qrup de les variables de la prova deis dos

estímuls.

Es va dur a terme una comparació de les mitjanes (T-TEST

PAIRS) de les dues sessions, per TR, T1R i T10R (per grup). Si

les mesures no seguien llei normal per algún grup, s'aplicava

la prova no paramétrica de Wilcoxon (Z). Els resultáis es

mostren a la taula següent.

VAR.

TR

T1R

T10R

GRUP

Brup 1

Grup 2

Grup 1

Grup 2

Grup 1

Grup 2

t / Z

t= l.<+6

t= 3.85

z=-0.66Ô

z=-1.2133

z=-4.2922

z=-3.6728

P

.15¿t

.001

.5090

.2250

.0000

.0002

SENTIT

1S = 2S

1S > 28

13 = 23

12 = 2S

la < 2a

la < 2a

Taula 75. Comparació de mitjanes de les 2 sessions per TR,T1R
i T10R.

Com es mostra a la Taula 75, en el grup experimental no van

haver diferencies significatives entre el nombre total de

respostes de la primera sessió de la prova de dos estímuls i

la segona, la mesura va restar estable. En el grup control,

les mesures van mostrar una tendencia significativa a

disminuir al llarg del temps. Per observar amb major claretat

aquests resultáis, es pot recorrer a la Figura 31.

Peí que fa al temps emprat per fer la primera resposta,

malgrat que sembla augmentar amb el pas de les sessions, tal

com s'apreciava a la Figura 32, aquesta tendencia no es

significativa estadísticament.

Amb el temps requerit per fer les 10 primeres respostes,

apareix una tendencia significativa a augmentar amb el pas del

temps. Aquesta evol.lució pot ser más fácilment observada a

partir de la Figura 33.
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Figura 31. Distribució del nombre total de respostes a les
dues sessions de la prova de dos estimáis.
(*: p<0.05; **: p<0.01; ***: p<0.001).
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Figura 32. Distribució del temps requerit per fer la primera
resposta a les dues sessions de la prava de dos
estímuls.
(*: p<O.O5; **: p<0.01; ***: p<0.001).
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Figura 33. Distribució del temps requerit per fer les 1O
primeres respostes a les dues sessions de la prova
de dos estímuí5.
(*: p<0.05; **: p<O.Ol; ***: p<0.001).
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e.3.-Comparado entre els qrups de les variables de la prova

deis dos estímuls.

12/COMPARACIO DELS VALORS PROMIG.

Es va calcular el promig de les 2 mesures repetides de la

variable TR per cada grup, que va mostrar els valors

estadístics següents:

Experim.

Control

x= 1 05 . 6

x= 84.9̂

sd= 68.82

sd= 38.71

se= 12.56

se= 7.7̂

Taula 76. Estadístics descriptius del nombre total de
respostes a la prova deis dos estímuls, promig de
les S sessions.

A continuado, aqüestes mitjanes van ser comparades entre

els dos grups (T-TEST GROUPS). No obstant, es va haver

d'aplicar la prova no paramétrica de Kruskal-Wal 1 is , ja que no

es va acomplir 1 ' homogeneitat de variances. Es va observar que

no van haver diferencies signif icatives entre els dos grups

respecte al

p>0.05) .

nombre total de respostes en extinció ( =0.3;

El mateix procediment es va seguir amb la variable T1R:

Experim.

Control

x= 0. 6

><= 1.86

sd= 0.77

sd= 1

se= 0.1 *f

se= 0.2

Taula 77. Estadístics descriptius del temps requerit per fer
la primera resposta a la prova deis dos estímuls,
promig de les 2 sessions.

Les mitjanes de T1R van ser comparades entre els dos grups

(T-TEST GROUPS), i es va observar que els animáis del grup

228



control requerien mes tempe per realitzar la primera resposta

que els del grup experimental (t=-2.68; p=0.01).

Peí que fa a la variable T10R, els resultats poden ser

observats tot seguít:

Experim.

Control

3< = 0.79

x = 1.58

sd= 0.88

sd= 1.04-

se= 0.16

se= 0.21

Taula 78. Estadístics descriptius del temps requerit per fer
les 10 primeres respostes a la prova deis dos
estímuls, promig de les 2 sessions.

Es va observar que els animáis del grup control requerien

mes temps per fer les 10 primeres respostes que els

experimentáis (t=-2.99; p<0.01).

Respecte a les variables PAUR i TPERC, a continuació es

presenten els valors promig i les estadístics mes importants.

No obstant, no es va realitzar la comparació entre els grups

ja que previament s'havia pogut aplicar l'análisi mixta de la

varianga, que proporcionava una informació mes adient respecte

a les diferencies entre els grups, que en aquests casos no

existien, com es pot apreciar a la Taula 7<».

Experim.

Control

x= 2.65

x= 2.12

sd= 2. O2

sd= 1.22

se= O. 37

se= 0.2<t

Taula 79. Estadístics descriptius del nombre de respostes
previes a la primera pausa de 3 minuts a la prova
deis dos estímuls, promig de les 2 sessions.
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Experim.

Control

x= 36.59

>7= 38.73

sd= 13.23

sd= 15.62

se= 2.41

se= 3.12

Taula 80. Estadística descriptius del percentatge de temps
previ a la primera pausa de 3 minuts a la prova deis
dos estímuls, promig de les 2 sessions.

ES/COMPARADIO SESSIO PER SESSIO.

Respecte a la comparació sessió per sessió, es va dur a

terme en els casos en que no havia pogut ser realitzada

mitjancant l'análisi mixta de la varianca, a partir de la

prova no paramétrica de Kruskal-Wal1is. Els resultats es

mostren a la taula següent.

TR

Sessió is
Sessió 2a

T1R

Sessió li
Sessió 2S

T10R

Sessió la
Sessió 2&

tf

0.01
1 .72

tf
1.21
0.75

#Z

9.27
13.34

P

.9326

.1901

P

.2714

.3878

P

.0023

.0003

SENTIT

BE = GC
BE = BC

SENTIT

BE = SC
BE - SC

SENTIT

BE < BC
BE < BC

Taula 81. Comparació entre grups de TR, T1R i T10R.

A la taula anterior s'observa que no van haver diferencies

significatives entre els dos grups respecte al nombre total de

respostes realitzades en cap de les dues sessions.

De totes maneres, tal com s'aprecia a la Figura 31, els

subjectes del grup experimental sempre van realitzar mes

respostes que els del grup control.

Respecte al temps requerit per fer la primera resposta, no

es van trobar diferencies significatives entre grups. De totes
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formes, a la Figura 32 es pot apreciar que sempre va ser menor

en els animáis del grup experimental.

Peí que fa a T1OR, els animáis del grup control van trigar

mes temps en fer les 10 primeres respostes que els animáis del

grup experimental, a les dues sessions. Aquests resultats

poden ser obsérvate a la Figura 33.

6.6.-AnaliBi correlaciona!.

a.-DOSI D'ETANQL I PSICGMOTRICITAT.

Es va trobar una correlació negativa significativa entre la

dosi total ingerida durant la fase d1induce ió i el temps total

(de les 19 sessions de seguiment) de permanencia a la barra

penjada (r=-0.4S; p=0.0£). Aquest resultat indica que a major

volum de dissolució alcohólica ingerida a la fase d'inducció

al consum, menor temps total de permanencia a la barra penjada

a la fase de seguiment.

No es van trobar altres correlacions globals

significatives, pero sí una tendencia: la correlació entre la

dosi total ingerida (inducció + seguiment) i el temps total de

permanencia a la barra penjada, va ser quasi significativa:

r=-0.3^; p=0.06S, i va anar en el mateix sentit que la

correlació anterior.

Quan l'análisi es va realitzar dia a dia, es van obtenir

les següents correlacions significatives.

DOSI SEGUIMENT AMB TEMPS A LA BARRA

Sessió 3S r=-O.47 p=0.009

DOSI SEGUIMENT AMB TEMPS AL PLA

Sessió 1S
Sessió 19S

r=-0.37
r=-0.41

p=0.0̂ 2
p=0.02é>

Taula 85. Correlacions significatives entre la dosi d'alcohol
ingerida i les proves psicomotrius, dia a dia.
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Com es pot apreciar a la taula anterior, es van obtenir

correlacions negatives a les sessions 1,3 i 19. A major

consum d'etanol en aqüestes sessions, menor temps de

permanencia en alguna de les proves (PLA o BAR), i viceversa.

A mes, es van obtenir correlacions quasi significatives

entre la dosi d'etanol i el temps a la barra a les sessions 1S

<r=-0.35; p=0.057) i SS <r=-0.3<+; p=0.069>.

b.-DOSI D'ETANOL I CAPACITAT INHIBITORIA.

No es va obtenir cap correlació significativa entre valors

o puntuacions globals, ni tampoc considerant les mesures dia a

dia.

C.-PSICOMOTRICITAT I CAPACITAT INHIBITORIA.

Quan es va considerar el grup experimental, no es va

observar cap correlació global significativa. Pero quan es va

realitzar l'análisi dia a dia, es va obtenir una correlació

negativa significativa entre el temps de permanencia al pía

inclinat i el percentatge de pausa inicial ais periodes foscos

<r=-0.4-9; p<O.Ol), a la sessió 35 de la discr iminació: a major

execució psicomotriu, menor percentatge de pausa inicial en

els periodes foscos de la discriminació.

Quan es va considerar el grup control, es van obtenir

correlacions significatives en diverses sessions, pero en cap

moment amb variables globals, tal com es pot apreciar a la

taula següent.

PLA— ID <12 sessió de discr iminació )
PLA-TAXAD (32 sessió de discrim.)
PLA— ID < 32 sessió de discr iminació )
BAR-PPI (52 sessió de discrim. )
PLA-TAXAD (92 sessió de discim.)

r= 0.59

r= 0.41

p=0.002
p=O.021
p=0.039

p=0.05

Taula 83. Correlacions dia a dia entre psicomotricitat i
inhibició, pels animáis del grup control.
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Com s'observa a la Taula 83, a la 1& sessió de la

discriminació (85 del seguiment), apareix una correlació

positiva entre el temps de permanencia al pía inclinat i

1'índex de discriminació.

Resultats similars 5'observen a la sessió 35 de la

discriminació. A mes, apareix una correlació negativa entre

1'índex de motricitat i la taxa de respostes durant els

periodes d'estímul negatiu.

A la sessió 55 s'observa que a major temps de permanencia a

la barra penjada, menor percentatge de pausa inicial ais

periodes foscos de la discriminació.

A la sessió 95 de la discriminació, s'observa una

correlació negativa entre les PLA i TAXAD similar a la de la

sessió 55.
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7.-PÍBCUBBÍÓ.

7.1.-Comparaba. 1 i tat d'ambdós grups respecte ais pesos i ais

consums de liquide.

En primer lloc, s'ha d'esmentar que els dos grups d1animáis

fóren comparables en pes a 1'inici de l'experiment (F=1.8;

p>0.05), mesures que van ser registrados en el moment de

1'emaneipació deis germans i la situació en gábies

individuáis.

Peí que fa a la fase d'inducció al consum de les

dissolucions, els pesos deis animáis deis dos grups van anar

disminuint al llarg de les sessions (especialment a les

primeres 5 sessions). Aquest fet va ser degut a que la dosi de

menjar de manteniment es calculava a partir del pes final de

les sessions, i aquest estava influit pels grans volums de

dissolució ingerits. Per aquest motiu, en el grup control es

noten mes aquests efectes i aquesta evol.lució, ja que els

seus consums d'aigua endolcida eren els mes grans.

Comparant les figures 4- i 5, es pot veure que els pesos

fináis i iniciáis deis dos grups teñen posicions invertides.

Els animáis del grup control pesaven mes al final de les

sessions pels grans volums de dissolució ingerits. Per aquest

motiu els hi tocava menys raei ó de menjar que ais

experimentáis, i així, els pesos iniciáis al següent dia eren

majors en els animáis del grup experimental.

Les dificultats amb el pes van continuar a la fase de

seguiment. Les diferencies entre els grups a 1"inici de les

sessions persistien, pero a partir de la sessió 14- van

desapareixer, equiparant-se els grups. Els pesos deis animáis

deis dos grups van tendir a augmentar amb el pas del temps, i

les diferencies a desapareixer, degut probablement a que la

quantitat de menjar ingerida depenia de la conducta de

1'animáis dins la gábia, excepte a les sessions d'extinció i

prova de dos estímuls, i a que la pelleta podria ser mes

nutritiva que el pinso normal. Així, en aquesta situació el

menjar era mes lliure i depenia de la conducta de 1*animal.
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En realitat, aqüestes diferencies de pes van ser

incontrolables en el present experiment, ja que ambdues

dissolucions contenien glucosa, i era imposible conéixer la

seva repercussió sobre el pes deis animáis al día següent.

Igualrnent, no es podia calcular el menjar de manteniment a

partir del pes al final de la sessió, ja que aquest estava

influit per la gran quantitat de dissolució control ingerida.

Si aquesta dissolució bagues contingut sacarina (dolc no

nutritiu) en lloc de glucosa, es podrien haver controlat les

diferencies de pes, degut a que el menjar de manteniment

podría haver estat calculat (a partir del pes inicial i no del

final, ja que entre 1'un i l'altre els animáis només haurien

tingut accés a la dissolució dolca pero no nutritiva). No

obstant, els resultats obtinguts en el present experiment

proporcionen una informació básica per obtenir un control mes

precís del pes deis animáis en experiments posteriors

utilitzant glucosa a la dissolució.

Els consums de líquids están ponderats en fuñe ió del pes al

llarg de tota l'análisi deis resultats, degut a les

diferencies que s'han comentat anteriorment. Com era

d'esperar, la solució ensucrada control va ser consumida de

forma superior a 1'alcoholica. Pero el fet mes interesant es

que les dues funcions d'increment de consum en funció del

temps son semblants o teñen una forma semblant. Les corbes

presenten una tendencia a augmentar el consum, molt

marcadament ais 5 primers dies, i després es modera.

L'aigua, tant a la fase d'indúcelo com a la de seguiment,

va ser consumida de forma superior pels animáis del grup

experimental, ja que les rates del grup control tenien

cobertes les seves necessitats hídriques per la dissolució. La

dissolució, a la fase de seguiment, va ser consumida de forma

superior pels animáis controls, de forma totalment esperable.

El fet mes interesant, es que si be a la inducció el consum de

dissolució deis dos grups era isomórfic de la inversa de

l'evol.lució deis pesos, la qual cosa podia implicar una

interpretació del consum en funció del grau de privació

simplement, en el cas del seguiment aixó no passa. Comparant
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la figura 6 amb la figura 13, es pot veure com el consum de

dissolució es manté estable, contrastant amb el pes en aquesta

fase, que tendeix a augmentar. Les corbes de consum del

seguiment semblen ser una continuació de les corbes

d'induccció, configuren la idea d'una funció creixent amb

tendencia a 1'asíntota.

7.S.-Consum d'etanol.

L'interés de la fase d1indúcelo era d'aconseguir

autoadministració oral, voluntaria i a nivell tóxic. Tenint en

compte que la dosi toxica oral per sobre del nivell metabólic

de la rata albina, es considera 0.3 grs d'etanol/Kg.pes/hora,

en promig, a la fase d'induceió aquests nivells es sobrepassen

des del primer dia (vegeu la figura 10), i incrementen a

través deis dies amb una funció descrita anteriorment al

comentar la figura B. La dosi promig máxima alcancada a la

fase d'inducció va ser de 3.5 grs d'etanol/Kg.pes/hora. A la

fase de seguiment, les dosis fins i tot van augmentar, si be

no amb una tendencia significativa (vegeu la figura 15). El

fet d'obtenir dosis creixents durant la fase d'inducció, que

es fan asintótiques al seguiment, es de real importancia peí

nostre model d'alcoholisme animal. A mes, s'ha de teñir en

compte que malgrat les manipulacions experimentáis efectuades

per aconseguir animáis que s'autoadministréssin la droga, el

consum era totalment voluntari. Certament, els animáis podien

haver aprés perfectament, després de diverses sessions

d'inducció, que després del periode de temps d'accés a la

dissolució alcohólica, els hi arribaría el seu menjar de

manteniment i la seva ampolla d'aigua. Es podría argumentar

que els animáis ingerien la droga degut a la privació

alimenticia i a les calories que podien obtenir de la

dissolució. Realment, aixó seria així a les primerea sessions,

pero quan els animáis haguessin aprés la seqüéncia temporal,

el consum hauria d'haver disminuit, sobre tot considerant que

després menjarien i que 1'alcohol per si sol sembla no agradar

236



ais rossegadors.

Una cosa similar podría haver succeit a la fase de

seguiment: els animáis, després d'un parell de sessions,

haurien aprés que després de 1'accés a la droga podrien

obtenir menjar en forma de palletes a les gábies de

condicionament. També es podría argumentar que els animáis

consumien la dissolució per prevenir la set que provocaven les

pelletes quan eren ingerides de forma massiva. En aquest cas,

les rates no tenien perqué beure alcohol, ja que previament

també disposaven d'una ampolla d'aigua. En canvi, es va

obtenir una clara preferencia per la dissolució alcohólica

respecte a l'aigua, tal com s'aprecia a la figura 17.

No obstant aixó, s'ha de teñir en compte que mol tes de les

condicions experimentáis que eren presents durant la fase

d'inducció al consum, per necessitats del disseny van

continuar presents a la fase de seguiment, com per exemple la

privació de menjar o 1'accés restringit a la droga durant 1

hora al dia, encara que en aquest cas 1'ampolla de dissolució

alcohólica anava acompanyada d'una ampolla d'aigua.

Només una rata a partir del segon dia d'inducció va ingerir

dosis en 5 dies (no consecutius), que probablement no eren

toxiques. Aquest mateix subjecte va ser l'únic a la fase de

seguiment que en dos dies no consecutius tampoc aconseguí

probablement una dosi tóxica. La rata no va ser exclosa de

1'experiment, donada la possibilitat de que estigués

efectivament intoxicada, ja que ingería dosis molt properes al

límit de toxicitat. A mes, s'ha de considerar el petit error

que pot existir en el registre del pes de la rata, així com de

les quantitats de dissolució ingerides (contra mes petites,

menor discriminació de la mesura). Si juntem aquests factors

amb el fet de que les dosis eren molt properes a la toxicitat,

i a les probables diferencies individuáis respecte al

metabolisme de 1'alcohol, no es pot descartar la possibilitat

de que la rata s'autointoxiqués.

Considerem, dones, acomplert l'objectiu de la fase

d'inducció peí que fa a la dosi d'etanol ingerida al

seguiment. Coherentment amb aixó, es pot veure a la figura 17
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com els índex de preferencia per la dissolució alcohólica

respecte a l'aigua van ser superiors al 90'/., mantenint-se

estables durant la fase de seguiment, i fins i tot observant-

se gráficament un lleuger augment (encara que no significatiu)

a través deis dies.

7.3.-Proves psicomotrius.

La intenció d'aquestes proves era valorar l'estat

psicomotriu de 1'animal abans d'entrar a les gábies d'Skinner,

i en segon lloc veure si el presumible deteriormanent motriu

provocat per la dosi tóxica d'etanol s'adaptava, es a dir,

mostrava tolerancia a través deis dies.

El pía inclinat i la barra penjada, no van donar en el grup

control variació a través deis dies, per tant, pensem que no

hi ha aprenentatge peí que fa a l'habilitat de 1'animal en

aquesta prova. No obstant, a la figura 19 sembla haver una

tendencia a la disminució en el temps de permanencia a la

barra penjada, que podría ser deguda a que 1'animal es podria

resignar a caure abans, o a deixar-se caure. Aixó seria

coherent amb algunes observacions de la situació experimental:

després de veure els animáis realitzant la prova, es té la

sensació de que aquesta resulta aversiva. Aquest fet contrasta

amb l'observació realitzada en el pía inclinat, que sembla ser

una prova molt del gust de les nostres rates, ja que inclús

algunes utilitzaven l'aparell per a realitzar tot tipus de

conductes exploratorias, exhaurint al máxim el temps de

permanencia, que estava acotat.

El pía inclinat va teñir una evol.lució a través deis dies,

que va ser aparentment mes estable que la barra penjada, en el

cas deis animáis del grup control.

Peí que fa a les diferencies entre els dos grups, s'ha

d'incidir en que efectivament els animáis consumidors d'etanol

van fer pitjor les proves psicomotrius: l'etanol a les dosis

ingerides havia empitjorat l'execució deis animáis en aqüestes

proves. Les diferencies van ser llampants, a mes de
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significatives, com es veu a les figures 18 i 19.

L'evol.lució del grup experimental peí que fa a la barra

penjada es del tot semblant a la del grup control, amb una

tendencia a la disminució. En canvi peí que fa al pía

inclinat, l'evol.lució es diferent. Fins la sessió 11,

l'evol.lució del grup experimental s'assembla molt a la del

grup control <el va seguint equidistant), pero a partir

d'aquesta sessió s1observa una disminució drástica i no

comparable del temps de permanencia, que contrasta amb

1'estabi1itat del grup control, i que confereix a la

distribució una forma d'"U" ivertida. De totes maneres, a la

figura 15 es pot veure que les dosis máximes d'etanol

ingerides es van concentrar en aqüestes darreres sessions (al

voltant deis ¿t grs. d'etanol/Kg pes /hora). Aquesta davallada,

per tant, podria ser deguda a dos motius principáis: en primer

lloc, a 1'aprenentatge amb l'aparell, ja que a 1'animal sota

els efectes de 1'alcohol li costa mes esforc mantenir-se i per

tant aprén abans o amb mes fácilitat a deixar-se anar; i en

segon lloc, les dosis d'etanol van ser prou altes com per fer

molt difícil la permanencia al pía inclinat (recordem que era

de 802). No obstant aixó, s'ha d'incidir en que aquest augment

del temps de permanencia al pía inclinat amb el pas del

temps, i la posterior inflexió de la corba (distribució en

forma d'"U" invertida), no van ser estadísticament

significatius, probablement degut a les altes variances

obtingudes.

En resum, peí que fa a les proves psicomotrius, no hem

trobat indicis de tolerancia ais efectes de l'etanol. No

obstant aixó, s'ha de mencionar el fet de que la senzilla

observació mostrava que els animáis s'havien fet tolerants ais

efectes depressors o hipnótics de 1'alcohol, tolerancia, que

com ja s'ha dit anteriorment, no s'obtenia amb les proves

psicomotrius utilitzades: hom va poder observar que a les

primeres sessions de 1'experiment, concretament a la fase

d'inducció, quan 1'animal era agafat per 1'experimentador per

ser pesat després d'haver accedit a la droga, era normal

apreciar que la rata estava molt sedada, prácticament

S39



adormida, 1'animal estava hipoactiu i no feia cap impediment

per ser agafat i pesat, al contrari, es quedava adormit a la

má de 1'investigador i al pot on era pesat. Es podien apreciar

clarament els efectes depressors, sedants o hipnótics de

l'etanol. Posteriorment, quan havien passat alguns dies, es

podía observar a simple vista que els animáis s'havien fet

tolerants a aquests efectes negatius de la droga. Quan la rata

era pesada estava hiperactiva, presentant mol tes conductes

exploratorios, olorant 1'experimentador, el pot on eren

pesades, etc. Eren uns animáis totalment desperts i

presumiblement amb un elevat grau d'arousal i activació

conductual. No obstant, quan la rata era agafada per

1'investigador, es podia constatar que continuava la hipotonia

muscular, es a dir, la tolerancia ais efectes depressors de la

droga semblava donar—se a nivel 1 d'activació conductual, pero

no anava acompanyada d'una recuperado del tó muscular normal.

Aquest fet, com es pot apreciar, podria explicar perqué no es

van trobar indicis de tolerancia ais efectes depressors de

l'etanol a partir de les nostres proves psicomotrius. En

realitat, aquests resultats suggereixen la realització d'un

experiment concret per observar aquest fenomen, utilitzant

altres tipus de mesures de tolerancia.

7.4.-Aprenentatge i inhibido.

a.-ADQUISICID I EXTIIMCIO.

Peí que fa a l'adquisició de la resposta a la palanca, s'ha

d'indicar que malgrat els clars efectes disruptors de la dosi

d'etanol en aquest dia, mesurats per les proves psicomotrius,

es ciar que l'etanol no va deprimir l'adquisició de la

resposta a la palanca mesurada peí temps en fer la primera

resposta, que es una mesura de reactivitat a la situació

experimental; peí temps en fer les 10 primeres respostes, que

es el nostre criteri de condicionament (mesura clau de la

sessió); i fins i tot en una mesura tant aparentment vinculada
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a l'execució motriu com es la taxa sostinguda de respostes. En

realitat, els animáis del grup experimental van ser millors en

totes aqüestes mesures d'adquisició que els animáis del grup

control.

Donat el fet que en altres treballs hom ha pogut veure que

petites variacions en el nivell de privació (superiors o

iguals al 5*/.) afecten l'adquisició de la resposta (Ferré,

1984), i que les nostres rates del grup control acabaven

d'ingerir un volum considerable d'aigua amb glucosa, cal

considerar que aixó ha estat rellevant per la seva motivació

de fam i pot haver provocat aquest retrás. Mes endavant,

veurem que aquest efecte es va repetir en altres sessions. No

obstant, per la magnitut de la diferencia, sembla que aqüestes

dosis d'etanol no han afectat la capacitat d'adquisició d'una

resposta operant apetitiva.

D'altra banda, en el mateix paradigma hom ha trobat (Ferré

i García-Sevi1la, 1987) la relació directa entre la laténcia

de la primera resposta a la palanca i 1'emocionabi1itat

mesurada en camp obert. Com que 1'alcohol té efectes

ansiolítics (Topel, 1985) pot fins i tot haver potenciat

l'adquisició fent que els animáis responguéssin abans.

Es podria fer un comentari similar peí que fa a la

motivació en les sessions de reforcament continu.

Peí que fa a l'extinció, hom considera que en aquest procés

el que 1'animal aprén es que la contingencia ha canviat en el

sentit de que les respostes ja no van seguides del reforcador,

i en conseqüéncia el subjecte deixa progressivament de fer la

resposta. Aquest procés de disminució de la probabilitat de la

resposta té una duració i un nombre de respostes no reforcades

que depenen en part de la quantitat de vegades que ha estat

reforcada aquesta resposta anteriorment. L'animal ha d1inhibir

una resposta que emetia en una situació precedent amb certa

intensitat. En la mesura que l'extinció implica un

aprenentatge, l'etanol podria, com en el cas anterior, no

afectar-la o potenciar-la. En la mesura que implica la

inhibició d'una resposta, i segons la nostra hipótesi,

l'etanol podria transtornar el procés d'extinció fent-lo mes



llarg i amb major nombre de respostes.

A la taula 58 es poden veure els resultats mes interessants

peí que fa a la comparado entre els grups de les dues

sessions d'extinció. Podem veure que les mesures mes

importants d'extinció mostren uns resultats contraris ais

esperats. Per exemple, els animáis del grup experimental, van

realitzar un menor nombre de respostes en extinció que els del

grup control. Aixó no es explicable des del punt de vista de

les nostres hipótesis ni deis efectes ansiolítics o

anticonflicte de l'etanol (l'etanol disminuiria la motivació

per aprendre 1'extinció, ja que inhibiria els efectes

frustrants del no reforcament). Respecte al temps emprat per

fer la primera i les 1O primeres respostes, es va poder

observar que els animáis mes rápids continuaven éssent els

experimentáis. En aquest cas, aqüestes laténcies de resposta

menors en els animáis experimentáis no es van poder

interpretar en termes d'inhibició conductual, ja que els

animáis del grup control havien estat els mes lents des de

l'inici de les proves d'aprenentatge, tant al modelament

automátic com al reforcament continu. Un cop mes, aqüestes

diferencies en les laténcies de resposta podrien ser

atribuides ais efectes ansiolítics o anticonf1icte de

l'etanol. Altres variables analitzades, com el percentatge de

temps previ a la primera pausa de 3 minuts o el nombre de

respostes efectuades abans de la primera pausa de 3 minuts, no

van mostrar diferencies significatives entre els dos grups

d'animals. S' ha de teñir en compte, que les variables

d'extinció relacionados amb les pauses acostumen a presentar

molta variabilitat individual (Ferré, 198¿t), i aquesta podria

ser la causa de la manca de significació.

A mes a mes, no solament 1'extinció va ser millor en els

animáis experimentáis, sino que es va mantenir d'una a l'altra

sessió. Una possible explicació la podriem fer en termes de

cost de resposta. A les proves psicomotrius hem vist que els

animáis tenien disrupció psicomotriu important i clara, per

tant hem d'entendre que la resposta a la palanca els hi

costava mes esforg: que ais animáis del grup control, i aixó es



especialment important si es té en compte les altes dosis

ingerides. En aquesta situació, dones, es manifestarien

clarament els efectes depressors de l'etanol sobre la

conducta, i aixó podría ser possible degut a l'abséncia de

reforgament que persistía al llarg de les dues sessions

d'extinció.

També es podría entrendre en termes de tolerancia, i

concretament de tolerancia apresa, per tant una tolerancia que

depén del reformador. A les proves psicomotrius 1'animal no

guanya res per sobreposar-se al seu estat de sedació, i allá

es noten ciaríssimament els efectes de l'etanol. A la gábia,

on hi ha reforcament per la resposta a la palanca, des de la

primera sessió els animáis experimentáis no només s'equiparen

ais controls, sino que teñen una execució millor. A

1'extinció, pero, desapareix el reforgament i es mostren els

efectes depressors de l'etanol. En difinitiva, 1'animal es

capag de sobreposar-se ais efectes depressors si hi ha

reforgament (tolerancia apresa). Quan aquest reforcament es

retira, reapareix la depressió en la conducta.

b.-DISCRIMINACID.

Peí que fa a les proves de discriminació, s'ha de teñir en

compte que en aquests entrenaments 1'animal aprén a emetre una

resposta en presencia d'un estímul, pero a inhibii—la en

presencia d'un altre. S'admet que 1'entrenament discriminatiu

dona control excitatori i inhibitori per part deis estímuls

positiu i negatiu respectivament (MacKintosh, 1965; 1973;

197*»), perqué es un reforgament diferencial. Aquests dos tipus

de controls s'han mesurat, s'han comparat, s'ha mostrat la

seva interacció en el fenomen de desplagament del pie del

gradient de general ització de postdiscriminació.

Aparentment, pels resultats anteriors a la fase de

reforgament continu i a la d'extinció, es podría pensar que

animáis experimentáis respondrien menys davant 1'estímul

iu. No obstant aixó, els resultats van estar d'acord amb



la nostra hipótesi.

Els resultats globals de 1'aprenentatge de discriminació

poden ser apreciats a les figures S5 a £8. Es pot veure

l'evol.lució semblant deis dos grups al llarg de

1'entrenament. A les gráfiques s'observa que els resultats

están en la direcció predita per la hipótesi de Farthing i

Hearst (1968). Pensem que la millor mesura del procés es

1'índex de discriminació, que está representat a la figura S7

i en promig fou significativament superior en els animáis del

grup control. L'análisi dia a dia mostra que aqüestes

diferencies foren significatives solament 3 sessions, la

primera, la vuitena i la novena, i la resta de dies no

s'alcanca la significae ió. No obstant, observant la gráfica,

es pot apreciar que els animáis del grup control van ser

sempre superiors en 1'índex de discriminació ais

experimentáis. El fet que les diferencies significatives es

trobin a la penúltima i avant penúltima sessions a mes de la

primera, suggereix que les diferencies entre els dos grups no

tendeixen a disminuir amb 1'entrenament.

No obstant, 1'índex de discriminació assolit peí grup

control després de 10 sessions, no va sobrepassar el 90*/«, com

seria d'esperar després d'aquest nombre de sessions. Aquest

fet pot ser atribuit a que els animáis van ingerir una

quantitat molt elevada d'aigua amb glucosa abans d'entrar a la

gábia de condicionament, raonament que no es pot transferir

ais animáis del grup experimental, que consumien

aproximadament una tercera part de glucosa, i en canvi no es

ciar que els efectes de 1'alcohol en la sacietat fossin

inmediats, com els de la glucosa. El fet que el grup control

hagi tingut un rendiment menor de l'esperat, ha impedit que es

manifestéssin mes clarament les diferencies entre ambdós

grups, tant a 1'índex de discriminació com a la resta de

mesures de control de l'estímul.

Els resultats de la primera sessió de discriminació,

respecte a 1'índex de discriminació, están d'acord amb els

treballs de Maier i Pohorecky (1986), i de Beracochea i

col.laboradors (1987), que obtenen que l'etanol empitjora



específicament la capacitat d'aprendre a canviar o modificar

una resposta previament apresa quan les contingéncies entre

els estimáis canvien. Aquests autors, realitzen aquesta

observado a partir de treballs amb laberints, i proposen que

aquest déficit podría ser degut a una "interferencia

proactiva" (Beracochea et al., 1987), que consistiría en una

fixació de la memoria de 1'aprenentatge anterior. En aquest

sentit, aquests autors troben que 1'administració de 1'alcohol

provoca una disminució significativa del nombre de neurones en

cosos mamilars (32 Y. menys) i en hipocamp (18 '/. menys).

Posteriorment, en altre experiment, Beracochea i Jaffard

(1987) reprodueixen aqüestes lesions amb ácid kaínic, i

observen que aquests animáis lesionats químicament presenten

el mateix déficit d'aprenentatge que presentaven les rates

tractades amb etanol.

Des de la nostra óptica, aquest deteriorament de

1'aprenentatge del canvi de contingéncies, seria degut no a un

problema mnésic, ja que també es manifestaría a l'extinció i

ja hem vist que aquest no es el cas, sino a una manca

d'inhíbició: els animáis alcohólics tindrien problemes en

inhibir la resposta previament reforcada, amb la qual cosa,

també tindrien problemes en aprendre les noves contingéncies

entre els estímuls.

Al tres treballs, com els de Hernández i col.laboradors

(1986), obtenen aquests mateixos déficits d'aprenentatge al

canviar de situació, pero treballant amb condicionament de la

resposta palpebral de conills (condicionament clássic o

plavloviá) i al passar de la situació de condicionament a la

d'extinció. Aquest resultat, que en un principi sembla

contradictor i amb els nostres (recordem que els nostres

resultats a l'extinció van en sentit contrari), en realitat no

no es, ja que la situació d'extinció d'un condicionament

clássic está sota el control d'estímuls, de forma diferent a

la nostra extinció instrumental. En canvi, l'extinció d'una

resposta condicionada clássicament s'assemblaria mes a

l'extinció en el component negatiu d'una discriminació

instrumental, com en el nostre cas. Altres autors han
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assenyalat les similituts de la discriminado operant amb el

condicionament clássic peí que fa al control d'estimáis

(Hearst et al. 1970; Mackintosh, 1973 i 197̂ ).

Així, malgrat que en molts dies no s'han obtingut

diferencies significatives entre els dos grups respecte a

1'índex de discriminació i a la resta de variables de control

d'estímuls, pensem que els resultats están en la direcció

predita, i que si es pot resoldre el problema del control de

la privació, especialment en el grup control, les hipótesis

podran ser confirmades amb molta mes claretat.

Peí que fa a la resta de variables, a les figures S5 i S6,

es pot observar que les rates del grup experimental fan menys

respostes davant de l'estímul positiu, i en canvi, responen

mes davant l'estímul negatiu. L'alcohol tendiria, segons la

nostra hipótesi, a disminuir el control inhibitori de

l'estímul negatiu. El fet que responguin menys davant de

l'estímul positiu es pot entendre com a conseqüéncia deis

efectes depressors o com a conseqüéncia del menor grau de

control discriminatiu. Nosaltres ens inclinem per aquesta

segona opció, ja que es pot veure que al primer dia de

discriminació, les rates del grup experimental son capaces

fins i tot de respondre mes que les rates del grup control. De

fet, ja hem vist a la fase anterior, que havent-hi reforcamet,

les rates poden contrarestar el seu estat de sedació i

respondre, esforc que no fan a les proves psicomotrius ni a

l'extinció de la resposta operant, probablement a causa de

l'abséncia de reforgament.

La taxa de resposta en els periodes foscos <vegeu la figura

£6) es clarament decreixent i amb tendencia a estabi1 itzar-se

a la baixa en el grup control. Peí que fa al grup

experimental, la funció es en principi també decreixent, pero

ja no es tant clara la tendencia a 1'estabi1 ització, i al

final es manté separada de la funció del grup control, amb

valors superiors i diferencies significatives en un deis

darrers dies.

Respecte a les pauses iniciáis deis periodes d'estímul

negatiu de la discriminació (vegeu la figura 28), es pot dir



que les diferencies van en el sentit de la nostra hipótesi,

encara que no han arribat a la significadió estadística. De

totes maneres, aquesta mesura de la pausa inicial o laténcia

de resposta, es una mesura que es caracteritza per la seva

gran dispersió (Ferré, 198¿t). Una análisi de fiabilitat de les

dades, no indos en els resultats, va mostrar que la variable

de pausa inicial ais periodes foscos era, juntament amb els

consums d'aigua, la que presentava una menor fiabilitat com a

escala, degut fonamentalment a les grans desviacions existents

entre els subjectes.

c.-PRDVA DELS DOS E5TIMUL5.

Peí que fa a la prova de dos estímuls, era lícit esperar

obtenir diferencies respecte a l'extinció, ja que la primera

está 1 ligada a estímuls concrets, cosa que no passa amb

l'extinció. No obstant, s'ha de teñir present que aquesta

prova de dos estímuls no deixa de ser una extinció, i aixó pot

condicionar els resultats.

La prova de £ estímuls va ser proposada primerament per

Pavlov (19S7). Rescorla (1969) defensa que s'utilitzi en

proves de discriminadió, perqué es mes potent que d'altres

proves com els gradients de discriminació. En el nostre

experiment, era una prova de control d'estímuls, pero no s'ha

d'oblidar que es una situació d'extinció. Cabia esperar que

els resultats anessin entre l'extinció i la discriminació.

En realitat, s'ha descobert un efecte específic de la

intoxicació etílica sobre la inhibició, pero hi ha problemes

de definició de la inhibició. De totes maneres, 1'efecte

trobat es refereix a la inhibició que genera un estímul

aparellat a l'extinció, un estímul que se suposa que ha quedat

condicionat a la conducta mitjancant associacions que están a

mig camí entre condicionament clássic i instrumental.

En aquesta prova, les diferencies entre els dos grups no

s'han mostrat en variables com el nombre de respostes, les

quals poden haver estat mes influides per el procés propi
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d'extinció. En canvi, els dos grups difereixen en quant a

l'evol.lució de la primera a la segona sessió de la prova de

dos estímuls. A la figura 31, podem veure, comparant el total

de respostes emeses en cada sessió, que els animáis del grup

control mostren un decrement significatiu entre sessions,

mentre que els animáis del grup experimental fan un decrement

mínim que no arriba a ser significatiu. Aixó es coherent amb

la nostra hipótesi amb relació a una falla específica en els

mecanismes d'inhibició deguda a l'etanol. A la resta de

variables d1aqüestes sessions, com el temps per fer la primera

resposta, el temps per emetre les 10 primeres respostes i el

nombre de respostes abans de la primera pausa de 3 minuts, els

valors promitjos están en la direcció de les nostres

hipótesis, encara que no han arribat al nivell de significació

(veure les figures 32, 33 i 30), que podría estar relacionat

amb 1'ús de proves no paramétriques en la comparado entre els

grups.

Donat que la prova de dos estímuls es, peí que fa al

reforcament, una sessió d'extinció, pot ser interesant de

comparar-la amb les sessions d'extinció prévies a

1'entrenament de discriminació. Comparant la figura 31 amb la

SO, es pot veure com el grup control ha estat sensible a la

presencia de l'estímul negatiu i ha respost menys de com ho va

fer a les sessions d'extinció, cosa que no ha passat amb el

grup experimental, que fa un nombre semblant de respostes. Per

contemplar aquest aspecte, es van realitzar comparacions de

mitjanes entre les variables d'extinció i les de la prova deis

dos estímuls per cada grup, i es va poder apreciar que a la

primera sessió d'extinció els animáis del grup experimental

van realitzar un nombre total de respostes que no es

diferenciava del realitzat a la primera sessió de prova de dos

estímuls (t=-O.B7; p>0.05). En canvi, al considerar els

animáis del grup control, es va observar que havien realitzar

mes respostes a la primera sessió d'extinció que a la primera

sessió de la prava deis dos estímuls, de forma significativa

(t=2.8S; p<0.01).



Al comparar el nombre de respostes abans de la primera

pausa de 3 minuts a l'extinció i a la prova deis dos estímuls

(figures S3 i 30), també s'observen diferencies importants.

Mentre que a l'extinció els animáis del grup control feien mes

respostes abans de realitzar la primera pausa important, i per

tant una pitjor extinció, a la prova deis dos estímuls passa

exactament al contrari: els animáis del grup control son els

que presenten menors nombres de respostes a les dues sessions.

Així, es va constatar que els animáis experimentáis havien fet

significativament menys respostes abans de la primera pausa de

3 minuts a la segona sessió d'extinció que a la segona sessió

de la prova deis dos estímuls (t=-3.71; p=0.001).

Comparant els resultats globals deis dos parells de

sessions d'extinció, dues sense estímuls i dues sota control

d'estímuls, es pot apreciar l'efecte diferencial de l'etanol

en la conducta controlada per estímuls, ja que centrariament,

el que hagués sigut esperable es que les darreres sessions

d'extinció amb dos estímuls haguessin sigut isomórfiques a les

dues primeres sessions d'extinció en quant ais efectes de

l'etanol. Hem predit un efecte directe i específic de l'etanol

sobre la conducta controlada per estímuls, i aixó es coherent

amb aqüestes diferencies entre l'extinció de la resposta

operant i la prova de dos estímuls.

En resum, sembla ser que l'efecte de l'etanol sobre la

inhibició conductual es específic, i aixó es pot atribuir al

fet de ser 1'alcohol una droga depressora. En termes molars,

els mecanismes que promouen la conducta fan una compensació

deis efectes depressors de l'etanol, que implica menor

reactivitat a estímuls inhibidors i potser una major

reactivitat a. estímuls excitadors.
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8.-Reaum i Conclusión».

En el present experiment han estat examinats els efectes de

l'vtanol sobre 1 *aprenentage inhibitori de rates Mistar

másele. El consum d'alcohol va ser oral i voluntar!, i es va

dur a terme durant 15 dies d'inducció i posteriorment durant

19 dies de seguiment, en els quals els animáis eren sotmesos a

proves psicomotrius (pía inclinat de SOS i barra penjada) i

proves d'aprenentatge (modelament automátic, condicionament de

reforcament continu, extinció, discriminació i prova deis dos

estimáis). Per tal d'estudiar els efectes de la droga sobre la

inhibició conductual es van utilitzar aprenentatges sanee

control d1estimulo (extinció) i sota control d'estímuls

(discriminació i prova deis dos estímuls). Es va dissenyar un

grup control que va seguir exactament el mateix procediment

que el grup experimental, pero que disposava d'una dissolució

sense alcohol.

A continuació es mostren les conclusions referents a les

hipótesis plantejades al disseny, i també altres alternativas

per les quals no s'ha formulat cap hipótesi explícita:

1.— El model de consum d'etanol utilitzat, amb privació de

menjar, dissolució dolca i accés restringit a 1 hora al

dia, proporciona alts consume de la droga que son

creixents durant la fase d'inducció i que es fan estables

al seguiment.

2.— La ingesta d'alcohol provoca alteracions psicomotrius que

es reflexen en una pitjor execució a les proves del pía

inclinat de 80S i de la barra penjada.

3.— En el present disseny experimental, no s'han obtingut

indicis de tolerancia ais efectes depressors de l'etanol

mesurats a partir de les proves del pía inclinat de 8O9 i

de la barra penjada.
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*»•.— El consum d'etanol no deprime!x l'adquisició de la

resposta a la palanca, mesurada per la taxa de respostes i

el temps en fer la primera i les 10 primeres respostes.

5.— L'alcohol mi llora l'extinció de la resposta operant,

probablement degut ais seus efectes depressors que es

manifesten en abséncia de reforcament.

6.— L'etanol provoca un empitjorament de la inhibició

conductual quan aquesta está sota control d'estímuls, tal

com es reflexa a les proves de discriminació i deis dos

estímuls.

7.— L'efecte de l'etanol sobre la inhibició conductual es

específic i no depén de la ataxia produida per la droga,

ja que sota els efectes de 1'alcohol els animáis realitzen

menys respostes correctes, pero també un major nombre de

respostes errónies.

8.- L'etanol provoca un empitjorament de la flexibilitat de la

resposta o de 1'aprenentatge del canvi de contingéncies,

al pasar de la darrera sessió d'extinció a la primera

sessió de discriminació.

9.- La dificultat en canviar de resposta quan les

contingéncies entre els estímuls canvien ñames es mostra

al passar d' una situado que no está controlada per

estímuls a altra que está sota control d'estímuls.
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