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INTRODUCCION

El principal motivo por el cual decidimes elaborar
el tema del presente trabajo "Los Efectos de !a Hipoglucemia
producida por sobreinsulinacién bajo el Condicionamiento Ins
trumental" en ratas es por la escasa investigacion del cam-
po experimental de la Psicologia relacionado con otras dis-
ciplinas.

El papel que juega la glucosa tanto en el campo de
la Fisiologia como de la Psicologia, es de interés para en--
tender la serie de cambios fisioldgicus y conductuales que se
presentan cuando se alteran los niveles de ésta en el organis
mo.

Para poder apreciar éste trabajo de una forma mas
objetiva, hemos dividido ésta en dos partes, en donde se
puede ver en la primera parte, un panorama general sobre la
endocrinologia e insulina, la cual es un apoyo para el mejor
2ntendimiento por parte del lector, y en la segunda parte,
lo relacionado a la motivacion.

Serda por eso imprescindible que el Psicdélogo posea
conocimientos bdsicos y actuales no solo en su propia disci-
>lina, sino también en otras al realizar investigacidn inter

disciplinaria.



Esperamos que e] siguiente trabajo sea de utilidad
al estudiante, al profesionista e investigador para propiciar

su interés en este campo de estudio.



ENDOCRINOLOGTIA



1. ENDOCR INOLOGIA

Las funciones del cuerpo estan reguladas‘por dos

sistemas principales de control:

1) El Sistema Nervioso, que controla actividades rédpidas,
como las contracciones musculares, procesos viscerales e
incluso la intensidad de secrecidn de algunas glandulas
enddécrinas.

2) ElI Sistema Hormonal o Endocrino.

Las hormonas son sustancias producidas por distin-
tas glandulas endocrinas en cantidades minusculas, que ac
tian como mensajeros quimicos al ser transportados por la
sangre hasta determinados drganos y en los que regulan una
gran variedad de actividades fisioldégicas y metabdlicas de

los vertebrados.

1.1 ORGANIZACION DEL SISTEMA ENDOCRINO

Fisiologicamente el tallo hipofisiario puede divi-
dirse en dos porciones diferentes: la adenohipéfisis conocida
también con el nombre de hipéfisis anterior, y la neurohipé-
fisis conocida también con el nombre de hipofisis posterior.

Las disitintas hormonas Iiperadas de la adenohipo-

fisis pasan por la sangre hasta las glandulas especificas que



constituyen sus objetivos ( ver figura 1 ),dichas hormonas

son 3 .

a) La hormona de crecimiento, que estimula el crecimiento del
animal modificando los procesos metabdlicos del organismo
y en especial de proteinas.

b) La adenocorticotropina (ACTH), que controla Ja secrecion
de algunas hormonas corticosuprarrenales que, a su vez, a
fectan el metabolismo de glucosa, proteinas y grasas.

c) La hormona tirotrdpica, estimulante del tiroides, que con
trola la intensidad de la mayoria de las reacciones quin@
cas de la economia.

d) La prolactina, estimula el desarrollo de la glandula mama
ria y la produccion de la leche.

e) La hormona estimulante de los foliculos.

f) La hormona Juteinizante, que permite el crecimiento y ma
duracién de las génadas, ademds de controlar sus activida
des reproductoras.

Las hormonas secretadas por la neurohipofisis son:

a) La hormona antidiurética o vasopresina que controla la in
tensidad de eliminacion de agua por la orina y en esta -
forma ayuda a modificar la concentracidn de agua en todos

liquidos de la economia.



b) La oxitocina que tanto favorece el transporte de leche
desde las glandulas mamarias hasta los pezones durante la
succion, como, por otro lado, regula las contracciones u-
terinas en el parto y en el alumbramiento (Guyton,1977;
Lehninger,1979).

Otras hormonas, cuya liberacion, esta bajo un con
trol menos directo de la hipéfisis, son las polipeptidicas
calcitonina, formada por determinadas células de las glandu-
las tiroides y Ja hormona paratiroidea, que regulan los meta
bolismos del Cal* y del fésforo, respectivamente.Este grupo
comprende también a la insulina y al glucagdn,

Las distintas hormonas liberadas de la adenohipd-
fisis pasan por la sangre hasta las gldndulas especificas
que constituyen sus objetivos, y las hormonas oxitocina y
vasopresina unidas a pequefias proteinas denominadas neurofi-
sinas, pasan de la neurohipdfisis al torrente sanguineo. De
esta manera, la secrecion de dichas hormonas es modulada por
la concentracién de metabolitos especificos (agua,sales,pro-
teinas y otros elementos en disolucion) de la sangre, trans-
portando hormonas y otros mensajeros quimicos desde diversas
glandulas enddcrinas hasta sus organos blanco.Otro sistema es,

el de la liberacion de insulina por el pancreas, que es es-



timulado cuando varia el nivel de glucosa en la sangre.
También debe reconocerse el papel de una variedad
importante de hormonas secretadas por diversas glandulas en-
docrinas que intervienen en la regulacién de este equilibrio.
Las secreciones pancreaticas, las glandulas suprarrenales e
hipofisiarias que constituyen importantes factores en la re
gulacidon del metabolismo de los carbohidratos; el mecanismo
de interaccion hormonal es muy complejo, pues estos Organos
secretan varias hormonas muchas de las cuales tienen accidn
antagénica entre si. Dentro de estos factores que regulan el
equilibrio de la economia celular, tenemos las hormonas secre
tadas a nivel del pancreas , insulina y glucagén, que aqui

trataremos con mas detalle (Guyton,1977).
1.2 ANATOMIA Y FISIOLOGIA DEL PANCREAS

El pancreas comprende dos tipos principales de te
jidos:

1) Los acinos, que secretan jugos digestivos en el duodeno.
2) Los islotes de Langerhans, que secretan insulina, glucagdn
y gastrina directamente hacia la sangre (Guyton, 1977).

Los islotes de Langerhans del hombre contiene -

tres tipos principales de células: las células alfa que pro



ducen glucagén, las celulas beta que producen insulina v las

célujas delta que producen gastrina,

1.3 EFECTO DE LA INSULINA SOBRE EL METABOLISMD DE LOS
CARBOH IDRATOS

La insulina favorece el paso de glucosa a traves
de la membrana celular de las células musculares y adiposas.
La glucosa atraviesa libremente,por difusion, 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 glucosi
nasa (hexosinasa), en presencia de ATP.

La fosforilacidén de monosacaridos es un proceso ca
si totalmente irreversible, salvo en las células hepaticas,
el epitelio de los tubulos renales y las células hepiteliales
del intestino, donde se encuentran fosfatasas especificas ca-
paces de invertir la reaccidn.Por lo tanto, en la mayor parte
de las células la fosforilacidén asegura la captacidn del mono
sacdrido por la célula; cuando el monosacdrido estd dentro de
la célula no vuelve a salir, salvo en aquellas células provis
tas de las fosfatasas necesarias (Guyton, 1977; Pelayo y cola
boradores, 1976)..

Después de penetrar en las celulas, la glucecsa pue



de utilizarse inmediatamente para proporcionar energia a las
células, puede almacenarse en forma de glucégeno, gran poli
mero de glucosa. Otros monosacaridos pueden palinnrizarse pa
ra formar glucégeno, despues de haber sido transformado en
glucosa. Esta transformacién de monosacadridos en un compues
to precipitado de gran peso molecular permite almacenar gran
des monosacaridos sin que varie mucho la presidn osmética in_
tracelular. Es evidente que si se almacenaran muchos monosa-
ciridos hidrosolubles de peso molecular bajo, se perderia el
equilibrio osmético entre los liquidos intra y extracelulares.

El proceso de elaboracién del giucégeno se llama
glucogénesis, es decir la glucosa 6-fosfato, pasa a glucosa
l-fosfato y ésta a uridin-difosfo-glucosa qué finalmente se
convierte en glucdgeno (ver.figura 2). El procedimiento in-
verso, es decir, el desdoblamiento intracelular de! glucdge
geno para volver a formar glucosa es llamada glucogendlisis,
en el cual sucesivamente cada molécula del polimero es sustra
ido del total por una fosforilacién, catalizada por una fos
forilasa.

Cuando la fosforilasa se encuentra inactiva, el
glucdgeno se puede almacenar sin volver a convertirse en glu

cosa. Por lo tanto hay que activar la fosforilasa antes de

)



poder obtener glucosa del glucdgeno. Esta activacién de la
fosforilasa puede depender de la adrenalina y el glucagdn,
dos hormonas capaces de activar especificamente la fosforila

sa y producir glucogendlisis rapida.

1.4 ACCION DE LA INSULINA SOBRE EL METABOLISMD DE LA
GLUGOSA EN EL HIGADO

Asi, el higado en ausencia de insulina o cuando la
glucemia estda muy baja devuelve glucosa a la sangre. Esta
glucosa proviene de la desintegracion de glucdgeno almacena
do y por la formacidn de glucosa nueva por el proceso de
gluconeogénesis.

El glucdégeno hepdtico, en ausencia de insulina dis
minuye porque la fosforilasa es activada,la cual cataliza la
desintegracién de glucdgeno, vy la sintetasa de glucdgeno,
enzima necesaria para la sintesis de glucogeno, es inhibida.

E! glucégeno 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 glucosa
6-fosfato. Finalmente, cuando la glucosa se halla en forma
libre, fdcilmente atraviesa la membrana de la célula hepatica

y difunde hacia la sangre circulante.



Cuande falta insulina, grandes cantidades de pglu-
cosa son sintetizadas en el higado por gluconeogénesis. La
ausencia de insulina estirwla este proceso principalmente mo
vilizando aminoacidos de las reservas proteinicas del cuerpo
y glicerol de las reservas grasas.

Por otra parte, en presencia de un exceso de in-
sulina, la 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 glucégeno o, despues de conversién,como
grasa.

De acuerdo a lo mencionado anteriormente,el hfgado
actla como un importante amortiguador de la glucemia, ayudan
do a conservarla dentro de ciertos margenes. Ahora bien, cuan
do hay un exceso de ambos, insulina y glucosa, las reservas de
glucégeno en el misculo esquelético aumentan mucho; también
hay almacenamiento moderado de glucdégeno en piel, glandulas,

y algunos otros tejidos. Este almacenamiento de glucdgeno re-
sulta de varios efectos, ésto es, la abundancia de glucosa que
penetra en las células; la inhibicidon de algunas de las enzimas

glucoliticas, lo que hace mas lenta la utilizacidn de glucosa



en la via glucolitica, y que depende especialmente de Ja in
hibicién fosfofructocinasa por ion citrato y ATP, ambos exis
tentes abundantemente en las células, cuando ésta dispone de
un exceso de aporte energético; la activacidn de la sinteta-
sa de glucdgeno (enzima necesaria para la sintesis de glucd-
geno) y la inactivacion de la fosforilasa (enzima necesaria
para la desintegracidén de glucosa) (Guyton, 1977).

Ademés, hay que tener presente la accidn antagéni
ca de otras hormonas con la insulina, tal el es el caso de!
glucagon hormona hiperglucemiante, a través de incrementar
la liberacidn de glucecsa en el higado (glucogendlisis y glu--
coneogénesis). El glucagdn liberado provoca en el higado la
degradacién del glucégeno, para asi restaurar el nivel de glu
cosa en sangre a su nivel normal. Por lo tanto, el glucagén
compensa la accidon de la insulina que es secretada a la san
gre cuando el nivel de glucosa estd aumentado y en consecuen
cia hace que la glucosa sea eliminada del torrente circulato
rio al interior de los tejidos periféricos (Lehninger, 1979).

Al igual que el glucagén, la adrenalina y noradre
nalina provocan glucogendlisis en el higado; es decir, se o-
rigina répida liberacidn de glucosa, que pasa a la sangre de

manera que vuelva la glucemia hacia la normalidad.
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La hormona del crecimiento y el cortisol, tienen
una accidén energetizante aumentando la glucemia. Ademds el
cortisol, posee una accidn especialmente intensa provocando
gluconeogénesis,que puede aumentar la concentracién de gluco
sa en sangre, a veces hasta a mas de 150 mg/100 ml. durante
largos periodos (Guyton, 1977; Farreras y Ceril, 1978).

De esta manera Gerich y colaboradores (1979) in--
vestigan los mecanismos de recuperacion de glucosé plasmati-
ca durante una hipoglucemia inducida por insulina, en suje-
tos humanos normales y en sujetos adrenalectomizades, usando
somatostatina para inhibir la secrecién del glucagén y la hor
mona de crecimiento. En sujetos normales, la insulina decre-
menta la glucosa sanguinea (hipoglucemia), pero vuelve a su
estado normal debido a un incremento en plasma de los niveles
de circulacidén de la epinefrina, norepinefrina, glucagén, cor
tisol y hormena de crecimientoe. La infusidn de somatostatina,
después de la administracion de insulina, inhibid el giucagdn
slasmatico y la hormona del crecimiento. En sujetos adrenalec
tomizados, la administracidén de insulina produjo el estado
11pog]USémiC0, sin embargo la infusién de somatostatina de-
crementa aun mas los niveles de glucosa y por lo tanto no hay

un equilibrio en los niveles de pglucosa sanguinea. Estos es
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tudios indican que el glucagén juega un papel primario y la
epinefrina un papel secundario en la recuperacién.de la glu-
cosa plasmdtica en la aguda hipoglucemia inducida por insuli
na en el hombre, y no provee apoyo a la inmediata contribu--
cidn de la hormona de crecimiento, cortisol o la liberacion

de la norepinefrina.

Estudios experimentales utilizando diversas dro--
gas (las llamadas simpatomiméticas) para remediar la accion
de la noradrenalina sobre los d6rganos receptores simpaticos
han demostrado que hay por lo menos dos.- y quiza mas - dife
rentes tipos de receptores adrenérgicos. Los cuales suelen
clasificarse como receptores alfa y receptores beta. La nor-
adrenalina y la adrenalina, secretadas ambas por la médula
adrenal tienen efectos algo diferentes para excitar estos dos
receptores. La noradrenalina excita principalmente receptores
alfa, pero en grado pequefio también los receptores beta. Por
otra parte, la adrenalina excita ambos tipos de receptores a-
proximadamente por igual. En consecuencia, los efectos rela-
tivos de la noradrenalina y la adrenalina sobre diversos or-
ganos efectores dependen de los tipos de receptores en los
mismos. Evidentemente si todos son receptores beta, la adre-

nalina sera el excitante mas eficaz. El cuadro tres indica la
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distribucidén de receptores alfa y beta en algunos de los ér-
ganos y sistemas controlados por el simpdtico. Algunas funcio
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 produccion de glucosa se--
guido marcadamente por una reduccidn aguda de secrecidn de -
insulina y glucagdén (inducida por somatostatina). Para la rea
lizacién de este estudio plantearon una hipdtesis en la cual
mencionan, que el decremento de la glucosa en el plasma aso-
ciado con la reduccidén aguda en la produccion de glucosa es -
un estimulo adecuado para el sistema nervioso simpatico y las
catecolaminas asumen un papel importante en la regulacion de
la produccidn de glucosa hepatica en la ausencia continua de
insulina y glucagdn. De esta manera, los experimentos fueron
disefiados para probar esta hipdtesis con especies primates
cuando estdn en ayuno temprano, ya que es cuando la glucogend
lisis actia para la produccidn de glucosa y, cuando estdn en
ayuno tardio, cuando la gluconeogénesis predomina. En base a
los resultados, plantean, que el decremento en la produccidn
de glucosa inmediatamente despues de la infusidon de somatos-

tatina es atribuida a una inhibicidn aguda de secrecion de
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glucagon solamente en el plasma portal (ver figura 3). Asi -
pues, los efectos de glucagdn en la produccién de glucosa, -
son imperceptibles y la eliminacién aguda de glucagdn desde

el higado causa solamente un decremento transitorio en la -
produccién de glucosa desde el cual el higado rapidamente re
cupera. La contraregulacidn de glucosa durante la deficien--
cia de insulina y glucagdn deben haber sido dependientes len
tamente de un mecanismo beta adrenérgico. Por lo tanto, la -
hipoglucemia moderada, debido a la infusidén de la somatosta-
tina, puede causar un incremento en la produccién de glucosa,
ya sea directamente o por la activacion del sistema nervioso
simpatico; asi, las catecolaminas asumen un papel importante
en la regulacidn de produccidn de glucosa hepitica en la au-

sencia de insulina y glucagén.
1.5 DIABETES MELLITUS O SACARINA

Después de los conocimientos expuestos con respec
to a las relaciones metabdlicas que existen en los organismos
de los mamiferos o humanos, se procederda a examinar un esta-
do en el que tienen Jugar reajustes metabdlicos.

La diabetes mellitus implica alteracion.en el me-

tabolismo de la glucosa y cambios en proteinas, lipidos, -



acidos nucléicos y complejos derivados de estos grupos princi
pales, asi como lesidén estructural en vasos sanguineos. Los -
cambios metabolicos, las manifestaciones clinicas, los facto-
res etioldgicos y la frecuencia familiar de la enfermedad son
diferentes en los diversos grupos de diabéticos analizados, y
se reconocen actualmente varias formas o tipos de diabetes me
llitus, por lo que resulta mas apropiado hablar de sindrome -
diabético, en el cual la hiperglucemia es el signo comin (fe-
notipo) que es semejante o igual en todos los pacientes, pero
producido por genotipos o bases genéticas diferentes lo que -

se denomina heterogeneidad (Vazquez y Gutierrez, 1983).
1.6 ETIOPATOGENIA

1. Causas metabolicas:

Se reconoce la participacién de cambios en la se--
crecidén de insulina como un aspecto etiopatogénic¢o en la dia-
betes mellitus en el momento que se manifiesta el padecimien-
to, y so observan dos grupos de pacientes: unos que cursan -
con hipoinsulinismo y otros con hiperinsulinismo inicial o -
euinsulinismo.

l.- Hipoinsulinismo inicial.- La hiperglucemia acompafiada de

insulinopenia indica lesion pancreatica grave para la bio
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sintesis y la secrecidén de insulina, lo cual es el ras-
go caracteristico de la diabetes insulinodebendiente
(diabetes de tipo | o diabetes juvenil).
Hiperinsulinismo inicial.- La cuantificacidn de insuli-
na elevado o normal por radioinmunoandlisis en el mo--
mento del diagnostice inicial de diabetes mellitus in--
fiere un mecanismo anormal no pancreatico como causa.
Dado que nv se conocen las causas primarias de la al---
teracién de la secrecidn de insulina o del trastorno de
su accién celular. Una explicacidén podria ser que la i-
niciacién de la diabetes con alteracién de Ja toleran--
cia a la glucosa se acompafia de resistencia periférica

a la accidon de la insulina con hiperinsulinismo secunda
riamente y posteriormente, como consecuencia, disminu--
cidén del nimero de receptores para la insulina; al pro-
gresar esta situacidn la capacidad pancredtica se ]imi-
ta y disminuye causando hipoinsulinismo, mayor hiperglu-

cemia y normalizacion en el nimero de receptores.

11. Causas genéticas:

La elevada frecuencia familiar de Ja enfermedad -

indica una forma de transmisidn genética en la diabetes me-

Ilitus. Segln los estudios estadisticos realizados, se han -



encontrado los siguientes tipos de diabetes en relacion con

la causa genética:

a) Diabetes genética.- se presenta en gemelos monocigdticos,
con una [recuencia mayor de ambos gemelos afectados (con-
cordancia) los que inician la forma manifiesta o clinica
en la edad adulta (después de los 40 afios de edad), de ti
po no dependiente de la insulina con importantes antece--
dentes familiares de la enfermedad y en los cuales la pre
sencia cde complicaciones vasculares ocurre en forma simi-
lar, al parecer'independientemente del tipo de control 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-
ca clara segin los estudios familiares, o bien, que se tra
ta de un modo de trasmisidn genética no aclarado. No tie
nen antecedentes familiares de la enfermedad tan frecuen-
tes, su edad de iniciacidén estd por debajo de los 40 afios,
generalmente entre la primera y Ja segunda décadas de la -
vida, y son dependientes de la insulina.

c) Diabetes acompafiante de sindromes genéticos.- es el grupo
de sujetos con enfermedades genéticas como ataxia talean-

gectasica, sindrome de Lawrence, sindrome de Down, sindro



me de Turner y sindrome de Klinefelter, todos los cuales -
tienen una frecuencia elevada de diabetes mellitus, en com
paracidn con la poblacidn general, de iniciacién en la e--

dad acdulta con dependencia de la insulina. En cada uno de -

estos casos la alteracidn genética es diferente y la into-

lerancia a la glucosa es comin, lo que indica heterogenei-
dad.
Il11. Consideraciones de autoinmunidad y diabetes mellitus:

\
Se ha establecido la particién de una reaccion au-

toinmunitaria anormal come causa de un tipo de diabetes melli

tus dependiente de la insulina. Las bases argumentadas son:

a) En el pédncreas de esos sujetos hay infiltraciones de célu-
las polimorfonucleares y linfocitos y reaccion inflamato-
ria focal!, lo que produce una imagen histoldgica compara-
ble a la ocurrida en la tiroiditis autoinmunitaria, y ha
recibido el nombre de "insulinitis".

b) Es frecuente la coexistencfa de diabetes dependiente de la
insulina con otras enfermedades autoinmunitarias, con pre-
sencia de anticuerpos contra glandulas tiroides y suprarre
nal, asi como contra células gastricas.

c) Se han identificado anticuerpos contra las células de los

islotes pancredaticos y de superficie celular, inicialmen-



te en diabéticos dependientes de la insulina en los cue la -
enferimedad era parte de una defieciencia enddcrina miltiple;
sin embargo actualmente se acepta que los presentan hasta 50%

de los diabéticos primarios dependientes de la insulina.
1.7 FISIOPATOLOGIA

Cuando no hay insulina o ésta es insuficiente, el
metabolismo de la ~lucosa se altera de la siguiente manera:
a) La glucosa difunde dificilmente al interior de las célu--

las, la desintegracion de proteinas y la conversidn de a-
minecdcidos en glucosa por el higado estan aumentados; con
la consiguiente |liberacién elevada de glucosa, combinada
con la menor utilizacidn, aumenta la glucemia [hlperglucg
mia).

b) Se filtra tanta glucosa por los glomérulos renales, que
los tibulos no pueden reabsorberla y aparece la glucosu--
ria.

c) Al mismo tiempo se liberan dcidos grasos en cantidadea e-
levadas por el tejido adiposo, que se emplean en mayor can
tidad como sustancia metabdlica, pero en el higado la pro-
porcidén de recambio es tan elevada que se produce higado

graso v los dcidos grasos oxidados dan Jugar a la forma--
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g)
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cidén de dcidos de cuatro carbones que son los cuerpos ce-
toénicos, que al acumularse acaban proporcionan&o una car-
ga excesiva de iones de hidrdgeno produciendo la acidosis.
La elevada concentracidon de glucosa en los liquidos extra-
celulares y ausencia de ella en los cuerpos celulares, ori
gina un desequilibrio osmético en Ja membrana celular pro-
vocando pérdida de agua que sale de la célula al liquido -
extracelular diluyendo los sélidos que en €| se encuentran;
por eso hay disminucidn en la concentracién plasmitica de -
sodio y cloruros cuando hay hiperglucemia, ademas de deshi-
dratacidn intracelular.

La concentracidn elevada de glucosa en el filtrado glomeru-
lar, satura la capacidad de reabsorcién y da lugar a una -
diuresis elevada, es decir poliuria, de una orina con den-
sidad elevada.

La diuresis hace perder una cantidad mayor de agua que de
sal, efecto que se manifiesta por sed intensa, polidipsia.
La pérdida de glucosa por dia puede ser hasta de 500g. que
equivalen a 2,000 cal., provocando debilidad, astenia y po-

lifagia.
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1.8 TRATAMIENTO DE LA DIABETES MELLITUS

La principal finalidad de! tratamiento diabético,-

significa el obtener el control metabdlico para disminuir el

sindrome hiperglucémico y restaurar el peso corporal ideal.

a)

b)

c)

1.

Los medios terapéuticos que se utilizan son:
Régimen dietético.- las necesidades de insulina de cada -
diabético se calculan en funcidén de una alimentacidn es--
tandar que contiene cantidades normales bien controladas
de carbohidratos, pues cualquier modificacidn de Ja canti-
dad de carbohidratos ingeridos cambian dichas necesidades.
Los antidiabéticos orales del tipo de las sulfonilureas
o de las biguanidas, cuya accién es el resultado de la es
timulacién del péncreas para secretar insulina.
La insulina en sus distintas formas.- los preparados de -
insulina se clasifican conforme a la rapidez, duracidn e
intensidad de la accidén que sigue a la administracidn sub
cutanea. Se distinguen tres tipos: rapido, intermedio y de

larga accién (ver cuadro 2) (Goodman y Gilman, 1978).
9 PREPARADOS DE INSULINAS

A) Insulinas de accidn réapida:

1.- Insulina cristalina cinc (ICZ), no tiene ninglin aditivo
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ni modificador en su preparacidén. Se presenta en forma -
microcristalina conteniendo G.01 a 0.04 mg por 100 unida
des. Puede inyectarse por via subcutanea, intramuscular-

O Intravenosa.

2.- Insulina semilenta o insulina cinc amorfa; es una insuli
na que lleva un buffer de acetato, y una riqueza alta de
CLNE,

B) Insulinas de accidn intermedia:

l.- Insulina lenta. Se obtiene mezclando un 30% de insulina
semilenta y un 70% de ultralenta.

2.- Insulina NPH (Neutral-protamin-hagedot.n). No tiene exce-
so de protamina y puede mezclarse con insulina regular.

3.- Insulina Globina. Se sustituye por globina, su efecto es
muy similar a la insulina NPH.

C) lInsulinas de larga accidén: son insulinas modi--
ficadas fundamentalmente por protaminas, en buffer de aceta
to.

l.- Insulina protamina cinc (IPZ). La adicidn de protamina -
produce un precipitado que retrasa su absorcion 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 adicidn de cinc y sustitucidon del bufier de
fosfato por el de acetato (Farreras y Ceril, 1978).

Todo sujeto diabético tratado con insulina, es ne
cesario que esté bajo control clinico y analitico hasta al--
canzar la dosis de insulina conveniente y el ritmo de admi--
nistracion. Aungue se puede dar el caso de que todo sujeto -
diabético tratado con insulina o con agentes hipoglucemian--
tes de larga accidn, presente reacciones hipoglucémicas. =
Estas reacciones se ven frecuentemente en la forma labil de
la enfermedad, forma caracterizada por reducciones esponta--
neas inpredecibles en el recuerimientos 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.

Algunos estudios, que se han realizado, nos mues-
tran mas claramente los efectos de la administracién de insu
lina, por ejemplo, Neil Rowlan (1978) al administrar insuli
na protamina cinc (IPZ-25 u/Kg/ingestidn) a hamsters y ger--

5ils, éstos no incrementan su ingestion de comida inmediata-
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mente, pero después de 6 horas, se encuentran incrementos en
la ingestion de comida. Por lo cual concluyen quella insuli-
na produce hipoglucemia y el 2-Deoxy-D-Glucosa produce hiper
glucemia (se activa la glucogendlisis hepatica).

Tales efectos, es decir, el decremento de la in--
tidn y después de 6 horas la recuperacion de dicha conducta,
tiene relacién con la accidn de las hormonas contrainsulares
come el glucagdén (Anand, Chhina, Sharma, Dua y Baldev, 1964).

Desde hace casi sesenta afios la insulina constitu
ye la base del tratamiento diabético dependiente de la insu-
lina, pero existen discrepancias de criterio acerca de lo --
que significa un buen control; uno de los mas ampliamente -
aceptados es el postulado por White en 1965, que establece
como indicadores de control excelente el logro de glucemia y
lipemias normales, la ausencia de glucosa y acetona en la o--
rina, asi como de sintomas de hiperglucemia o hipoglucemia.

La adopcidn de estas hormonas de control estricto
del tratamiento conduce a la aparicidén del sindrome caracte-
ristico de la administracidon de insulina en cantidades supe-
riores a las necesarias. Desde 1959, Somogyi llamé la aten--
ci6n acerca de la reaccion hiperglucémica que puede seguir -

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

rez y Barrdn, 1983).
1.10 CUADRO CLINICO DE SOBRE INSUL INACION

L cuadro de la hipoglucemia se observa cuandc --
disminuye Ja glucemia bruscamente, los primeros sintomas -
son los ocasionados por la secrecidon compensadora de adrena-
lina e incluyen sudor, debilidad, hambre, taquicardia y "tem
blor interno". Cuando la glucemia cae lentamente, los sinto-
mas y los signos se refieren al cerebro, incluyen cefalea,
visién borrosa, diplopia,confusién mental, palabras incohe--
rentes y convulsiones, Si la caida de la glucemia es rapida,
intensa y persistente, puede haber simultaneamente todos es-
tos sintomas. Solamente en algunos pacientes, el comienzo se

anuncia por hambre o nduseas en relacién con molestias gastr

13

intestinales, y puede haber bradicardia y ligera hipotensidn
como consecuencia de la excitacidén del sitema nervioso para
simpatico.

La mayoria de los signos y sintomas de Ja hipoglu
zemia por insulina dependen de anomalias funcionales del sis
tema nervioso central, pues la hipoglicemia priva al cerebro

del sustrato (glucosa), del cual depende casi exclusivamente
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para su metabolismo oxidative. Durante el coma insulinico, -
el consumo de oxigeno en e! cerebro humano disminﬁye alrede-
dor de 45 por 100.

Los sintomas de la hipoglucemia ceden casi inmedia
tamente con la inyeccidén intravenosa de glucosa, a menos que
la hipoglucemia haya sido bastante prolongada para producir
alteraciones organicas 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 glucagén, etc.
(Goodman y Gilman, 1978). Por ejemplo las catecolaminas ac--
tuan de forma similar al glucagdén sobre el higado, aumentan-
do la glucogendlisis y la gluconeogénesis via adenil-ciclasa,
pero tienen ademds un efecto periférico antagonista de Ja in
sulina.

La somatotropina inhibe la gluconeogénesis, pero
disminuye al mismo tiempo el consumo de glucosa, y su accidn
resulta en hiperglucemia. Los esteroides suprarrenales (glu-
cocoticoides) tienen efecto hiperglucemiante a través de un -
notable aumento en la gluconeogénesis, a expensas de aumentar
el catabolismo protéico.

Todas estas hormonas se cponen a la accidn de la -
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insulina, al menos en lo que respecta a su efecto sobre la
glucemia; de ahi la denominacidn de contrainsulares. Algunas
investigaciones en relacidn con este tipo de hormonas, como
son Jos 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 el péncreas enddcrino, debido al incremento de la glu-
coneogénesis.

De acuerdo a diferentes modelos experimentales so
bre hipoglucemia, Sando, Mihi y Kosaka (1977) reportan que -
la secrecién de insulina puede ser inhibida por el incremento
circulante de epinefrina o la actividad del sistema nervioso
central durante la hipoglucemia inducida por insulina.

Por otro lado, los mecanismos de recuperacién de-
la hipoglucemia o de su prevencidén 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) Glucagdén, 2) Epinefrina, 3) Norepi
nefrina, 4) Cortisol y 53) La hormona de crecimiento.

Estos estudios son mas consistentes con la interpre

tacidn de que el glucogéno juega un papel primario y la epine_



frina un papel secundario en la recuperacidn de glucosa de

la hipoglucemia aguda inducida por insulina.
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MOTIVACION

El concepto de motivacidén ha tomado muchas formas.
Se manifiesta en el folklore, en las tradiciones y costum---
bres, en los grandes sistemas filoséficos y en la mds recien
te citencia de la conducta. A veces esta explicito, y podemos
examinarlo, pero mas frecuentemente esta implicito, sin que
se le analice ni sea problema para nadie. Se ha calificado -
el concepto de motivacidén de hecho incuestionable de la expe
riencia humana, hecho indisputable de la conducta y simpie -
ficcidn explicativa.

Los diversos conceptos se asemejan y unifican en
que ia motivacidén es un factor o una fuerza que ayuda a ex--
plicar la conducta. La motivacion es una causa hipotética de
la conducta (Bolles, 1980).

Sin embargo, el término metivacion es utilizado en
psicologia para comprender las condiciones que hacen al orga
nismo realizar una accidn o conducta. Generalmente, no obser
vames la motivacién, sino que observamos el comportamiento -
motivado vy de ahi inferimos la existencia de motivacidn. Por
ejemplo, en el entrenamiento, generalmente hacemcs cue el a-
nimal tenga hambre y lo reforzamos con comida; pero podemos

utilizar agua con animales sedientos, o la terminacidn o evi
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tacién de un choque eléctrico doloroso para recompensar al
animal por llevar a cabo el acto apropiado. Una vez que ha
aprendido esta relacidén, el animal revela su motivacidén me
diante el hecho de que trabaja para obtener el reforzador.
Por lo tanto, si una operante ocurre, la motivacion existe
(P. Teitebaun, en K. Honing, 1976).

Por otra parte, el concepto de motivacidén tiene
sus ralces, no tanto en el analisis contemporaneo de la con
ducta, sino en su historia. El concepto de motivacidn no --
tiene sentido si no se le ve en perspectiva histérica.

De esta marnera, se ha visto que existe mucha con-
fusién en la psicologfa, en el campo de la motivacidn. debi
dc a que se acostumbra considerar ios motives, las pulsio--
nes. los instintos y las necesidades como causas de la con-
ducta. Por lo tanto, para tener una visidn mas amplia sobre
como se maneja el concepto de motivacidn nes vemes en la ne
cesidad de estudiar el concepto de motivacidn haciendo un -
poco de historia.

Por ejemplo. Huii no secio hablaba de sus i1deas, -
sino en gran parte de lcs psicologos dedicados a explicar
la conducta; se aceptaban tan ampliamente las varliantes del

censtructo de pulsidn que una comprobacidn de la teoria de
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la motivacién de Hull constituye, por lo menos, una versifi
cacidén indirecta relativa a los preceptos légicos 'y filosé-
ficos que forman las raices de la idea predominante de moti
vacién.

En realidad Hull elaboré tres teorias de la motiva
cién. En 1930, en primer lugar, elabora una teoria estricta
mente asociativista. Hull suponia que la respuesta particu-
lar que ocurre en una situacidén de aprendizaje se asocia --
por medio del condicionamiento pavloviano, con cualesquiera
estimulos que se presente en el momento. Pero al tratar de
explicar la manifestacion de una conducta flexible, adapta
ble con propésito, sobre la base del condicionamiento pavio
viano, hacen que Hull postule la existencia de un centro re
sidual de estimulos que eslabona y organiza la serie de res
puestas aprendidas como una cadena coordinada. A ese centro
persistente de estimulacidén constante se debe el aspecto -
hambriento del animal que tiene hambre, asi como la posibi-
lidad de anticipacidn de la comida en la meta.

En ségundo lugar, la teoria de pulsién, en la ---
cual Hull (1937) supone que el aprendizaje ocurre debido a
que los estimulos que se encuentran en la meta provocan la

respuesta consumatoria. Para Hull, el aprendizaje se produ-



31

ce gracias al encuentro con el objeto meta y la reaccidén -

consumatoria que se produce con el, y no por la simple aso

ciacién contigua del estimulo y la respuesta. En este postu
lado, Hull atribuye a la pulsidn propiedades que no son so-
lo asociativas. Antes su Unica propiedad conductual era que
las pulsiones especificas causaban estimulos de privacidon -
especificos; aqui las pulsiones quedan implicadas en la de-
terminacidén de lo que constituye el reforzamiento. Hull su-
giere que, si la reduccidén de la pulsidn tiene el efecto de
reforzar, se obtiene un mecanismo por cuyo medio los anima-
les aprenden estructuras conductuales de adaptacidn, es de-
cir, estructuras que, en lo futuro serviran para aliviar --
sus necesidades.

Por dltimo, la tercera teor{a de Hull expuesta en

1952 fué la forma definitiva del constructo de pulsidn, el

cual fue definido por medio de un conjunto de relaciones hi

potéticas: )

1) Las condiciones antecedentes de pulsién; se supone que -
la pulsidn se relaciona directamente con las necesidades
fisioldgicas del organismo.

2) Los estimulos de pulsidn: los estimulos relacionados con
la pulsidon no afectan la conducta mds que en su capacidad
de adquirir fuerza de hdbito, y no tienen ninglin efecto en la moti-

vacion del organism.
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5)

6)

7)
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La independencia de Ja pulsidon y el habito: la pulsion y el
hibito son independientes, y aunque ninguno se manifiesta
aisladamente en la conducta, su combinacidon multiplicati-
va la determina.

El efecto energetizador de la pulsion; se debe vincular -
la pusién con varios efectos sobre la conducta; el mas --
fundamental de los efectos hipotéticos en la conducta con
siste en su energetizacidn .

E! efecto de reforzamiento o la reduccién de pulsidn; se
debe vincular la pulsidén con la conducta por medio de la
hipotesis de que la reduccidn de pulsidén es el hecho que
forma las raices de todos los estados de reforzamiento.
El cardcter generalizado de la pulsidn; la pulsidn es no
especifica y adireccional. Por lo tanto, los distintos su
ministradores de pulsidn han de sumarse o sustituirse --
unos a otros.

Las diferencias individuales en pulsidn; las diferencias
individuales se manifiestan en distintas situaciones y --
tal vez tengan algo de generalizadas en las diferentes --
condiciones que producen la pulsion (Bolles, 1980).

De esta forma, Hull habia empezado a poner las ba

ses de una teoria de la motivacion a partir del incentivo.
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Las teorflas del incentivo indican que los organismos se pue-
den anticipar al reforzamiento y esa anticipacidn ayuda a S
facilitar la conducta instrumental, por ejemplo, Spence --
(1956) considera que el incentivo y la pulsién son paralelos
y complementarios como fuente de motivacion. De esta manera,
el concepto de incentivo tiene en comin con el de pulsidén al
gunos antecedentes ldgicos y filosdéficos. El concepto de pul
sion parte de la idea de que hay condiciones que impelen al -
organismo a la accién; el de incentive viene de la idea de -
que hay objetos en el ambiente hacia los cuales es atraido -
el organismo. Las pulsiones empujan; los incentivos jalan y
los dos se complementan como explicacién motivacional de la
conducta (Bolles, 1980).

Por otro lado, las teorias de la motivacidén a par
tir del incentivo se han desarrollado en parte debido a con-
sideraciones tedricas, y en parte por estudios empiricos de
los efectos de las condiciones de reforzamiento SOb;e la con
ducta. La investigacidn sistematica del incentivo empezd ca-
si junto con el trabajo relativo al concepto de pulsidn. --
Richter describid en 1922 su "estudio conductista" de la --
pulsidn, y dos afios despues, Simmons resefié un estudio de la

"efectividad relativa de algunos incentivos". (Entre otras -
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cosas, Sinmmons observdé que las ratas empeoraban en su ejecu-
cion en un laberinto cuando se les recompensaba con semillas
de girasol en lugar de su premio habitual, que era pan con -
leche). De esta manera, vemos que casi en Jos principios de -
las investigaciones de la motivacidn ya se sabia que la natu
raleza del reforzamiento era importante. Por consiguiente, -
hay una acumulacidn creciente de datos que nos ensefian la me
dida y el modo en que la ejecucidon depende de las condicio--
nes de reforzamiento. Cuando se demora o se retiene el refor
zamiento, o cuande se el da en pequefias cantidades, el ani--
mal no responde con el mismo vigor ni seguridad que en las -
situaciones en que se |le da de inmediato una buena cantidad

de reforzamiento. Los efectos son flexibles, en el sentido -
en que cambian rapidamente cuando se alteran las condiciones
de reforzamiento; dependen sobre todo de la historia mas re-
ciente de reforzamiento del animal, y no de su historia to--
tal ni de condiciones contemporales. Esta y otros resultados
nos Jlevan a concluir que las condiciones de reforzamiento -
tienen efectos motivacionales sobre la conducta, en Jugar de
determinar lo que se aprende o la eficacia con que se apren-
de (Bolles, 1980).

En todas las versiones del concepto de pulsidn se
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le adjudica el papel de energetizar la conducta. Hull, en su
tecera versién supone que la pulsidén energiza la conducta en
cualquiera de sus partes y en todas ellas. En cualquier si-

tuacidén, solamente ocurre la conducta que tiene los mas ---
fuertes vinculos asociativos, y la pulsidn sdélo determina -
la fuerza de la conducta dominante. Por lo tanto cualquier

fuente de pulsidén tiene la capacidad potencial de dar ener-
gia a cualquier clase de conducta consumatoria, respuesta -
instrumental y actividad general. De hecho, vemos que no --
hay nada en que los psicologos estén tan de acuerdo como en
el hecho de que el fendmeno cue constituye la esencia de la
motivacidn es la energetizacidn de la conducta. Por desgra--
cia, las comprobaciones de la energetizacidn no constituyen
un cuadro coherente, aunque se suele pensar lo contrario. -
Por ejemplo, la comprobacidn habitual de que la rata tiene

hambre es que aprende una respuesta instrumental con el fin
de conseguir comida; la comprobacién habitual de gque la ra-
ta hembra estd sexualmente motivada consiste en que realiza
la conducta consumatoria correspondiente; la comprobacidn -
habitual de que la rata esta 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 |legando 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 pulsidn y
la probabilidad y el vigor de larespuesta. Este efecto ener-
gizador que Hull postuldé como universal en toda la conducta,
parece ser limitado. S6lo se le ha comprobado bien en la con
ducta instrumental, es decir, en conducta reforzada por un -
cambio brusco en las condiciones motivadoras correlacionadas
(Bolles, C. R., 1980).

En sintesis, el sistema de Hull descansa en el pro
blema evolucionista de la sobrevivencia organica. Inicialmen
te, la preocupacién principal parece centrarse en las necesi
dades del tejido del organismo, muchas de las cuales dan Ju-
gar a pulsiones, como el hambre, la sed, el sexo, la evita--
cién del dolor y la inhibicidén reactiva. Se supone que estas
pulsiones primarias y bioldgicas actlan como estimulos, y -
cuando se reduce el estimulo pulsidn al ingerir comida o a-
gua, por la interaccidén con la pareja, evitar estimulos noci
vos o escapar de ellos o por el descanso, se tienen las con
diciones para el reforzamiento primario, que fortalece la a-
sociacidn entre la situacidn estimulo y las respuestas que -

han precedido la reduccién del estimulo pulsidn. Proporcio-
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nan esos mecanismos motivacionales primarios una concepcidn
de pulsiones adquiridas o secundarias (como el miedo), y por
la nocion de reforzamiento secundario. Mientras.que se nece-
sita una condicién de pulsidn primaria para la actividad, el
reforzamiento y la adquision de pulsiones aprendidas y de re
forzadores secundarios, se asignan otras funciones al concep
to de pulsidén. Una vigorizar hdbitos y tendencias de res---
puestas no aprendidas, de modo que pueda ejecutdrseles. Otra,
proporcionar estimulos (pulsién) internos distintos, que pue
dan entrar en los hdbitos y actuar como un factor de direc-
cion para controlar la conducta. Tercera, ayudar a la reac-
cién de meta y a la reaccion meta fraccional, que tienen im-
portantes aplicaciones en el reforzamiento secundario y en -
la integracion y medicidén de la transferencia de conducta. -
El gradiente de meta, transferencia de respuesta entre cstij
mulos disimiles, y la expliacion de conductas aparentes pro-
positivas, se encuentran entre los fendmenos a los que se ha
aplicado la respuesta meta fraccional (Cofer y Appley, 1971).
Skinner (1938) considera el impulso por un lado co
mo la energia bdsica disponible para las respuestas del orga
nismo, y por otro, se identifica con el "propdsito" o con al

guna representacidn interna de un objeto. Para Skinner, el -
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impulso provoca cambios caracteristicos en la fuerza de un
reflejo que se asocian con el reforzador; pues el reforzador
tiende a ser .una operacion que modifica la fuerza del refle-
jo, por lo que interesa el nimero de operaciones que modifi
can la fuerza del reflejo.

Si observamos que las fuerzas de dos o mas refle-
jos estan igualmente en funcion de la misma operacidn, resul
ta posible una reduccidon del nimero de impulsos. De esta for
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--
cion de los reflejos a los que se refiere. Para saber si un
reflejo determinado pertenece o no a un impulso dado se debe
considerar mds la covariacién de los reflejos a que se refie
re. Para saber si un reflejo determinado pertenece 0 no a un
impulso dado se debe considerar mas la covariacidén que una -
propiedad esencial de la conducta en si. Asi, la vieja cues
tion 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 varian en funcion de las operaciones, que
definen dicho impulso"™ (Skinner, B. F., 1938).

Anteriormente se dijo, que al concepto de pulsion
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U.N.AM. CAMPUS
LZTACALA

se le adjudica el papel de energizar la conducta; cuyo efecto
parece ser limitado, dado que sdlo se ha comprobado en la --
conducta instrumental; vemos que ésto se debe a que conduc--
tualmente, se considera Ja fuerza de la respuesta consumato-
ria de un animal como medida directa de la fuerza de pulsién
Se ha considerado que la pulsién producida por el hambre con
duce directamente a la energetizacidén del comer. Las recien-
tes investigaciones sobre las actividades consumatorias nos
ensefian que estas, como las demas respuestas, dependen del -
control de las condiciones de estimulo y estan sometidas al
reforzador (Bolles, 1980). lZT. 100054?

Bindra (1974) en su formulacidn teorica, descarta
el principio de respuesta-reforzador. Bindra atribuye el a--
prendizaje a la construccion de representaciones centrales -
de contingencias entre el estimulo situacional y el estimulo
incentivo; es decir, para Bindra e] estado de motivo central
(por ejemplo, el hambre) activa ciertas coordinaciones senso
-motoras, produciendo especificas reacciones viscerosomati--
cas semejantes como la salivacidn. La representacion central
(comida) provee la cualidad incentivo sensorio requerida pa-
ra la generacidn del estado de motivo central. De esta mane-

ra, al realzar la excitacidon de la representacién central --
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(comida) resulta Jla activacion de la coordinacidn senso-moto
ra de actos instrumentales (por ejemplo, aproximarse) y --
transaccionales (consumatoria). Donde la presentacién cen --
tral (comida) a distancia, activan propiedades de discrimina
cidon de la coordinacidn senso-motora de actos de aproxima---
cién instrumental, una vez que el animal habia entrado en con
tacto con la comida (representacion central), el contacto --
con las propiedades de estimulo (tocar, gustar) activa la ac
tividad consumatoria de comer. Segun Bindra, el factor moti-
vacional no determina cual respuesta puede ocurrir, pero sir-
ve para empujar la respuesta seleccionada por un anterior --
proceso de seleccidén de respuesta. Para ella, la respuesta -
de seleccidén y la motivacidén estan integrados porque el obje
to medioambiental (comida) en relacion al cual una respuesta
(aproximarse y comer) es hecha en el mismo objeto cuyo esti-
mulo (olor de comida) habia contribuido mds facilmente a la
generacidén de la relacion 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 produccidén de una --
nueva respuesta, la cual se obtiene cuando el animal actia en

relaciéon a cierto estimulo medioambiental, el cual habia si-
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do mas potente.

De acuerdo a lo expuesto anteriormente, podemos -
deducir que el reforzador tiene propiedades "incentivo-moti-
vacional", los cuales influyen la capacidad energetizante de
la respuesta del estimulo que constituye a la ocurrencia de
la respuesta . Por ejemplo, cuando se dice que un hombre tiene
"sed" debido a que se le ve beber; o que esta hambriento" --
porque se le ve comer, se deduce que el agua y la comida se
han vuelto reforzantes debido a alguna operacion de priva---
cion.

Por lo tanto, si el hambre ha sido definida desde
un punto de vista fisioldgico, como un estado consecuente de
un estado de privacion metabdolica, en la presente investiga-
cidon se pretende comprobar de esta misma forma que la hipo--
glucemia, como un estado fisioldgico caracterizado por nive-
les bajos de concentracion de azlcar sanguinea, puede ser ob
jeto de los estudios de privacion.

Harry L. Jacobs (1958) investiga algunos de los --
factores que producen la preferencia de glucosa bajo condi--
ciones de dieta normal y bajo una necesidad inducida experi-
mentalmente por la glucosa y ademas para obtener una informa

cién precisa sobre la preferencia, el la hipoglucemia induci
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da por insulina, por usar respuestas consumatorias mas que -
reporte verbal. Para ésto, realiza un experimento ‘en el cual,
después de inyectar insulina protamina cinc (40u/cc) subcutd
neamente, el periodo experimental consistié¢ de auto-elec---
cién de cuatro elecciones de dieta (comida, agua, solucién
de glucosa al 10% y solucidén de glucosa él 35%). En un segun
do experimento, similar al anterior, sélo que forma dos gru-
pos; un grupo autoseleccionaba entre agua, comida y soluciodn
de glucosa al 10% y al segundo, igual que al primero, sélo -
que la solucidn de glucosa que se les daba fué del 30%. En -
general sus hallazgos muestran una incrementada ingestidén to
tal de la solucidén mas dulce y por lo tanto una preferencia
a dicha solucidn. Lo cual muestra que la glucosa puede ser -
reforzante y se considera el aprendizaje o los mecanismos ho
meostdticos como alternativa a la explicacién de los resulta
dos; entendiendo por homeostasis cierto numero de mecanismos
intraorgdnicos que pueden volverse activos al existir un des

equilibrio del ambiente interno. Tal actividad parece persis

tir hasta que se restablece el viejo equilibrio, se logra un
nuevo equilibrio o interviene el agotamiento o la muerte. --
Cuando fallan los mecanismos fisidlogicos "automaticos", o -

quiza junto con ellos puede evocarse una conducta que cambie
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las condiciones del] ambiente y permita una vez mas el resta-
blecimiento de la homeostasis fisioldgica. De este modo, el

organismo puede situarse en un medio que le proporcione las

sustancias o puede "elegir" una, dos o mas sustancias que le
ayudaran a restablecer el equilibrio interno. De esta forma,
la conducta esta al servicio de la necesidades corporales. Es
tas pruebas concuerdan con Richter, al concluir gue..."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 mas universales y

poderosas" (Coffer y Appley, 1981).

Asi{ observamos que las mismas condiciones de la -
pulsion son las que influyen en la actividad general, segin
se Jes mide por medio de la conducta instrumental o consuma-
toria, por lo tanto la pulsidén causa actividad,

De los estudios mas recientes que tratan de demos
trar un cambio de actividad, en sujetos hipoglucémiccs. lo -
dnico que se tiene es el estudio de Ruiz Carrillo y Martinez
Barojas (1981), en el cual ellos , al inducir hipoglucemia -
por medio de tres dosis de insulina (4,8, y 12 unidades) pre
‘'viamente establecidas antes de llevar a cabo al experimento;

encontraron que las conductas de autocuidado (acicalarse, -
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rascarse y lamerse) tienden a disminuir en la fase experimen
tal; las categorias de inactividad (quieta y dormida) mues--
tran un notable aumento en las fases experimentales y la ca-
tegoria de desplazamiento (apoyarse, caminar, husmear y le-
vantarse) su frecuenc.a disminuye en al fase experimetal;
los cuales se atribuyen a la manipulacidn de la variable in-
dependientemente (dosis de insulina), debido a que estos cam
bios son sistematicos en todos los grupos a los que se les -
administro insulina .

De esta manera, podriamos inferir que la activi--
dad dependid de! estado fisioldgico del animal (privacién -
de glucosa sanguinea o estado hipoglucémico); pero si nos a-
bocamos al trabajo de Harry L. Jacobs (1958) hablariamos de
que dicho estado fisidlogico lo motivo a buscar o a seleccio
nar el agau mas dulce. Tal estudio indica que la asociaciodn
entre el estimulo incentivo mas fuerte y el estado fisiolégi
co, determinan una motivacion particular, en competici6n con
otras motivaciones.

Por consiguiente, en el presente estudio se pre--
tende ver si la glucosa tiene propiedades motivacionales en -
un estado fisioldgico particular (estado hipoglucémico); si

tal relacién entre el estado fisioldgico y el estimulo incenti
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vo generan conducta, se estableceria que la glucosa tiene --
propiedades motivacionales.

Debido a que no se han hecho estudios sobre apren
dizaje en un estado fisioldgico particular como es la hipo--
glucemia; se continuard con el Gltimo estudio que se ha he--
cho sobre los cambios de actividad en ratas hipoglucémicas -
(Ruiz Carrillo y Martinez Barojas, 198l), pero sobre el con-
dicionamiento instrumental, con el uso de callejones; dado -
que, para comprobar que la rata tiene "hambre", requerimos -
que aprenda una respuesta instrumental con el fin de conse--
guir comida.

Asi, dirfamos que la tendencia a alimentarse depen
de del estado fisioldgico y de la percepcidn a distancia de
la comida (estimulo incentivo). Considerando que el sistema
nervioso de un organismo recibe informacién sobre eventos in
ternos y externos; el cual procesa esta informacidn y el re-
sultado es conducta (Toates, F., 1980); .en este caso especi
fico seria el correr el callejon y la respuesta consumatoria
del estimulo incentivo (glucosa).

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 decrementarda el tiempo en que corre el callejon. Por lo
tanto se estableceria que la glucosa tiene un efecto motiva-

cional sobre la conducta.
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Las variables independientes que se manipularon -

fueron:
I. Reforzador, el cual tuvo dos niveles:
a) Agua simple
b) Agua glucosada
2. Dosis de Insulina,'en tres niveles:
a) Dosis baja de insulian de &% unidades
b) Dosis media de insulina de 6 unidades
c) Dosis alta de insulina de 8§ unidades
3, Inyeccién, en dos niveles:
a) Inyeccion de agua desmineralizada
b) Inyeccién de insulina
4. Privacion en dos niveles:
a) Privacién de agua
b) Privacidn de glucosa sanguinea
Las variables dependientes fueron:
1. El incremento o decremento del tiempo de duracién que
daron los sujetos en recorrer el callejoén.
2. Una segunda variable dependiente, sobre la cual no se

vo control, pero la cual ocurridé al inyectarle a los

tar

tu-

su-

jetos insulina y producirles hipoglucemia, son los dife--
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rentes cambios fisioldgicos, es decir, se decrementd el ni--
vel de glucosa sanguinea, reduciendose el ingreso de glucosa
en la mayor parte de las células, haciendo que los tejidos -
del cuerpo hechen mano de otros principios metabdlicos de la
glucosa para obtener energia; de ésta manera el higado de---
vuelve glucosa a la sangre, la cual proviene de la desinte--
gracion de glucégeno (proceso de gluconeogénesis), ademds --
del papel de las diversas hormonas endocrinas que intervie--

nen en la regulacidén de este equilibrio.



DISERNO

EXPERIMENTAL

1v
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METODO

Sujetos:

Los sujetos fueron 36 ratas machos Wistars, de a-
proximadamente & meses de edad. Todos los sujetos fueron in-
genuos experimentalmente, provenientes del bioterio de Pos--

grado de la Facultad de Psicologia (U.N.A.M).

Aparatos:

Dos callejones de 1| 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 podia levan--
tar por la parte superior de la caja, estando cada callejon
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 callejon como la caja de salida cuentan con tapas -
de acrilico corredizas que permitieron el manejo de la rata
y ademds a través de ellas podia ser observada. En el extre-
mo opuesto a la puerta de salida se encontraba un botelldn -
sostenido en la parte exterior del callején por un soporte,-
permitiendo el acceso al liquido por un orificio de 0.5 cm.
de diametro, el cual se encontraba a una altura de 10 cm., -

en la parte inferior de esta pared se localizaba una ranura
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de | cm. de altura a todo lo largo de ella y por la cual se

introdujo una charola de aluminio, para que en ell% calleran
los residuos del liquide; tanto a la entrada del callején co
mo al final de éste se encontraba una fotocelda en una de --
las paredes y en la otra un foco de .5 v., a una altura de

5 ¢m., y que estaba destinada para la medicion del tiempo de
carrera (duracidn), dado que al entrar la rata ai callejon -
se interrumpia el haz lumincse, lo cual! abria un interruptor
conectade a un crondmetro de reaccion, iniciandose en éste -
el conteoc del tiempe y que se detenia al momento en que se -
interrumpia el haz luminoso del final del callejdn; este cro
németro marcaba el tiempe en centésimas de segundo vy ademas

registraba el numero de ensayos recorridos.

Dos botellones graduados, para registrar la inges
tidn de! animal, uno contenia una solucidn de 10% de agua --
glucosada y el otro agua destilada.

Todos los datos que se obtuvieron se anotaron en
hojas de registro como el que se presenta en el formato A; -
lapices, insulina protamina cinc (40 u/cc), jeringas insuli-

nicas en la escala de 40 unidades y agua desminera!izada.
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PROCEDIMIENTO

Pre-entrenamiento:

Todos los sujetos fueron sometidos a un régimen -
de privacidén de agua durante 23:30 hrs. durante 5 dias; pos-
tertormente se les entrend a correr por el callejdn, déndo--
ies 30 seg. de accesv al liquido (agua destilada). Para ia -
adquisicion del cnirenamiento cada animal fue sometido a 5
ensayos por dia, teniendo un intervalo entre ensayos de 120
segundos: para leograr una latencia de salida que no excedie-
ra de 6 segundos.

Una vez alcanzades los criterios de latencia y de
duracidn de la carrera, mencionados anteriarmente, se proce-
dié a la distribucidn aleatoria de los sujetes en cada uno -
de los 9 grupos siguientes:

Grupo Insulinico I { GI, )
Grupo lasulinice 2 ( GI, )
Grupo Insulinico 3 ( Gly )
Grupo Insulinico & ( G, )
Grupo Insulinico 5 { Glg )
Grupo Insulinico 6 616 )
Grupo Control Privacidn 7 ( CP; )

Grupo Contro!l Inyecccidén & (Clny8 })
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Grupo Control Inyeccion 9 ( Clny9 )

Fase de tratamiento

A los grupos insulinicos 1, 2 y 3 se les adminis-
tré por via subcutanea 3 dosis de insulina protamina cinc; -
es decir el Gll recibidé una dosis de & unidades de insulina
(dosis baja), el GI2 6 unidades de insulina (dosis media) vy
el G]3 8 unidades de insulina (dosis alta); | hora antes de
ser sometidos a la sesion de trabajo. Posteriormente, se re
gistrdé a cada uno de los sujetos y recibian como reforzador
agua destilada.

Los grupos insulinicos &, 5 y 6, siguieron con el
mismo procedimiento que los grupos insulinicos 1, 2 y 3; la
dosis baja fué para el Glu, la dosis media para el 615 y la
dosis alta para el Gl ; con la Gnica diferencia de que el re
forzador fue agua glucosada.

El grupo control privacién 7 (CP7); aqui los suje
tos siguieron con las mismas condiciones que en el pre-entre
namiento (privacidn de agua por 23:30 hrs. y reforzador agua
destilada).

Grupo control inyeccién 8 (CIny8), recibid una in
yecci1on de agua desmineralizada de 4.5 ml. independientemen-

te de lasdosis de insulina que se utilizaron y se les did co
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mo relorzador agua destilada.

Grupo contrel inyeccidon 9 (Clny9); este grupo re-
cibi¢ tas mismas condiciones que e! grupe contros inyeceidn
8, solo- gque el retorzador fue agua glucosada.

Para mejor entendimiento sobre las variables que
se manipuiaron en cada grupo ver tabla 1 v figura L.

Todos Jos sujetos, a excepcidn de! grupo control
privacion 7 (CP7}, no estuvieraon bajo contrci de régiinen de
privacién de agua; al terminar la fase de pre-entrenamiento,
los sujetos tuvieron libre acceso al agua v a la comida.

Durante la fase de tratamiento, se registrd a los
sujetos cada tercer dia, debido a que el tiempo aproximado -
de duracidn de la insulina era de 36 horas.

Los resultades que se esperaban al manipular las
variables independientes sobre la variable dependiente, son
los siguientes:

En los grupos insulinicos 1 y 4 (dosis bujal), 2 vy
5 (dosis media) y 3 y 6 (dosis alta); sec mancjaron dosis dife

H

rentes con el fin de ver mds claramente los efecctas de jas do
sis de insulina, es decir, a dosis baja, mayor tiempo de dura
-i16n de la carrera; a dosis media una carrera media entre la

zarrera de los sujetrcs de dosis baje y dosis alta; v a dosis



alta, menor tiempo de duracion en recorrer el callejdn; pero
como se vario 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
duracidn en recorrer el callejdén seria menor en los grupos -

que reciban como reforzador agua glucosada (Gl G]5 y GISJ

4
que en los grupos que recibieron como reforzador agua desti-
lada (Glj’ G12 y Gl3}.

El grupo control privacion 7 (CP71 nos permitiria
comprobar los efectos con los grupos le, GI5 y G!s; en cuan
to a que la glucosa como el agua son reforzantes, debido a -
la operacidon de privacion que se manipuld, por lo tanto se -
esperarian resultados similares en tales grupos, es decir, -
menor tiempo de duracidn en recorrer el callejon.

Con el grupo control inyeccidon & (Clny8), se eva-

luaron Jos efectos de la droga con los GI[, Glz y GI dado

3!
que se espero que los sujetos de estos 3 grupos incrementen

el tiempo de duracidn de la carrera y conforme a su estado -
hipoglucémico y al no recibir glucosa, se creyd que tales a-
males podrian morir en el transcurso del experimento, y de i

gual manera que el grupo Clny9, se evaluaron los efectos de

la inyeccidn misma.
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En el grupo control inyeccién 9 (Ciny9) se obser-
varon los efectos de la droga, es decir, si en los grupes -
los resultados eran similares a los de este

Gl,, GI; y GI

5 6’
grupo, se podria pensar que la droga no ejercid ningin con-
trol sobre la conducta de Jos sujetos y esto se deberia al -
solo hecho de la inyeccidén misma. Lo que en realidad se es-
peraba en este grupo es que no hubiera cambios significati-
vos en el tiempo de recorrido del callejdén y evaluar asi que
los GI

Gl5 y Gl tienden a decrementar el tiempo de dura-

f‘! 6!
cidén de la carrera, debido a la inyeccidn de insulina que -

produce una pulsidn por el reforzador glucosa.
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PROPOSICION DE TIPO DE ANALISIS DE DATOS

Para la obtencidn de resultados se consideraron -
las siguientes medidas cuantitativas:

l.- Latencia de salida y latencia final de la caja; regis---
trandola en cada una de las condiciones y/o fases.

2.- Duracidn de la carrera en cada una de las condiciones --
y/o fases.

Se hizo una comparacién intergrupos, debido a que
todas las comparaciones entre diferentes condiciones estan -
basadas en comparaciones entre diferentes sujetos, es decir,
cada grupo fue medido en solamente una condicidn del experi-
mento y contribuye con solamente un valor nimerico al anali-
sis. Y como las medidas indpendientes son &, cada una en 2 o
3 niveles de la variable independiente, para muestras de n's
(S's) iguales, los tipos de prueba estadistica que se utili-
zaron fueron: una analisis de varianza A x B x S, un andli--

sis de varianza A x B y una prueba "t" de student.



RESULTADOS
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RESULTADOS

Durante el pre-entrenamiento, todos los sujetos -
estuvieron bajo el régimen de privacién de agua para la ad---
quisicidn del recorrido del callején. Se considerd como cri-
terio 5 ensayos por dia, teniendo una duracidn limite por en
sayo de 120 segundos, si la duracion del recorrido era menor
se pasaba al siguiente ensayo.

Como criterio para terminar con la fase de pre-en
trenamiento se establecid 6 segundos como latencia inicialj;-
una vez alcanzado este criterio por todos los sujetos se pro
cedid a la asignacidn aleatoria de los sujetos a cada grupo,
para continuar con la fase de tratamiento.

Debido a que en la primera sesion de la fase de
tratamiento los sujetos excedieron el criterio de latencia i
nicial de 6 segundos, dicho criterio fue modificado, estable
ciendo el limite de 120 segundos de latencia inicial, y 120
segundos adicionales, para la duracion total. Si el sujeto -
recorria e] callejdén en menos tiempo se pasaba al siguiente
eansayo. Se encontrd que los sujetos de los grupos insulinicos
alcanzaron latencias de 120 segundos. Este incremento en Ja-
tencia puede atribuirse a que las condiciones de privacion -

de agua y el estado hipoglucémico son diferentes, debido a -
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que las inyecciones de insulina que inducen hipoglucemia no
se correlacionan con manifestaciones de sed. Por ?sta razon,
los resultados de latencia inicial no se consideraron para -
el andlisis ulterior de los datos.

Los datos que se emplearon para el analisis de --
los resultados fueron la duracién (tiempo en segundos de re-
corrido de! callejan).

Primeramente, se promediaron los cinco ensayos --
por sesidn para cada uno de los sujetos por grupo, para Jla -
obtencidén de un andlisis cualitativo representado en las fi-
guras 5 a la 13, las cuales seran descritas en los siguien--
tes parrafos.

Grupos Insulinicos 1, 2 y 3 (GII’ GI2 y Gl3).

Estos grupos recibieron agua destilada al final
del callejdén en la fase de tratamiento.

Los tres grupos presentan fluctuaciones en el ---
tiempo ¢e recorrido del callejdén, mostrando que no hay dife-
rencias en éste, aun cuando se hicieron manipulaciones de -
las diferentes dosis. Es decir, no se mostré un efecto de me
nor a mayor tiempo de recorrido del callejon, dependiente de

la dosis de insulina (figuras 5, 6 y 7, respectivamente).
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Grupos Insulicos 4, 5 y 6 (GI Glg y GI.7.

4 6

Estos grupos, a diferencia de los grupos insulini
cos mencionados anterjormente, recibieron agua glucosada al
final del callejdén, en la fase de tratamiento.

Estos tres grupos presentan una disminucidén en el
tiempo de duracion del recorrido del callején, en compara---
cidén con los tres anteriores (figuras 8, 9 y 10).

Grupo Control Privacion 7 (CP,).

Este grupo siempre presentd duraciones cortas de
recorrido del callejon, durante toda la fase de tratamiento
(figura 11).

Este grupo sirvio como contral, para la compara-

cion de los grupos Gl Gl. vy Gls, encontrandose que en es--

4’ 5
tos grupos insulinicos y en el grupo control, se presentaron
efectos similares, o sea, menor tiempo de duracion (figuras
8, 9, 10y I1).
Grupo Control Inyeccién 8 (Clny8).

Durante la fase de tratamiento, en este grupo, ---
que recibid agua destilada se obtuvieron fluctuaciones en el
tiempo de duracidén (figura 12). En comparacidn con los gru--

pos GI[. GI2 y GI en este grupo control se obtuvieron efec

3!

tos similares, a pesar de la manipulacidn de la variable in-
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yeccidén (inyeccion agua o inyeccion insulina). No obstante,-
se observé una tendencia a disminuir la duracién conforme a-
vanz6 la fase de tratamiento.

Grupo Control Inyeccion 9 (Clny9).

Este grupo recibid agua glucosada al final del ca
llejon, sirvid de control para los grupos Glu, GIS y Glﬁ. Al
comparar los datos de tales grupos (Ciny9, Gl,, GI5 y GIG)'-
se obtuvieron resultados diferentes (figuras 8, 9, 10 y 13)
observandose que este grupo control no mostrd una disminu---
cién durante la duracidn del recorrido del callejdn, como --
los grupos insulinicos.

Para el andlisis cuantitativo de los datos de du-
racidn, se utilizardn las pruebas estadisticas de analisis -
de varianza A x B x S y una prueba "t" de student.

Para el cémputo del andlisis estadistico, se obtu
vieron promedios generales para cada grupo (tabla 2).

Para el analisis A x B x S (tabla 3):

A= Nimero de grupos insulinicos (GIl a GIGI
B= Las fases de pre-entrenamiento y tratamiento
S= Nimero de sujetos por grupo
Entre los grupos insulinicos ( A ) , se obtuvo --

una F (5, 15)= 2.90 pg .05 lo que muestra que las diferencias
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son significativas, es decir, entre los grupos si 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, lo gue indica que las diferencias son significativas,
es decir, hay diferencias entre el pre-entrenamiento y el --
tratamiento.

Entre grupos y entre fases ( A x B ), se obtuvo -
una F (5, 15)= .35 p>.05, lo que muestra que en la interac
cién de las variables A x B las diferencias no son significa
tivas (figura l4). Esto es no hay efectos diferenciales de -
la variable B, fases (pre-entrenamiento y tratamiento) para
los difrentes grupos, variable A.

Por esta razodn, los cambios entre los diferentes
grupos en el tratamiento no pueden ser atribuidos al pre-en-
trenamiento, sino mds bien, la diferencia entre los grupos -
puede deberse al tipo de agua recibida (agua destilada o a--
gua -glucosada). De esta manera el andlisis de varianza ---
4 x B (tabla %), donde:

A= 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 ( B ), agua gluco-
sada o agua destilada, se obtuvo una F (I, [8)= 4.4] pg .05,
mostrando que las diferencias son significativas, o sea, es
diferente recibir agua destilada que agua glucosada.

Para la interaccidén entre las variables dosis y --
tipo de agua recibida ( A x B ), se obtuvo una F (2, 18)-=
3.55 p> .05, lo que indica que las diferencias son no signi
ficativas. Esto es, que independientemente de la dosis, la
duracidén 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 Clny8, Clny9, G12 y GIj’ se reali-
z6 un analisis de varianza A x B, donde:

A= Tipo de inyeccidén (insulina o agua desmineralizada)
B= Tipo de agua (agua glucosada o agua destilada) (tabla 5)

Los grupos que se seleccionaron para la compara---
cién de la variable inyeccidén insulina, fueron a los que se

les administréd la dosis de 6 unidades de insulina, por ser
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el promedio de Ja dosis manejada, grupos Gl2 y GIS'

Para el tipo de inyeccidén ( A ) se obtuvo una --
F (1, 12)= 7.18 p< .05, lo que muestra que las diferencias
son significativas; y para el tipo de agua ( B ) se obtuvo
una F (1, 12)= 16.63 p< .05, lo que muestra que las diferen
cias son significativas; es decir, que tanto el tipo de in--
yeccién (inyeccién de agua o inyeccidn insulina), como el ti
po de agua recibida (glucosada o destilada), producen dife--
rencias en las conductas de los animales (figura 16).

La interacciéon de las variables A y B también fue
significativa con una F (1, 12)= 34.05 p< .05 , ésto es, --
que existen efectos diferenciales de la variable inyeccidn A
sobre la variable agua B, mientras la durac}én de| recorrido
es baja cuando recibe agua glucosada y se le administrd insu
lina, y es alta la duracidén cuando se le administrd inyec---
cién de insulina y recibidé agua destilada.

Para el grupo CP, y el GI4 se realizé la prueba -
"t" de student, donde t = 0.61, p> .05, t,= 2.447, encontran
dose que la diferencia entre los grupos es no significativa,

es decir, tanto el grupo CP, y el GI6 mostraron resultados -

analogos.



CONCLUSIONES

VIl
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CONCLUS IONES

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
cidn a través de la conducta de recorrido de un callejdén por
la obtencidén de la solucidén glucosa. Especificamente, al
observar el tiempo de recorrido del callején del grupo CP?
en comparacién con los grupos con insulina 4, 5 y 6 que re-
cibieron agua glucosada, se encontrd que sus duraciones dis-
minuyeron en el recorrido de un callején a diferencia de gru
pos con insulina que recibieron agua destilada; en donde se
encontro que sus duraciones fluctuaron en comparacidn con --
las anteriores. De ésto se podria inferir que el tipo de a--
gua recibida juega un pépel importante para inducir estas di
ferencias conductuales (de recorrido del callején), 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 organico generado durante la administra--
cidn de insulina produce hipoglucemia, por lo cual los suje-

tos incrementan su ingestién de comida y agua, debido a que
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el alimento ingerido como tal o proveniente de carbohidratos
es glucosa exdgena, la que actla como un mecanismo de recupe
racion del estado hipoglucemico (Neil, 19783 y Woods, 1976).

Considerando ésto, se privo a los sujetos de alimento y agua
dos horas antes de ser inyectados con objeto de evitar el --
que se presenten los mecanismos de recuperacion (la accidén -
de las hormonas contrainsulares) (Anand, Chhina, Sharma, Dua y

Balder, 1964). En este sentido, es notorio que la supresidén -
de agua y alimento permitid observar mids claramente la con--
ducta de recorrido del callejon acentuandose en los grupos --
con insulina que recibian agua glucosada. Los datos muestran

que la duracién del recorrido disminuyé 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--
tré insulina y recibieron agua destilada, ya que estos mos--
traron fluctuaciones en el recorrido del callején. De ésto, -
se puede inferir que la ejecucién 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 bioquimico que --
los sujetos de los grupos con insulina que recibieron agua -
glucosada, decrementen el tiempo de recorrido del callejdn -

debido a que existid una recuperacion 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 (ltimo se presen
té6 en los grupos con insulina y que recibieron agua destila-
da, pues sus mecanismos de homeostasis {glucagén, epinefrina,
norepinefrina, cortisol y hormona del crecimiento) no logra-
ron que éstos se noermalizaran (Coffer y Appley, 1981).

Por esta razdn se puede suponer que la ejecuciodn
en esta tarea depende de las condiciones de reforzador (Bo--
lles, 1980) y que la glucosa puede ser reforzante en un esta
do fisioldgico 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 refor
zador (Skinner, 1938; Bolles, 1980; Coffer y Appley, 1971).
Por tanto es el reforzador el que modifica la fuerza del re-
flejo, y su comprobacién habitual serd que el organismo rea-
liza la conducta consumatoria correspondiente, debido a algu
na opéracién de privacidn; como se observé en €l grupo CP,,
el cual al compararlo con los grupos con insulina GI“r Gl5 y
GI6 se encontraron efectos similares en su duracion, menor

tiempo de recorrido del callején; debido a que las condicio-
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nes de privacién 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 les niveles de glucosa
sanguinea y la solucién salina la mantiene en un nivel nor-
nal (Woods,1976). En este sentido los grupos Clny8 y Clny9,
a los cuales se les inyectd agua desmineralizada, no genera-
ron necesidad fisiolégica alguna en el organismo, y tales su
jetos no mostraron interés por el tipo de agua recibida, in-
dependientemente de que é€sta fuera glucoscda o destilada. Es
to muestra que los cambios fisioldgicos no son atribuibles a
la variable inyeccién, sino mids bien a la dosis de insulina
administrada en los grupos GI,, GIS y GIG' En este sentido
Matysiak y Green (1984) plantean que la administracidn de in
sulina exdgena produce una reduccidn temporal en los niveles

de glucosa sanguinea

Con respecto a las dosis utilizadas, independiente-
mente de las unidades de insulina administrada, se did el e--
fecto hipoglucémico, y no hubo efectos de mayor a menor tiem

po de recorrido del callejdén, siendo éste uno de los objeti--
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vos del estudio,

Puede considerarse como punto medular que ia natu-
raleza del reforzador es importante en los principios de las
investigaciones relacionadas con la motivacién, puesto que -
las condiciones de éste pueden poseer efectos motivacionales
sobre la conducta, en lugar de determinar lo que se aprende
o la eficacia con que se aprende (Bolles, 1980); este plan--
teamiento implica la importancia del pre-entrenamiento en to
dos los grupos, pues se pretendid establecer la conducta de
recorride del callején y posteriormente en la fase de trata-
miento observar la importancia del reforzador, dado que en -
esta fase los grupos Clny& y CIny9 mantuvieron la conducta
de recorrido del callején sin Jograr decrementar el tiempo -
de duracion del recorrido de éste, independientemente del ti
po de agua recibida. En contraste los grupos con insulina lo
graron reducir el tiempo de recorrido del callején debido al
tipo de agua recibida que fue el que probablemente determiné
en si la motivacion, observandose que al recibir agua gluco-
sada en los grupos con insulina, éstos disminuyeron su tiem-
po de recorrido de! callején, lo que no se observé en Jos gru
pos insulinicosque recibieron agua destilada.

Se encontraron patrones similares en el grupo CP7
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el cual mantuvo la ejecucidn tanto en el pre-entrenamiento -
como en el tratamiento, de reduccion de recorrido 'del calle
jén, teniendo en cuenta que bajo condiciones especificas --
(privacidén de agua) se observdé una reduccidn del tiempo de
recorrido del callejdén adjudicando este patrén al tipo de -
reforzador adecuado a dichas condiciones.

Por tanto es el reforzador el que modifica la in--
tensidad del reflejo, y su comprobacidn serda que el organis
mo realiza la conducta consumatoria correspondiente, debido
a alguna condicidén de privacidn (Skinner, 1938; Bolles, 1980;
Coffer y Appley, 1971).

En este caso el reforzador tiene propiedades "in--
centivo-motivacional", las cuales influyen en la capacidad -
energetizante de la respuesta (Hull, 1952; Brinda, 197%4; Bo-
lles, 1980). La hipoglucemia, como un estado fisioldgico ca-
racterizado por niveles bajos de azlcar sanguinea, puede ser

objeto de los estudios de privacidn.
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ESTIMULACION

INHIBICION

Glucosa
Manosa

Aminodcidos (leucina, arginina,
ofros)

Hormonas mtestinales (PG I,
gostrina, glucegon, dotras?)

Cetodcidos

Acetilcolina
Glucagdn

AMP cichco y varias sustan-
cios que lo generan

Agentes estimulantes —adrener-
geticos-

Teofilina

Sulfonilureas

‘ticos- (noradrenaling, adrenchina)

Somatostating
2-Desoxiglucosa

Manoheptulosa

Agentes estimulcntes - adrenerge-

Agentes bloguecdores-adrenérge-
ticos- (propranolol)

Diazdxilo

Tiacidos diureéticas
Fenitoina

Aloxana

Inhibidores de los microtibulos|

Cuadro 1.

Factores que afectan la secrecidn de insuling.



Lv-cu X. ::roa Compatible
TIPO PREPARADO |ASPECTO .4 | cion en mazcla
. con:
Inyeccién de insukng U S P |Sokucidn guno 6 Todos los
[insulina regulor) rente preparados
Aeccian inyecciin dg msulng US.P |Solucidn (ninguno 1 8 Todos los
| con _insuling cincicq (ronsparents preparodos
Ropida  jeristolizoda (neuling nulas
penmdn pronta de in-| Suspencion |maguno 14 |Preporados
uling :1'1\:.:1 US.P (nsull-| turbtea lentos
a semile
Suspension Jséfona dl m-— spension |Protaming| 2 24 |insuling
:1ulinn.u3.P(' mﬁ%
insuling lcfnnn
: Suspenmén de Insulina cig{Suspanuion |ningune | 2 24 |inyeccidn de
Accion Pcc US.P(nsulina lenta) |turbia nsubina semi
Intermadia lenta.
|iInyeccion de insulina globl./Solucidn |[Globing | 2 24 |- =-===
nada con cine U.SP clara
Suspensiin de nsuling [Suspensidn |Proteming] T 36 |Insullne
Acclion [cincica con protaming, turbla
larga Suspensidn de mwllnu Suspensidn ninguno 7 36 |inysccién
' cincica extendida, U turbia insuling -’
[(nmum nrrmumn') milento

Cuodro 2: Propiedades de varios preporades de Insuling.

+ Estas cifras son representativas. Los valores varian en un amplio infervaio segin
la dosis y el paciente. (Segén Peck, 1964, Cortesia de lo American Dicbetes

Association. Inc. en Goodman y Gilman, 1978.)



R

FORMATO A

GRUPO No SUJETO
FASE HORA LUBAR
f ST

IENSAYO

O  |LATENCIA INICIAL | DURACION|LATENCIA FINAL
'EMISION

OBSERVACIONES:




4

v |ROSIsS DEl yyeccion REFORZADOR‘PRMJ
G ‘| INSULINA CION
5 I ! A 6 U A A 6| DESTH

AGUA

3 DESMINERALIZADA | COSA |LADA

61 | x »

61y X X

Gly X X

Gly | X "

6 I % x

6 g X X

cr, x | x
Ciny8l x X

Clny1 X X

Tabla I~ Tipo de variable mdependiente que cada grupo recibio. en la
fose de tratamienio. La X indica que variable independente se

recibo. .
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\'A 'z‘ Dosis de lnsulina

R
e 1 o I
l(-') Gl, Gly Gly
r  Agua Destiloda 70.8 102.2 91.6
v.l.li Gly Glg Glg
D Agua  Glucosoda 172 11.6 14.7
(o]
R
V.lg- Inyeceion
R Agua
E Desmineralizada _Insulina
(F) Ciny 8 (- F]
: R Agua Destilada 23.9 102.2
Vi : Ciny ® Oly
b Agua Glucosada 39.9 1.6
0
R
% V.L4 - Privacion .
E ~Agua Glucosa
':} cP7
R Agua Destilada 4.5
vl Z
A
D Agua Glucosada /
[}
R

-

Tabla 2- Tabla de promedios generales por grupo, duracion en sagundos.



ORI GEN gl s C M C F P
s Insulinicos
e °A 5 44679.28 8935.856 .2 < .08
Fosos‘preemrenu -
ento y tratamiento ) 2041.45 204).45 10.4 < 08
B
BEIETRE s 3 3441.55 no computado
Grupos x Fases
L 3658.04 731.608 .35 > .08
A xB
Grepox X Sujetes |y 3171648 2114.432
A xS :
Fases x Sujetos
3 588.51 196.17
Bx 8
Grupos x Fases x
¥ 30711.63 2047.442
Sujetos . BxS
TOTAL 47 116836.94

Tobla 3- Tabla resumen: Dos maneras, Andlisis de varianza(6x 2x S)

dentro wlo'oi 6x2xS$)




ORIGEN g! s C M c F P
Dosis de insulina
2 703.301 351.6505 0.7 >.05
A
Tipo de agua
| 32554.025 32554.025 66.3 < .05
B
Dosis de Insuhnd
x tipo de agua 2 1405.156 702578 1.43 > 05
AxB
Error 18 8837.418 49096766
Total 23 43499.9

Tabla 4- Tabla Resumen: Dos maneras de Andlisis de Varianza (2x3)

entre Sujetos



ORIGEN gl s C M C F P
inyeccion
A | 2499.749 2499. 749 748 <.05
Tipo de agua
! 8559.565% 5559.565 16.63 < .08
B
Inyeccion x tipo .
de aguo 1 11371.586 11371.556 34.02 < .08
AxB
Errocr 12 4010.291 334.19
TOTAL K- 2344).16!

Tobla 8- Tabla Resumen: Dos maneras de andlisis de Varianzo (2x2) entre-sujefos.

L



UNAM, CAMPUS [ZT. 1000547

IZTACALA
Mansa)s neural
Hipotalomo
Ox
foctores hipotaldmicos anofms/‘) toaina
liberadores e inhibidores posterior
\}Vnuwnlm
Hipbfisis anterior
P i BN
hormona hormona hormona lacting | hormona
odrenocorticotropH tirotrdpica tiauhn- luteinizon-|(PRL) dal creci-
ca (ACTH) (TSH) eul‘T fneg te (LH) miento (GR)

e ol ol oI o

daslos Cortex Tiroides Testlcule y Ovario Cslulos del
adrenal pdncreas
esteroides| tiroxina | Testostero{ estrogeno Gluco -
adrenocor-| na progeste- gon
ticales rong

; e —~ s -
g Musculos, higado  tejidos sexuales  Glindulos  Hussos  Higado

f= a

‘M‘ y otros tejidos accesorios mamaorias

Figura |- Orgonizacién Jerdrquica de lo regulacion endocrina bajo el control del hipotd
lamo.



Pored celulor o
24 ﬁm""’o[ 4
ATP—s ADP
[m 1,6-difostatasa
Fostotr. Fructosg-1,6-difostoto

= Glicerofosfato o———=Dihidroxlocetona PO,

+
Glicero! [de las Foafog
grasos, ADP—*ATP ”
NAD*—eMADH
Acido fosfoghicsrico
Fosfosnolpiruvato ”
Moo . o5-Somoncinoso *Acdo, teafosndpirivico
—
‘ ADP ——*ATP ” NADHZNAD® |
Acido lactco

PROTEINA S = Alonina +—=Acxdo pinivico

Acido

bolismo de los ghicidos &1G3 Células, que musstron alguncs de los -
(En Ganong, 1980, pog. 243)

Figura 2 - Esbozo del
principales o 8 e




POLIPEPTIDO

~ |
‘, —— e i e SO MAT OSTATINA

PANCREATICO

Figura 3~ Efectos de las hormonas de las células de los islotes sobre
la secrecion de otras hormonas de los islotes. Las flechas -
sdlidas indican estimulacion, las interrumpidas sefialan inhi-
bicion.
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AGUA DESTILADA

AGUA GLUCOSADA

AGUA DESTILADA

AGUA GLUCOSADA

AGUA DESTILADA

AGUA GLUCOSADA

V.l., DOSIS DE INSULINA

Gl G I2 6B

Gl4 GIS GI6
Viy INYECCION
AGUA
Desmineralizada INSULINA
Ciny8 GIVG 12/G13
Ciny9 G14/GIS/GI6
V.L4 PRIVACION

AGUA GLUCOSA

Q\

cP7 \
- Y,
\\\ \\ GI4/GIS/GI6

7

Dissefo factorial 2x3,2x2 y un disefio factorial incompleto.
Cada grupo recibe un valor de la V.l y un valor de la \l,,
Vix y V.Lg, segin se requiera.
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