
Universidad Nacional Autónoma 
de México 

Escuela Nacional de Estudios Profesionales 

UJf.A.N, CAMPUS 
IZTACAL> 

IZTACALA 

"EFECTOS DE LA HIPOGLUCEMIA PRODUCIDA 

POR SOBREINSULINACION BAJO EL 

CONDICIONAMIENTO INSTRUMENTAL" 

00/ 
3191( 
A~ 
f985-~ 

T E S I S 
Que para obtener el Título de: 

LICENCIADO EN PSICOLOGIA 

presentan 

Aguirre Camarena Guillermina 

Mendoza Marroquín Leticia 

Los Reyes, Iztacala 1985 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



Al Dr. Víctor A. Colotla 

Jefe de la División de Estudios 

de Posgrado 

por su valiosa ayuda y colaboración 

para Ja realización de este trabajo. 

Gracias, Víctor. 

"Das sin esperar recibir nada a 

cambio, enseñando que atreverse 

sigue siendo Ja mejor manera 

de alcanzar el éxito". 



A nuestros maestros, amigos y a 

todas las personas que nos han 

favorecido en las diversas 

etapas de nuestra vida. 

"La amistad es una conquista 

que se vá realizando día 

tras día". 



1. 

1 l. 

I I 

Introducción 

Endocrinología 

I N D 1 C E 

rzl~ 1000547 

j.j Organización del sistema endocrino 

j,2 Anatomía y fisiología del páncreas 

j ,3 Efecto de la insulina sobre el metabolismo 

de los carbohidratos 

j ,4 Acción de Ja insulina sobre el metabolismo 

de la glucosa en el hígado 

j.5 Diabetes me! l itus o sacarina 

j,6 Etiopatogenia 

1 . Causas meta b ó l i ca s 

JI. Causas genéticas 

!!!.Consideraciones de autoinmunidad y 

pag. 

5 

7 

j 3 

j I¡ 

j I¡ 

j 5 

diabetes mellitus j7 

j,7 Fisiopatología 18 

j,8 Tratamiento de la diabetes mellitus 20 

j • j O Cuadro c l Í ni c o sobre l a sobre i ns u l i na c i ó n 2 4 

Motivación 

Variables 

28 

117 



IV 

V 

VI 

VI 1 

VI l I 

IX 

Diseño experimental 

Método 

Sujetos 

Aparatos 

Procedimiento 

l. Pre-entrenamiento 

2. Fase de tratamiento 

Propo~icíon de tipo de análisis de datos 

Resultados 

Conclusiones 

Anexos 

Bibliografía 

49 

49 

49 

51 

51 

52 

56 

57 

64 

70 

93 



INTRODUCCION 

El principal motivo por el cual decidimo s elaborar 

e 1 tema de 1 pres en te t raba j o "Los Efe c tos de l a H i p o g ! u c ern i a 

producida por sobreinsulinación bajo el Condicionamiento ln2 

trumental" en ratas es por Ja escasa investigación del cam­

po experimental de la Psicología relacionado con otras dis­

ciplinas. 

El papel que juega la glucosa ta nto en e1 campo de 

la Fisiología como de Ja Psicología , es de interés para en-­

tender Ja serie de cambios fisiológicus y conductuales que se 

presentan cuando se alteran Jos niveles de ésta en el organi2 

mo. 

Para poder apreciar éste trabajo de una forma mas 

objetiva, hemos dividido ésta en dos partes, en donde se 

p.uede ver en Ja primera parte, un panorama general sobre Ja 

~ndccrinología e insulina, la cual es un apoy o para el mejor 

entendimiento por parte del lector, y en Ja seg unda parte, 

lo relacionado a la motivación. 

Será por eso imprescindible que e l Psicólogo posea 

: onocimientos básicos y actuales no solo en su propia disci­

:>l ina, sino también en otras al realizar investigación inter 

jisciplinaria. 



Esperamos que el siguiente trabajo sea de utilidad 

al estudiante, al profesionista e investigador para propiciar 

su interés en este campo de estudio. 



ENDOCR 1NOLOG1 A 



J. ENXX:Ril'IDLCGIA 

Las funciones del cuerpo estan regulada s por dos 

si s temas principales de c ontrol: 

1) El Sistema Nervioso, que controla actividades rápidas, 

como las contracciones musculares, procesos viscerales e 

incluso la intensidad de secreción de algunas glándulas 

endócrinas. 

2) El Sistema Hormonal o Endocrino. 

Las hormonas son sustancias producidas por distin­

tas glándulas endocrinas en cantidades minúsculas, que ac 

túan como mensajeros químicos al ser transportados por la 

sangre hasta determinados órganos y en Jos que regulan una 

gran variedad de actividades fisiológicas y metabÓJ icas de 

los vertebrados. 

l . 1 ORGAN 1 ZAC 100 DEL S l S TE.MI\ ENXX:R l l'ID 

Fisiológicamente el tallo hipofisiario puede divi­

dirse en dos porciones diferentes: la adenohipóf isis conocida 

también con el nombre de hipófisis anterior, y Ja neurohipó­

fisi s conocida también con el nombre de hipófisis posterior. 

Las disitintas hormonas liberadas de Ja adenohipó­

fi s is pasan por Ja sangre hasta las glándulas específicas que 



constituyen sus objetivos ( ver figura l ),dic~as hormonas 

son : 
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a) La hormona de crecimiento, que estimula el crecimiento del 

animal modificando los procesos metabólicos del organismo 

y en especial de proteínas. 

b) La adenocorticotropina (ACTH), que controla Ja secreción 

de algunas hormonas corticosuprarrenales que, a su vez,~ 

fectan el metabolismo de glucosa, proteínas y grasas. 

c) La hormona tirotrópica, estimulante del tiroides, que con 

trola Ja intensidad de la mayoría de las reacciones químl 

cas de la economía. 

d ) La p r o 1 a c t i na , e s t 1 mu l a e 1 de s a r r o l l o de l a g l á n d u l a mama 

ria y Ja producción de Ja leche. 

e ) La hormona es t i mu J a n te de 1 os fo 1 í cu 1 os • 

f) La hormona Juteinizante, que permite el crecimiento y~ 

duración de las gónadas, además de controlar sus activida 

des reproductoras. 

Las hormonas secretadas por Ja neurohipófisis son: 

a) La hormona antidiurética o vasopresina que controla la in 

tensidad de eliminación de agua por la orina y en esta 

forma ayuda a modificar la concentración de agua en todos 

1 Íquidos de la economía. 
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b) La oxitocina que tanto favorece el transporte de leche 

desde las glándulas mamarias hasta los pezones "durante Ja 

succión, como, por otro lado, regula las contracciones u­

terinas en el parto y en el alumbramiento (Guyton,1977; 

Lehninger,1979). 

O t ras hormona s , cuya liberación, está bajo un co~ 

trol menos directo de Ja hipófisis, son las polipeptídicas 

calcitonina, formada por determinadas células de las glándu­

las tiroides y Ja hormona paratiroidea, que regulan los met~ 

bolismos del Ca 2 + y del fósforo, respectivamente.Este grupo 

e omp r ende t amb i é n a J a i ns u 1 i na y a 1 g 1 u ca g Ó n , 

Las distintas hormonas liberadas de Ja adenohipó­

fisis pasan por Ja sangre hasta las glándulas específicas 

que constituyen sus objetivos, y las hormonas oxitocina y 

vasopresina unidas a pequeñas proteínas denominadas neurof i­

sinas, pasan de Ja neurohipófisis al torrente sanguineo. De 

esta manera, la secreción de dichas hormonas es modulada por 

la concentración de metabol itos específicos (agua,sales,pro­

teínas y otros elementos en disolución) de la sangre, trans­

portando hormonas y otros mensajeros químicos desde diversas 

glándulas endócrinas hasta sus órganos blanco.Otro sistema es, 

el de Ja 1 iberación de insulina por el páncreas, que es es-
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timulado cuando varía el nivel de glucosa en Ja sangre. 

También debe reconocerse el papel de una variedad 

importante de hormonas secretadas por diversas glándulas en­

docrinas que intervienen en la regulación de este equilibrio. 

Las secreciones pancreáticas, las glándulas suprarrenales e 

hipofisiarias que constituyen importantes factores en la re 

gulación del metabolismo de Jos carbohidratos; el mecanismo 

de interacción hormonal es muy complejo, pues estos órganos 

secretan varias hormonas muchas de las cuales tienen acción 

antagónica entre si. Dentro de estos factores que regulan el 

equilibrio de Ja economía celular, tenemos las hormonas secre 

tadas a nivel del páncreas , insulina y glucagón, que aquí 

trataremos con más detalle (Guyton, 1977). 

I.2 ANAT<MIA Y FISIOLOGIA DEL PANCREAS 

El páncreas comprende dos tipos principales de te 

ji dos: 

1) Los acinos, que secretan jugos digestivos en el duodeno. 

2) Los islotes de Langerhans, que secretan insulina, glucagón 

y gastrina directamente hacia Ja sangre (Guyton, 1977). 

Los islotes de Langerhans del hombre contiene 

tres tipos principales de células: las células alfa que pr~ 
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ducen glucagón, las celulas beta que producen insulina y las 

células delta que producen gastrina. 

1.3 EFECTO DE LA INSULINA SOBRE EL METABOLIS!l.D DE LOS 

CARBO-llDRATOS 

La insulina favorece el paso de glucosa a través 

de la membrana celular de las células musculares y adiposas. 

La glucosa atraviesa 1 ibremente,por difusión, la pared del 

capilar periférico y las membranas serosas, lo mismo que el 

capilar glomerular. Después de atravesar la membrana celular, 

la glucosa es convertida en glucosa 6-fosfato, por la glucosl 

nasa (hexosinasa), en presencia de ATP. 

La fosforilación de monosacáridos es un proceso c~ 

si totalmente irreversible, salvo en las células hepáticas, 

el epitelio de los tubulos renales y las células hepiteliales 

del intestino, donde se encuentran fosfatasas específicas ca­

paces de invertir la reacción. Por lo tanto, en la mayor parte 

de las células la fosforilación asegura la captación del man~ 

sacárido por la célula; cuando el monosacárido está dentro de 

la célula no vuelve a salir, salvo en aquellas células provi~ 

tas de las fosfatasas necesarias (Guyton, 1977; Pelayo y cola 

boradores, 1976) .• 

Después de penetrar en las células, la glucosa pu~ 
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de utilizarse inmediatamente para proporcionar energía a las 

células, puede almacenarse en forma de glucógeno, gran poll 

nero de glucosa. Otros monosacáridos pueden polimerizarse P! 

ra formar glucógeno, después de haber sido transformado en 

glucosa. Esta t~ansformación de monosacáridos en un compue! 

to precipitado de gran peso molecular permite almacenar gra~ 

des monosacáridos sin que varíe mucho la presión osmótica i~­

tracelular. Es evidente que si se almacenaran muchos monosa­

cáridos hidrosolubles de peso molecular bajo, se perdería el 

equilibrio osmótico entre los líquidos intra y extracelulares. 

El proceso de elaboración del g1ucógeno se llama 

glucogénesis, es decir la glucosa 6-fosfato, pasa a glucosa 

1-fosfato y ésta a uridin-difosfo-glucosa qué finalmente se 

convierte en glucógeno (ver.figura 2). El procedimiento in­

verso, es decir, el desdoblamiento intracelular del glucóge 

geno para volver a formar glucosa es llamada glucogenólisis, 

en el cual sucesivamente cada molécula del polímero es sustr! 

ído del total por una fosforilación, catalizada por una fos 

forilasa. 

Cuando Ja fosforilasa se encuentra inactiva, el 

glucógeno se puede almacenar sin volver a convertirse en gl!;! 

cosa. Por Jo tanto hay que activar Ja fosforilasa antes de 
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poder obtener glucosa del glucógeno. Esta activación de la 

fosforilasa puede depender de la adrenalina y el iiucagón, 

dos hormonas capaces de activar especificamente la fosforila 

sa y producir glucogenóJisis rápida. 

1.4 AU:l~ DE LA INSULINA SOBRE EL M:TABOl..ISM) DE LA 

GllXDSA EN EL HI GAfX) 

Así, el hígado en ausencia de insulina o cuando la 

glucemia está muy baja devuelve glucosa a la sangre. Esta 

glucosa proviene de Ja desintegración de glucógeno almacen~ 

do y por Ja formación de glucosa nueva por el proceso de 

gluconeogénesis. 

El glucógeno hepático, en ausencia de insulina dis 

minuye porque la fosforilasa es activada,la cual cataliza la 

desíntegración de glucógeno, y la sintetasa de glucógeno, 

enzima necesaria para Ja síntesis de glucógeno, es inhibida. 

El glucógeno es desintegrado en glucosa 6-fosfato 

y éste a su vez, es desintegrado en glucosa por la enzima 6-

fosfatasa cuya actividad aumenta por la presencia de 8lucosa 

6-fosfato. Finalmente, cuando la glucosa se halla en forma 

1 ibre, fácilmente atraviesa la membrana de la célula hepática 

y difunde hacia la sangre circul~nte. 
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Cuando falta insulina, grandes cantidades de glu-

cosa son sintetizadas en el hígado por gluconeogénesis. La 

a u s en c 1 a de i n s u l i na e s t i r.1u l a e s t e p r oc e s o p r i n c i p a l me n t e m~ 

vil izando aminoácidos de las reservas proteínicas del cuerpo 

y glicerol de las reservas grasas. 

Por otra parte, en presencia de un exceso de in­

sulina, Ja glucosa penetra abundantemente en las células. De 

todas maneras, la cantidad de glucosa que se emplea para e-

nergia depende de factores que no son la cantidad que penetra 

en la célula. El exceso de glucosa se almacena en las células 

en dos formas: como glucógeno o, despues de conversión,como 

grasa. 

De acuerdo a lo mencionado anteriormente,el hígado 

actúa como un importante amortiguador de la glucemia, ayuda.r:i. 

do a conservarla dentro de ciertos márgenes. Ahora bien, cua.r:i. 

do ha y un exceso de ambos , i ns u l i na y g l u cosa , l c. s res e r vas de 

glucógeno en el músculo esquelético aumentan mucho; también 

hay almacenamiento moderado de glucógeno en piel, glándulas, 

y algunos otros tejidos. Este almacenamiento de glucógeno re­

sulta de varios efectos, ésto es~ Ja abundancia de glucosa que 

penetra en las células; la inhibición de algunas de las enzimas 

¡;lucoliticas, Jo que hace más lenta la utilización de glucosa 
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en Ja vía glucoJÍtica, y que depende especialmente de Ja i~ 

hibición fosfofructocinasa por ion citrato y ATP, ambos exis 

tentes abundantemente en las células, cuando ésta dispone de 

un exceso de aporte energético; Ja activación de Ja sinteta­

sa de glucógeno (enzima necesaria para Ja síntesis de glucó­

geno) y la inactivación de Ja fosforiJasa (enzima necesaria 

para Ja desintegración de glucosa) (Guyton, 1977). 

Adem6s, hay que tener presente la acción antagónl 

ca de otras hormonas con la insulina, tal el es el caso del 

gJucagón hormona hiperg!ucemiante, a través de incrementar 

la liberación de glucosa en el hígado (gJucogenÓJisis y gJu-­

coneogénesis). El r,lucagón liberado provoca en el hígado Ja 

degradación del glucógeno, para así restaurar el nivel de g1_1:1_ 

cosa en sangre a su nivel normal. Por Jo tanto, el glucagón 

compensa ia acción de Ja insulina que es secretada a la san 

gre cuando el nivel de glucosa está aumentado y en consecuen 

cia hace que la glucosa sea eliminada del torrente circuJato 

rio al interior de Jos tejidos periféricos (Lehninger, 1979). 

t'\l iguai que ei glucagón, la adrenalina y noradr_<O 

nalina provocan f,lucogenÓlisis en el hígado; es decir, se o­

rigina rápida liberación de glucosa, que pasa a la sanGre de 

manera que vuelva la glucemia hacia Ja normalidad. 
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La hormona del crecimiento y el cortisol, tienen 

una acci6n energeti zan te aumentando Ja glucemia. Además el 

cortisol, posee una acc ión especialmente inte nsa provocando 

g luc oneogén esis,que puede aumentar Ja concentración de gluc~ 

sa e n sangre, a veces hasta a más de 150 mg/100 mi. durante 

largos períodos (Guyton, 1977; Farreras y Ceril, 1978). 

De esta manera Gerich y colaboradore s (1979) in-­

vestigan Jos mecani smo s de recuperación de glu c osa plasmáti­

ca d urante un a h i p o g 1 u c em i a i n d u c i da por i ns u 1 i na , en su j e -

tos humanos normales y en sujetos adrenalectomizados, usando 

s oma t o s t a t i n a p a r a i n h i b i r 1 a s e e r e c i ó n de J g J u ca g ó n y J a h o r 

mona de crecimiento. En sujetos normales, Ja insulina decl"e­

me n t a 1 a g J u c o s a s a n g u í ne a ( h i p o E 1 u c em i a ) , pe r o v u e 1 v e a s u 

estado normal debido a un incremento en plasma de los niveles 

de circulac ión de Ja epineÍrina, norepinefrina, glucagón, cor 

t iso l y hormona de crecimien to. La infusión de somatostatina , 

je spués de la adr.1inistración de i nsulina, inhibió e l giuca[iÓn 

Jlasmático y Ja hormona del c rec imi ento. En sujetos adrenalec 

tomizados, 1 a a dm i n i s t r a c i ó n de i ns u 1 i na pro d u j o e 1 es t ad o 

1 1 p o E 1 u s ém i e o , s i n emb a r g o 1 a i n f u s i Ó n de s orna t o s t a t i n a d e -

: r ementa aun mas los niveles de glucosa y por Jo tanto no hay 

un equilibrio en los nivel es de glucosa sanguínea. Estos es 



11 

tudios indican que el gJucagón juega un papel primario y Ja 

epinefrina un papel secundario en la recuperación de Ja glu­

cosa plasmática en Ja aguda hipoglucemia inducida por insuJi 

na en el hombre, y no provee apoyo a la inmediata contribu-­

ción de Ja hormona de crecimiento, cortisol o Ja liberación 

de la norepinef~ina. 

Estudios experimentales utilizando diversas dro-­

gas (las llamadas simpatomiméticas) para remediar Ja acción 

de la noradrenal ina sobre Jos órganos receptores simpáti'cos 

han demostrado que hay por lo menos dos - y quizá más - dif~ 

rentes tipos de receptores adrenérgicos. Los cuales suelen 

clasificarse como receptores alfa y receptores beta. La nor­

adrenal ina y Ja adrenalina, secretadas ambas por la médula 

adrenal tienen efectos algo diferentes para excitar estos dos 

receptores. La noradrenal ina excita principalmente receptores 

alfa, pero en grado pequeño también Jos receptores beta. Por 

otra parte, la adrenalina excita ambos tipos de receptores a­

proximadamente por igual. En consecuencia, Jos efectos rela­

tivos de Ja noradrenal ina y la adrenalina sobre diversos ór­

ganos efectores dependen de Jos tipos de receptores en los 

mismos. Evidentemente si todos son receptores beta, Ja adre­

nalina será el excitante más eficaz. El cuadro tres indica la 
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distribuci6n de receptores alfa y beta en algunos de Jos ór­

ganos y sistemas controlados por el simpático. Algunas funciQ 

nes en alfa y beta son excitadoras y otras inhibitorias (Guy 

ton, 1977). 

Donna J. K. y Jeffrey B.H. (1982) realizaron un 

estudio sobre el decremento de la producción de glucosa se-­

guido marcadamente por una reducci6n aguda de secreción de -

i ns u l i na y g l u cagón ( i n d u c i da por sorna tos ta t i na ) . P a r a J a re a 

1 ización de este estudio plantearon una hipótesis en Ja cual 

1nencionan, que el decremento de Ja glucosa en el plasma aso­

ciado con Ja reducción aguda en la producción de glucosa es 

un estímulo adecuado para el sistema nervioso simpático y las 

catecolaminas asumen un papel importante en Ja regulación de 

Ja producción de glucosa hepática en Ja ausencia continua de 

i ns u l i na y g 1 u cagón . De es ta rna ne r a , 1 os ex pe r i me n t os fu ero n 

diseñados para probar esta hipótesis con especies primates 

cuando están en ayuno temprano, ya que es cuando la glucogenó 

1 is is actúa para Ja producción de glucosa y, cuando están en 

ayuno tardío, cuando Ja gluconeogénesis predomina. En base a 

Jos resultados, plantean, que el decremento en la producción 

de glucosa inmediatamente despues de Ja infusión de somatos­

tatina es atribuida a una inhibici6n aguda de secreción de 
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glucagón solamente en el plasma portal (ver figura J). Así -

pues, los efectos de glucagón en la producción de.glucosa, -

son imperceptibles y la eliminación aguda de glucagón desde 

el hígado causa solamente un decremento transitorio en la 

producción de glucosa desde el cual el hígado rapidamente re 

cupera. la contraregulación de glucosa durante la deficien-­

cia de insulina y glucagón deben haber sido dependientes le~ 

tamente de un mecanismo beta adrenérgico. Por Jo tanto, la -

hipoglucemia moderada, debido a la infusión de la somatosta­

tina, puede causar un incremento en la producción de glucosa, 

ya sea directamente o por la activación del sistema nervioso 

simpático; así, las catecolaminas asumen un papel importante 

en la regulación de producción de glucosa hepática en la au­

sencia de insulina y glucagón. 

l.' DIABETES tJELLITIJS O SN.:ARJNf\ 

Después de los conocimientos expuestos con respe~ 

to a las relaciones metabólicas que existen en los organismos 

de los mamíferos o humanos, se procederá a examinar un esta­

do en el que tienen lugar reajustes metabólicos. 

la diabetes mellitus implica alteración ,en el me­

tabolismo de la glucosa y cambios en proteínas, lípidos, 
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ácidos nucléicos y complejos derivados de estos grupos princl 

pales, así como lesión estructural en vasos sanguíneos. Los -

cambios metabólicos, las manifestaciones el Ínicas, Jos facto­

res etiológicos y Ja frecuencia familiar de Ja enfermedad son 

diferentes en Jos diversos grupos de diabéticos analizados, y 

se reconocen actualmente varias formas o tipos de diabetes m~ 

ll itus, por Jo que resulta más apropiado hablar de síndrome -

diabético, en el cual Ja hiperglucemia es el signo común {fe­

notipo) que es semejante o igual en todos Jos pacientes, pero 

producido por genotipos o bases genéticas diferentes Jo que -

se denomina heterogeneidad (Vazquez y Gutierrez, 1983). 

1. 6 ETIOPATOGENIA 

l. Causas metabólicas: 

Se reconoce Ja participación de cambios en Ja se-­

creción de insulina como un aspecto etiopatogénico en Ja dia­

betes mellitus en el momento que se manifiesta éJ padecimien­

to, y so observan dos grupos de pacientes: unos que cursan 

con hipoinsul inismo y otros con hiperinsul inismo inicial o 

e u in su J in i smo. 

J.- Hipoinsulinismo inicial.- La hiperglucemia acompañada de 

insul inopenia indica lesión pancreática grave para Ja bio 
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síntesis y la secreción de insulina, lo cual es el ras­

go característico de la diabetes insulinodependiente 

(diabetes de tipo 1 o diabetes juvenil). 

2.- Hiperinsulinismo inicial.- La cuantificación de insuli­

na elevado o normal por radioinmunoanálisis en el mo-­

mento del diagnóstic0 inicial de diabetes mellitus in--

fiere un mecanismo anormal 

Dado que no se conocen las 

no pancreático como causa. 

causas primarias de la al---

teración de la secreción de insulina o del trastorno de 

su acción celular. Una explicación podría ser que Ja i­

niciación de la diabetes con alteración de la toleran-­

cía a la glucosa se acompaña de resistencia periférica 

a la acción de la insulina con hiperinsul inismo secund! 

riamente y posteriormente, como consecuencia, disminu-­

c i ó n de l número de r e ce p to res par a l a i ns u l i na ; a 1 pro -

gresar esta situación la capacidad pancreática se limi­

ta y disminuye causando hipoinsulinismo, mayor hiperglu­

cemia y normalización en el número de receptores. 

11. Causas genéticas: 

La elevada frecuencia familiar de Ja enfermedad -

indica una forma de transmisión genética en la diabetes rne­

l l i tus. Según Jos estudios estadísticos real izados, se han -
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encontrado los siguientes tipos de diabetes en relación con 

la causa genética: 

a) Diabetes genética.- se presenta en g~nelos monocigóticos, 

con una frecuencia mayor de ambos gemelos afectados (con­

cordancia) los que inician la forma manifiesta o el Ínica 

en la edad adulta (después de los 40 años de edad), de tl 

po no dependiente de la insulina con importantes antece-­

dentes familiares de la enfermedad y en los cuales la pr~ 

sencia de complicaciones vasculares ocurre en forma simi-

1 ar , a 1 par e e e r • i n de pe n d i en t eme n te de 1 t i p o de e o n t ro 1 y 

de la influencia de los factores ambientales. 

b) Diabetes adquirida.- la encontrada en grupos diabéticos -

en los cuales no es posible sustentar una base genéti-

e a e 1 ar a según l os es tu d i os f ami 1 i ar es , o b i en , que se t r ~ 

ta de un modo de trasmisión genética no aclarado. No ti~ 

nen antecedentes tamil iares de la enfermedad tan frecuen­

tes, su edad de iniciación está por debajo de los 40 años, 

generalmente entre la primera y Ja segunda décadas de la -

vida, y son dependientes de la insulina. 

e) Diabetes acompañante de síndromes genéticos.- es el grupo 

de sujetos con enfermedades genéticas como ataxia talean­

gectásica, síndrome de Lawrence, síndrome. de Down, síndro 
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me de Tu r ne r y s í n d r orne de K J i ne fe J ter , t o dos J os cu a J es -

tienen una frecuencia elevada de diabetes mellitus, en com 

parac1Ón con la población general, de iniciación en Ja e-­

dad adulta con dependencia de Ja insulina. En cada uno de -

estos casos Ja alteración genética es diferente y Ja into­

J e r a n c i a a l a g l u c o s a e s común , J o que i n d i ca he t e r o ge ne i -

dad. 

JI l. Consideraciones de autoinmunidad y diabetes mellitus: 

Se ha establecido Ja partición de una reacción au­

toinmunitaria anormal como causa de un tipo de diabetes melll 

tus dependiente de la insulina. Las bases argumentadas son: 

a) En el páncreas de esos sujetos hay infiltraciones de célu­

las pol imorfonucleares y linfocitos y reacción inflamato­

ria focal, lo que produce una imagen histológica compara­

b J e a l a oc u r r i da en l a t i ro i d i t i s auto i nmu n i ta r i a , y ha 

r e c i b i do e l n omb r e de 11 i n s u l i n i t i s 11 
• 

b) Es frecuente Ja coexistencia de diabetes dependiente de la 

insulina con otras enfermedades autoinmunitarias, con pre­

sencia de anticuerpos contra glándulas tiroides y suprarr~ 

nal, así como contra células gástricas. 

c) Se han identificado anticuerpos contra las células de Jos 

islotes pancreáticos y de superficie celular, inicialmen-



18 

te en diabéticos dependientes de la insulina en los que la -

en f e r rne dad e r a p a r te de un a de f i e c i en c i a e tici ó c r i na mC1 l t i p l e ; 

sin embargo actualmente se acepta que los presentan hasta 50% 

d e l o s d i a b é t i c o s p r 1 ma r i o s de p e n d i e n t e s d e 1 a i n s u l i n a . 

l.7 FISIOPATOLOGIA 

Cuando no hay insulina o ésta es insuficiente, el 

metabolismo de la :::lucosa se altera de la siguiente nanera: 

a) La glucosa difunde difícilmente al interior de las célu-­

las, la desintegración de proteínas y la conversión de a­

minoácidos en glucosa por el higado están aumentados; con 

la consiguiente iberación elevada de glucosa, combinada 

con l a menor u t i l i za c i ó n , aumenta l a g l u c em i a ( h i pe r 8 l u c !". 

mia). 

b ) Se f i l t r a t a n t a g l u c o s a p o r l o s g l orné r u l o s r e n a 1 e s , que 

los túbulos no pueden reabsorberla y aparece la 8lucosu-­

r i a. 

c) Al mismo tiempo se liberan ácidos grasos en cantidadca e-

l evada s p o r e l t e j i do ad i pos o , que se emp 1 e a n en mayor can 

t i dad corno s u s t a n c i a me t a b ó l i ca , pe r o e n e l h í g ad o l a p r o -

porción de recambio es tan elevada que se produce higado 

graso y los ácidos grasos oxidados dan lugar a la forma--
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ción de ácidos de cuatro carbones que son Jos cuerpos cé­

tónicos, que al acumularse acaban proporcionando una car­

ga excesiva de iones de hidrógeno produciendo Ja acidosis. 

d) La elevada concentración de glucosa en Jos J Íquidos extra­

ceJuJares y ausencia de eJJa en Jos cuerpos celulares, orl 

gina un desequilibrio osmótico en Ja membrana celular pro­

vocando pérdida de agua que sale de Ja célula al líquido -

extracelular diluyendo Jos sólidos que en él se encuentran; 

por eso hay disminución en Ja concentración plasmática de -

sodio y cloruros cuando hay hiperglucemia, además de deshi­

dratación intracelular. 

e) La concentración elevada de glucosa en el filtrado glomeru­

lar, satura Ja capacidad de reabsorción y da Jugar a una -

diuresis elevada, es decir poliuria, de una orina con den­

sidad elevada. 

f) La diuresis hace perder una cantidad mayor de agua que de 

sal, efecto que se manifiesta por sed intensa, polidipsia. 

g) La pérdida de glucosa por día puede ser hasta de 500g. que 

equivalen a 2,000 cal., provocando debilidad, astenia y po­

i i f ag i a. 
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l.& TRATAMIENTO DE LA DIABETES MELLITUS 

La principal finalidad del tratamien.to diabético,­

significa el obtener el control metabólico para disminuir el 

síndrome hiperglucémico y restaurar el peso corporal ideal. 

Los medios terapéuticos que se utilizan son: 

a) Régimen dietético.- las necesidades de insulina de cada -

diabético se calculan en función de una alimentación es-­

tándar que contiene cantidades normales bien controladas 

de carbohidratos, pues cualquier modificación de Ja canti­

dad de carbohidratos ingeridos cambian dichas necesidades. 

b) Los antidiabéticos orales del tipo de las sulfonilureas 

o de las biguanidas, cuya acción es el resultado de Ja es 

timulación del páncreas para secretar insulina. 

c) La insulina en sus distintas formas.- Jos preparados de -

insulina se clasifican conforme a la rapidez, duración e 

intensidad de Ja acción que sigue a Ja administración sub 

cutánea. Se distinguen tres tipos: rápido, intermedio y de 

larga acción (ver cuadro 2) (Goodman y Gilman, 1978). 

l. 9 PREPARADOS DE 1NSUL1 NAS 

A) Insulinas de acción rápida: 

l. - I ns u J i na c r i s ta l i na c i n c ( 1 CZ ) , no t i en e n i n g ú n ad i t i v o 
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ni modificador en su preparación. Se presenta en forma -

microcristalina conteniendo O.O! a 0.04 mg por 100 unid~ 

des. Puede inyectarse por vía subcutanea, intramuscular­

º intravenosa. 

2 • - I n s u 1 i na s em i J e n t a o i n s u 1 i na e i ne amo r f a ; e s u na i n s u l l_ 

na que lleva un buffer de acetato, y una riqueza alta de 

e i ne. 

B) I ns u J i nas de a e e i ó n i n te r me d i a : 

l.- Insulina lenta. Se obtiene mezclando un 30% de insulina 

semi 1 en ta y un 7 0% de u l t r al en ta . 

2.- Insulina NPH (Neutral-protamin-hagedot.n). No tiene exce­

so de pro t ami na y puede me z e l a r se e o n i ns u l i na r e g u 1 ar . 

3.- Insulina GJobina. Se sustituye por globina, su efecto es 

muy similar a Ja insulina NPH. 

C) Insulinas de larga acción: son insulinas modi-­

f i e ad a s f un dame n ta l me n te por pro t ami nas , en bu f fer de a e e ta 

to. 

1.- Insulina protamina cinc (IPZ). La adición de protamina -

produce un precipitado que retrasa su absorción una vez 

inyectado, prolongando su efecto. Existe de procedencia 

bovina y porcina. Contiene 100 unidades de 0.2 a 0.25 mg 

de cinc. 
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de cinc. 

2.- Insulina ultralenta. Punto de partida de una serie de 

insulinas lentas, obtenidas de insulinas de buey, y pro­

ducidos por adición de cinc y sustitución del buffer de 

fosfato por el de acetato (Farreras y Ceril, 1978). 

Todo sujeto- diabético tratado con insulina, es ne 

cesario que esté bajo control clínico y analítico hasta al-­

canzar Ja dosis de insulina conveniente y el ritmo de admi-­

nistración. Aunque se puede dar el caso de que todo sujeto -

diabético tratado con insulina o con agentes hipoglucemian-­

tes de larga acción, presente reacciones hipoglucémicas. 

Estas reacciones se ven frecuentemente en Ja forma l~bil de 

Ja enfermedad, forma caracterizada por reducciones espanta-~ 

neas inpredecibles en el requerimientos de insulina. En otros 

casos, obran causas precipitantes, por ejemplo, el paciente 

deja de comer, hace ejercicio desacostumbrado o se administra 

inadvertidamente dosis demasiado grandes de insulina. 

A 1 g un os es tu d i o s , que se han re a 1 i za do , nos mu e s -

tran m~s claramente los efectos de la administración de insu 

lina, por ejemplo, Neil Rowlan (1978) al administrar insul i 

~a protamina cinc (IPZ-25 u/Kg/ingestión) a hamsters y ger-­

~ils, éstos no incrementan su ingestión de comida inmediata-
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mente, pero después de 6 horas, se encuentran incrementos en 

Ja ingesti6n de comida. Por Jo cual concluyen que Ja insul i­

na produce hipoglucemia y el 2-Deoxy-D-Glucosa produce hipe~ 

glucemia (se activa Ja glucogen6Jisis hepática). 

Tales efectos, es decir, el decremento de Ja in-­

t i6n y después de 6 horas Ja recuperaci6n de dicha conducta, 

tiene relaci6n con la acci6n de las hormonas contrainsulares 

como el glucag6n (Anand, Chhina, Sharma, Dua y Baldev, 1964). 

Desde hace casi sesenta años Ja insulina constitu 

ye la base del tratamiento diabético dependiente de la insu-

1 ina, pero existen discrepancias de criterio acerca de Jo 

que significa un buen control; uno de Jos más ampliamente 

aceptados es el post u lado por White en 1965, que establece 

como indicadores de control excelente el logro de glucemia y 

Jipemias normales, Ja ausencia de glucosa y acetona en Ja o-­

rina, asi como de síntomas de hiperglucemia o hipoglucemia. 

La adopci6n de estas hormonas de control estricto 

del tratamiento conduce a Ja aparici6n del síndrome caracte­

ristico de Ja administraci6n de insulina en cantidades supe­

riores a las necesarias. Desde 1959, Somogyi J Jam6 Ja aten-­

ci6n acerca de la reacci6n hiperglucémica que puede seguir -

inmediatamente a una crisis de hipoglucemia, y se señala que 
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ambos fenómer1os pueden pasar inadvertidos (Villalpando, Pé-­

rez y Barrón, 1983). 

l • l O OJADRO CLI N 1 CD DE SOBRE l NSUL 1 NAC l CN 

E cuadro de la hipoglucemia se observa cuandc 

disminuye la glucemia bruscamente, los primeros síntomas 

son los ocasionados por la secreción compensadora de adrena-

1 i na e i n c 1 u y en s u do r , de b i 1 i dad , hambre , ta q u i ca r d i a y " t er.!:1 

blor interno". Cuando la glucemia cae lentamente, los sioto­

mas y los signos se refieren al cerebro, incluyen cefalea, 

visión borrosa, diplopia,confusión mental, palabras incohe-­

r en t e s y con v u 1 s i o ne s . S i 1 a ca i da de l a g l u c em i a e s r á p i da , 

intensa y persistente, puede haber simultáneamente todos es­

tos síntomas. Solamente en algunos pacientes, el comienzo se 

anuncia por hambre o náuseas en relación con molestias gastr~ 

intestinales, y puede haber bradicardia y ligera hipotensión 

=orno consecuencia de la excitación de! sitema nervioso par~ 

simpático. 

La mayoria de los signos y síntomas de la hipogl~ 

= em i a por i ns u l i na dependen de a n orna 1 í as f un c i o na l es de l s i s 

t ema ne r v i o s o ce n t r a 1 , pu e s l a h i p o g 1 i c em i a p r i va a l e e r e b r o 

de l s u s t r a t o ( g l u c o s a ) , de l cu a 1 de pe n de ca s i ex c l u s i v ame n t e 
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para su metabolismo oxidativo. Durante el coma insulínico, -

el consumo de oxígeno en el cerebro humano disminuye alrede­

dor de 45 por 100. 

Los síntomas de la hipoglucemia ceden casi inmedia 

tamente con la inyección intravenosa de glucosa, a menos que 

la hipoglucemia haya sido bastante prolongada para producir 

alteraciones orgánicas en el cerebro. Si el paciente no pue­

de tomar carbohidratos solubles, o jugo de frutas por la bo­

ca, y no se dispone de glucosa para inyectar intravenosa, se 

administran hormonas contrainsulares como el glucagón, etc. 

(Goodman y Gi lman, 1978). Por ejemplo las catecolaminas ac-­

tuan de forma similar al glucagón sobre el hígado, aumentan­

do la gJucogenÓl is is y Ja gluconeogénesis vía adenil-ciclasa, 

pero tienen además un efecto periférico antagonista de la in 

su l i na. 

La somatotropina inhibe la gluconeogénesis, pero 

disminuye al mismo tiempo el consumo de glucosa, y su acción 

resulta en hipergJucemia. Los esteroides suprarrenales (glu­

cocoticoides) tienen efecto hiperglucemiante a través de un -

notable aumento en la gluconeogénesis, a expensas de aumentar 

el citabolismo protéico. 

Todas estas hormonas se oponen a la acción de Ja -
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insulina, al menos en Jo que respecta a su efecto sobre Ja 

glucemia; de ahí Ja denominación de contrainsulares. Algunas 

investigaciones en relación con este tipo de hormonas, como 

son los estudios de Brusntedt y Nielsen (1981) en los cuales 

se investiga el efecto del hidrocortisol en islotes aislados, 

comprueban que el glucocorticoides tiene un efecto directo -

sobre e l p á n c re as en d Ó c r i no , de b i do a 1 i n c remen t o de l a g J u -

coneogénesis. 

De acuerdo a diferentes modelos experimentales s~ 

bre hipoglucemia, Sando, Mihi y Kosaka (1977) reportan que -

la secreción de insulina puede ser inhibida por el incremento 

circulante de epinefrina o la actividad del sistema nervioso 

cent r a 1 d u r ante 1 a h i p o g l u c em i a i n d u c i da por i ns u l i na . 

Por otro lado, los mecanismos de recuperación de­

la hipoglucemia o de su prevención tanto en animales como en 

humanos no ha sido definida claramente. 

Existen cinco factores hiperglucémicos, que son -

potencialmente importantes en los factores contraregulatorios 

de la glucosa, que son: 1) Glucagón, 2) Epinefrina, 3) Norepl 

nefrina, 4) Cortisol y 5) La hormona de crecimiento. 

Estos estudios son más consistentes con la interpr~ 

tación de que el glucogéno juega un papel primario y la epin~_ 



frina un papel secundario en la recuperaci6n de glucosa de 

la hipoglucemia aguda inducida por insulina. 
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MOTIVA CION 
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ll,oUTIVACIQ\I 

El concepto de motivación ha tomado muchas formas. 

Se manifiesta en el folklore, en las tradiciones y costum--­

bres, en los grandes sistemas filosóficos y en la más recien 

te e: i en c i a de l a con d u c t a • A veces e s t á ex p l i c i t o , y podemos 

examinarlo, pero mas frecuentemente está impl icito, sin que 

se l e a na l i e e n i se a p r o b l ema p a r a nadie. Se ha ca 1 i f i cado -

el concepto de motivación de hecho incuestionable de la exp~ 

rienc1a humana, hecho indisputable de la conducta y simple -

ficción explicativa. 

Los diversos conceptos se asemejan y unifican en 

que ia motivación es un factor o una fuerza que ayuda a ex-­

pl icar la conducta. La motivación es una causa hipotética de 

la conducta (Bolles, 1980). 

Sin embargo, el término motivación es utilizado en 

psicología para comprender las condiciones que hacen al org~ 

ni smo real izar una acción o conducta. Generalmente, no obser 

vamos la motivación, sino que observamos el comportamiento -

mo t 1 vado y de ah í i n fe r 1 mo s l a ex i s ten c i a de mo t i va c i Ó n . Por 

e¡emplo, en el entrenamiento, generalmente hacemos que el a­

n i ma l t e n g a h umb r e y l o r e f o r z amo s con c om i d a ; pe r o p o d emo s 

utilizar aguu con animales sedientos, o la terminación o evi 



29 

tación de un choque eléctrico doloroso para recompensar al 

animal por llevar a cabo el acto apropiado. Una vez que ha 

aprendido esta relación, el animal revela su motivación me 

diante el hecho de que trabaja para obtener el reforzador. 

Por lo tanto, si una operante ocurre, la motivación existe 

(P. Teitebaun, en K. Honing, 1976). 

Por otra parte, el concepto de motivación tiene 

sus raices, no tanto en el análisis contemporaneo de la con 

ducta, sino en su historia. El concepto de motivación no 

tiene sentido si no se le ve en perspectiva histórica . 

De esta manera, se ha visto que existe mucha con­

f u s i ó n en 1 a p s i c o 1 o g í a , en e l campo de 1 a mo t i va c i é n . de b i 

do a que se acostumbra considerar los motivos, las pulsio-­

nes. los instintos y las necesidades como causas de la con­

ducta. Por lo tanto, para tener una visión más amplia sobre 

como se maneja el oncepto de motivación nos vemos en la ne 

=esidad de estudia1 el concepto de motivación haciendo un -

poco de historia. 

Por ejemplo, Hui no sclo hablaba de sus ideas 

sino en gran parte de les psicólogos dedicados a expi 1car 

la conducta; se aceptaban tan ampliamente las variantes del 

constructo de pulsión que una comprobación de la teoría de 
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la motivación de Hui! constituye, por lo menos, una versifi 

cación indirecta relativa a los preceptos lógicos ·y filosó­

ficos que forman las raíces de la idea predominante de moti 

vación. 

En realidad Hui! elaboró tres teorías de la motiva 

ción. En 1930, en primer lugar, elabora una teoría estricta 

mente asociativista. Hui! suponía que la respuesta particu­

lar que ocurre en una situación de aprendizaje se asocia -­

por medio del condicionamiento pavloviano, con cualesquiera 

estímulos que se presente en el momento. Pero al tratar de 

explicar la manifestación de una conducta flexible, adapt~ 

ble con propósito, sobre la base del condicionamiento pavl~ 

viano, hacen que Hui! postule la existencia de un centro re 

sidual de estímulos que eslabona y organiza la serie de res 

puestas aprendidas como una cadena coordinada. A ese centro 

persistente de estimulación constante se debe el aspecto 

hambriento del animal que tiene hambre, así como la posibi-

1 idad de anticipación de la comida en la meta. 

En ségundo lugar, la teoría de pulsión, en la --­

cual Hu!! (1937) supone que el aprendizaje ocurre debido a 

que los estímulos que se encuentran en la meta provocan la 

respuesta consumatoria. Para Hu!!, el aprendizaje se produ-
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ce gracias al encuentro con el objeto meta y ta rea cc ión 

consumatoria que se produce con el, y no por Ja simple as~ 

c iación contigua del es tímulo y /a respu es ta. En este post~ 

lado, Hui l atribuye a la pulsión propiedad es que no son so­

l o asociativas. Antes su Única propiedad cond uctual era que 

las pulsiones específicas ca usaban estímulo s de privación -

específicos; aquí las pulsiones quedan impli cadas e n la de­

terminación de lo que const ituye el reforzamiento. Hui! su­

giere que, si l a reducción de la pulsión tiene e l efecto de 

r efo r zar, se obtiene un mecanismo por cuyo medio los anima­

les aprenden estru ct uras cond uctuales de adaptación, es de­

ci r, es tructuras que, en lo futuro servirán para ali viar -­

sus necesidades. 

Por Último, l a tercera teoría de Hui 1 expuesta en 

1952 fué la forma definitiva del constructo de pul sión , el 

cual fue definido por medio de un conjunto de relaciones hi 

potéticas: 

l) Las condiciones antecedentes de pulsión; se supone que -

la pulsión se relaci ona directamente con l as necesidades 

fisiológicas del organismo. 

2) Los estímulos de pulsión: los estímulos relacionados con 

la pulsión no afectan la conduc ta más que en su capacidad 

de adquirir fuer za de hábito, y no tienen ningún efecto en la rroti­

vación del organisrru. 
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3 ) La i n de pe n de n c i a de J a pu J s i Ón y e J h á b i t o : 1 a pu J s i Ón y e J 

hábito son independientes, y aunque ninguno se manifiesta 

a i s J ad amen t e en 1 a c o n d u c t a , s u c omb i na c i ó n mu J t i p J i c a t i -

va Ja determina. 

4) El efecto energetizador de la pulsión; se debe vincular -

Ja pusión con varios efectos sobre Ja conducta;, el más -­

fundamental de Jos efectos hipotéticos en Ja conducta con 

siste en su energetización 

5) El efecto de reforzamiento o Ja reducción de pulsión; se 

debe vincular Ja pulsión con la conducta por medio de Ja 

hipótesis de que Ja reducción de pulsión es el hecho que 

forma las raíces de todos Jos estados de reforzamiento. 

6) El carácter generalizado de la pulsión; Ja pulsión es no 

específica y adireccional. Por Jo tanto, Jos distintos su 

ministradores de pulsión han de sumarse o sustituirse 

unos a otros. 

7) Las diferencias individuales en pulsión; las diferencias 

individuales se manifiestan en distintas situaciones y 

tal vez tengan algo de generalizadas en las diferentes 

condiciones que producen Ja pulsión (Bolles, 1980). 

De esta forma, Hul 1 había empezado a poner las ba 

ses de una teoría de Ja motivación a partir del incentivo. 
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Las teorfas del incentivo indican que Jos organismos se pue­

den anticipar al reforzamiento y esa an~icipación ayuda a -

f a e i 1 i t a r 1 a con d u e t a i n s t r ume n t a 1 , p o r e j emp 1 o , S pe n ce 

(1956) considera que el incentivo y Ja pulsión son paralelos 

y complementarios como fuente de motivación. De esta manera, 

el concepto de incentivo tiene en común con el de puJsión al 

gunos antecedentes lógicos y filosóficos. El concepto de pul 

sión parte de la idea de que hay condi<:iones que impelen al 

organismo a Ja acción; el de incentivo viene de la idea de -

que hay objetos en el ambiente hacia Jos cuales es atraído -

el organismo. Las pulsiones empu1an; Jos incentivos ¡alan y 

Jos dos se complementan como explicación motivacional de Ja 

conducta (Bolles, 1980). 

Por otro lado, las teorías de Ja motivación a pa~ 

tir del incentivo se han desarrollado en parte debido a con­

sideraciones teóricas, y en parte por estudios empíricos de 

los efectos de las condiciones de reforzamiento sobre la con 

duela. La investigación sistemática del incentivo empezó ca­

si junto con el trabajo relativo al concepto de pulsión. 

Richter describió en 1922 su "estudio conductista" de Ja 

pulsión, y dos años despues, Simnons reseñó un estudio de Ja 

"efectividad relativa de algunos incentivos". (Entre otras -
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cosas, Sirrmons observó que las ratas empeoraban en su ejecu­

ción en un laberinto cuando se les recompensaba co·n semillas 

de girasol en lugar de su premio habitual, que era pan con -

1 e ch e ) . De es ta rrane r a , v emo s que ca s i en J o s p r i n c i p i o s de -

las investigaciones de Ja motivación ya se sabía que Ja natu 

raleza del reforzamiento era importante. Por consiguiente, 

hay una acumulación creciente de datos que nos enseñan la me 

dida y el modo en que la ejecución depende de las condicio-­

nes de reforzamiento. Cuando se demora o se retiene el retor 

z ami en to , o cuando se e 1 da en pequeñas can t i dad es , e 1 a n i - -

mal no responde con el mismo vigor ni seguridad que en las -

situaciones en que se Je da de inmediato una buena cantidad 

de reforzamiento. los efectos son flexibles, en el sentido -

en que cambian rápidamente cuando se alteran las condiciones 

de reforzamiento; dependen sobre todo de la historia más re­

ciente de reforzamiento del animal, y no de su historia to-­

tal ni de condiciones contemporales. Esta y otros resultados 

nos llevan a concluir que las condiciones de reforzamiento -

tienen efectos motivacionales sobre la conducta, en lugar de 

determinar lo que se aprende o la eficacia con que se apren­

de (Bolles, 1980). 

En todas las versiones del concepto de pulsión se 
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le adjudica el papel de energetizar la conducta. Hui!, en su 

tecera versión supone que la pulsión energiza la conducta en 

cualquiera de sus partes y en todas el las. En cualquie~ si­

tuación, solamente ocurre la conducta que tiene los más 

fuertes vínculos asociativos, y la pulsión sólo determina -

la fuerza de la conducta dominante. Por lo tanto cualquier 

fuente de pulsión tiene la capacidad potencial de dar ener­

gía a cualquier clase de conducta consumatoria, respuesta -

instrumental y actividad seneral. De hecho, vemos que no 

hay nada en que los psicólogos estén tan de acuerdo como en 

el hecho de que el fenó~eno oue constituye la esencia de la 

motivación es la energetización de la conducta. Por desgra-­

cia, las comprobaciones de la energetización no constituyen 

un cuadro coherente, aunque se suele pensar lo contrario. 

Por ejemplo, la comprobación habitual de que la rata tiene 

hambre es que aprende una respuesta instrumental con el fin 

de conseguir comida; la comprobación habitual de que la ra­

ta hembra está sexualmente motivada consiste en que realiza 

la conducta consumatoria correspondiente; la comprobación -

habitual de que la rata está sexualmente motivada se reduce 

a que corre de determinada manera en una rueda de actividad. 

Después de estas investigaciones, parece que esta-
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mos llegando a algunos principios generales. En algunos ca-

sos, como en el del hombre, hay correlaciones muy buenas en­

tre la severidad de las condiciones productoras de pulsión y 

la probabilidad y el vigor de la respuesta. Este efecto ener­

gizador que Hull postuló como universal en toda la conducta, 

parece ser 1 imitado. Sólo se le ha comprobado bien en la con 

d u c t a i ns t r ume n ta l , es de c i r , 'en conducta re fo r za da por un -

cambio brusco en las condiciones motivadoras correlacionadas 

(Bol les, C. R. , l 9 8 O) . 

En síntesis, el sistema de Hul 1 descansa en el pr~ 

blema evolucionista de la sobrevivencia orgánica. lnicialmen 

te, la preocupación principal parece centrarse en las necesi 

dades del tejido del organismo, muchas de las cuales dan lu­

gar a pulsiones, como el hambre, Ja sed, el sexo, la evita-­

ción del dolor y la inhibición reactiva. Se supone que estas 

pulsiones primarias y biológicas actúan como estímulos, y -

cuando se reduce el estímulo pulsión al ingerir comida o a­

gua, por la interacción con la pareja, evitar estímulos noci 

vos o escapar de ellos o por el descanso, se tienen las con 

diciones para el reforzamiento primario, que fortalece la a­

sociación entre la situación estímulo y las respuestas que -

han precedido Ja reducción del estímulo pulsión. Proporcio-
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nan esos mecanismos motivacionales primarios una concepción 

de pulsiones adquiridas o secundarias (como el miedo), y por 

la noción de reforzamiento secundario. Mientras que se nece­

sita una condición de pulsión primaria para la actividad, el 

reforzamiento y la adquisión de pulsiones aprendidas y de re 

forzadores secundarios, se asignan otras funciones al conceE 

to de pulsión. Una vigorizar hábitos y tendencias de res--­

puestas no aprendidas, de modo que pueda ejecutárseles. Otra, 

proporcionar estímulos (pulsión) internos distintos, que pu~ 

dan entrar en los hábitos y actuar como un factor de direc-

ción para controlar la conducta. Tercera, ayudar a la reac­

ción de meta y a la reacción meta fracciona!, que tienen im­

portantes aplicaciones en el reforzamiento secundario y en -

la integración y medición de la transferencia de conducta. 

El gradiente de meta, transferencia de respuesta entre estí­

mulos disímiles, y la expl iación de conductas aparentes pro­

positivas, se encuentran entre los fenómenos a los que se ha 

aplicado la respuesta meta fracciona! (Cofer y Appley, 1971). 

Skinner (1938) considera el impulso por un lado c~ 

1no la energía básica disponible para las respuestas del org~ 

nismo, y por otro, se identifica con el "propósito" o con al 

guna representación interna de un objeto. Para Skinner, el 
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impulso provoca cambios característicos en la fuerza de un 

reflejo que se asocian con el reforzador; pues el reforzador 

tiende a ser .una operación que modifica la fuerza del refle­

jo, por lo que interesa el número de operaciones que modif i 

can la fuerza del reflejo. 

Si observamos que las fuerzas de dos o más refle­

jos están igualmente en función de la misma operación, resu! 

ta posible una reducción del número de impulsos. De esta fo~ 

ma considera el hambre, sexo, etc., como impulsos relativa-­

mente exclusivos, pertinentes a una gran variedad de formas 

de conducta. "La unidad del impulso depende de la covaria-­

ción de los reflejos a los que se refiere. Para saber si un 

reflejo determinado pertenece o no a un impulso dado se debe 

considerar más Ja covariación de los reflejos a que se ref ie 

re. Para saber si un reflejo determinado pertenece o no a un 

impulso dado se debe considerar más la covariación que una -

propiedad esencial de la conducta en sí. Así, la vieja cue~ 

tión de si la mayor parte de la conducta es sexual no debe -

formularse tanto en el sentido de si es de naturaleza sexual 

como en cuanto a si varían en función de las operaciones~que 

definen dicho impulso" (Skinner, B. F., 1938). 

Anteriormente se dijo, que al concepto de pulsión 
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se 1 e ad j u d i ca e 1 pape 1 de en erg i zar 1 a con d u c ta ; cu y o e fe c to 

parece ser limitado, dado que sólo se ha comprobado en la --

conducta instrumental; vemos que ésto se debe a que conduc.--

tualmente, se considera la fuerza de la respuesta consumato-

ria de un animal como medida directa de Ja fuerza de pulsión. 

Se ha considerado que la pulsión producida por el hambre con 

duce directamente a la energetización del comer. Las recien-

tes investigaciones sobre las actividades consumatorias nos 

enseñan que estas, como las demás respuestas, dependen del 

con t ro l de l as con d i c i o ne s de es t í mu l o y e s t á n sorne t i das a l 

reforzador (Bolles, 1980). IZT. 1000547 
Bindra (1974) en su formulación teórica, descarta 

el principio de respuesta-reforzador. Bindra atribuye el a--

prendizaje a la construcción de representaciones centrales -

de contingencias entre el estímulo situacional y el estímulo 

incentivo; es decir, para Bindra el estado de motivo central 

(por ejemplo, el hambre) activa ciertas coordinaciones senso 

-motoras, produciendo específicas reacciones viscerosomati--

cas semejantes como la salivación. La representación central 

(comida) provee la cualidad incentivo sensorio requerida pa-

ra la generación del estado de motivo central. De esta mane-

ra, al realzar la excitación de la representación central 
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(comida) resulta la activación de la coordinación senso-moto 

ra de actos instrumentales (por ejemplo, aproximarse) y 

transaccionales (consumatoria). Donde la presentación cen 

tral (comida) a distancia, activan propiedades de discrimin! 

ción de la coordinación senso-motora de actos de aproxima--­

ción instrumental, una vez que el animal había entrado en con 

tacto con la comida (representación central), el contacto 

con las propiedades de estímulo (tocar, gustar) activa la ac 

tividad consumatoria de comer. Según Bindra, el factor moti-

vac i ona l no determina cual respuesta puede ocurrir, pero sir-

ve para empujar la respuesta seleccionada por un anterior -­

proceso de selección de respuesta. Para ella, la respuesta -

de selección y la motivación están integrados porque el obj~ 

to me d i o amb i en ta l ( c om i da ) en re l a c i ó n a l cu a l un a res pues ta 

(aproximarse y comer) es hecha en el mismo objeto cuyo estí­

mulo (olor de comida) había contribuido más facilmente a la 

generación de la relación del estado de motivo central (ham­

bre) son determinados por el mismo objeto incentivo (comida). 

La influencia motivacional no energetiza a activar una res-­

puesta preseleccionada, pero permite la producción de una 

nueva res pues ta , 1 a cua 1 se o b t i en e cuando e l a n i ma 1 actúa en 

relación a cierto estímulo medioambiental, el cual había si-
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do mas potente. 

De acuerdo a Jo expuesto anteriormente, podemos -

deducir que el reforzador tiene propiedades "incentivo-moti­

vacional", Jos cuales influyen Ja capacidad energetizante de 

Ja respuesta del estímulo que constituye a Ja ocurrencia de 

la respuesta. Por ejemplo, cuando se dice que un hombre tiene 

" s e d " de b i do a que s e J e ve bebe r ; o que e s t á h amb r i en t o " - -

porque se Je ve comer, se deduce que el agua y la comida se 

han vuelto reforzantes debido a alguna operación de priva--­

ción. 

Por Jo tanto, si el hambre ha sido definida desde 

un punto de vista fisiológico, como un estado consecuente de 

un estado de privación metabólica, en la presente investiga­

ción se pretende comprobar de esta misma forma que la hipo-­

glucemia, como un estado fisiológico caracterizado por nive­

les bajos de concentración de azúcar sanguínea, puede ser ob 

jeto de Jos estudios de privación. 

Harry L. Jacobs (1958) investiga algunos de Jos -­

factores que producen la preferencia de glucosa bajo condi-­

ciones de dieta normal y bajo una necesidad inducida experi­

mentalmente por Ja glucosa y además para obtener una informa 

ción precisa sobre la preferencia, el la hipoglucemia induci 
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da por insulina, por usar respuestas consumatorias más que -

reporte verbal. Para ésto, real iza un experimento ·en el cual, 

después de inyectar insulina protamina cinc (40u/cc) subcutá 

neamente, el período experimental consistió de auto-elec---

ción de cuatro elecciones de dieta (comida, agua, solución 

de glucosa al 10% y solución de glucosa al 35%). En un segu~ 

do experimento, similar al anterior, sólo que forma dos gru­

pos; un grupo autoseleccionaba entre agua, comida y solución 

de glucosa al 10% y al segundo, igual que al primero, sólo -

que la solución de glucosa que se les daba fué del 30%. En -

gen e r a 1 sus ha l 1 a z g os mu es t r a n un a i n c remen ta da i n ges t i Ó n t ~ 

tal de la solución más dulce y por lo tanto una preferencia 

a dicha solución. lo cual muestra que Ja glucosa puede ser -

reforzante y se considera el aprendizaje o Jos mecanismos ho 

me os t á t i c os corno a l ter na t i va a l a ex p 1 i ca c i Ó n de 1 os res u 1 t ~ 

dos; entendiendo por homeostasis cierto número de mecanismos 

intraorgánicos que pueden volverse activos al existir un des 

e q u i J i b r i o de 1 amb i ente i n te r no . Ta l a c t i v i dad par e ce pe r s i ~ 

tir hasta que se restablece el viejo equilibrio, se logra un 

nuevo e q u i 1 i b r i o o i n ter v i en e e l a g o t ami en to o 1 a mu e r te . 

Cuando fal Jan los mecanismos fisiÓlogicos "automáticos", o -

quizá junto con el Jos puede evocarse una conducta que cambie 
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las condiciones del ambiente y permita una vez más el resta­

blecimiento de Ja homeostasis fisiológica. De este modo, el 

organismo puede situarse en un medio que Je proporcione las 

sustancias o puede "elegir" una, dos o más sustancias que Je 

ayudarán a restablecer el equilibrio interno. De esta forma, 

la conducta está al servicio de la necesidades corporales. Es 

tas pruebas concuerdan con Richter, al concluir que ... "en 

los seres humanos y en los animales el esfuerzo por mantener 

un ambiente interno constante u homeostasis, constituye una 

de las pulsiones o urgencias conductuales más universales y 

poderosas" (Coffer y Appley, 1981). 

Así observamos que las mismas condiciones de Ja -

pulsión son las que influyen en la actividad general, según 

se les mide por medio de la conducta instrumental o consuma­

tor ia, por Jo tanto Ja pulsión causa actividad, 

De los estudios más recientes que tratan de demos 

trar un cambio de actividad, en sujetos hipogluc~micos, lo -

único que se tiene es el estudio de Ruiz Carrillo y Martínez 

Barojas (1981), en el cual ellos al inducir hipoglucemia -

por medio de tres dosis de insulina (4,8, y 12 unidades) pr~ 

· v i ame n t e e s t a b 1 e c i da s a n t e s de J 1 e va r a ca b o a 1 e x pe r i me n t o ; 

encontraron que las conductas de autocuidado (acicalarse, 
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rascarse y lamerse) tienden a disminuir en la fase experime~ 

tal; las categorías de inactividad (quieta y dormida) mues-­

tran un notable aumento en las fases experimentales y la ca­

tegoría de desplazamiento (apoyarse, caminar, husmear y le­

vantarse) su frecuencia disminuye en al fase experimetal; 

los cuales se atribuyen a la manipulación de la variable in­

dependientemente (dosis de insulina), debido a que estos cam 

bios son sistemáticos en todos Jos grupos a los que se les -

a dm i n i s t r ó i n su l i na . 

De esta manera, podríamos inferir que fa activi-­

dad dependió del estado fisiológico del animal (privación -

de glucosa sanguinea o estado hipoglucémico); pero si nos a­

bocamos al trabajo de Harry L. Jacobs (1958) hablaríamos de 

que dicho estado fisiólogico lo motivo a buscar o a selecci~ 

nar el agau más dulce. Tal estudio indica que Ja asociación 

entre el estímulo incentivo más fuerte y el estado fisiológl 

co, determinan una motivación particular, en competición con 

otras motivaciones. 

Por consiguiente, en el presente estudio se pre-­

tende ver si la glucosa tiene propiedades motivacionales en -

un estado fisiológico particular (estado hipoglucémico); si 

ta 1 re 1 ación en t re e l e s ta do f i s i o l Ó g i c o y e 1 es t Í mu 1 o i n cent i 
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vo generan conducta, se establecería que la glucosa tiene -­

propiedades motivacionales. 

Debido a que no se han hecho estudios sobre apre~ 

dizaje en un estado fisiológico particular como es la hipo-­

glucemia; se continuará con el Último estudio que se ha he-­

cho sobre los cambios de actividad en ratas hipogluc~micas -

(Ruiz Carrillo y Martinez Barojas, 1981), pero sobre el con­

d i c i o n ami e n t o i n s t r ume n t a 1 , con e l u s o de ca 1 1 e j o n e s ; dad o -

que, para comprobar que la rata tiene "hambre'', requerimos -

que aprenda una respuesta instrumental con el fín de conse-­

guir comida. 

Así, diríamos que la tendencia a alimentarse depe~ 

de del estado fisiológico y de la percepción a distancia de 

la comida (estímulo incentivo). Considerando que el sistema 

nervioso de un organismo recibe información sobre eventos 1n 

ternos y externos; el cual procesa esta información y el re­

sultado es conducta (Toates, F., 1980); en este caso espe~i 

f i c o s e r í a e l c o r r e r e l ca l l e j o n y l a r e s pu e s t a con s urna t o r i a 

de l es t í mu l o i n ce n t i v o ( g l u cosa ) . 

Por consiguiente, si las respuestas del organismo 

dependen de las condiciones de reforzamiento; es decir, con­

forme el animal aprende que debe correr para obtener glucosa, 
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se de c r erT,e n t a r á e 1 t 1 ernp o en que c o r re e 1 e a 1 J e j ó n . Por J o 

tanto se establcccria que la glucosa tiene un efecto motiva­

cional sobre 1 a conducta. 



1 11 

V A R 1 A B L E S 
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VARIABLES 

Las variables independientes que se manipularon -

fueron: 

l. Reforzador, el cual tuvo dos niveles: 

a) Agua simple 

b) Agua glucosada 

2. Dosis de Insulina,·en tres niveles: 

a) Dosis baja de insul ian de 4 unidades 

b) Dosis media de insulina de 6 unidades 

c) Dosis alta de insulina de 8 unidades 

3, Inyección, en dos niveles: 

a) Inyección de agua desmineralizada 

b) Inyección de insulina 

4. Privación en dos niveles: 

a) Privación de agua 

b) Privación de glucosa sanguinea 

Las variables dependientes fueron: 

l. El incremento o decremento del tiempo de duración que tar 

daron Jos sujetos en recorrer el callejón. 

2. Una segunda variable dependiente, sobre la cual no se tu­

vo control, pero la cual ocurrió al inyectarle a los su­

jetos insu.Jina y producirles hipoglucemia, son Jos dife--
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rentes cambios fisiológicos, es decir, se decrementó el ni-­

vel de glucosa sanguínea, reduciendose el ingreso de glucosa 

en Ja mayor parte de las células, haciendo que Jos tejidos -

del cuerpo hechen mano de otros principios metabólicos de Ja 

glucosa para obtener energía; de ésta manera el hígado de--­

vuelve glucosa a Ja sangre, Ja cual proviene de Ja desinte-­

gración de glucógeno (proceso de gluconeogénesis), además -­

del papel de las diversas hormonas endocrinas que intervie-­

nen en la regulación de este equilibrio. 



IV 

DISEÑO EXPERIMENTAL 
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Sujetos: 

Los sujetos fueron 36 ratas machos Wistars, de a­

proximadamente 4 meses de edad. Todos los sujetos fueron in­

genuos experimentalmente, provenientes del bioterio de Pos-­

grado de Ja Facultad de Psicología (U.N.A.M). 

Aparatos: 

Dos callejones de l m. de largo X 30 cm. de ancho 

X 30 cm. de altura (medidas internas), al cual el sujeto tu­

vo acceso por una puerta que el experimentador podía Jevan-­

tar por la parte superior de la caja, estando cada callejón 

contiguo a una caja de salida cuyas medidas son 20 cm. de -­

largo X 30 cm. de ancho X 30 cm. de altura (medidas internas), 

tanto el callejón como la caja de sal ida cuentan con tapas -

de acrílico corredizas que permitieron el manejo de fa rata 

y además a través de ellas podía ser observada. En el extre­

mo opuesto a la puerta de salida se encontraba un botellón -

sostenido en Ja parte exterior del callejón por un soporte,­

permitiendo el acceso al liquido por un orificio de 0.5 cm. 

de d i áme t r o , e 1 cu a 1 se en con t raba a un a a l t u r a de 1 O cm. , -

en la parte inferior de esta pared se localizaba una ranura 
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del rn1. de altura a todo Jo largo de ella y por Ja cual se 

introdujo una charola de aluminio, para que en el la cal !eran 

los residuos del líquido; tanto a Ja entrada del callejón co 

mo al final de éste se encontraba una fotocelda en una de 

las paredes y en la otra un foco de 1.5 v., a una altura de 

5 cm., y que estaba destinada para la medición del tiempo de 

carrera (duración), dado que al entrar la rata al callejón -

s e l n t e r r ump í a e J ha z J um i no s o , J o c u a 1 a b r Í a u n 1 n t e r r u p t o r 

conectado a un cronómetro de reacción, iniciandose en éste -

el conteo del tiempo y que se detenía al momento en que se -

interrur.ip1a el haz luminoso del final del calle1ón; este ero 

n óme t r o ma r e aba e 1 t i emp o en ce n tés i mas de s e g un do y ad emá s 

registraba el numero de ensayos recorridos. 

Do s bote 1 J o ne s graduad os , par a r e g i s t r ar 1 a i n ge~ 

t1ón del animal, uno con tenia una solución de 10% de agua -­

glucosada y el otro agua destilada. 

Todos Jos datos que se obtuvieron se anotaron en 

hojas de registro como el que se presenta en el formato A; 

1 á p i e e s , i ns u 1 i na p r o t ami na c i n c ( 4 O u/ c c ) , j e r i n g a s i ns u 1 i -

nicas en Ja escala de 40 unidades y agua desmineral1zada. 



51 

PROCEDIMIENTO 

Pre-entrenamiento: 

Todos Jos su1etos fueron sometidos a un r~g1men -

de privación de agua durante 23:30 hrs. durante 5 dias; pos­

t e r t o r me n t e se 1 e s l" n t r en ó a cor r e r por e J ca l l e J ó n , d á n do - -

les 30 ser;. de acceso al líquido (agua destilada). Para J¿¡ -

adquisición del entrenamiento cada animal fue sometido a 5 

ensayos por dia, teniendo un intervalo entre ensayos de 120 

segundos; para lograr unci latencia de salida c¡ue no excedie­

ra de 6 segundos. 

Una vez alcanzados los criterios de latencia y de 

duración de la carrera, mencionados anteriormente, se proce­

dió a la distribución aleatoria de Jos sujetos en cada uno -

de los 9 grupos siguientes: 

Grupo lnsul 1n1 co Gl ¡ 

,~r upo lnsul Ínicc 2 Gl 2 

Gr upo !nsul Ínico 3 Gl 3 

Grupo lnsul 1n1co l¡ Gl 4 

Grupo l ns u l 1n1co G ¡ 5 

Grupo lnsul in1co 6 Gl 6 

Grupo Control Privación 7 CP 7 

Grupo Control Inyección 8 (CI ny8 
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Grupo Control Inyección 9 ( Clny9 ) 

Fase de tratamiento 

A los grupos insulínicos l, 2 y 3 se les adminis­

tró por vía subcutanea 3 dosis de insulina protamina cinc; 

es decir el GI 1 recibió una dosis de 4 unidades de insulina 

(dosis baja), el GI 2 6 unidades de insulina (dosis media) y 

el GI 3 8 unidades de insulina (dosis alta); l hora antes de 

ser sometidos a la sesión de trabajo. Posteriormente, se r~ 

gistró a cada uno de los sujetos y recibían como reforzador 

agua destilada. 

Los grupos insulínicos 4, 5 y 6, siguieron con el 

mismo procedimiento que los grupos insu!Ínicos J, 2 y 3; la 

dosis baja fué para el Gl 4 , la dosis media para el GI 5 y la 

dosis alta para el GI 6 ; c on la Única diferencia de que el re 

forzador fue agua glucosada. 

El grupo control privación 7 (CP7 ); aquí los suj~ 

tos siguieron con las mismas condiciones que en el pre-entr~ 

namiento (privación de agua por 23:30 hrs. y reforzador agua 

destilada). 

Grupo control inyección 8 (Clny8), recibió una i~ 

yección de agua desmineralizada de 4.5 mi. independientemen­

te de lasdosis de insulina que se utilizaron y se les dió co 
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mo re l o t- za do r agua des t i 1 ad a . 

Grupo control inyecc16n 9 (Clny9); este grupo re­

cib1('· !as m1smas condiciones que eJ grupo contro 1 ioyecct6n 

8 , so 1 o. e:¡ u e e 1 reforzad o r fu e agua g 1 u cosa d c. . 

Par a me J o 1- ente n d i miento sobre 1 as va r i ;_¡ b i es que 

so manipularon en cada grupo ver tabla l y figura ~. 

Todos Jos SUJetos, a excepci6n del grupo control 

privación 7 (CP 7 ), no estuvieron bajo contro: e r é g ! r11e 11 d e 

privac16n de agua; al terminar Ja fase de pre-entrena:niento, 

1 os su j et os tu v i ero n 1 i b re a e e e,.; o a i agua \ a 1 a c orn i d a . 

Durante Ja fase de tratamiento, se registró a íos 

sujetos cada tercer dia, debido a que el tiempo aproximado -

de duración de la insulina era de 36 horas. 

Los resultados que se esperaban al manipular las 

variables independientes sobre Ja variable dependiente, son 

los siguientes: 

En los grupos insulinicos y/¡ (dosis ba1a), 2 y 

5 ( d o s i s me d i a ) y 3 y 6 ( d o s 1 s a l t a ) ; s e ma ne J a r crn d e s t s d i f e 

rentes con el fin de ver rr~s claramente Jos efectos de las do 

s i s de i n s u 1 i na , e s el e c i r , a dos i s b a j a , mayo r t i er ,-,p o de d u r ~ 

:ión de la carrera; a dosis media una carrera media entre la 

:arrera de los su1etos de dosis ba;2 y dosis alta; y a c!osis 



alta, menor tiempo de duración en recorrer el callejón; pero 

como se varió el tipo de reforzador (agua destilada o agua -

glucosada) con la finalidad de comprobar si la glucosa ad--­

quiere propiedades motivacionales, por lo tanto el tiempo de 

duración en recorrer el callejón seria menor en los grupos -

que reciban como reforzador agua glucosada (GI 4 , GI 5 y GI 6 ) 

que en Jos grupos que recibieron como reforzador agua desti­

lada (GI 1 , GI 2 y Gl 3 ). 

El grupo control privación 7 (CP 71 nos permitiría 

c omp r o b a r l os e f e c tos con J os grupos G 1 4 , G 1 
5 

y G 1 6 ; en cu a!: 

to a que Ja glucosa como el agua son reforzantes, debido a -

la operación de privación que se manipuló, por lo tanto se -

esperarían resultados similares en tales grupos, es decir, -

menor t i emp o de d u r a c i ó n en re cor re r e 1 ca l l e j ó n . 

Con el grupo control inyección & (Clny&), se eva­

luaron los efectos de la droga con los GJ 1 , G1 2 y GI 3 , dado 

que se espero que los sujetos de estos 3 grupos incrementen 

el tiempo de duración de la carrera y conforme a su estado -

hipoglucémico y al no recibir glucosa, se creyó que tales a­

males podrían morir en el transcurso del experimento, y del 

gual manera que el grupo Ciny9, se evaluaron los efectos de 

la inyección misma. 
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En el grupo control inyección 9 (Clny9) se obser­

varon los efectos de la droga, es decir, si en los grupos -

GI 4 , GI 5 y GI 6 , los resultados eran similares a los de este 

grupo, se podría pensar que la dro8a no ejerció ningún con­

trol sobre la conducta de los sujetos y esto se debería al 

solo hecho de la inyección misma. Lo que en realidad se es­

peraba en este grupo es que no hubiera cambios signif icati­

vos en e l t i emp o de re cor r i do de l ca l l e j ó n y e va l u ar as í que 

los GI 4 , GI 5 y GI 6 , tienden a decrementar el tiempo de dura­

ción de la carrera, debido a la inyección de insulina que -

produce una pulsión por el reforzador glucosa. 



PROPOS C ONDE T 1 PO DE 

ANAL s S DE DATOS 
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PROPOS 1Cl00 DE TI PO DE ANALI S 1 S DE DA TOS 

Para Ja obtenci6n de resultados se consideraron -

las siguientes medidas cuantitativas: 

1.- Latencia de salida y latencia final de la caja; regis--­

trandola en cada una de las condiciones y/o fases. 

2.- Duraci6n de la carrera en cada una de las condiciones 

y/o fases. 

Se hizo una comparaci6n intergrupos, debido a que 

todas las comparaciones entre diferentes condiciones están -

basadas en comparaciones entre diferentes sujetos, es decir, 

cada grupo fue medido en solamente una condici6n del experi­

me n to y con t r i bu y e con so 1 amente un va 1 o r n Úme r i c o a 1 a n á 1 i -

sis. Y como las medidas indpendientes son 4, cada una en 2 o 

3 niveles de la variable independiente, para muestras de n's 

(S's) iguales, los tipos de prueba estadística que se utili­

zaron fueron: una análisis de varianza Ax B x S, un análi-­

sis de varianza Ax B y una prueba "t" de student. 



VI 

RESULTADOS 
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RESULT~S 

Durante el pre-entrenamiento, todos los sujetos -

estuvieron bajo el régimen de privación de agua para Ja ad--­

quisición del recorrido del callejón. Se consideró como cri­

terio 5 ensayos por día, teniendo una duración 1 Ímite por e~ 

sayo de 120 segundos, si la duración del recorrido era menor 

se pasaba al siguiente ensayo. 

Como criterio para terminar con la fase de pre-e~ 

t re n ami en to se es ta b 1 e c i ó 6 segundos corno 1 aten c i a i n i c i a 1 ; -

una vez alcanzado este criterio por todos los sujetos se pr~ 

cedió a la asignación aleatoria de Jos sujetos a cada grupo, 

para continuar con la fase de tratamiento. 

Debido a que en la primera sesión de la fase de 

tratamiento los sujetos excedieron el criterio de latencia i 

nicial de 6 segundos, dicho criterio fue modificado, establ~ 

:::iendo el límite de 120 segundos de latencia inicial, y 120 

segundos adicionales, para la duración total. Si el sujeto -

recorr1a el callejón en menos tiempo se pasaba al siguiente 

~nsayo. Se encontró que los sujetos de Jos grupos insulínicos 

3Jcanzaron latencias de 120 segundos. Este incremento en la­

tencia puede atribuirse a que las condiciones de privación -

de agua y el estado hipoglucémico son diferentes, debido a -
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que 1 as i n y e c c i o ne s de i ns u 1 i na que i n duce n h i p o g 1 u c em i a no 

se correlacionan con manifestaciones de sed. Por esta razón, 

los resultados de latencia inicial no se consideraron para -

el análisis ulterior de los datos. 

Los datos que se emplearon para el análisis de -­

los resultados fueron la duración (tiempo en segundos de re­

corrido del callejón). 

Primeramente, se promediaron los cinco ensayos -­

por sesión para cada uno de los sujetos por grupo, para la -

obtención de un análisis cualitativo representado en las fi­

guras 5 a Ja 13, las cuales serán descritas en los siguien-­

tes parrafos. 

Grupos lnsul Ínicos l, 2 y 3 (GI 
1

, GI 
2 

y GI 
3

). 

Estos grupos recibieron agua destilada al final -

del callejón en la fase de tratamiento. 

Los tres grupos presentan fluctuaciones en el --­

tiempo de recorrido del callejón, mostrando que no hay dife­

rencias en éste, aún cuando se hicieron manipulaciones de -

las diferentes dosis. Es decir, no se mostró un efecto de me 

nor a mayor tiempo de recorrido del callejón, dependiente de 

Ja dosis de insulina (figuras 5, 6 y 7, respectivamente). 
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Grupos lnsulícos 4, 5 y 6 (Gl 4 , Gl
5 

y Gr
6
r. 

Estos g rupos, a diferencia de Jo s grupos in s u!Íni 

cos mencionados anteriormente, recibiero n ag ua glu cosa da al 

f i na 1 de 1 ca 1 1 e j Ó n , e n 1 a fa s e de t r a t ami en t o . 

Estos tr es grupo s presentan una disminu ción en el 

t i emp o de d u r a c i Ó n de 1 re c o r r i do de l ca 1 1 e j ó n , en compara - - -

ción con los tre s a nt e riore s (figuras &, 9 y 10). 

Grupo Control Privación 7 (CP
7

) . 

Este g rupo siempre presentó duraciones cortas de 

r e c o r r i do de 1 c a 1 1 e j ó n , d u r a n t e t oda 1 a f a s e de t r a t am i e n t o 

(figura 11). 

Este grupo sirvió como control, para Ja c ompara­

ción de Jos grupo s Gt 4 , GI
5 

y GI 6 , encontrándose qu e en es-­

tos grupos insuJ Ínicos y en el grupo control, se presentaron 

efectos similares, o sea, menor tiempo de duración (figuras 

8, 9, JO y 11). 

Grupo Control Inyección 8 (Clny8). 

Durante la fase de tratamiento, en este grupo, 

que recibió agua destilada se obtuvieron fluctuaciones en el 

tiempo de duración (figura 12). En comparación con los gru-­

pos Gl 
1

, GI
2 

y Gl
3

, e n este grupo control se obtuvieron efec 

tos similares, a pesa r de Ja manipulación de Ja variable in-
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yección (inyección agua o inyección insulina). No obstante,­

se observó una tendencia a disminuir Ja duración conforme a­

vanzó Ja fase de tratamiento. 

Grupo Control Inyección 9 (Clny9). 

Este grupo recibió agua glucosada al final del ca 

Jlejón, sirvió de control para Jos grupos GI 4 , GJ 5 y GI 6 . AJ 

comparar Jos datos de tales grupos (Ciny9, GI 4 , GJ 5 y GI 6 ),­

se obtuvieron resultados diferentes (figuras 8, 9, JO y 13) 

observándose que este grupo control no mostró una disminu--­

ción durante Ja duración del recorrido del callejón, como -­

Jos grupos insuJÍnicos. 

Para el análisis cuantitativo de Jos datos de du­

ración, se utilizarán las pruebas estadísticas de análisis 

de varianza Ax B x S y una prueba "t" de student. 

P a r a e J c ómp u to de 1 a n á J i s i s es ta d í s t i c o , se o b tu 

vieron promedios generales para cada grupo (tabla 2). 

Para el análisis Ax B x S (tabla 3): 

A= Número de grupos insul Ínicos (GI 1 a GI 6 ) 

B= Las fases de pre-entrenamiento y tratamiento 

5= Número de sujetos por grupo 

Entre Jos grupos insulínicos A) se obtuvo --

una F (5, 15)= 2.90 p.:;:: .05 Jo que muestra que las diferencias 
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son significativas, es decir, entre Jos grupos sí hay dife­

rencias. 

Entre las fases de pre-entrenamiento y tratamien­

to ( B ) comparando las duraciones se obtuvo F (1, 3)= 10.13 

p~ .05, Jo que indica que las diferencias son significativas, 

es decir, hay diferencias entre el pre-entrenamiento y el 

tratamiento. 

Entre grupos y entre fases (Ax B ), se obtuvo -

un a F ( 5 , l 5 ) = . 3 5 p > . O 5 , 1 o que mu e s t r a que en 1 a i n t e r a c 

ción de las variables Ax B las diferencias no son signif ic~ 

tivas (figura 14). Esto es no hay efectos diferenciales de -

la variable B, fases (pre-entrenamiento y tratamiento) para 

Jos difrentes grupos, variable A. 

Por esta razón, Jos cambios entre Jos diferentes 

grupos en el tratamiento no pueden ser atribuidos al pre-en­

trenamiento, sino más bien, Ja diferencia entre Jos grupos -

puede deberse al tipo de agua recibida (agua destilada o a-­

gua ·glucosada). De esta manera el anáJ is is de varianza 

~ x B (tabla 4), donde: 

~=Dosis de insulina 

B= Tipo de agua (agua glucosada o agua destilada) 

Entre las diferentes dosis de insulina (A), se 
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obtuvo una F (2, 18)= 3.5 P> .05, lo que muestra que las -

diferencias son no significativas, es decir no hay diferen­

cias entre las dosis utilizadas (4, 6 y 8 unidades). 

Entre el tipo de agua recibida 

sada o agua destilada, se obtuvo una F (!, 

B ), agua gluco-

18)= 4.41 p~ .05, 

mostrando que las diferencias son significativas, o sea, es 

diferente recibir agua destilada que agua glucosada. 

Para la interacción entre las variables dosis y -­

tipo de agua recibida ( Ax B ), se obtuvo una F (2, 18)= 

3.55 p> .05, lo que indica que las diferencias son no signl 

ficativas. Esto es, que independientemente de la dosis, la 

duración del recorrido no fue significativa para los grupos 

que recibieron agua glucosada y agua destilada, es decir, 

la dosis no tuvo efecto diferencial sobre la variable agua 

glucosada y agua destilada (figura 15). 

Para los grupos Clny&, Clny9, GI 2 y GI 5 , se reali­

zó un análisis de varianza Ax B, donde: 

A= Tipo de inyección (insulina o agua desmineralizada) 

B= Tipo de agua (agua glucosada o agua destilada) (tabla 5) 

Los grupos que se seleccionaron para la compara--­

ción de la variable inyección insulina, fueron a los que se 

les administró la dosis de 6 unidades de insulina, por ser 
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el promedio de Ja dosis manejada, grupos GI 2 y Gl
5

• 

Para el tipo de inyección ( A ) se obtuvo una --

F (!, 12)= 7.18 ~~ .05, lo que muestra que las diferencias 

son significativas; y para el tipo de agua ( B ) se obtuvo 

una F (!, 12)= 16.63 PS .05, Jo que muestra que las diferen 

cias son significativas; es decir, que tanto el tipo de in--

yección (inyección de agua o inyección insulina), como el ti 

pode agua recibida (glucosada o destilada), producen dife--

rencias en las conductas de los animales (figura 16). 

La interacción de las variables A y B también fue 

significativa con una F (!, 12)= 34.05 p~ .05 , ésto es, 

que existen efectos diferenciales de Ja variable inyección A 

sobre Ja variable agua B, mientras la duración del recorrido 

es baja cuando recibe agua glucosada y se Je administró ins~ 

Jina, y es alta Ja duración cuando se le administró inyec---

ción de insulina y recibió agua destilada. 

11 t 11 de 

Para el grupo CP 7 y el GI
5 

se realizó Ja prueba -

student, donde t = 0.61, P> .05, c. tt= 2.447, encontrá~ 

dose que Ja diferencia entre los grupos es no significativa, 

es decir, tanto el grupo CP 7 y el GI 6 mostraron resultados -

análogos. 



VII 

CONCLUSIONES 
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CXN:LUS la.ES 

En base a los resultados encontrados en este traba 

jo, se puede concluir que la glucosa adquiere propiedades -

motivacionales en un estado de hipoglucemia en una tarea de 

condicionamiento instrumental en ratas, infiriendo la motiva 

ción a través de la conducta de recorrido de un callejón por 

la obtención de la solución glucosa. Específicamente, al 

observar el tiempo de recorrido del callejón del grupo CP 7 

en comparación con los grupos con insulina 4, 5 y 6 que re­

cibieron agua glucosada, se encontró que sus duraciones dis­

minuyeron en el recorrido de un callejón a diferencia de gr~ 

pos con insulina que recibieron agua destilada, en donde se 

encontró que sus duraciones fluctuaron en comparación con 

las anteriores. De ésto se podría inferir que el tipo de a-­

gua recibida juega un papel importante para inducir estas di 

ferencias conductuales (de recorrido del callejón), por lo -

que se puede argumentar que el tipo de agua recibida tiene -

propiedades incentivo-motivacionales, las cuales influyen la 

propiedad energetizante de la respuesta. 

El estado orgánico generado durante la administra-­

ción de insulina produce hipoglucemia, por lo cual los suje­

tos incrementan su ingestión de comida y agua, debido a que 



65 

el alimento ingerido como tal o proveniente de carbohidratos 

es glucosa exógena, la que actúa corno un mecanism~ de recup~ 

ración del estado hipoglucemico (Neil, 197& y \Voods, 1976). 

Considerando ésto, se privó a los sujetos de alimento y agua 

dos horas antes de ser inyectados con objeto de evitar el -­

que se presenten Jos mecanismos de recuperación (la acción -

de las hormonas contrainsulares) (Anand, Chhina, Sharma, Dua y 

Balder, 1964). En este sentido, es notorio que la supresión -

de agua y alimento permitió observar más claramente la con-­

ducta de recorrido del callejón acentuándose en los grupos -­

con insulina que recibían agua glucosada. Los datos muestran 

que Ja duración del recorrido disminuyó cuando éstos recibie­

ron agua glucosada, sin haber tenido acceso al agua y al ali 

mento. En contraste con los grupos a los que se les adminis-­

tró insulina y recibieron agua destilada, ya que estos mos-­

traron fluctuaciones en el recorrido del callejón. De ésto, -

se puede inferir que la ejecución depende de las condiciones y 

naturaleza del reforzador; puesto para que se extinga la hi­

poglucemia se requiere del sustrato faltante, es decir, glu­

cosa (Guyton, 1977). Es por este mecanismo bioquímico que -­

Jos sujetos de los grupos con insulina que recibieron agua -

glucosada, decrementen el tiempo de recorrido del callejón -

debido a que existió una recuperación momentanea (Goodman y 
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Gilman, 1978), antes de que los sujetos entraran en un coma 

insulinico, por la ausencia de glucosa. Esto ~!timo se prese~ 

tó en los grupos con insulina y que recibieron agua destila­

da, pues sus mecanismos de homeostasis (glucagón, epinefrina, 

norepinefrina, cortisol y hormona del crecimiento) no logra­

ron que éstos se normalizaran (Coffer y Appley, 1981). 

Por esta razón se puede suponer que la ejecución 

en esta tarea depende de las condiciones de reforzador (Bo--

1 les, 1980) y que la glucosa puede ser reforzante en un esta 

do fisiológico particular (hipoglucemia) (Jacobs, 1958). 

Por otro lado, se considera que las necesidades 

del organismo tienden a provocar pulsiones o impulsos de ham 

bre, sed, sexo, etc., las cuales energetizan o determinan la 

fuerza de cualquier clase de conducta, asociada con el refo~ 

zador (Skinner, 1938; Bolles, 1980; Coffer y Appley, 1971). 

Por tanto es el reforzador el que modifica la fuerza del re­

flejo, y su comprobación habitual será que el organismo rea­

liza la conducta consumatoria correspondiente, debido a alg~ 

na operación de privación; como se observó en el grupo CP 7 , 

el cual al compararlo con los grupos con insulina GI 4 , GI 5 y 

GI 6 se encontraron efectos similares en su duración, menor 

tiempo de recorrido del callejón; debido a que las condicio-
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nes de privación y el estado hipoglucémico probablemente son 

diferentes; por otra parte las inyecciones de insulina que -

provocan hipoglucemia no se correlacionan con manifestacio-­

nes de sed. 

La insulina tiende a bajar los niveles de glucosa 

sanguínea y la solución salina la mantiene en un nivel nor­

nal (Woods,1976). En este sentido los grupos Clny8 y Clny9, 

a los cuales se les inyectó agua desmineralizada, no genera­

ron necesidad fisiológica alguna en el organismo, y tales s~ 

jetos no mostraron interés por el tipo de agua recibida, in­

dependientemente de que ésta fuera glucos~1a o destilada. Es 

to muestra que los cambios fisiológicos no son atribuibles a 

Ja variable inyección, sino más bien a la do~is de insulina 

administrada en Jos grupos GI 4 , GI 5 y GI 6 . En este sentido 

Matysiak y Green (1984) plantean que Ja administración de in 

sulina exógena produce una reducción temporal en los niveles 

de glucosa sanguínea 

Con respecto a las dosis utilizadas, independiente­

~ente de Jas unidades de insulina administrada, se dió el e-­

fecto hipoglucémico, y no hubo efectos de mayor a menor tiem 

pode recorrido del callejón, siendo éste uno de Jos objeti--
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vos del estudio. 

Puede considerarse como punto medular que la natu­

raleza del reforzador es importante en los principios de las 

investigaciones relacionadas con Ja motivación, puesto que -

las condiciones de éste pueden poseer efectos motivacionales 

sobre la conducta, en lugar de determinar Jo que se aprende 

o Ja eficacia con que se aprende (Bolles, 1980); este pJan-­

t e ami en to i mp 1 i ca 1 a i mp o r tan c i a de 1 pre - en t re n am 1 en to en t ~ 

dos los grupos, pues se pretendió establecer Ja conducta de 

recorrido del cal.lejón y posteriormente en la fase de trata­

~iento observar Ja importancia del reforzador, dado que en -

esta fase Jos grupos Clny8 y Clny9 mantuvieron Ja conducta 

de r eco r r i do de J ca J J e j Ó n s i n l o g r a r d e c r eme n t a r e J t i emp o -

de duración del recorrido de éste, independientemente del ti 

pode agua recibida. En contraste Jos grupos con insulina Jo 

gr a r o n red u c i r e J t i emp o de re cor r i do de J e a J J e j ó n de b i do a J 

tipo de agua recibida que fue el que probablemente determinó 

en si la motivación, observandose que al recibir agua gluco­

sa da en J o s ¡; r upo s con i ns u J i na , éstos d i sm i n u y ero n su t i em­

p o de recorrido del callejón, lo que no se observó en los gr'::! 

pos i ns u l í n i c os que re c i b i ero n agua des t i l ad a . 

Se encontraron patrones similares en el grupo CP
7 
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el cual mantuvo la ejecución tanto en el pre-entrenamiento -

como en el tratamient o, de reducción de recorrido 'de l c alle 

jón, t e niendo en c uent a qu e bajo condiciones específ ic a s -­

(privación de agua) se obse rvó una reducción del tiempo de 

re c orrido del callej ón adjud ic ando este patrón al tipo de -

reforzador adecuado a dichas condiciones. 

Por tanto es el reforzador el que modifi ca la in-­

tensidad del reflejo, y su comprobación será qu e e l organi~ 

mo r ea liza la conducta co n s umatoria correspondient e , debido 

a alguna condición d e privaci ón (Skinner, 1938; Bolles, 1980; 

Coffer y Appley, 1971 ) . 

En este caso el reforzador tiene propiedades "in-­

centivo-motivacionaJ", las cuales influyen en Ja capacidad -

energetizante de la respuesta (HuJl, 1952; Brinda, !974; Bo­

lles, 1980). La hipo g lu cemia, como un estado fisiológico ca­

racteri za do por nivele s bajos de azúcar sanguínea, puede ser 

objeto de los e s tudios de privación. 
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ESTIMULACION 

Glucosa 

Mano1a 

Am1noác1dos (leucina, arginina, 
otros) 

Hormonas nest1nafes (P G I, 
gastr1na, glucagÓn, iotras .1) 

Cetoóc1d~s 

Acet1/co/1na 

Gluca gó n 

A M P cíclico y varias sustan­
cias que fo generan 

Agentes estimulantes -adrenér­
geticos-

Teo f1 l1n a 

Sulfon1furea1 

INHIBICION 

Somato1tatina 

2:- Desoxfglucosa 

llanoheptulosa 

Agentc:s est1mu!cntes - adrenérge­
·ticos- CnoradrcnaflllD1 adrenoluia) 

Agentes bloquecdores-adrenérge­
hcos- (propranolo/) 

D1azóx1 lo 

T1acldós diuréticas· 
Fenitofna 

Aloxana 

lnh1b1dores de los microtúbulos 

Cuadro 1: Factores que afectan la secreción de 1111ubna. 



COlllPGfllllt 

TIPO PREPARADO en lllNClo 

con:· 

lnYKC•dn de 1n1u•no U S. P. Solución Todo a lo• 
ill .. llna regulOI') paren te preporodoa 

Accion Inyección dt ... 111- US. P. Solucló11 inguno • Todo• lot 
llac:ho con M insuhno dncic~ trvneparent• preparodol 

Rap1da talzoda (lrWlno ~ 

u1pe11llÓll pronta de 1n S111penc1oft lllftOUllO 14 Preparados 
ubna cíncic~ U.S.P.(.,.ul· 
a •milenta 

turbia lentOI 

SuapeM1Ótltiaófano d• m- Su1119n11ón otanuno 2 24 Insulina 
ullna,us.P. inuna N.P.H, turtíla 

1n1uUna llÓfana) 

Accian SuspenllÓn de Insulina llln .. no 2 24 lnrec:dÓn de 
deo U.S.P. hwullna lenta 1 ll'llUl1na .. 

Intermedia lenta. 

Inyección de lntulno globl. oluclón Globlna 2 24 
nada con cinc u.S.P. clara 

SuapenalÓn de 1ntullna Su1pen11ón A'ota111ma 7 36 lnaullna 
Acclon cínclca con protc.Nna, turbia 

larga Suapenalón di 111.ullna Suape1111 ...._ 7 36 ln1ecclÓ11 
CÍnCICO u tendida~ U.S.P. turbia 1ntullna •-
(inauUna ultralenta l'Allenta · 

Cuadro 2 : Propledadn ele yar1oa prepcracloe ele lnaulllla. 

+ Eatoa clfroa aon reprneatatlYH. LOI YOlo,. YOr1"on en un º"""º lnterYOlo a..Sn 
la dosis 'I el paiclente. (S.gdn Peck, 1"4. eart.alo de la American Dlobet11 

Asaoc1ation. lnc. en GoodMDll y Gilmon, 191'8.l 



FORMATO A 

GRUPO __________ No. SUJETO-------

FASE ______ HORA _______ LUGAR ____ _ 

I' 
iENSAYO 

o LATENCIA INICtAL DURACION LATENCIA FINAL 

;EMISION 

1 

1 
i 

i 
1 

í E 1 

OBSERVACIONES:-----------------~ 



~ 
o o s, s DE 

INYECCION REFORZADOR PRIV~ 

INSULI NA CION 

A G u A A.G~ DESTI-, 11 ,,, 
COSA LADA 

AGUA 
D ESlllNERALIZADA 

G 'r X X 

G 'z X X 

G ':s X X 

G 14 X X 

G 15 X X 

G 16 X X 

CP7 
X X 

Clny~ X X 

Ch1y! X X 

Tab 1 a 1:- Tipo de vana ble "dependiente que cada 9rupo rec1b10. en la 
fCJle de trata1Nenta. La X indica que variable llldependlente se 
rec1blo •. 



V. 12- Dos11 de Insulina 
R 
E I .n. :m 
F 
o Aguo Destilado 
R 

Gl1 012 013 

70.8 102.2 91.6 
v.1. 1z 

A 
Aguo Glucosodo o 

Gl4 015 016 

1 7. 2 11.6 14. 7 

o 
R 

R 
V.I.¡- Inyección 
Aguo 

E Desm1nerohzodo Insulina 
F 
o 

Aguo Destilado R 
V. L 1 Z 

A Aguo Glucosa do o 

Clny9 812 

23.9 102.2 

Clny9 8'5 

39.9 11.6 
o 
R 

R 
V. L

4 
- Pr1voc1Ón 

E Aguo Glucosa 
F 
o 

Aguo Destilado R 
v.1. 1 z 

A 
o Aguo Glucosado 

o 
R 

Tablo 2 :- Tablo de promed101 generolH por grupo, duración en segundos. 



ORIGEN g, s e .. e F p 

grupo1 lnsuhnico1 
5 44679.28 8935.856 4.2 ~ .05 (GI a Gl6) A 

Fa ses \pre entrenar•-
ento y ratamiento 1 2041.45 2041.45 10.4 ~ .05 

8 

Sujeto• 
3 3441.55 no computado s 

Grupo1 x FatH 

A X 8 
5 3658.04 731. 608 .35 > .05 

GNpos x Su)ltos 
15 31716.48 2114 .432 

A X s 
Fa111 x Sujeto• 

3 588.51 
8 ll s 196.17 

Grupos x Fases x 
15 30711.63 2047.442 

SUjetoa Ait B xS 

TOTAL 47 116836.94 

Tabla 3.- Tablo resumen: Do1 monero1, Anáh1• de vononzo(6x 2 x S) dentro 1Ujeto1'6x2&SI 

..u 
<!"' 



ORIQEN ,, s e M e F 

-
DOSIS de lnalhna 

2 703.301 351.6505 0 .71 

A 

Tipo de agua 
1 32554.025 32554.025 66.3 

B 

0011s de ln1uhna 
x tipa de agua 2 1405 . 156 702.578 1.43 

AxB 

E r r o r 18 8837.418 490.96766 

- -

T o t a 1 23 4349 9 .9 

Tabla 4:- Tabla Resumen: 001 maneras de Anóhsis de Varianza (2x3) entre Sujetos 

p 

).05 

~.05 

) .05 

...lj 
~ 



ORl8Ell 
" 1 

s e M C F p 

lnytcc1Ón 

A 
1 2499. 749 2499. 749 7.48 s .05 

T 1po dt agua 
1 &&&9.&6& &&&9.&6& 16.65 <.os -• 

lnytcc1ó11 a tipo 
dt agua 1 11571.&&6 11571. &&8 54.02 ~ .05 

A a B 

E r r o r 12 4010.291 554.19 

,,,. ........... 

TOTAL 15 25441.161 

Tabla 5.:- Tabla Rtsumtn: Dos maneras dt anáhs11 dt Varianza (2a2) tntrt·sujetos. 
·~ 

\ 



;¡ e¡ 
U.N.A.M, CAMPUS 

IZTÁCALA 
IZT. 

Mensaje neural 

1000547 

.J... ................... I~ ...... ~. ---> ........ 
llberaclarH e inhibidarH f posterior---.\... 

¡vasopreslna 

------:"Hlp6flsll anterior~---

hormona hormona hormona hormona prolachna hormona 
adrenocorticotrop· tirotrópica ntlmulan· lutelnizan- (PRL) del crecl-
ca (ACTH) (TSH) t1 dttl folÍ- t1 (LH) mi1nto(GRJ 

culo(FSH) 

!l!Gl!f()j:~ 
~ Córt .. 

adr1nal 

nteroldH tlroxlna 
aclrenocor-
tlcalH 

TlroldH THtfcule y Ovario 

Tes toste r Htróveno 
na Pl'OQHte­

rona 

rltill!ff 
;~ 

Músculos, hl9ado 
y otras tejidas 

tejido• HXUOIH 

accesorias 
Gleíndulas Hul-
111amarlas 

células del 
páncr-

Gluca-
9Ón 

HIQado 

Fl1ura 1:- OrQanlzaclón jerárquica de la re9ulaclÓn endocrina baja el control del hipotq 
lomo. 



~~ 
. ~--·1a111 

Ac1 o 
~oaolacét~ 

Ac1do -====fl==:!Aetdo Ac1do, mellico 4 mellico ,.-e9119ullinco 
~.i¡¡s L 

Flvuro 2 ,.. Esbozo d•I metaboli- da lo• ghlcidos en • c9iu1a9, q111 ~ algu,_ de la9 -
princlpalH enzima• ..- Intervienen. (En Ganono, 1980; pag. 243) 



GLUCAGON ~ - - - - - - - - - - - - - - - - - - - --INSULINA 

' . 
POLIPEPTIDO , 1 

f-- -- - ------ - -SO ATOSTATINA 
PANCREATICO 

Figura 3.- Efectos de las hormonas de las células de los islotes sobre 
la secreción de otras hormonas de los islotes. Las flechas -
1Óhdo1 1nd1can est1mulac1ón; 101 interrumpidas señalan 1nh1-
b1c1on. 
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