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INTHODUCCION. 

"La depr e si6n, es probabl emente, una de las f ormas clí

nicas psicopatológicas m&s import antes e incidentes en nues-

tr a sociedad actual" (Seligman.1975). El pre s en t e trabajosa-

bre "Terapia de Conducta de los individuos depresivos" repre

senta un acercartlenta a la comprensión y tratamiento de dichos 

sujetos, cuyo número se incrementa constamente en nuestra so

cied a d (Arieti.1974). 

Este proyecto de investigación, fue becado por la Fun

dación Juan March, a quien deseo agradecer la a yuda y asiste~ 

cia suministrada durante todo el proceso de i nvestigación, p~ 

ra serrealizado en el Departamento de Psiquiatría de la Uni-

ve rsidad de Granada, en colaboración con el Departamento de 

Ps i cología de la misma. 

Deseo manifestar mi agradec i miento a los miembros de 

ambo s departamentos, y muy especialmente al Director del De

pa r tamento de Psiquiatría, O.Carlos Ruiz Ogara, por su con-

fianza y colaboración; así como a D. Pio Tudela y D. Jaime 

Vila, compañeros del Departamento de Psicología,por su ayuda 

para poder r eali z ar este trabajo. Por último, quiero manifes

tar mi agradecimiento, a D. José Luis Pinillos, director del 

pres e nte proyecto de investigación. 

A. Maldonado L. 

Granada. 1981. 
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l. PERSPECTIVAS ACTUALES DE INVESTIGACION DE LA CONDUCTA 

DEPRESIVA. 

En el momento actual de investigaci6n eobre la depre

sión, podemos distinguir, al menos, tres dimensiones de a

nálisis, estrechamente vinculadas entre s( y que permiten 

un adecuado encuadramiento de la presente inv0stigaci6n. 

1.1. DIMENSION DIAGNOSTICA: Introducción al diagnósti

co y Análisis Canductual de la Depresign. 

"Una de ¡as problemas en el área general de investiga

ci9n sobre depresién es la heterogeneidad de dicho cencep-

t• y, consecuentemente, la heterogenidad de individuoe cla

sificados carne depresivos. Dada esta heterogenidad, es muy 

importante que los estudios conductuales sobre depresién, 

definan explicitamente las características de las sujetos 

clasificados co~o depresivos; así coma las criterios diag

nósticas en que se basan, para garantizar la validez inter

na del estudio, as! como la posterior generalizacion y re-

plicabilidad de los resultadas. Desgraciadamente la mayoría 

de los estudias conductualss sobre depresión, han prestada 

poca atsncign a la identif icacián diagn6stica de los suje

tas estudiados." (Rehm and Kornblith. 1979). 

El objetivo primordial de la presente investigacinn 

coneieti~ en estudiar la posibilidad de aislar un conjunto 

de manifestaciones clinico-conductuales difer~nciad~s ~ue 

sietematicarnunte se observan . en un determinada grupo de -

sujetos, que podemos enmarcar dentrD de la categoría psi

quiitrica de "depresión neurótica", y eetabl Gcer los crite 

rice diagnósticos utilizados en la seleccián de los sujetos 

Fundación Juan March (Madrid)
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a los que se circunscribe la presente investig 8ción. 

1.1.l. INTROO~CCION A LAS CLASIFICACIONES DIAGNOSTICAS 

DE LA DEPRESION. 

Desde un punto de vista psiquiátrico y psicopatológico, 

se reconoce que el"tármino DEPRESION, no define un fenómeno 

unitario, sino un conjunto de síndromes diferenciados" (Beck, 

1974). Entre las clasificaciones diagnósticas más amplia-

mente acept a das, podemos encontrar la clasificación propues

ta por la American Psychiatric Association (A.P.A.; DSM II. 

1968; DSM III,1980), la de Kielholz (1972 ••• ); y otras die~ 

t6micas como las clasificaciones "endogeno-psic6geno", "psl 

c6tico-neur6tica" y 11 unipolar-bipolar". 

Las clasificaciones de la ,A.P.A. (como puede observarse 

en el cuadro 1.1.) distinguen dos grandes grupo& que englo

ban difera-tes subtipos. De un lado los "trastornos afectivos 

mayores" dentro del status de las "psfcosis"; y "otros tras

tornos afectivos", entre los que se inc~e el "trastorno 

di s tímico 11 (o neurosis depresiva;, manteniendo como criterios 

básicos de diferenciación la severidad y la ausencia de sín

tom as psicóticos. Dicha clasificación nos reconduce pues, a 

la diferenci ación "depresión psicótica-neurótica", que en 

nu ~s tros días, como apunta Klerman (1975) ha perdido parte 

de su importancia en el estudio de la dperesión. 

La clasificación de Kielholz (1972), distingue tres gra~ 

des grupos: 11 depr Lsiones so~at6genas (secundarias o exógenas~ 

en el que la depr e sión se considera un trastorno secundario y 

cons ~ cuente de otra alteraci6n básica (alcoholismo ••• ); "de

presión endógena" y "depr e siones psicógenas". (cuadro 1.2.). 

Fundación Juan March (Madrid)
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Cuadro 1.1. CLASIFICACION DIAGNOSTICA DE LOS TRASTORNOS 

AFECTIVOS, SEGUN LA DSM-111 (A.P.A. 1980). 

TRASTORNOS AFECTIVOS: 

• TRASTORNOS AFECTIVOS MAYORES. 

- Trastorno Bipolar. 

- Depresion Mayor • 

• OTROS TRASTORNOS AFECTIVOS. 

- Trastorno Ciclotímico. 

- Trastorno Distímico (o Neurosis Depresiva) • 

• TRASTORNOS AFECTIVOS ATIPICOS. 

Cuadro 1.2. CLASIFICACION DIAGNOSTICA DE LA DEPRESION. KIELHOLZ. 

et: 
z 
w 
t.:J 
o 
f
ct: 
~ 

o 
U1 

et: 
o:: 
w 
u_ 
U1 

w 

Depresion Orgánica (senil ••• ) 

Depresi6n Ex6gena (t6xica ••• ) 

Depresion en Psicosis 

Esquizofrénicas 

Depresi6n Cíclica 

(psicosis maniaco-dep.). 

DEPR ESION SOMATOCENA 

DE PRES ION 

ENDOGE íJA 

Depresion Ne ur6t ica 

Depresión de 

De pr P.sio n 

(ESFERA PSICOGENA) Reactiva 

DE PRES ION 

PSI C UL; EN /\ 
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La presente clasificación nos conduce a la distinci6n 

"endógeno-psicógeno" en el estudio de la depresión. Y si a

tendemos a numerosos autores (Beck.1974; Klerman, 1975; De

pue and Monroe, 1978.1979 etc ••• ), se pueden subsumir en e~ 

tos conceptos la dif er&~ciación psicótico~ más relacionado 

con el concepto endógeno, neurótico, esencialmente incluido 

en el concepto psic6geno. 

La clasificación endógeno-psic6geno (y preferimos uti

lizar el término psicógeno al de reactiva, por ser este úl

timo más restrictivo como queda señalado en la clasifica~ión 

de Kielholz), está basada primariamente sobre una hipótesis 

etiol6gica. Se presume que las depresiones endógenas tendrían 

un mayor componente orgánico en su origen (factores bioquí

micos, hormonales,genéticos etc ••• ), mientras que en las d~ 

presiones psicógenas tendrían mayor incidencia los factores 

externos (stress, situaciones traumáticas, conflictos, tipo 

de personalidad etc ••• ). Para una revisión sobre el tema, 

puede consultarse Beck. 1974; Becker.1974; Fowles and Gersh. 

1979. 

En segundo lugar, una serie de estudios factoriales 

(vease revisiones de Mendels.1970; Fowles and Gersh.1979), 

parecen comprobar, desde otra perspectiva, el punto de vi~ 

ta binario de la depresi6n. De estos estudios parece des-

prenderse la existencia de dos conjuntos sintomáticos que 

distinguirían dos tipos diferenciaáos de sujetos depresivos. 

Por último, numerosos estudios inciden en que la distin 

ción "end6geno-psic6geno" determina la elección terapdutica: 

mr jor respuesta al T.E.C. y a determinados psicofármacos en 

el caso de las depresiones endógenas (Carney y otros.1965; 

Fundación Juan March (Madrid)
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Backsr,1974; fowlas and Gersh,1979; Nalson y otros,1980 ate.). 

Os una revisi6n,completada en al estudio original, sobre 

la distinción "!ndógeno-psicógeno" sobre la depresión, podemos 

al.Jmir, con la mayoría de los autores (veass, Prusoff y otros. 

1980; Akiskal y otros,1980; Nelson y otros,1980; fowles and 

Gsrsh,1979 como revisiones más recientas): 

l. Los tras~ornos afectivos mayores (depresi6n), 

seleccionan un grupo heterogéneo de pacientes 

depresivos, qua es necesario descomponer en di

ferentes subtipos para su investigación. 

2. En particular, existen una serie de trbajos cli 

nicos y terapéuticos, en los que se postulan 

una serie da criterios clínicos, tanto inclusi

vos como eci.usivos, qua permiten identificar 

pacientes con "~epresión endógena", de pacien

tes depresivos sensibles a cambios psicosocia

les" deprssión psicógena", en cuyo casola medi

caci6n no as el elemento·nuclear de su tr a tamien 

to. 

3. Si bien se reconoce que ambos grupos no son ho

mogáneos, representa en la actualidad uno da 

los criterios diagnósticos más útiles en la in 

vestigación de la conducta depr e siva, sobre t o 

do en estudios terapéuticos (Nel s on y ~tros,lqRo) 

dado que sistem a tic a mente s e han observ a do in

teracciones signific a tivas entre subtipo de de

presión y form~ terapáutica, d e form a suficie n

temente uniforme (Prusoff y otros 19 8 0 etc ••• ). 

4. Asumimos, de acuerdo a dicha aproximación, una 

mayor incidencia de factores int e rnos en las 

Fundación Juan March (Madrid)
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depresiones endógenas; y una mayor incidencia de 

factóres externos en las depresiones psicógenas. 

5. D~Dtro del grupo "psicógeno", quizá las depresio

nes neuróticas constituyan el sttgrupo más impor

tante y significativo (Kielholz.1972), como se 

desprende las mismas clasificaciones de la A.P.A. 

De hecho, aceptando una mayor generalidad del 

concepto"psicógeno", nosotros reduciremos nues

tro estudio a las "depresiones neur6ticas", que 

engloba a un conjunto de sujetos más o menos ho

mogéneo, al menos desde una perspectiva terapéu

tica. 

6. los modelos o hipótesis conductuales sobre la 

depresión (Beck.1974; Seligman,1978; Lewinsohn, 

1974 y otros), se han considerado por la mayoría 

de los autores como explicativos de las depresi~ 

nes · "psicógenas", lo que concuerda con el supue~ 

to básico de una mayor i~cidencia de factores ex 

ternos en las mismas. 

Asumimos por tanto, que el estudio conductual de la de

presión constituye una aportación al análisis y modificación 

de un determinado subtipo de la depresión, que hemos denomi

nado "psicógena", y que nosotros reduciremos al estudio dela 

~=e~=~!~~-~=~E~!!~~ por su relevancia clínica. El objetivo 

inmediato será pues, la caracterización clínica y conductual 

de dicho tipo de depresión. 

Fundación Juan March (Madrid)
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1.1.2. INTRODUCCION AL DIAGNOSTICO CLINICO Y ANALISIS 

CONDUCTUAL DE LA DEPRESION NEUROTICA (PSICOGENA). 

En general, la existencia de un conjunto de pacientes 

depresivos, posiblemente no homogéneo (Gersh and Fowles,1979; 

Paykel,1972; Akiskal y otros,1980 ••• ), en el que no se descu

bren signos de alteraciones biológicas o endógenas, con una 

sintoamtología menos severa y específica~ y con peo~ respues

ta al tratamiento biológico, es una constante en la literatu

ra sobre depresión. Si bien su caracterización precisa conti

núa sometida a investigación, existen en la actualidad sufi-

cientes estudios (Beck,1974; Nemiah,1975; etc ••• ) y clasifi-

caciones psiquiátricas que permiten una adecuada clasificaci6n 

diagnóstica de los pacientes depresivos neuróticos, y posibi

litan por tanto, una más clara aproximación a su investigaci6n. 

Acordes a dichos trabajos, el factor clave en el diagnós

tico de la depresión neurótica lo puede constituir "un cambio 

en el sistema psicobiológico del individuo; cambio que impli

ca al sistema emotivo, motivacional,fisiológico y cognitivo 

de una forma específica y diferencial" {Beck.1974). 

Uno de los rasgos diferenciadores de este tipo de depre

sión, se encuentra en su inicio y desarrollo, en el que se s~ 

pone frecuentemente la existencia de"un factor o conjunto de 

factores precipitantes" (Beck.1974; Dohrenwed y otros,1979; 

Paykel,1979 ••• ) no entendida actualmente como "sucesos dis

cretos", sino como una "situaci6n de stress prolongada e in

sidiosa", que obliga a post~lar la existencia de una "perso

nalidad previa","predisposici6n" o"vulnerabilidad" a la de

presión ~eurótica (Chodoff,1974; Nemiah,1975 etc ••• ) y a en 

tender que el inicio de la "depresión neurótica" no es una 

Fundación Juan March (Madrid)
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transici6n abrupta de un estado normal a otro patológico; s l

no un proceso en el los diversos síntomas se van estructuran

do y agravando. 

Desde un punto de vista clínico, la presencia de dicho ti 

po de factores precipitantes, permite un ~rimer d a to clarifi

cador del di a gnóstico diferencial de la depresión neurótica. 

En primer lugar de la "depresi6n reactiva" en sentido estric

to, dado que en la misma se evidencian sucesos precipitantes 

discretos y una transición abrupta al estado patológico cl{-

nico;y en menor medida, de la"depresión endógena", dado que 

en esta se produce una relativa ausencia o falta de relación 

entre factores precipitantes y estado depresivo clínico. 

La descripci6n sintomática y conductual del paciente depre

sivo neurótico tambi { n ofrece una serie de signos diferencia

dores de este tipo de depresi6n. Sin entrar en un estudio ex

haustivo do los mismos (vease Beck,1974; Nemiah,1975 etc, •• ), 

estos serían: 

12 ~~~~~~=-i~E~~~~E~~~l-=~~~~~~== Caracterizados e

sencialmente por la"dimensi6n de la tristeza" (Nemiah.1975), 

pero no unicamente. Así se asocian frecuent emente sentimien

tos de infelicidad,ausencia de gratificaci6n, pérdida del se~ 

tido del humor, aus en cia relativo de sentimientos de afecto y 

otros, entre los que sobresale un e stado de ansiedad asoci ado 

y un incr eme n t o de la irritabilidad. 

2 Q ~~~~~~~-i~:~=~~E~~~l-~~~~~~~~~~~!=~= El estado 

1:i otiv acional t í p ico de pr e sivo s e caracter i z aría por la " apa-

tí a "; al que s e asocia n la aus e ncia de incentivos, e l deseo 

de " es c a p a r" (abando no) de l a propia situación y r es pons a bi-

lid a des implic a das, a l considerar sus tareas como aburrid a s, 
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carentes de sentido y en co ntrarse sin ganas ni fuerzas p a ra 

realizarlas. 

3Q ~~~~!~~-l!E ~ ~!~E~~~L-~~2~!~!~~~: Las m a nife s t~ 

ciones cognitivas de los depresivos neur6tico3 incluy e n una 

serie de pensamientos distorsionados sobre sí mismo,su mun

do y su futuro (triada cognitiva depresiva s eg ~n Beck.1 97 l). 

Manifestaciones de los mismos serían: autoevaluaciones neg2 

tivas (pérdida de inteligencia, po pularidad, atractivo etc •• ) 

expectativas negativ a s que c onllevan un alto ] r ado de pesimi~ 

mo; autoinculp aciones, autocríti c as atc ••• De ordinario, el 

nucleo fundamental del pensamiento depresivo gira en torno a 

dos polos: el pesimismo y la baj a a utoestima. 

4Q ~~~~!~~-~~:~~!~E~~~2-~!~!~!~2!~~~: El pacient 9 

depresivo neur6tico se caracteriza por la manifest ac i:5n de !J-

na variedad de síntoma s som¿ticos, que fr~cuentement a l e l l a 

van al médico, y que se c ar acterizan por su caracter rlifuso. 

Así, aparecen frecuente ~ ente, trastornos gastrointestinales, 

trastornos del sueño (sobre todo inicial), cefaleas, p é rdida 

de deseo sexual, pérdid a de apetito etc ••• Todos es t os sínto

mas aparecen frecuentemente conforme va pasando el rl í a , a1 r a 

vándose al atardecer. 

Toda esta serie de cambios, aunque metodol ogi:am e n te -; " 

parados, de hecho aparecen intimamente relacion a do s ; y es to 

se evidencia al anal i iar la d ma nif e st aciones condu c tu a les: 

SQ ~~~~l~~-l~E ~ ~!~E~~~2-~~~~~~!~~~=~: Como co n se -

cu e ncia de los factores ~ iterados en un s uj e to de pr esi v o , si ~ 

tematicamente manifestari una serie de "déficits y e xc eso s 

conductu a les"(Lewinsohn.1974), tales como: ten dencia al lla!:)_ 

to, quejas, inhabilid a d para concentr a rse, fat i g a ,irrit abill 
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dad ••• Asímismo, manifiesta una clara disminución de su esta

do de actividad general, disminución en su participación so

cial, soledad, ~ctividad sexual decrementada, indecisión y 

otros en íntima relación con el estado psicobiológico subya

cente. 

Por último, y como consecuencia de su estado depresivo, 

manifiestan tendencias suicidales, en algunos casos concre

tadas en inten~os de suicidio; y sobre todo, un "deseo de 

morir", consecuencia de su estado de sufrimiento físico y 

psíquico, de su tendencia a "escapar" de esta situación y 

de su pesimismo sobre el posible cambio de la misma. 

Desde una perspectiva conductual, nos encontramos con 

repetidos int e ntos de precisar la conducta depresiva (Beck, 

lg74; Seligman, 1975 etc ••• ). Con todo, las más claras y 

completas descripciones, las encontramos repetidamente en 

lewinsohn y colbs. (Lewinsohn.1974.1975; Lew. y colbs. 1976), 

en los que se comprueba la existencia . de un estado afectivo 

alterado (disforia) que acdmpaRa a una serie de manifestacig 

nes conductuales específicas, tanto de naturaleza deficitaria 

como excesiva (déficits y excesos conductuales) y que influi

rían en una serie de trastornos cognitivos y síntomas somáti

cos específicos. 

Sin embargo, las definiciones conductuales de la depre

sión, más comunmente aceptadas, nos conducen al análisis de 

diferentes f acl0 res relacionados, significativamente altera

dos en los pacientes depresivos y q ue subyacen y estructuran 

las dif ere nt es conductas típicas d e presivas; todo ello coin

cide con las de s cripciones previas del depresivo neurótico, 

as deducible de la misma propuesta de Lewinsohn, y es clara-
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mente postulado en los trabajos de Beck, Seligman y otros 

autores,Beck;l972. Seligman;l975; Maier y Seligman,1976 ••• ) 

y cuya represenlación gráfica puede verse en el cuadro 1.3. 

Según dicho modelo de análisis conductual de la depre

sión, se asume una teoría del aprendizaje ' no reducible a 

formulaciones S-R (estímulo-respuesta), sino mediada por 

una serie de procesos internos que · mantienen y/o producen 

las conductas típicas depresivas. Y entre dichos procesos 

sobresalen los previamente mencionados como trastornos a

fectivos ,motivaciones, cogQtivos y fisiológicos, dependie~ 

tes de condiciones específicas de aprendizaje cuyo objetivo 

representa el foco común de los diversos modelos explicati

vos de la conducta depresiva. 

La perspectiva de análisis se concreta por tanto, en 

la constatación de una serie ' de conductas típicas depr e sivas 

emergentes de diferentes tipos de situaciones (generaliza

ción), y que se deberían a la adquisic;::ión de déficits o tra_'.! 

tornos mediacionales de naturaleza emotiva,motivacional,cog

nitiva y f isiolÓgica, que mantia~en dicha conducta alterada. 

Pero en la organización de estos factores alterados, en 

los procesos postulados de adquisición y mantenimiento, así 

como en la búsqueda de los constituyentes nucleares de la se 

cuencia seguida por el sujeto depr e sivo en la adquisición de 

su depresión, nos encontramos posturas teóricas diverg e n tes , 

siempre desde una perspectiva conductu a l aprendida, acordes 

a modelos diferentes d e aprendizaje. Dado que estas teorías 

aportan diferentes métodos de análisis y modific a ción de la 

conducta depresiva, es necesario, y este será el siguiente 

paso en nuestra investig a ción, dilucidar las hipótesis bá-
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Cuad ro 1 . 3 . RE PRES ENTA CI ON ESQUEMA TI CA DE UN ANA LI S IS 

CONDU CTUAL DE LA CONDUCT A DEPR ES I VA. 

MODE LO BASI CD .OE ANA LI SIS 

AP LI CACION A LA CONDUC TA DEPRESIVA 

Sd (G e ne r al i zado) -- -- ----- - ----- ~ - - -----------~ R (Conductas 

.~ típic as 

depr es iv as 
DEF IC IT S o 

, TR ASTO RNral 

EMOTI VOS 
1 

DE F IC IT S o 
. TRAS TORNOS 

MOTIV ACID NA LES 
1 

DEF IC ITS o 

TRASTORNOS . 
~ 

. 

C OG f'J I T I V OS 
1 

DEFICITS o 

TR /\ 5 TOR r ~ Q5 ' 

F ISIO LDGICDS 
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sicas, la evidencia experimental, las técnicas de modifica

ción conductual y la eficacia relativa de las mismas. 

1.1.3. RESUMEN. 

En un estudio de investigación sobre ' conducta de p res l 

va, deben ser cuidadosamente establecidos: de un lado, el 

subtipo clínico a que se refiere; ae otro, el establecimie~ 

to de los criterios de selección o diagnóstico de los suje

tos utilizados, para poder e stablecer los criterios de gen~ 

rali~ación y validez de dicho trabajo. 

En el presente trabajo asumimos que: 

l. La existencia de un conjunto sintomático clínico que ca

racteriza a un determinado tiJo de pacientes clínicos como 

ndepresivos neuróticos" (psicó~enos}, que permiten establecer 

un diagnóstico diferencial de los mismos, encuadrándolos ITT 

un sub~rupo su-ficientemente homog,neo para su investig a 

ción, dentro del marco de la noepresi6n". 

2. La posibilidad de definir objetivamente, y cuantificar, 

este conjunto de manifestaciones clínicas, y que podemos 

sintetizar en la existencia de un determinado tipo de f ac

tores precipitantes que se incriben en el inicio y desa

rrollo de este estado clínico y una serie de cambios psi

cobiológicos que incluyen una sintomatología espec{f i c a. 

(Vease cuadro 1.4. como descripción operativa de dichos 

criterios). 

3. La mayor incidencia de factores psíquicos en el origen 

y mantenimiento: de dicho síndrome clínico, lo que ha ori

ginado hipótesis diferencias del origen y,sobre todo,del 
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Cuadro 1.4. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LOS SUJETOS DEPRESIVOS 

NEUAOTICOS 

l. Manifestaci6n de un estado depresivo significativamente 

alterado durante al menos, 6 meses continuados (o con 

muy br e ves períodos de relativa mejoría~ días, semanas 

pero nunca superior al mes). 

2. Relativa evidencia de sucesos vi~ales de stress que pue

dan haber incidido en el origen de dicho estado alterado 

o en s u mantenimiento. 

3. La aparici6n conjunta del siguiente complejo sintomáticro: 

3.1. ALTERACIONES AFECTIVAS, caractrizadas por la tristeza 

como estado clínico fundamental; y asociado comunmen

te con ansiedad y/o irritabilidad. 

3.2. ALTERACIONES MOTIVACIONALES, caracterizadas por sen

timiento subjetivos de apatía, cansancio, pérdida de 

energía, efectividad decrementada, indecisión, ••• 

3.3. ALTE RACIONES COGNITIVAS, caracterizadas por sentimie~ 

tos de inadecuaci6n personal, falta de autoestimación, 

autorreproches, pesimismo vital ••• e ideación a.ñ.cidal. 

3.4. ALTE RA CIONES FISIOLOGICA, de tipo difuso, que pueden 

incluir, pérdida de apetito, cefaleas, trastornos gas

trointestinales ••• con empeoramiento vespertino e in-

somnio inicial o medio. 

4. Ine xiste ncia de rasgos psicóticos, enfermedades físicas im

port 2nt es o intoxicaciones (alcohólica etc ••• ), as! como 

de r asgos claramente indicativos de depr e sión endógena. 
-------------------------~--------------------------------------
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mantenimiento del mismo; así como técnicas de modificación 

conductual, derivadas de las hipótesis previas, y que anali 

zaremos a continuaci6n. 

Par tanto, las conclusiones que puedan extraerse del pre

sente estudio, reconocemos que están dab~emente limitadas: 

19. Por el tipo de depresi6n elegida( no pueden 

extrapolarse dichos · resultados al conjunto 

de la depresión humana, sino sólo a un sub

grupo de la misma, que hemos definido como 

"d e pr s sión neurótica"). 

2º Por la insuficiencia actual de los estudios 

dia~nósticos de la depresión. En este caso, 

ulteriores investigaciones sobre este campo, 

incidirán en una mayor clarificación y mejor 

generalizació" de estudios semejantes al ac

tual. 
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1.2. DIMENSION ETIOLOGICA (EXPLICATIVA): MODELOS CONDUC

TUALES EXPLICATIVOS DE LA CONDUCTA DEPRESIVA. 

En el presente trabajo nos hemos reducido explicitamente a 

la revisión de tres model~s comprensivos te6ricos, a partir, 

de las teorías del Aprendizaje y Terapia de Conducta, en el 

estudio de la conducta depresiva. Dos de ellos, el modelo 

cognitivo de Beck y el modelo conductual de Lewinsohn, fu~ 

ron seleccionados especialmente para el presente estudio 

sobre las bases de su fundamente empírico y,sobre todo, por 

sus formulaciones de tratamiento detallado. El tercero, el 

modelo de la Indefensión Aprendida de Seligman, en cuanto . 

que incidía tanto en aspectos conductuales como cognitivos, 

representaba un intento de síntesis de ambas hip6tesis, ad~ 

más de estar más experimentalmente comprobado; sin embargo 

la ausencia de una propuesta concreta de tratami~nto, nos 

impide en el presente trabajo un análisis experimental del 

mismo. 

Un análisis más exhaustivo, puede encontrarse en el tra

bajo original; aquí intentaremos sotolinear las líneas bá

sicas de los modelos anteriormente mencionados. 

1.2.1. MODELO COGNITIVO DE LA CONDUCTA DEPRESIVA (BECK) 

El punto de partida cognitivo en la visión y explicación 

de la conducta (aprendizaje) asigna una importancia primor

dial al hec ho autoevidente de que la persona pi ens a. Se 

asume que la naturaleza y características del pensamiento, 

así c om o las conclusiones resultantes del mismo, determinan 

qué s iente y cóm o actúa (responde) un sujeto en una situa~ 

ción det e rminada. (Meichenbaum.1975; Mahoney.1974; y otros). 
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Beck y sus colbs. (Beck,1967.1974.1979;Kovack y Beck, 

1978 y otros) han propu e sto la exposici6n má s compren si va 

de la visión cognitiva de la depresión. En resumen, se po~ 

tula que sobre una forma típica de pensamiento (procesos ~ 

rróneos identificables de interpretación de la realidad)de 

contenidos específicos depresogénicos debidos n situ2ci o-

nes traumáticas incidentes en ind~viduos vulnerables, se 

estructuran una serie de cambios emotivo s ,motiv ncionales 

etc ••• cuya expresió~ ~ltima serí a n los deseos su,icidales 

y que caracterizan al paci 9nte de pr 8s ivo neurótico (Beck. 

1974). Asumen por tanto, que la constelación de s!nto--

mas y conductas depresivas, se estructuran alrededor de 

trastornos cognitivos específicos como elementos nuclea

res de los mismos (vease cuadro 1.5. para una mejor c om

prensi6n}. 

Acordes a dichas hip6tesis, proponen una forma especi 

fica de tratamiento ("reestructuraci6n cognitiva") de di

chos pacientes cuya validación experimental será el ob j eti 

vo fundamental de este trabajo. 

1.2.2. MODELO CONDUCTUAL DE LA CONDUCTA DE PRE S IVA 

(LEWINSOHN). 

La hipótesis básica del presente modelo (Lewinsohn.1 974), 

la constituye el hecho "de que "un bajo n r vel de reforz a mien

to positivo contingente a las r e spue s t a s del s uj e to (r e - p o

co-res) es la condición antecedente crític a p a ra el es tabl~ 

cimiento u ocurrencia de la depresión" (Lewinsohn.1794 ••• ). 

Se asume que el individuo depr ~ sivo estaría bajo el ef ecto 

de un programa prolongado de extinción. 
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Cu2dro 1.5. ES QUEMA OIA~RA~~TICO DE LA HIPOTESIS COGNITIVA ' -----------------------------------------------

S ITUAC ION: S d 

activacion 
de 

ESTRUCTURA 

COGNITIVA 

OEPRESOGE NIC A 

ES QUEMA) 

Factores cognitivos 

! 
ESTADO AFECTIVO 

DE DISFORIA 

(DISTIMICO) 

LA MODIFICACION COGNITIVA: 

"reestructuración cognitiva" de 

las estructuras asociadas al es 

tado depresivo, implicará: 

La Modificación (mejoría) del 

esta~o y conducta resultante. 

~---/-~ Facto~•~ 
.----~----~~ 

SINTO~lAS 

SOMATICOS 

Factores 

Fisiológicos 

TRASTOH!'JOS 

MOTIVAC IONALES 

(Conductuales) 

Factores 

motivacionales 

El pr ese nt e e sq u ema ejemplifica la toma de decisión en la 

e lección de l tipo de int e rvención psicológica con individuos 

d • :: 1 r •· . s ivo ~ , que será an a lizada posteriormente. 
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Dicha hip6tesis se completa posteriormente (Lewinsohn. 

1974; Lewinhson y otros.1976.1978etc ••• ), postulando que 

las habilidade~ sociales de los sujetos deprimidos, clara

mente inadecuadas en dichos sujetos cuando se comparan con 

individuos no depresivos (Libet and Lewinsohn.1972; Lewin

sohn and McPhillamy.1974; Lewinsohn y otros,1980), sería 

la condici6n antecedente más importante productora de una 

pdrdida o bajo nivel de reforzamiento pcisitivo. 

Asímismo se asume que un bajo nivel de re-po-co-res, 

actuar!~ como un estímulo elicitador (incondicionado) de 

un estadoafectivo de disforia, y sobre todo como la causa 

del bajo nivel de conductas adaptativas típicas en el suje

to depresiva. 

Acordes a dicho modelo, los demás componentes del 

síndrome depresivo (cogniciones negativas,síntomas somA 

ticos etc ••• ) representarían elaboraciones secundarias e 

consecuentes del bajo nivel de re-po-co-res. (una visi6n 

esquemática comprensiva puede verse en el cuadro 1.6.). 

Como consecuencia, proponen que la modificaci6n de 

la conducta del sujeto depresivo, inducida mediante el 

"entrenamiento en habilidades sociales", que le permita 

optimizar el nivel de reforzamiento en su medio ambiente, 

incidirá en la mejoría de dichos pacientes. Como en el c~ 

so antecior, la validación experimental de dicha forma es

pecífica de tr a tamiento será el objetivo fundamental de 

la presente investigación. 
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Cu;Jdro 1.6. ESQUE h A DIAGRAMATICO DE LA HIPOTESIS COMDUCTUAL 

1 SITUP.CION: Sd IE-(---.• TASAS BAJAS DE ~<--~'I AUSENCIA o 

R E FO R Z Af~ I EN TO NO UTILIZACION 

DE HABILIDADES 

SOC JALES 

POSITIVO 

/ 
AU :.; ENCIA DE Rs. 

DEF re ITS o 

EXCESOS 

CONDUCTUALES 

ESTADO AFECTIVO 

DE DISFORIA f _1 

( D I 3 TI f'i I C O ) 

CAI D IOS (TRASTD~NOS) 

CDG~ ITIVOS TIPICOS 

DEP íl ES IVOS 

1 

,. LA MODIFICACION CONDUCTUAL, 

mediente"entrenamiento en ha

bilid~des sociales", que im

plicará el incremento de re

forzamiento positivo, debe 

suponer: La Modificaci6n de 

la conducta, el estado y otras 

elaboraciones típicas depresivas. 

S INTD~1AS 

SDMATICDS 

Com o en el c2 s o anterior , el presente esquema prete nde con

fi gur a r l a toma de deci s i6n 8 n la elecci6n del e ntrenamiento 

c unuu ct-. u <J l p2ra :i aci e ntns dep re s ivos, ·que será anal i zad a pos-

t E.!r . ~urn i cn tf1. 
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1.2.3. MODELO DE LA INDEFENSION APRENDIDA DE LA DEPRESION 

(SELIGMAN). 

El presente ·modelo se incluye en dos formulaciones compl e 

mentarias. La primera formulación (Maier y Seligman.1976; Se 

ligman.1975) postulaba que una situación de apr e ndizaje e n la 

que las consecuencias son incontrolables, en el sentido de in 

dependientes de sus respuestas (reforzamiento no-contingertte), 

genera en un sujeto un estado psíquico específico,"indefen-

si6n aprendida", cuyas cmnsecuencias conductu a les son análo

gas a la sintomatología present a da por los sujetos depresi-

vos. {Seligman.1975). 

La evidencia experimental del fenómeno de indefensión 

aprendida con sujetos humanos, que originó un gran número de 

controversias sobre la inadecuabilidad del constructo inicial 

para resolver determinados datos experimentales (Blaney,1 977; 

Miller y Norman,1977; Rizley 1978 etc ••• ), obligó a reformu

lar la hipótesis inicial basándose en un modelo atribucional 

(Abramson,Seligman y Teasdale.1978; Seligrnan.1978; Seli g rn a n 

y otros 1979). En este caso, se postulaba que una s itu 2ción 

de aprendizaje incontrolable produce en un sujeto un estado 

de indefensión (análogo al estado depresivo}; corno con se c t.fn 

cia el sujeto realiza una serie de atribuciones cau s al es lUB 

determinan la generalidad,cronicidad y graved a d de s u es t a 

do; si bien en este Último caso, está mediado tambi é n por l a 

fuerza o certeza de sus expectativas de incontrolabilid ud y 

de la importancia de las cons ecuencias incontrol a bl e s. 

(Una representación gráfica · de dicho modelo p ede ve rse en 

el cuadrol.7.). 

N.B. Un análisis global de cada modelo, así corno de la evi

dencia empírica subyacente, puede leerse en el original. 
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Cu adro 1.7. ESQUEMA DIAGRAMATICO DEL MODELO DE LA INDEFENSION 

AP HENDIDA DE LA DEPRESION. 

S ITU;\CION: Sd L------' 

SISTEMA 

ATRIBUCIOíJAL 

ESPECIFICO 

DEFICITS 

COGNITIVOS 

DEFIC ITS 

MOTIVAC IONALES 

S INTOMAS 

SOMATICOS 

REFORZAMIENTO 

NO-CONTINGENTE 

DEFIC ITS 

EMOTIVOS 

·-- - - - ---1 
t,!N_EO!!_T~OLA~._ll:_!DAD ...J 

r - -1 
1 I 

N 

ID 

IE 

F 

E 

N 

s 

I 

o 

N 1 
L _ __... 

El prP.se nte esquema no ha aportado, aún, técnicas específicas 

d e tratam iento de sujetos depresivos, sino que incide en técni

c a s asimilables a otros modelos; de hecho, podemos reducirlas a 

" 1:ianipul a ción de cont i ngencias de reforzamiento" (conductuales) 

" mo tlificc!ci ón de atribuciones y expectativas" (cognitivas). 

v ~ase , A d ~AHAMS O M , SELIGMAN y otros. 1978. 
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1.3. DIMENSION TERAPEUTICA: MODIFICACION DE LA CONDUCTA 

DEPRESIVA. 

Varios trabajos han sido pr es entados indicando la rela

tiva eficacia de técnicas conductuales y/o cognitivas en el 

tratamiento de los sujetos depresivos neur6ticos (no-psicó

ticos), lo cual, y a pesar de la relativa eficacia de la 

farmacoterapia antidepresiva en este tipo de pacientes, re

presenta una aportaci6n importante por dos tipos de razones: 

de un lado, la constataci6n de que en "los sujetos depresi

vos neur6ticos tratados con antidepresivos tric!clicos, au~ 

que algunos muestran una rápida y marcada mejoría, la mayo

ría no responden a dicha terapia, y como grupo, dichos pa-

cientes muestran un curso crónico marcado por las recaídas" 

(Foules and Gersh.1979); en segundo lugar, por"la existencia 

de pacientes que no requieren o no pueden utilizar dicho ti

po de medicación" (Beck y colb. 1979; Kovacks.1980). 

Seg~n una reciente revisión de Kovacks (1980),"solo los 

programas de entrenamiento en habilidades sociales de Mclean 

y la terapia cognitiva de Beck han sido comprobados como efl 

caces en el tratamiento de sujetos depresivos clínicos en ex 

perimentos controlados". 

De los trabajos presentados en la ~ ctualidad (vease cu~ 

dros3cl.y2.en origin~) s6lo cinco de ellos son r ep resentati

vos por su incidencia en la presente investigación. 

En primer lugar los de Mclean y colbs. (1973; 1978), en 

los que b a sados en la técnica de entr enam iento en habilida

des sociales demostraron la superior efic ac ia de dicho tra

tamiento con sujetos depiesivos clínicos respecto a terapias 

Fundación Juan March (Madrid)



30 

tradicionales. Este hecho nos llevó a utilizar su tácnica de 

tratamiento modificada, como una de las variables experimin

tales en la presente investigación. Ahora bien, la extensión 

de dicha técnica a pacientes individuales sin la colabora~ 

ción de ag e ntes externos (pareja de apoyo); la reducci6n a 

sus elerentos puramente conductuales-aserlivos; así como su 

comparaci6n respecto a un grupo experimental cognitivo, re

pre s enta una validación más cuidaaosa de la misma y una apoE 

tación importante respecto al tratamiento de los sujetos 

de ~ r e sivos. 

Los trabajos de Kovacks and. Rush (1976) y de Rush y o

tros(l977), al demostrar la mayor eficacia de un tratamien

to cognitivo respecto a un grupo control tratado f armacol6-

gicamente; nos llevó a su comp~raci6n experimental respecto 

a un tratamiento igualmente validado como efectivo. 

Por Último, el trGbajo de Shaw (1977) que compar6 tác

nicas conductuales y cognitivas respecto a un grupo control 

y otro con tratamiento no-directivo,.puede parecer algo si

milar al presente estudio. Las diferencias con relaci6n al 

actual serían: a) Respecto a los sujetos, la utilización en 

nuestro caso de sujetos depresivos clínicos (no estudiantes 

voluntarios) con edades entre 20-45 años,. 

b) La utilización de una t'cnica conductual 

diferente, ya que Shaw utiliza una técnica conductual seme

jante a la utilizada por Padfield (1975) inspirada en trab~ 

jos previos de Lewinsohn y colbs. En nuestro caso, utiliza

mos la t~cnica de Maclean (1976) modific~da y completada 

por los trabajos posteriores de Lewinsohn y colbs.(1976); 

que 3demás repr e senta la Única demostrada como efectiva en 

tr a bajos independientes con sujetos depresivos clínicos. 
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c) La utilizaci6n de dichas técnicas de forma in

dividualizada en nuestro trabajo (no con técnicas grupales), 

parece además maximizar los resultados obtenidos por ambos 

tipos de técnicas, respecto a los obtenidos por Shaw. 

d) Por último, la utilización de un grupo control 

tratado farmacológicamente; así como un período de seguimin

to más largo proporciona datos suficentemente más fiables 

que en el trabajo de Shaw. 

1.4. RESUMEN. 

El presente trabajo se enmarca dentro de la perspecti

va terapéutica de "depresión neur6tica" a partir de las téc 

nicas derivadas de la Terapia de Conducta. 

Concretamente se intentó: 

lQ Validar la eficacia relativa de dos técnicas de modifica

cián específicas de la conducta depresiva (hip6tesis princi

pal). 

22 Validar, indirecta •Y externamente, las hipótesis expl.i::a

tivas en que se basan dichas técnicas de tratamiento, a la 

luz de los datos e x perimentales que puedan deducirse de l cm 

r e sultado s obtenidos (hip6tesis sec und a ri a ). 

Ello nos permite entronc ar l as pe r spectiv a s más actua

lizadas sobre e l tema (lewinsohn.1976 ; Rehm and Kornblit h. 

1979; Becks y colbs. 1979; Kovacks.1980); como propone Wil

ccxon que el:"obj e tivo final de toda investigación conductual 

debe consistir en establec~r qué técnicas o conjunto de téc

nicas son más efectivas en modificar la c o nducta depresiva". 
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2. METODO Y RESULTADOS. 

Las hipótesis de partida de la presentetinvestigaci6n 

fueron: 

lª La conducta depresiva neurótica parece de

rivarse de determi~ado~ componentes o fac

tores aprendidos,entre otros, que pueden -

ser susceptibles' de modificación conc1uctual. 

2ª Según el modelo cognitivo de Becks y colbs. 

dichos componentes aprendidos se deberían 

a la existencia de una serie de "estructu-

ras o esquemas cognitivos", distorsionado

res de la realidad, mediadoras entre la 

situaci6n y la conducta del sujetos, y que 

mantienen y/o originan su estado depresivo 

neurótico. 

El entrenamiento del suje~o en la modif! 

cación de dichas estructuras cognitivas di!!_ 

torsionadas, "reestructuración cognitiva", 

debe resultar en una mejoría estable de su 

estado depresivo, significativamente dife

rente de los sujetos control tratados far

macológicamente. 

3Q Según el modelo conductual de Lewinsohn y 

colbs. dichos componentes aprendidos se de 

berían a la existencia de una ta s a baja de 

r e for z ami e nto posit i vo contingente a las 

r e s pue s t as del sujetos, en gran medida de

bido a la au s enc i a actual de habilidades 

sociales cap a ces de proveer al sujeto de 
d icho r e f o r z amiento. 
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El entrenamiento de un sujeto depresivo neur6-

tica mediante una t~cnica conductual que le 

~foporcione dichas habilidades, debe resultar 

en una mejoría estable de su estado depresivo, 

significativamente diferente de sujetos control 

tratados farmacológicamente. 

En suma, el objetivo primordial del presente trabajo, 

consisti6 en valorar la ~ficacia relativa de las dos . t~cni

cas arriba mencionadas; así como en su comparación sistemá

tica, tanto en relaci6n a un grupo control,como entre ellas 

mismas. Al tiempo que los resultados, permitir~n hacer infe

rencias sobre cada uno de los modelos subyacentes a dichas 

técnicas,al igual que permitirá orientar las investigaciónes 

que se sigan realizando en la modificación conductual de la 

depresión. 

2.1. METODO Y PROCEDIMIENTO. 

Las condiciones experimentales de la presente investigación 

fueron las siguientes: 

2.1.1. SUJETOS. 

Se eligieron 24 sujetos depresivos neuróticos (o unipo

lares no-psicóticos)que acudían al Hospital ClÍni~o de Gra

nada, en el Pabellón de Psiquiatría en demanda de revisi6n 

diagnóstica y tratamiento. Dichos sujetos, fu e ron diagnosti

cados por un Psiquiatra del staff, ind e p endient e a la inve~ 

tigación; y posteriormente por el experimentaJor, en b as e 

a entrevista clínica, historia clínica de lo s mi sm os y l as 

puntuaciones obtenidas en los cue st ionari os específicos. 
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Los criterios diagnósticos, fueron ya expeestos en el 

capítulo anterior (vease cuadro 1.4.). Otros criterios de 

control incluyl\)_ron edad (18-45 años), para controlar mani

festaciones sintomáticas depresivas que enmascaran otros 

síndromes (depr e si6n seniles etc.l), pos~sión de habilida

des básicas de escritura y lectura y, por último, la acep

tación voluntaria de someterse al tipo de tratamiento des~ 

crito a continuación. 

2.1.2. DISÑO. 

Utilizamos un diseño de grupos independientes en el 

que los sujetos fueron asignados"aleatoriamente" a cada 

uno de los tres siguientes grupos: 

lg GRUPO DE REESTRUCTURACION COGNITIVA (GRC): En el que 

los sujetos fueron tratados mediante "reestructuración 

cognitiva". 

2g GRUPO CONDUCTUAL ASERTIVO (GCA): En el que los sujetos 

fueron tratado$ mediante entr~namiento en habilidades so-

ciales. 

3g GRUPO CONTROL FARMACOLOGICO (GCF): En el que los sujetm 

fueron tr ,tados con antidepresivos tricíclicos y ansiolít! 

cos, por un Psiquíatra independiente a la investigación. 

La presencia de un grupo control sin tratamiento, fue 

excluida ._ debido al riesgo potencial de suicidio ~n este 

tipo de pacientei, así como a razones ddtica profesional 

' con respecto a dichos pacientes. 

Respecto a cada sUjeto., se realizaron tres ne::liciones 

de su sintomatología depr e siva en tres momentos determina

dos de la inv e stigación. 
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lQ MEDICION DE INGRESO (PRETRATAMIENTO): En las entre-vistas 

previas a cualquier tipo de tratamiento, y una vez asignado 

el aujeto aleatpriamente a su grupo. 

zg MEDICION DE POSTTRATAMIENTO: Después de la fase de entre-

namiento en los grupos experimentales, así como al mes (pe

ríodo equivalente) en el grupo control, tiempo en que supone 

ha hecho efecto el tratamiento indicado en cada caso. 

3g MEDICION DE SEGUIMIENTO: Tres meses dapués de la Última 

medición, para valorai la posibilidad de recaida. 

Tuvimos por tanto, dos tipos de variables independien

tes: de una, los diferentes tratamientos utilizados con ca

da grupo; de otra, el tiempo en que se realizaron las dife

rentes mediciones. Se trat6 por tanto de un "disefio facto

rial mixto 3x3" con tres grupos independientes y con tres 

mediciones repetidas intrasujetos. 

2.1.3. TECNICAS DE TRATAMIENTO (Variable independiente): 

La varia~le fundamental en estu~io en la presente in

vestigaci6n la constituyó el tipo de tratamiento psicoló

gico utilizado. Se incluyeron por tanto, dos grupos expe

rimentales y un grupo control. 

El grupo de reestructuracion cognitiva, fue tr a tado 

con métodos sugeridos por Beck (1967.1974.1979) y Shaw 

(1977)entre otros. 

El programa de modificación cognitiva, incluyó estr a te 
' -

gias tales como exploración de cogniciones (pens amiento s au

tl:nm á ticos ••• ) , identificaci.ón de di s torsiones (sobr e ge ne ra

lización etc ••• ), discusión de la validez de los pr e supue s 

tos básicos,pensamientos y actitudes que se r e lacion a n c o n 

la conducta depr e siva; al mismo tiempo que se introdujeron 
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t~cnicas de análisis y modific a ción de dichos pensamientos 

eistorsionados, sustituyendolos por pensamientos más positi 

vos y adaptativos. Una descripción operativa de la t~cnica 

utilizadapuede leerse en el manual de entrenamiento en el 

trabajo original; así como su análisis te6rico. 

El grupo conductual asertivo, fue tratado mediante 

t~cnicas derivadas de los trabajos de Lewinsohn y colbs. 

(1976) y de Mclean (1976). Esencialmente incluyó cuatro 

módulos de actuación integrados por: incremento en produc

tividad conductual, mejora del nivel de comunicación, incr~ 

mento de interacciones sociales y asertividad, como elemen

tos básicos. Como es evidente se suprimieron dos módulos 

utilizados en la t~cnica de Maclean ("toma de decisiones 

y solución de problemas" y "~eestructuraci6n cognitiva") 

debido a sus interacciones con una técnica especificamente 

cognitiva. Dicho programa de entrenamiento implica la utili 

zaci6n de estrategias tales como "modelamiento", 11 intrucci..9, 

nes", "entrenamiento" (coaching) etc.~. Una descripción 

oper a tiva, como en el caso anterior, puede leerse en el 

manual específico del trabajo original. 

El grupo control, difiere de los anteriores,en que no 

fue sometido a tratamiento psicológico, sino atendido media~ 

te farmacoterapia basada en antidepresivos tricíclicos y an

siolíticos. (la de s cripción del tratamiento y otras carac

terísti ca s de c ada sujeto, ouede leerse en el tr a bajo origi 

n al) • 

2.1.4. ~ ~ DICION DE LA CONDUCTA DEPRESIVA (Variable dependinte) 

íl r.spe cto al estudio de la v ar i au le dependiente, estado 

d epresi vo, se eligi e ron tre s tipos de medidas ind e pendientes 
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basados en tres pruebas s~ficientemente validadas y acepta~ 

das como método de medición de la severidad de la sintomato

logía depresiva( no así como instrumentos diagnósticos, para 

los que se utilizaron los criterios especificados previament~. 

Dichas pruebas fueron: 

a) Cuestionatio para la depresión autoaplicado de Beck(BDI: 

lª variable dependiente). Los datos relativos a su fiabi

lidad,validez, aplicación test-ret~st han sido repeti

damente presentados (Beck.1951; Beck,1957; Pichot,1972; 

Beck,1972), así como su aplicación en España(Conde y 

Useros,1974; Conde y otros 1976 etc ••• ). 

b) Escala de la Depresión de Hamilton (HSD): 2ª variable dep. 

(Hamilton.1960). Igualmente validada en repetidos tr~

bajos (Penh.1976; Endicott y otros,1981; Williams y o

tros.1972; etc •• ). 

c) Cuestionario para la depresi6n autoaplicado de Zung (ZSDS: 

3ª variable dependiente). (Zung.1965) estudiada y adapta

da al español (C~nde y otros.1970; Conde y Esteban,1975). 

Además de las pruebas antecitadas, utilizamos en la presen

te investigación una escala de "ansiedad", para poder valor a r 

la incidencia de dicho síntoma en la evolución de los sujetos 

deprimidos, dado que la ansiedad se considera como un signo 

característico de los sujetos clasificados como depr e sivos ne~ 

r6ticos. Utilizamos para ello la Escala de Ansiedad aut o ap li

cada de Ca tell (IPAT: 4ª vari ab le dependiente) (C ate ll,1 963 ) 

r e petidame nt e v a lidada (Catell and Schei er .19 58 ; Pichut,1 972 ; 

Globe y otros 1978 etc •• ). · 
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2.1.5. PROCEDIMIENTO. 

En la presente investigaci6n, todos los sujetos fueron 

pr e viamente vistos por un Psiquiatra independiente al expe

rim e n tador, ~ ue e s tableció el di gnó s tico del enfermo entre 

lo s p ac ien te s q u e h a bitualmente son vistoB en la consulta 

di a ria del Dep a rt a men t o de Psiqui a tría del Hospital Clínico 

de Gr a n a da. 

Cu a ndo uno d~ ellos se adecu a ba a las exigencias previ~ 

t a s en la p r e sente investig a ción, era remitido al e x perimen

tador, present a do como miembro del staff, que,una vez asig

nado el sujeto aleatoriamente a su grupo, de forma alterna

tiva, realizaba la consulta clínica inicial con entrevista 

clínica, historia clínica y ap+icac i ón de los cuestionarios 

antes referidos. 

Todos los sujetos eran vistos por un psiquiatra entre

nado de forma independiente, de forma períódica para valorar 

su est a do clínico, al menos otras do~ v e ces (la primera al 

me s de tr a t a miento y l a segunda tres meses de:pués), al igual 

q u e el e x periment a dor, p a ~a controlar la medicación, en su 

c as o, a sí c omo p a ra s er s om e tido de nuevo a las pruebas des

crit a s, dici e ndol e s que nos s ervían p a ra valorar más exacta

me n te s u c as o. Todo s lo s p a cient es p a rticiparon cooperativa

é.e nte en este p aso de pru e bas. Los datos de c a da suj e to, qu~ 

d a n r e co g idos e n l a hi s t o ri a c línica p e r s on a l de cad a sujeto 

ce ! De p 2 rt a me nto de P siquiatría. 

Cu n 11, l a ción a l g ru p o co n tr ol, c a da s uj e to fu e contra~ 

l ~ do p or 3 U p s i~uf a t r a a l me n os e n l a s v e ce s ind i c adas, si s ~ 

do s u v isi t a d e u n a me dia de t r e in ta minut os , e n l a s que se 
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intenta apoyar y revisar su tratamiento pero sin ser someti

do a ningún tipo de terapia psicológica específica, fuera 

del tratamiento farmacológico. 

Con relación al grupo conductual y cognitivo, en el pe

ríodo intermedio entre la primera y segunda entrevista de me

dición de síntomas, se realizó el programa de modificación 

conductual específico. Dicho tratamiento, consistió, para 

ambos grupos, en diez sesiones de una hora de duración, in

dividuales, y siempre con el mismo experimentador para igua

lar variables contamiaantes dependientes del experimentador. 

Todas las sesiones y entrevistas se r ~ alizaron en el 

marco del Pabellón Psiquiátrico del Hospital, en el horario 

de trabajo y consulta habitual y como trabajo del Departa

mento, ya que el experimentador llevaba al mismo tiempo o

tros casos clínicos a él encomendados e independientes de 

la investigación. 

Para los sujetos del grupg conductual-asertivo y cogni

tivo, una vez finalizadas las sesiones de tratamiento, se 

le indicaba una feche de tres meses despu~s, en la que se 

les pedía que vinieran para poder controlar de nuevo su ca

sa y tomar decisiones más específicas. Con todo, se le indi

caba la posibilidad de acudir al Centro, si en algún momento 

se encontraba peor de su sintomatología depresiva, o no 7a ba 

signos de recaída. En ningún caso, salvo en un sujeto del 

grupo conductual-asertivo por razones de recaída, fue utili 

zado dicho medio. 
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2.2. ANALISIS DE RESULTADOS 

Las medias y desviaciones típicas de los resultados obte

nidos encada una de las variébles dependientes (BDI,HSD,ZSDS, 

IPAT) por los sujetos en cada uno de los grupos (GRC,GCA,GCF) 

en l a s diferentes fases (PRET., POST., SEGU.) se pueden ob-

s ervar en cuadro 2.1. 

En el mismo, y en la representación gráfica del cuadro 

2.2., se evidencia respecto a las medidas de depresión (BDI, 

HSD,ZSDS) una disminución de la sintomatología depresiva en 

todos los grupos con posterioridad al tratamiento, siendo 

la mayor, en todos los casas, la relativa al grupo cogniti

vm. En la medida de ansiedad, sin embargo, dicha reducción 

sintomática solo aparece en los grupos experimentales. 

El análisis de variancia unifactorial (ANOVA I) entre 

los grupos en la fase de pretratamiento (cuadro 2.l.)revel6 

la inesxistencia de diferencias significativas entre los gru

pos en el momento previo al tratamiento en las variables lª, 

2ª y 4ª• No así en la tercera (f.= 4.31; p(0.05). El análi

sis para la localizaci6n de dichas diferencias, según la 

prueba "t" de Student, mostró que dichas diferencias eran 

significativas entre el grupo cognitivo y el conductual

asertivo (t= 3.235; p<0.01), pero no entre los grupos experi

mentales respecto al grupo control. Ello obliga a tener pre

caución respecto a los resultados que puedan observarse en 

po s t eri ores análisis de dicha variable dependiente. 

Al h abe r utilizado un"diseRo factorial mixto 3x3 con 

medid a s r ep e tidas en el segundo f ec tor (B)~ acordes a las 

prop u ~s tas de Lliner (1962) y Keppel(l973) entre otros, 
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Cuadro 2.1. MEDIAS Y DESVIACIOWES TIPICAS OBTENI DAS POR LOS 

DIFERENTES GRUPOS EN LAS CU ATR O VARIADLES DEPE N

DIENTES. ArJALISIS DE VAílI/\NCIA UNIFA CTOélIAL E' ' 

LA FASE DE PRETRATAMIENTO (A NOV A 1). 

VARIA9LES G.R.C. G.C.A. G.C.F. "F" 

V.l. 
G.Reest. Cog. (;.Cond.Aser. G.Con t rol F. A i ~ O\i A v.o. 

PRET. x so x so X Sil 

801 27.75 ( 4.03) 25.00 ( 3.66) 26.00 (4.75) D.89 

HSD 24.13 ( 2.75) 25. !JO ( 2.88) 24.63 (3.50) 0.16 

l 

NS 

NS 

zsos 61.88 ( 3.87) 55.13 ( 4.43) 59.13 (5 .41) 4.31 ... 

lPAT 56.75 ( 6.73) 48.2 5 ( 10.24 ) 55.25 

POST. 

801 4.88 ( 3.80) 7.38 ( 3.74) 17.63 

HSO 3.63 ( 2.72) 6.25 ( ·2 .66) 18.75 

zsos 35.00 ( 8.50) 36.75( 8 • 4'5) 49.63 

lPAT 39.63 (16.26) 41.63(12.51) 55.00 

SEGU. 

801 5 .5 o (3.46 ) 1 2.00 (13.54) 17. 5 o 
HSD 5.38 (3. 96 ) 12. 25 (11. 23) 18. 5 o 

zsos 40.63 (9.75) 41.50(16.70) 49. 88 

IPAT 42.00 (11.9 5 ) 4 1. 88 (11. 85) 51. 25 

NS. Valor no s ignif icativo e st J dí s tic am2n le • 

• Indic a nivel de sig nific aci ón p(0.05 

(8. 26 ) 2.33 NS 

( 8.33) 

( 7.52) 

(11.43) 

( 6.78) 

(1 3.00) 

(1 2. 22) 

(18. 20 ) 

(1 4 .00 ) 
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Cu ¡¡ dro 2 .2. Re pre s ent a ciún grá f ica d e ~ledias Entre Grupos: 
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realizamos un analisis de variancia para comprobar la exis

tencia de los efectos principales y del efecto de interac

ción (f A' f B, f.~xB). Los datos relativos a dicha análisis 

se presentan en el cuadro 2.3. En el mismo podemos obser

varuna similaridad de efectos entre la l~ y 2§ variable 

de~endiente (BDI y HSD). El analisis de v~riancia eviden

ció efectos significativos para el factor "A" (BDI: fA= 

3.743; p(0.05; HSD: fA= 9.011; p<O~Ol) la que indicaba 

la existencia de diferErCias significati~as en general en

tre los grupos en estudio en ambas variables. También 

aparecen diferencias significativas en el factor "B" 

(BDI: fB~ 53.936; p(0.01; HSD: fB~ 46.255; p(0.01), in

dicadoras de que, independientemente de los grupos, todas 

los sujetos cambian su puntuación (y por tanto, su sintoma

tología)en funci6n del tratamiento utilizado.Sin embargo, 

y dado que el efecto de interacción también es significativo 

(BDI: fAxB~ 4.095; p(O.Ol; ~SO:. fAxB= 4.503; p(0.01), obliga 

a matizar las interpretaciones previas, al indicar cambias 

en los sujetos en función del tiempo, pero de forma diferen

cial para los distintos grupos. 

En las otras dos variables dependientes (ZSDS y IPAT), 

el análisis de variancia global revel6 que solo la F relati

va al factor "B" resultó significativa (ZSDS: F
8
= 33.467; 

p<0.01; IPAT: F
8
= 8.242; p<O.Ol) lo que indica la existencia 

de diferencias unicamente en funci6ndel tratamiento indepen

dientemente de los grupas. La no existencia de interacción 

significativaobliga a tener precaución con las interpreta

ciones que podamos deducir del análisis posterior de los 

resultados. 
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Cuadro 2.3. ANALISIS DE VARIANCIA. EFECTOS PRINCIPALES (FA,FB) 

EFECTO DE INTERACCION (F ) • 
AxB 

VARIABLES "F 11 "F 11 "F 11 
A 8 AxB 

BDI 3.743 + 53 '.936++ 4.095 ....... 
HSD 9.0ll+t 46.255 ++ 4.503++ 

ZSDS 2.281 NS 33.467++ 2.395 NS 

IPAT 2 .505 NS B.242++ 2.336 NS 

NS. Valor no significativo. 

. Nivel ce significaci6n p o.os. 

. Nivel de signif icaci6n p 0.01. 

Análisis de Variancia de un diseño factorial mixto 3x3, con 

medidas repetitivas en el segundo factor. (Vease, Winer. 1965; 

Keppel. 1973.) 

Dada la existencia del triple efecto principal signi

ficativo (en las variables lª y 2ª), ellQ nos obliga a un análi 

s is posterior según las hipótesis planeadas, para la localización 

de dichos efectos significativos generales. 

En la búsqueda de los efectos principales simples que 

n os permit a n la aceptac ión o rechazo de las hipótesis planeadas, 

con un determinado nivel de significaci6n, estudiamos diferencia!_ 

me nte lo s dos factores principales. 

Respecto a la variable 11 8 11 (efecto del tiempo, con me

didas repetidas } 0e l análisis estadístico consistió en dos compa

r a ciones ortogonales planeadas, acordes a las formulaciones de 

K o ~po l (1 973) y Llinor (1962). En la primera com-
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ramos lDs datos obtenidos por cada uno de los grupos en el 

momento inicial (pretratamiento) respecto a los datos obte

nidos en el momento posterior al tratamiento y en la fase 

de seguimiento1Post.-Segu.). En la segunda comparaci6n, 

comparamos entre sí los datos obtenidos en la fase de post

tratamiento con los de la fase de seguimrento. LDs resulta

dos obtenidos en cada una de las variables dependientes pue-

den verse en el cuad~o 2.4. En el ~ismo se observa una casi 

perfecta similaridad de efectos en las medidas de la sinto

matología depresiva (variables lª,2ª,3ª: BDI,HSD,ZSDS) indi

cativas de que todos los sujetos, como grupo, mejoran de su 

estadD depresivo como efecto del tratamiento {F significa

tiva en todos los casos, salvo en HSD en el grupo control 

farmacológica, si bien su valor es marginal p(O.O en la 

comparación 1§); y que estos cambios permanecen durante el 

período de seguimiento {F no significativa en nigún caso 

en la segunda comparación). Sin embargo en la variable 4ª 

(Ansiedad, medida mediante el cuestionario de Catell), só

lo los tratamientos experimentales {~ognitivo y conductual) 

resultan efectivos en la reducción sintomatol6gica de la 

misma (Fl§ c.= 19.B6B;p<O.Ol para el grupo cognitivo; 

r
1
ªc.= 4.773; p(0.05 para el grupo conductual)pero no es 

eficaz el tratamiento farmacol6gico (FlªC.= 0.306,NS). 

En todos los casos, se observa ~na tendencia común, da 

do que los resultados obtenidos por el grupo cognitivo son 

superiores en todos los casos a los obtenidos por los demás 

grupos, e indicativos de una mayor mejoría. 

Para poder comprobar el grado de significación de di

chas diferencias observadas entre gruposiniciamos el análi-

sis del Factor "A" que nos permitió la comparación entre los 
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~u a dro 2.4. ANALISIS DEL FACTOR 8 (F
8
). EFECTO DEL TIEMPO 

EN LOS GRUPOS DE TRATAMIENTO. 

V AR I i\P LES G •• R. C. e.e.A. 

ª V.D.:BDI 

lª Comp. 402.938 .. + 23.618++ 

2ª Comp. 0.240 NS l. 27. 7 NS 

Dª V.D.:HSD 

1ª Comp. 262.224 ++ 35.753 +-t-

2ª Comp. 1.340 NS 2.591 NS 

3ª V. D.: zsos 

1ª Comp. 65::. 638 + + 20.456 +• 
2ª Comp. 3. 739 NS l.239 NS 

~ª V. O.: IPAT 

lª Comp. 19.868 ++ 4.773 ... 
2ª Comp. 0.364 NS o. 007 NS 

NS. Valor no sigrificativo. 

+. Nivel de s igrificación p 0.05 

+. Ni vel de s i g nificación p D.01 

c.c.r. 

5.319 + 

0.001 NS 

3 .072 NS 

o.oos NS 

5.434 + 

0.004 NS 

0.306 NS 

1.132 NS 

An a li sis de do s c omparaciones ortogonale~ planeadas. 

(ve ase Ke ppe l.1973.). 
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comparación entre los tratamientos en estudie. 

En relacián al estudio del factor "A" (entre-grupos) 

el tipa de anárisis estadístico, consistió en dos compara

ciones (las que nos permite el diseño experimental utiliza

do)no-ortogonales planeadas (vease Keppel.1973; Winer,1962), 

respecto a cada nivel de la variable "B" (es decir en cada 

momento específico ~e la investigaci6n). En concreto, di-

chas comparaciones fueron: comparación lª: entre el grupa 

cognitivo (GRC) y el grupo control (GCí); comparación 2ª: 

entre el grupo conductual (GCA) y el grupo cantrol(GCí). 

En este caso, las resultados previos s6la nos permiti~ 

ron el análisis de las variables dependientes lO y 20 (úni

cas significativas en dicho factor y en el efecto de intera~ 

ci6n). Las resultados obtenidas se observan en el cuadro 

2.5. En el misma, podemos observar la no existencia de di

ferencias significativas entre . los grupas en el momento i

nical de la investigaciQn (fase de pretratamiento) coheren

te con el análisis univariante realizado previamente. 

En la fase de postratamiento, encontramos que las di

ferencias entre el grupo cognitivo y el grupo control son 

significativas en ambas variables (ílªC.= 6.454; p(0.05 en 

el BDI; r
1
ªc.= 14.589; p(0.01 en HSO) lo que indica una 

mayor mejoría significativa del grupo cognitivo respecta 

al tratamiento farmacológico. Las diferencias, sin embargo, 

entre el grupo conductual y el control, son significativas 

en la 2ª variable dependie~te (r2ª c.= 9.964; p{0.01), pero 

no en la lª variable dependiente(BDI) si bien, su gr2do de 

significación es marginal (r
2
ªc.= 4.171; p(O.O en BDI). 

Lo cual ~arece indicar, al menos en HSD, una mayor mejoría 
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C~ a dro 2 . 5 . ANA LI SIS DEL FACTOR íl (FA). EFECTO DIFERENCIAL EN

TRE TR ATAMIE NTOS EN LAS DOS VARIABLES SIGNIFICATI

VAS (BDI. HSD.) 

·J Afl JI'.B LES PRET; POST. 

l ª V.D.:BDI 

1ª Comp: 0.121 NS 6.454 + 

HC - GCF. 

"ª Comp: 0.039 NS 4.171 NS .M. 

GCA-GCF. 

2ª V • D. : HSD 

lª Comp: 0.015 NS 14.589~ ... 

GRC-GCF 

2ª Comp: D.009 NS 9. 9 64 -r ... 

GC A-GCF 

N.S. Valor no significativo. 

+ . Nivel de sign ificación p(0.05. 

+-+ • Nivel de significación p<0.01. 

Análisis de dos comparaci ones planeadas. 

(vease Keppel.1973) 

SEGUIM. 

5.717 + 

' 1.201 NS 

10.987 ++ 

2.491 NS 

signif ic ati va con el g rupo conductual que con el trat amien to 

f a rm acol6gico . 

En ln f 2s e de seguimiento se obser va que nientras las 

dif ErL nci a s e ntre e l tratamiento cognitivo y El farmacoló-

9 ic o c ontinú 2n s i e nuo s iQnif ic ati v as (Fl ª C= 5.717; p o.os, 
en e l Ll DI ; F

1
gc= 10. 98 7; p 0.01; e n HSD); las diferencias 
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las diferencias entre el grupo conductual-asertivc y el gru

pa control farmacol6gico desaparecen (F
2
ª c.= l.20l;NS en 

BDI; F2 ªC.= 2-~?l;NS en HSD). Todo ello, resulta indicativo 

de una mayor prevenci6n de la recaida unicamente con el gru

po cognitivo; pero no con el grupo conductual asertivo. 

Los datos actuales parecen coherentes con la aceptaci6n 

de la hip6tesis 2ª que presumía la existencia de diferencias 

significativas entre los sujetos tratados mediante"reestruc

turación cognitiva"en relación a los sujetos tratados farma

cológicamente; pero obliga a matizar la hip6tesis 3ª en la 

que se observa . que mientras parece existir una mayor mejoría 

de los sujetos tratados mediante"entrenamiento en habilida

des sociales", que los tratados farmacológicamente (al menos 

en HSD) con posterioridad al tratamiento; dichas diferencias 

desaparecen en la fase de seguimiento. 

En un último nivel de análisis, nos interesó comprobar 

los coefecientes de correlación entre las diversas escalas 

utilizadas para ver la relativa homo~eneidad de las mismas; 

y para compara con otros estudios en los que se utilizaron 

dichas medidas como indicativas de estado depresivo o ansi~ 

so de los sujetos depresivos neuróticos. 

Los resultados,(ver cuadro 2.6), indicaron una corre

lación significativa, a todos los niveles entre las escalas 

de Beck (BDI) y la de Hamilton (HSD). Sin embargo, las o-

tras dos escalas utilizadas correlacionaron significativame~ 

te entre sí y con las anteriores, s6lo con posteri or idad al 

tratamiento; pero no en la 'fase inicial (pretratami e nto) de 

la investigaci6n. La discusi6n de estos, y todos los resul

tados obtenidos previamente, será el objeto del siguiente 

capítulo. 
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Cuadro 2.6. A~ALISIS DE CORRELACION ENTRE LAS VARIABLES 

DEPENDIENTES. 

FASE DE.PRETRATAMIENTO 

V AR .1ª ( BD I) V AR. 2ª (HSD) VAR.3ª(ZSDS) V!!R.4~ (IPAT 

V AR. 1ª 1 D.6412 + t- 0.3029 NS 0.3570 NS .. 

VAR. 2ª 1 0.0300 NS -0.0160 NS 

VAR.3ª 1 0.2885 NS 

V AR .4ª 1 

FASE DE PDSTRAT AmE NTD 

V AR .1ª 1 0.9414 ++ 0.8102.;-+ 0.6529 

VAR.2ª 1 0.8248 ++ 0.6432 

V AR .3ª 1 0.6533 

V AR. 4ª 1 

FASE DE SEGUIMIENTO 

V AR. lª 1 0.9762-t+ 0.8954 ++ o. 7756 ++-

VAR.2ª 1 0.8915++ 0.7778 ... + 

V AR. 3ª 1 0.9173+ + 

JIAR.4ª 1 

N=24 (en todas las comparaciones). p(0.05=0.404; p(0.01 0.515. 
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3. DISCUSION DE RESULTADOS. CONCLUSIONES Y PERSPECTIVAS. 

3.1. DISCUSION DE RESULTADOS. 

El programa de tratamiento cognitivo, produjo, claramente, 

los cambios más significativos en los sujetos depresivos 

neuróticos. En un analisis valorativo respecto a las hipót~ 

sis planeadas, según las medidas utilizadas, comprobamos : 

a) Respecto a la hip6tesis de efiéacia del tratamientID cog

nitiva: encontramos que dicha hip6tesis puede aceptarse se

gún los resultados obtenidos en todas las variables; ya que 

en todas ellas el efecto del tratamiento cognitivo produjo 

diferencias significativas entre la fase depretratamiento y 

la f~se de postratamiento, pero no entre 'sta y la seguimiento. 

b) Respecto a la hipótesis comparativa entre tratamientos: 

en todas los casIDs encontramos que las puntuaciones del gru

po cognitiva resultaron las más bajas entre grupos e indica

tivas de mayor mejoría, tanto en la fase de postratamiento 

como en la fase d~ seguimiento. En e,te caso, sólo se encon

traron diferencias significativas en dos de las cuatro vari~ 

bles utilizadas: BDI y HSD, e~ las que el grupo cognitivo dl 

fería de forma significativa respecto al grupa control tanto 

en la fase de seguimiento como en la postratamiento. 

Todo ella, permite inferir, en consonancia con las hip6-

tesis planeadas, que la "reestructuraci6n cognitiva" repre-

senta una tácnica adecuada en la actualidad para su utiliza

ción respecto a los sujetos diagnosticados como "depr e sivas 

neur~ticos~ 

Respecto a la tlcnica de "entrenamiento en habilidades 

sociales", segdn el modelo de Lewinsohn, nos encontr ~ mos con 

una serie de datos clarificadores de resultados ob te nidos en 
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investigaciones previas. 

a) Respecto a lahip6tesis de eficacia del tratamiento condu~ 

tual asertivo: dicha hipótesis puede aceptarse sobre la base 

de sign~ficaci3n estad{~tica planeada en todas las medidasu

tiliz adas, en cuanto que los sujetos, como grupo, manifesta

ron cambios significativos en su sintomatología depresiva y 

ansiosa con posterioridad al tratamiento y en el seguimiento. 

b) Respecto a la hipótesis de eficacia comparativa: en este 

caso, nos encontramos cwn que los datos de significaci6n es

tadística planeada, no permiten mantener la hip6tesis de un 

mayor grado de eficacia respecto al grupo de control utili

zado, sino sólo de forma parcial. 

Específicamente, encontramos que s6lo en una medida (HSD) 

obtuvimos diferencias significativas respecto al grupo con

trol y sólo en la fase de postratamiento, dado que en el BDI, 

si bien su grado de significación era marginal, no sobrepasa 

los niveles planeados de significación estadística. Pero en 

ambos casos, dichas diferencias desaparecieron en la fase de 

seguimiento. Todo ello parece indicar una mayor Lendencia a 

la recaída en los sujetos tratados mediante entrenamiento 

conductual asertivo, que la observada en el grupo cognitivo. 

En este caso, nos parece conveniente hacer notar: 

lQ La no existencia de ningún trabajo publicado, basado en 

la técnica propuesta por Lewinsohn y colbs (1976), en la que 

se obtengan resultados fiables de tratamiento, y sobre todo, 

de seg uimiento, r e spe cto a una mejoría significativa delos 

p~cient es depres ivo s n e uróticos, re spect o a grupos control. 

2 º La inclu s ión e n l a técnica de Mclean (1976), de un m6du

lo de e nt rc nami o nto cog nitivo, lo cual puede maximizar los 

r es ul ta dos obtenidos por dicho tr a tamiento, como se despren

de de s u s tr a b a jos publicados (McLean y otros. 1973.1978). 
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Acordes a los datos obtenidos, podemos inferir que los suj~ 

tos entrenados en técnicas de habilidaees sociales (conduc

tuales-asertivas), obtienen una mejoría inicial, que no se 

mantiene en mudhos casos, y que no parece preveer la recaí

da en mayor medida que un grupo control tratado farmacol6-

gicamente. 

Respecto al trat ~ miento farmacológico de los sujetos 

depresivos neur6tico~, si bien el ~resente trabajo no esta

ba diseñado para extraer conclusiones definitivas del mismo, 

los resultados obtenidos par e cen indicar, una eficacia re

lativa de dicha forma de tratamiento, como evidencian las 

diferencias significativas entre sujetos en las medidas 

de BDI y ZSDS. ~~ interesante comprobar, que dichos resulta

dos son coincidentes con la mayoría de los estudios presen

tados respecto a la eficacia de la terapia antidepresiva 

tricíclica con este tipo de pacientes. Así en una revisi6n 

de Kovacks (1980) , indica una mejoría relativa entre el 

40 y el 60 % de ltis casos, datos similares a los obtenidos 

en el presente trabajo. Y más concr 8 tamente, Fowles and 

Gersh (1979), afirman que "dicho tipo de tratamiento pro

duce una mejoría total en algunos casos, pero en la mayoría, 

o no produce mejoría o ésta no tiene un efecto continuado" 

efecto similar al obtenido en la presente investigaci6n. 

Ello nos lleva a suponer una menor incidencia de fac

tores biofisiol6gicos en el mantenimiento y trat a mi e nto de 

este tipo de depresión, lo que no difiere de los d a tos ~ás 

actualizados (vease Prusoff y o~ros 1981; Nelson y otros. 

1980), y es acorde a los pr e su ~ue stos di a gn6s ticos y ex pli

cativos expresados en la primera p a rte de este e studio. 
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Con todo, hay una serie de hechos que, debido a los re

sultados obtenidos, merecen ser objeto de una discusión más 

cuidadosa. 

E.n primer lugar las diferencias otmrvadas entre la es

cala de Zung y las otras medidas de depr'esi6n utilizadas Bl 

el pre s ente estudio. 

En consonancia con los datos obtenidos en anteriores 

medidas, observamos que en todos ros sujetos, en la fase de 

pretra t amiento, los Índices de depresión según dicha escala, 

eran significativos de un estado depresivo clínico acordes 

a los Índices de significación clínica de las otras escalas. 

Asímismo, observamos una tendencia semejante a las otras me

didas, en el sentidode mejoría posterior al tratamiento en 

todos los grupos, siendo superior en el grupo cognitivo. 

Pero no nos fue posible realizar el análisis estadísti

co de las diferencias entre grupos debido a la existencia de 

diferencias significativas en la fase inicial entre el grupa 

cognitivo y conductual, lo cual era fuente de contaminación 

de los posibles resultados posteriores y por la inexistencia 

de un efecto significativo tanto en el factor "A", como en 

el factor de interacción /(AxB) según el diseño establecido. 

Si obsirvamos estos hechos a la luz de las revisiones 

más actualizadas sobre dicha medida de depresión, comproba

mos que una serie de autores coinciden en considerar dicha 

escala como la de menor fiabilidad de las utilizadas en la 

pre se nte investigación; en concreto, Pehn (1977),Becker (1974) 

Carroll(l973) y otros, coinciden en que "aunque dicha escala 

es una r6Jida y conveniente manera de valorar en general la 

severidad de la depresión y ha adquirido cierta popularidad, 

su u s o en la práctica conductual y en la investigación es 
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cuestionable mientras no se posea un mayor soporte psicomé

trico de la misma. 

Ello parece coincidir con algunos datos obtenidos en 

el presente estudio: 

lQ Una correlación no significativa respecto al 801 y HSO . 
en la fase de pretratamiento, cuando ambas correlacionan 

significativamente entre sí; aunque posteriormente dicha 

escala correlacione con ambas de forma significativa. 

Este efecto, es similar al encontrado por otros auto

res (Carroll y otros.1973; 8igga y otros.1981) la que les 

llev6 a postular que la "escala de Zung constituye un de

ficiente instrumento de investigación en la terapia de la 

depresi'n~. Asímismo, se han obtenido coeficientes de co

rrelación bajos de dicha escala respecto a la de 8eck, 

cuando la mlJBtra consiste en sujetos depresivos neuróti

cos (0~45) en un estudio de Cande y ~olbs. (1976) la que 

no ocurre si se utilizan otro tipo de sujetos depresivos 

(endógenos.(0.89)~ 

zg Y sobre todo, si analizamos las medias cuadráticas del 

error obtenidas con dicha medida, respecto a las obtenidas 

por el 801 y HSD, descubrimos que son muy superiores e in

dicativas, según Keppel (1973) de "un mayor error inducido 

en la detectación de la influencia de las variables inde-

pendientes en estudim, lo que demuestra una mayor fuente de 

error experimental" con la utilización de dicha medida de 

la depresión. 

De todo ello, si bien los datos obtenidos con la actual 

medida no resultan incoherentes con los ciltenidos en las de-

más escal a s, la escala de Zung no representó un instrumento 

útil y preciso que nos permitiera extraer conc~iones signi-
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ficativas respecto a las hipótesis planeadas; lo cual nos 

lleva a coincidir con los su o uestos de Carro!! (1973), Biggs 

y otros (1981) y Penh(l977) de que la utilización de dicha 

escala en traSajos de investigación debe ser cuidadosamente 

revisada, sobre todo r e specto a la valoración de eficacia 

de un det e rminado tratamiento. 

El análisis de los datos obtenidos con la escala de 

ansiedad (revisados ampliamente ~n el trabajo original) , 

nos llevó a establecer que si bien los resultados obteni

dos en dicha escale no son incoherentes con los obtenidos 

en otras medidas, en el sentido de una reducción sintomáti

ca de dichas manifestaciones como efecto del tratamiento 

conductual y cognitivo, creemos conveniente la propuesta 

de un mayor análisis de dicha .variable en el diagnóstico 

( en el sentido de los trabajos de Danelly.1980; Gersh 

and Fowles.1979 etc •• ) y sobre todo; en el tratamiento de 

los sujetos neuróticos depresivos; utilizando en su caso, 

otro tipo de medidas psicometricamente más exactas y clí

nicamente significativas, para poder valorar más correcta~ 

mente los datos obtenidos en la presente investigación. 

Por Último, el objetivo más importante de discusión 

para los objetivos de la presente investigación lo repre

senta las diferencias observadas entre los grupos conduc

tual y cognitivo, en el tr2ta0;i ento de los sujetos depre

sivos neuróticos. Según los d a tos obtenidos en el presen

te e s tudio, podemos comprob 2. r, ~ue si bien ambos tratamien

tos so n efect ivos en la reducción sintomática del estado 

d ep r esi vo inmedi ata me nt e despu~s de dicho tra lami e nto (en 

co n so n 3ncia c o n d a tos pr h vio s .(v eas e Kova~ks.1980.revisión) , 

O ~ J U ..¡~\ 

' ~~¿·¡ (.) ·t,1..- -,., 
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en el caso del grupo cognitivo, dicha reducción permanece 

durante la fase de seguimiento; mientras que el grupm con

ductual asertivo, se produce una tendencia a la recaída de 

los sujetos som€tidos a tal tipo de tratamiento. 

En la explicación de este hecho, nos hemos permitido 

acudir a dos tipos de trabajo~ experimentales independientes 

a esta investigación. En el primero (Tanner,Lleissman y Pru

soff;l975)en un estudio longitudi~al de sujetos que, con dos 

meses de posterioridad iniciaron una fase depr8siva, al com

pararlos a sujetos no-depresivos, no se encontraron en ese 

momento diferencias significativas en habilidades sociales 

entre ambos grupas, la que no es coherente con las predic

ciones de Lewinsohn y colbs. de que un episodio depresivo 

debe ser precedida de una pérdida de efectividad social. 

En el segundo (Spence and Spence.1980), estudiaron los cam

bios producidos por un entrenamiento en habilidades socia

les en variables cognitivas, postulados por Seligman (1978) 

como incidentes en el estado depresivo. Los resultados indi

caron que aunque dicho entrenamiento produjo cambios en las 

variables cognitivas, éstos fueron de corta duración y no se 

mantuvieron con el paso del tiempo. 

Por tanto, parece un hecho incuestionable que "la pose

sión (Tanner y otros.1975) o la inducción de habilidades so

ciales {en nuestro trabajo) en un sujeto depresivo neurótico 

no previene la posibilidad de recaida en nuevos episodios 

depresivos". Y al mismo tiempo,"los cembios inducidc5 median

te entrenamiento conductual asertivo , pueden pro=ucir una 

mejoría inmediata del estad~ depresivo; pero serían c am bios 

de corta duración, y en cierto modo cognitivos (S re nce.1980)~ 
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3.2. CONCLUSIONES Y PERSPECTIVAS DE INVESTIGACION. 

En el presente trabajo nos habíamos propuesto. un doble 

tipo de objetiv-0s: 

a) El e~tudio de la eficacia comparativa de dos t'cni~as de 

modificación de la conducta depresiva. 

b) La validación indirecta de los modelos subyacentes a las 

mismas. 

De los datos anteriores se puede inferir: 

lQ Ambas t'cnicas resultan eficaces para reducir las manifes

taciones sintomatol6gicas de los sujetos depresivos neuróti

cos, como efecto de dicho tratamiento, en consonancia con 

estudios anteriores al actual. 

2Q Parece comprobarse la relativa mayor eficacia del trata

miento cognitivo con sujetos depresivos neuróticos, en rela

ción a los otros tratamientos en estudi0, tanto por los efec

tos de reducción sintomática tras el tratamiento (vease BDI), 

como sobre todo, por la relativa mayor prevención de la re

caida en nuevos episodios depresivos '(BDI y HSD). Cen todo, 

en base a las escalas de Zung y Catell, no pudimos efectuar 

dec i siones estadísticamente significativas, posiblemente por 

el menor soporte psicom,trico de las mismas, aunque sus da

tos apuntan en la misma dirección de las anteriores. 

En el caso del tratamiento conductual-asertivo, su ~i

cacia comparativa era similar al tratamiento de un grupo con

trol farmacológico en el período de seguimiento; pera se ob

serv6 una mayor reducción sintomática significativa (HSD) in

me diatamente despu•s de finalizado el tratamiento. 

3Q Podemos asumir, por tanto, una mayor incidencia de facto

res cognitivos en la explicación y tratamiento de la depre

sión neurótica. 
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En cierto modo, podemos hipotetizar, acudiendo a una 

distinci6n básica en la teoría del Aprendizaje, que los ca~ 

bios inducidos~por el entrenamiento conductual asertivo, se

rían cambios en la "ejecucidn" de los sujetos que suponen 

cambios en el reforzamiento de las mismo~, lo que les obli

garla a una reestructuración cognitiva de su propia aut•

valoración y le lle~aría a una mejoría consecuente de su 

estado depresivo; pero dichos cambios serían de caracter 

transitoria, en el sentido propuesto por Spence (1980), y 

estarían .al mismo nivel, si no de forma superior,a las cam

bios inducidos en las factores biofisiológicos alterados en 

los sujetos.depresivos . 

En cambi• , el entrenamiento en reestruc turación cogn i

tiva, proveería al sujeto de la habilidades imprescindibles 

de aprendizaje, que le permitirían superar su estado depre

sivo, al incidir en cambios duraderos de naturaleza interna 

respecto a los procesos mediadores de aprendizaje determ i~ 

nantes de la condacta depresiva, y qJe provee n al sujeto de 

más medios para la evitación de posib les rec a idas . 

Hipotetizamos por tanto, que la conducta d~pre siva ne u

rótica se estructuraría sobre la base de trastornos cogn it i -

vos alterado~, como elementos nucleares de la mism a . Y c on 

secuente o alternativamente a los mismos, se produc en una 

serie de ateraciones motivacionales (en los que l as h abili

dades sociales juegan un papel preponderante), unido a al 

teraciones emotivas y fisiológicas. 

Toda tácnica que incida encambios en algún aspecto de 

dichos trastornos o déficits, puede producir una reestruc

turación . del conjunto de manifestaciones alteradas. Pero 
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una técnica que directamente incida en los trastornos cogni

tivos, reestructuración cognitiva, es más probable que pro

duzca una mayor mejoría y de naturaleza más estable que la 

producida por otro tipo de intervenciones. 

Respecto a la generalización de los ~atas actuales, la 

utilización Je sujetos clínicos depr ~ siv6s, tr ~ tados de for

ma individualizada, permite una mayor generalizaci6n relativa 

con otros tipos de investigacione~ realizadas. Pero la utili

zación de un sólo terapéuta, si bien evita variables conta

minantes (diferencias personales ••• ),conlleva la aparición 

de otras (expectativas etc •• ) que podrán ser controladas por 

la utilización de terapéutas asociados. Por Último, el tipa 

de sujetos depresivos obliga a matizar los presentes resul

tados en el campo concreto de la depresión. 

Las perspectivas abiertas de investigación son diversas: 

a) En primer lugar, la posibilidad de replicación de estos 

resultados, con muestras más amplias y datos de seguimiento 

más largos, as! como una mayro preci~ión de las condiciones 

de eficacia del tratamiento cognitivo. 

b) La posibilidad de extensión de dichas técnicas respecto 

a otrms tipos de sujetos depresivos, posiblemente en com

binaci6n con otros tratamientos(farmacol6gicos etc •• ) para 

maximizar los efectos de estos y ser más eficaz en la pre

vención de recaídas. 

c) Por último, este estudio permite, y estimula, el estudio 

sistemático y experimertal de cómo influencian los procesos 

cognitivos, y qué tipo de los mismos, el mantenimiento y 

extinción de la conducta depresiva neurótica; y enmenor me

dida, la posible rel~ci6n entre los mismos y dicha conducta 

alter a da. Al tiempo que obliga a matizar el papel desempeña-

do por la habilidades sociales en la misma. 
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3.3. RESUMEN 

El abjetivo fundamental del presente trabajo fue la e--valuaci6n de la eficacia terapéutica del tratamiento cogni-

tivo de Beck y del tratamiento conductual-asertivo de Lewin 

sohn y Mclean de la depresión. 

Se seleccionaron 24 pacientes depresivos neuróticos p~ 

ra un grupa de reestructuración cognitiva (n=B), un grupode 

entrenamiento conductual-asertivo (n=B) ; un grupo control 

tratado farmacológicamente (n=B). 

Los resultados indicaron que tanto el tratamiento cog

nitivo como el conductual asertivo eran eficaces en la re-

ducción de la sintomatología olínica de los sujetos depresi 

vos neuróticos, como consecuencia inmediata del tipo de tr~ 

tamiento utilizadm, con superioridad a los sujetos tratadas 

farmacol6gicamente. Pero sólo el tratamiento en "reestructy 

ración cognitiva" produjo una mayor prevenci'n de la recai-

da en nuevos episodios depresivos. 

El análisis posterior de los datos presentados nos lle 

v6 a asumir la hipótesis de una mayor incidencia de los f ac 

tares cognitivos en el mantenimiento y extinción de la con

ducta depresiva neurótica, asumiendo que dichos factores s~ 

rían los elementos nucleares y estructurantes de los diver

sos síntomas y factores alterados que componen el cu a droclí 

nico de la depresión neurótica. 
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