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Introducción

Existen multitud de evidencias morfológicas y funcionales
que correlacionan íntimamente las porciones endocrina y exo-
crina de la glándula pancreática, las cuales constituyen el lla-
mado “eje insuloacinar”1, siendo el sustrato anatómico de di-
cho eje el denominado “sistema portal insuloacinar”2. En el
contexto de este eje, las hormonas secretadas al torrente san-
guíneo desde los islotes de Langerhans podrían ejercer un efec-

to en los ácinos pancreáticos, influyendo de esta forma sobre
su secreción exocrina3.

Por otra parte, existen varios péptidos intestinales que actúan
regulando la secreción exocrina del páncreas, siendo los princi-
pales estimulantes de esta secreción la colecistocinina (CCK)4,5

y la secretina5,6. La mucosa del intestino delgado representa el
lugar fundamental de producción de ambas hormonas7,8. La
CCK y la secretina, a su vez, podrían modular la secreción pancreá-
tica endocrina en el contexto del denominado eje enteroinsular9,10.

En la actualidad, sigue siendo controvertido, por una parte,
el efecto que las hormonas pancreáticas insulina y glucagón
tienen sobre la secreción exocrina del páncreas y, por otra, la
influencia que las hormonas intestinales CCK y secretina ejer-
cen sobre la secreción pancreática de insulina y glucagón. Ade-
más, no está claro si los efectos descritos son debidos a dosis
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Resumen

Introducción. Dada la controversia aún existente, se ha de-
sarrollado un modelo experimental para determinar en el
páncreas el papel de la insulina y el glucagón sobre su función
exocrina, y el papel de la colecistocinina y la secretina sobre su
función endocrina.

Material y métodos. El modelo se ha aplicado a un total de
60 ratas anestesiadas y estimuladas con dosis fisiológicas y su-
prafisiológicas de dichas hormonas administradas mediante
perfusión continua. Se han medido en el jugo pancreático el
volumen y las actividades y producciones enzimáticas de ami-
lasa, lipasa y tripsina a los 0, 20, 40 y 60 min del inicio de las
perfusiones. En el plasma se han determinado los valores de
insulina, glucagón y glucosa a los 0, 10, 30 y 60 min.

Resultados. A dosis tanto fisiológicas como suprafisiológicas,
la insulina y el glucagón modifican la secreción pancreáti-
ca exocrina, y la colecistocinina altera la secreción pancreática
endocrina. La secretina incrementa la secreción endocrina
sólo a dosis suprafisiológicas. 

Conclusiones. En condiciones basales in vivo y con dosis de
estimulación hormonal de rango fisiológico, existe una inter-
acción hormonal endoexocrina en la glándula pancreática.
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HORMONAL INTERACTION BETWEEN THE
ENDOCRINE AND THE EXOCRINE PANCREAS: IN VIVO
MODEL WITHOUT HEPATIC FILTER IN THE RAT

Introduction. In view of the continuing controversy regar-
ding the interaction between the endocrine and the exocrine
pancreas, we developed an experimental model to determine
the role of insulin and glucagon on exocrine function, as well
as to determine the role of cholecystokinin and secretin on en-
docrine function.

Material and methods. We applied the model to 60 anestheti-
zed rats, stimulated with continuous infusion of physiological
and supraphysiological doses of the above-mentioned hormo-
nes. The volume and activity of amylase, lipase and trypsin in
pancreatic juice were measured at 0, 20, 40 and 60 minutes af-
ter starting the infusion. Plasma levels of insulin, glucagon
and glucose levels were measured at 0, 10, 30 and 60 minutes.

Results. Insulin and glucagon modify exocrine secretion of
the pancreas at physiological and supraphysiological doses.
Cholecystokinin alters endocrine secretion of the pancreas at
both physiological and supraphysiological doses, whereas se-
cretin increases endocrine secretion only at supraphysiological
doses.

Conclusion. Hormonal interaction between the endocrine
and the exocrine pancreas was found in vivo under basal con-
ditions with hormonal stimulation using physiological doses.
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hormonales farmacológicas o suprafisiológicas y, por tanto, sin
importancia desde un punto de vista fisiológico. El análisis
conjunto de estos efectos supondría el estudio simultáneo de
dos amplios ejes, el eje insuloacinar y el eje enteroinsular, lo
cual a su vez representaría finalmente un estudio sobre la inter-
acción hormonal endoexocrina en la glándula pancreática.

Por otro lado, considerando la baja vida media plasmática de las
hormonas pancreáticas endocrinas mencionadas –de 6 min para la in-
sulina11 y de 3 a 6 min para el glucagón12–, y dado el relevante papel
del hígado en el metabolismo de ambas hormonas13, sería interesante
realizar las determinaciones plasmáticas de estas hormonas en la vena
porta, para así evitar las potenciales interferencias del filtro hepático.

Por todo ello, con el objetivo de determinar conjuntamente el
efecto que la insulina y el glucagón ejercen sobre la secreción
del páncreas exocrino y la influencia que la CCK y la secretina
poseen sobre la secreción pancreática de insulina y glucagón,
se propone un estudio mediante un modelo experimental in
vivo en la rata anestesiada y en condiciones basales, con esti-
mulación hormonal exógena intravenosa en perfusión continua,
utilizando un rango de dosis de estimulación que varía desde
dosis fisiológicas a dosis suprafisiológicas, con determinacio-
nes plasmáticas portales (para obviar el filtro hepático) de insu-
lina, glucagón y glucosa (como control de calidad de las perfu-
siones de insulina y glucagón, y para evaluar la fisiología de las
dosis de insulina y glucagón administradas), y con estudio sis-
temático de la función pancreática exocrina (para valorar la fi-
siología de las dosis de CCK y secretina administradas).

Material y métodos

Ratas Wistar (250-350 g) extraídas de forma aleatoria de una po-
blación adulta (de más de 12 semanas de edad), machos, holoxéni-
cas y no consanguíneas, procedentes del animalario de la Facultad
de Medicina de la Universidad Miguel Hernández, en Elche, Ali-
cante. Todas las ratas se mantuvieron a una temperatura ambiente
de 20 °C, con un ciclo luz-oscuridad de 12 h y en ayunas 8 h antes
del inicio del experimento, excepto la ingestión de agua ad libitum.

La insulina (porcina cristalina, con un contenido aproxima-
do en cinc del 0,5% y con una equivalencia aproximada de 
24 U/mg), el glucagón (de una mezcla de páncreas porcino y
bovino y con una pureza mínima del 95%) y la CCK (CCK-8,
sintética y con una pureza mínima del 97%) procedían de Sig-
ma Chemical, St. Louis, EE.UU. La secretina, de origen porcino
y altamente purificada, fue proporcionada por Ferring, Malmö,
Suecia. Los equipos de determinación de insulina y glucagón
eran de Diagnostic Products Corporation, Los Ángeles, EE.UU.

Diseño experimental

Se utilizaron 60 ratas repartidas en 12 grupos de cinco, ad-
ministrando a cada uno de los grupos insulina, glucagón, CCK
o secretina con cada una de las diferentes dosis –submáxima,
máxima y supramáxima (tabla 1)–, considerando las dosis sub-
máxima y máxima como fisiológicas y la dosis supramáxima
como suprafisiológica o farmacológica14-18. Las hormonas se
perfundieron durante 60 min de forma continua en una solu-
ción de suero fisiológico a un ritmo de 6 ml/h. Además, se dis-
puso de un grupo control de 5 ratas en el que se administró
sólo solución salina al mismo ritmo de perfusión.

En todos los grupos, incluido el control, se recogió en una mi-
cropipeta el volumen de jugo pancreático secretado (durante pe-

ríodos de 20 min) a los 0 (valor basal), 20, 40 y 60 min. En dicho
jugo se determinaron las actividades enzimáticas de la amilasa,
la lipasa y la tripsina, así como las producciones enzimáticas 
correspondientes. Asimismo, se practicaron extracciones sanguí-
neas portales de 0,8 ml a los 0 (valor basal), 10, 30 y 60 min del
inicio de la perfusión, en cuyo plasma se determinaron las con-
centraciones de insulina, glucagón pancreático y glucosa.

Método quirúrgico

Previa anestesia con ketamina (116 mg/kg) y diazepam 
(3 mg/kg) por vía intraperitoneal y tras laparotomía xifoumbili-
cal, se cateterizaron con catéteres de polietileno de 20 G el
conducto hepático común proximalmente al páncreas (para de-
rivar la bilis) y el conducto común biliopancreático yuxtaduo-
denal distalmente (para la obtención del jugo pancreático), así
como la vena porta mediante un dispositivo de diseño propio
constituido por un catéter de polietileno de 20 G adaptado a la
aguja terminal de un equipo de venoclisis tipo “palomilla” (de
calibre 25) (para extracciones sanguíneas portales sin obstruc-
ción del retorno venoso). Por último, previa cervicotomía trans-
versa, se cateterizó con catéter de polietileno de 16 G la vena
yugular derecha (para la perfusión hormonal intravenosa).

Mediciones y determinaciones bioquímicas

En el jugo pancreático, en la técnica de determinación de la
actividad de amilasa se utilizó como sustrato el 4,6-etilideno-
(G7)-P-nitrofenil-(G1)-α1D-maltoheptaósido (etilideno-G7-PNP).
La actividad de lipasa se determinó mediante un test turbidomé-
trico. La actividad de tripsina se realizó mediante el método de
Folsch19, que utiliza como sustrato el Nα-P-toluensulfonil-L-ar-
ginina-metil-éster.

En el plasma, la insulina se determinó mediante radioinmu-
noanálisis competitivo para la medición de insulina humana,
pero con un anticuerpo con un 100% de reacción cruzada con la
insulina de rata. La determinación del glucagón pancreático se
realizó mediante radioinmunoanálisis competitivo y secuencial
para la medición de glucagón humano, con una reacción cruza-
da del 100% para el glucagón de rata. La glucosa se determinó
mediante glucosa-6-fosfato-deshidrogenasa y hexocinasa.

Análisis estadístico

Los datos de este trabajo se expresan como medias ± error
estándar de la media (EEM). El método estadístico empleado
ha sido el de análisis de la variancia (ANOVA) con medidas re-
petidas con un factor (one-way ANOVA)20, donde la significa-
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TABLA 1. Dosis submáxima, máxima y supramáxima 
de colecistocinina, secretina, insulina y glucagón

Dosis
Hormonas Unidades

Submáxima Máxima Supramáxima

Colecistocinina pmol/kg × min 1 10 100
Secretina pmol/kg × min 1 10 100
Insulina nmol/kg × min 0,50 5 50
Glucagón nmol/kg × min 0,05 0,50 5

Colecistocinina ng/kg × min 1,14 11,43 114,33
Secretina ng/kg × min 3,05 30,55 305,55
Insulina µg/kg × min 2,88 28,89 288,90
Glucagón µg/kg × min 0,17 1,74 17,41



ción estadística (p < 0,05) se obtiene a partir del test de la F de
Snedecor, siempre con respecto al grupo control.

Resultados

Efecto de la perfusión de insulina sobre la secreción 
pancreática exocrina

A dosis máxima, la insulina incrementa de forma significati-
va los volúmenes de jugo pancreático secretados a los 40 y 60
min, careciendo de efecto significativo sobre esta medición
para las otras dos dosis (fig. 1).

La insulina produce una disminución significativa de las ac-
tividades de amilasa y lipasa en el jugo pancreático a todas las
dosis y en todos los tiempos, excepto a los 40 min en la activi-
dad de amilasa para la dosis máxima. A dosis submáxima, la
insulina provoca un descenso de la actividad de tripsina del
jugo pancreático de forma significativa a los 40 y 60 min, y a
dosis máxima produce un descenso significativo de dicha acti-
vidad a los 60 min, sin constatarse ningún efecto significativo
para la dosis supramáxima (fig. 2).

Ninguna de las dosis de insulina tiene un efecto significativo
sobre las producciones enzimáticas.

Efecto de la perfusión de insulina sobre las concentraciones
plasmáticas portales de insulina, glucagón pancreático y glucosa

La insulina aumenta de modo significativo la concentración
plasmática de esta hormona a todas las dosis y en todos los
tiempos. También incrementa significativamente la concentra-
ción plasmática de glucagón pancreático a los 30 min para las
dosis submáxima y supramáxima, y a los 60 min para todas 
las dosis. Por otro lado, provoca una disminución significativa
de los valores plasmáticos de glucosa a todas las dosis, pero
sólo a los 30 y 60 min.

Efecto de la perfusión de glucagón sobre la secreción 
pancreática exocrina

Cualquiera de las dosis de glucagón carece de efecto signifi-
cativo sobre los volúmenes de jugo pancreático y sobre las pro-
ducciones enzimáticas.

El glucagón da lugar a una disminución significativa de la
actividad de amilasa en el jugo pancreático a los 20 y 40 min
para la dosis submáxima y en todos los tiempos para la dosis
supramáxima, sin efecto significativo para la dosis máxima.
Asimismo, produce una disminución significativa de la activi-
dad de lipasa en el jugo pancreático en todos los tiempos y con
todas las dosis. De igual modo, provoca un descenso signficati-
vo de la actividad de tripsina en el jugo pancreático en todos
los tiempos para la dosis supramáxima, pero sólo a los 60 min
para las otras dos dosis (fig. 3).

Efecto de la perfusión de glucagón sobre las concentraciones
plasmáticas portales de insulina, glucagón pancreático y glucosa

El glucagón produce un aumento significativo de la concen-
tración de insulina en plasma a los 10 min para la dosis submá-
xima y a los 60 min para la dosis supramáxima, sin efecto sig-
nificativo para la dosis máxima. También sube los valores
plasmáticos del glucagón pancreático a todas las dosis y en to-
dos los tiempos de modo significativo. Sin embargo, carece de
efecto significativo sobre los valores plasmáticos de glucosa
para todas las dosis.

Efecto de la perfusión de CCK sobre las concentraciones
plasmáticas portales de insulina, glucagón pancreático y glucosa

La CCK aumenta de forma significativa los valores plasmáticos de
insulina a los 10 y 30 min para la dosis supramáxima, y los de gluca-
gón a los 30 min para la dosis máxima, sin efectos significativos para
las otras dosis. No se observa ningún efecto significativo sobre la glu-
cemia para cualquiera de las dosis de CCK perfundidas (fig. 4). 

Efecto de la perfusión de CCK sobre la secreción 
pancreática exocrina

La CCK incrementa de forma significativa los volúmenes de jugo
pancreático secretados en todos los tiempos, para las dosis máxima y
supramáxima, sin ningún efecto significativo para la dosis submáxima.

La CCK aumenta de forma significativa todas las produccio-
nes enzimáticas a todas las dosis, salvo en el caso de la dosis
submáxima, donde sólo se produce un incremento significativo
en la producción de lipasa a los 40 min.
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Fig. 1. Evolución en el tiempo del volu-
men de jugo pancreático secretado du-
rante la administración de insulina.
Control: grupo de perfusión con solu-
ción salina (n = 5); submáxima: grupo
de perfusión con dosis submáxima de
insulina (n = 5); máxima: grupo de
perfusión con dosis máxima de insulina
(n = 5); supramáxima: grupo de perfu-
sión con dosis supramáxima de insuli-
na (n = 5); *p < 0,05.



Efecto de la perfusión de secretina sobre las concentraciones
plasmáticas portales de insulina, glucagón pancreático y glucosa

La secretina incrementa de modo significativo los valores
plasmáticos de glucagón a los 60 min para la dosis supramáxi-
ma, sin efectos significativos para las otras dosis. Sobre los ni-
veles plasmáticos de insulina y glucosa, ninguna de las dosis
perfundidas de secretina obtienen respuesta significativa (fig. 5).

Efecto de la perfusión de secretina sobre la secreción pancreática exocrina

La secretina, a dosis máxima y supramáxima, produce incre-
mentos significativos de los volúmenes de jugo pancreático se-
cretados en cada uno de los tiempos (excepto a los 60
min para la dosis máxima), no constatándose ningún
efecto significativo en este sentido con la dosis submáxi-
ma.
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Fig. 2. Evolución en el tiempo de las activi-
dades enzimáticas de amilasa, lipasa y trip-
sina del jugo pancreático secretado durante
la administración de insulina. Los valores se
expresan como porcentajes de la actividad
enzimática basal (0 min), la cual se conside-
ra como 100. Control: grupo de perfusión
con solución salina (n = 5); submáxima:
grupo de perfusión con dosis submáxima de
insulina (n = 5); máxima: grupo de perfu-
sión con dosis máxima de insulina (n = 5);
supramáxima: grupo de perfusión con dosis
supramáxima de insulina (n = 5). –, +, x: p
< 0,05. _ _; xx: p < 0,01.



La secretina incrementa significativamente todas las produc-
ciones enzimáticas a todas las dosis, excepto con la dosis sub-
máxima, donde sólo se consigue aumento significativo en la
producción de tripsina a los 20 min.

Discusión

Según diferentes autores, in vivo la insulina exógena aumen-
ta en ratas la secreción exocrina pancreática basal21-23 o resta-

blece la disminución de dicha secreción observada en la diabe-
tes aguda experimental en ratas24 y en ovejas25. Por el contrario,
en otros trabajos la insulina carece de efecto sobre la secreción
basal disminuida en conejos diabéticos26.

Según los resultados de nuestro trabajo, la insulina a dosis
máxima aumenta significativamente la secreción de jugo pan-
creático respecto al grupo control, pero sin efecto a dosis sub-
máxima y supramáxima. Por tanto, este efecto de la insulina se
considera fisiológico al producirse a dosis máxima, la cual, de
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Fig. 3. Evolución en el tiempo de las acti-
vidades enzimáticas de amilasa, lipasa y
tripsina del jugo pancreático secretado
durante la administración de glucagón.
Los valores se expresan como porcenta-
jes de la actividad enzimática basal (0
min), la cual se considera como 100.
Control: grupo de perfusión con solución
salina (n = 5); submáxima: grupo de
perfusión con dosis submáxima de gluca-
gón (n = 5); máxima: grupo de perfusión
con dosis máxima de glucagón (n = 5);
supramáxima: grupo de perfusión con
dosis supramáxima de glucagón (n = 5).
–, +, x: p < 0,05; – –, ++, xx: p < 0,01.



todas las dosis administradas, es la que más disminuye la con-
centración plasmática de glucosa.

Respecto a las actividades enzimáticas de la amilasa, la lipa-
sa y la tripsina del jugo pancreático, en nuestro estudio la insu-
lina las disminuye de forma significativa en comparación con
el grupo control a todas sus dosis, excepto para la de tripsina,
donde la dosis supramáxima de insulina carece de efecto. Sin
embargo, no existen efectos significativos sobre las respectivas
producciones enzimáticas. El efecto de la insulina sobre las ac-
tividades enzimáticas no es dependiente de la dosis, pues las

mayores disminuciones se producen con la dosis submáxima,
la menor de las administradas. Por otra parte, esta acción de la
insulina se considera fisiológica, al producirse a dosis submáxi-
ma y máxima.

Nuestros resultados con la insulina son parcialmente superpo-
nibles a los de otros trabajos realizados en condiciones basales
en ratas21-23, pero con dosis más altas de insulina administradas
mediante inyección en bolo intravenoso o subcutáneo, y no en
perfusión continua como en nuestro trabajo. En algunos de es-
tos estudios, la insulina exógena produce también incrementos
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en la secreción basal de jugo pancreático21,23, sin afectar a las
producciones basales de amilasa22, lipasa23 y tripsina21. Sin em-
bargo, sí que se observa un aumento de la producción basal de
amilasa en algunos de estos trabajos21,23, que contrasta con la
falta de aumento de dicha producción de nuestro estudio, y que
podría atribuirse a las altas dosis de insulina administradas en
forma de bolo. Por otra parte, ninguno de estos trabajos analiza
las actividades enzimáticas del jugo pancreático, por lo que no
se puede realizar un análisis comparativo de este aspecto.

Por otro lado, se han publicado diferentes resultados del efec-
to de la administración de glucagón sobre la secreción pancreá-

tica exocrina, dependiendo de las especies y de las condiciones
experimentales. Así, el glucagón inhibe la secreción pancreática
exocrina in vivo en condiciones basales en ratas27. Sin embargo,
según otros autores, el glucagón no ejerce efecto sobre dicha se-
creción en condiciones basales en ratas28, conejos29, perros30 y
humanos31.

Según los resultados de nuestro estudio, el glucagón dismi-
nuye de forma significativa las actividades enzimáticas de ami-
lasa, lipasa y tripsina del jugo pancreático en comparación con
el grupo control a todas las dosis, excepto para la dosis máxima
sobre la actividad de amilasa. Sin embargo, el glucagón no
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Fig. 5. Evolución en el tiempo de las
concentraciones plasmáticas portales
de insulina, glucagón y glucosa duran-
te la administración de secretina. Con-
trol: grupo de perfusión con solución
salina (n = 5); submáxima: grupo de
perfusión con dosis submáxima de se-
cretina (n = 5); máxima: grupo de per-
fusión con dosis máxima de secretina
(n = 5); supramáxima: grupo de perfu-
sión con dosis supramáxima de secreti-
na (n = 5); *p < 0,05.



ejerce ningún efecto sobre el volumen de secreción de jugo
pancreático ni sobre las correspondientes producciones enzi-
máticas. El efecto inhibidor del glucagón sobre todas las activi-
dades enzimáticas es mayor con la dosis supramáxima (dosis
que también provoca los mayores incrementos de la insuline-
mia), y este efecto es dependiente de la dosis para la lipasa y
tripsina, pero no para la amilasa, puesto que la dosis submáxi-
ma de glucagón disminuye más la actividad de amilasa que la
dosis máxima. Esta acción del glucagón sobre las actividades
enzimáticas del jugo pancreático se considera fisiológica, al
producirse a dosis submáxima y máxima.

Sin embargo, en nuestro trabajo, la administración de gluca-
gón no provoca el descenso de la secreción basal de jugo pan-
creático constatado en ratas por otros autores27, lo cual puede
atribuirse a las altas dosis de glucagón administradas en forma
de bolo intravenoso de este último trabajo, que no estudia las
concentraciones enzimáticas del jugo pancreático, por lo que
no se puede analizar comparativamente este aspecto.

Por otra parte, el efecto de la CCK exógena sobre la secreción
de insulina in vivo es, según múltiples estudios, de estimulador
de dicha secreción en condiciones basales en ratas15,32, ove-
jas33,34 y humanos35. Sin embargo, este efecto estimulador de la
CCK no está claro y es motivo de controversia, pues otros traba-
jos en condiciones basales no lo han demostrado en ratas36.

La CCK-8, en nuestro trabajo, solamente aumenta la concen-
tración plasmática basal de insulina in vivo para la dosis supra-
máxima a los 10 y 30 min de iniciarse su perfusión continua,
resultado superponible a los de otros trabajos realizados en ra-
tas con CCK administrada en perfusión continua15,32. Pero este
efecto sólo se da con la dosis supramáxima de CCK-8, dosis no
fisiológica y superior a la dosis máxima, la cual es la que pro-
voca la mayor respuesta de la secreción pancreática exocrina.

Con respecto al efecto de la CCK sobre la liberación de glu-
cagón, según diversos estudios, la administración de CCK esti-
mula dicha liberación in vivo en condiciones basales en el
ratón37 y en la rata38. Sin embargo, otros trabajos en condicio-
nes basales no han confirmado este efecto estimulador en ove-
jas34 ni en humanos35.

Según nuestros hallazgos, la CCK-8 sólo aumenta de forma
significativa en condiciones basales in vivo los valores plasmá-
ticos de glucagón a dosis máxima y a los 30 min del inicio de
la perfusión. Así, el efecto de la CCK-8 sobre la liberación 
de glucagón se considera fisiológico, pues se produce a dosis
máxima, dosis que, por otra parte, representa la dosis que más
estimula la secreción pancreática exocrina. Estos resultados
coinciden con otros trabajos en condiciones basales in vivo en
ratas38, aunque estos autores, a diferencia de nuestro estudio,
utilizan dosis suprafisiológicas de CCK-8 administradas en for-
ma de bolo intravenoso.

Hay que reseñar que en la bibliografía revisada sólo se han
hallado dos estudios, uno con ceruleína en ratas14 y otro con
CCK-8 en ovejas34, donde se analizan a la vez los efectos de las
diferentes dosis administradas sobre la liberación de insulina y
glucagón y sobre la secreción pancreática exocrina in vivo, para
así evaluar la relevancia fisiológica de las dosis administradas.

Igualmente, tan sólo se ha encontrado un estudio con ceruleí-
na en ratas, donde las determinaciones plasmáticas de insulina y
glucagón se hacen en la vena porta14, realizándose en el resto de
casos en territorio extraportal, preferentemente en la yugular.

En cuanto al efecto de la secretina sobre la secreción de in-
sulina, en la bibliografía consultada la secretina exógena pro-
duce in vivo aumentos de los valores plasmáticos de insulina en

condiciones basales en ratones39 y humanos40,41, aunque no se
ha confirmado que sea una acción fisiológica por las altas dosis
de secretina en forma de bolo intravenoso administradas en es-
tos estudios. Así, la administración de secretina no aumenta en
ratas la secreción de insulina basal15. Estos efectos distintos
pueden atribuirse a diferencias de especie.

En nuestro estudio, no se ha constatado in vivo ninguna in-
fluencia significativa de la secretina sobre los valores plasmáti-
cos de insulina en cualquiera de las dosis de secretina perfundi-
das en condiciones basales, resultados superponibles a los ya
obtenidos anteriormente en ratas, con las mismas dosis de se-
cretina en perfusión continua15.

Por último, la bibliografía existente acerca del efecto de la
secretina sobre la liberación de glucagón pancreático es muy
escasa. Así, se ha publicado que este péptido intestinal no afec-
ta in vivo la liberación basal de glucagón en ratones42, ratas15 o
en humanos40.

Según nuestros resultados, la secretina aumenta de forma
significativa la concentración plasmática de glucagón pancreá-
tico in vivo solamente a dosis supramáxima y a los 60 min del
inicio de la perfusión. Este incremento no es fisiológico, puesto
que se produce a dosis supramáxima.

Finalmente, y a la vista de nuestros resultados, la administra-
ción de insulina y glucagón a dosis fisiológicas produce un in-
cremento del volumen de jugo pancreático secretado (sólo 
la insulina) y un descenso de las actividades enzimáticas de la
amilasa, la lipasa y la tripsina en el jugo pancreático (ambas
hormonas). Por otra parte, la administración de CCK a dosis fi-
siológicas produce un incremento de los valores plasmáticos de
glucagón sin efecto sobre los valores de insulina, mientras que
la administración de secretina a dosis fisiológicas carece de
efecto sobre las concentraciones plasmáticas de insulina y glu-
cagón. Por todo ello, consideramos que, a dosis fisiológicas y
en condiciones basales in vivo, la insulina y el glucagón, por un
lado, actúan sobre la función pancreática exocrina, y por otro
lado la CCK actúa sobre la función pancreática endocrina, por
lo que finalmente se puede concluir que en el seno del páncreas
de la rata anestesiada, en situación basal y con dosis hormona-
les de estimulación de rango fisiológico, existe una interacción
hormonal endoexocrina.
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