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Acute assays were carried out using broiler chickens in which a reentry catheter
had previously been placed chronically in the main pancreatic duct. Samples of pan­
creatic juice were collected after manoeuvres of blockage and stimulation with dif­
ferent neurotransmitters and blocking agents, both cholinergic and adrenergic, as well
as electrical stimulation of the left vagosympathetic trunk. Stimulation of the vagus
nerve induced a marked increase in the pancreatic flow but with no changes in the
enzyme content. Acetylcholine was seen to cause a slight but significant increase in
pancreatic flow and a non-significant increase in amylase activity. The drop in the
flow of pancreatic juice in response to adrenaline was not very sensitive to adrenergic
blockers. The effect of adrenaline on pancreatic secretion cannot be attributed to
vascular changes.
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La fisiologia comparada de la secre­
cion pancreatica exocrina, s61o se ha em-
pezado a estudiar a fondo en los ultimos
anos. Uno de los aspectos en que son
patentes las diferencias interespecificas
es el de las influencias nerviosas parasim-
paticas. Es bien conocido que la estimu-
laci6n vagal o la administration de para-
simpaticomimeticos, aumentan la produc-
ci6n de enzimas en todas las especies
estudiadas; por el contrario, no se pue- 

* A quien debe dirigirse toda la corres-
pondencia: Departamento de Fisiologia. Facul­
tad de Veterinaria. Universidad de Extrema­
dura. 10071-CAceres (Espana).

de hacer una afirmacion general acerca
de la regulation parasimpatica del flujo
de jugo pancreatico. En perro (12) y en
gato (14) la estimulacion vagal produce
junto con una marcada elevation de la
secretion enzimatica, un ligero incremen-
to en el flujo; en conejo (23), la estimu­
lacion tiene un efecto mas claro sobre el
componente enzimatico que en el flujo;
en cerdo (11) y en mandril (24), se afec-
tan por igual ambos componentes; final-
mente, en caballo (1) y en oveja (25), cl
efecto de la estimulacion parasimpatica
es muchisimo mas marcado sobre el flujo,
sin cambios importantes en el contcnido
enzimatico.
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Por otra parte, estd generalmente bien
aceptada la influencia inhibidora de los
nervios esplacnicos sobre la secrecion
pancreatica exocrina (9, 21, 22), sobre
todo en base a experimentos de esplac-
niectomia. Sin embargo, al menos en
perro y en gato, los nervios esplacnicos
aportan, tanto al pancreas exocrino como
al endocrino, fibras colinergicas que son
similares en tipo y funcidn a las de los
nervios vagos (3, 5, 21).

Finalmente, se ha comprobado la exis-
tencia de abundante dopamina en el
tracto digestive, y si bien su action sobre
este aparato ha sido relativamente poco
estudiada, Greengard et al. (8) demos-
traron el efecto estimulante de la misma
sobre el pancreas exocrino, a pesar de
su efecto vasoconstrictor sobre la vascu­
larization de la glandula (7, 10).

A la vista de las controversias sobre
la regulation nerviosa del pancreas exo­
crino, y los pocos trabajos existentes en
aves sobre el particular (13, 16) parecio
interesante estudiar este problema en el
polio, para situar a esta especie dentro
del esquema general de la fisiologfa del
pancreas exocrino.

Material y metodos

Se han utilizado polios broiler de peso
comprendido entre 2 y 3 kg en ensayos
agudos, una vez recuperados de la im­
plantation de una canula reentrante en
el conducto pancreatico principal, siguien-
do el procedimiento quirurgico previa-
mente descrito (20).

Estos ensayos se agruparon en los si­
gn ientes lotos:
A) Animales on que se cstimulo el tron-

co vagosimpatico izquierdo a nivel
del cuello (15 V/0,3 ms/25 pps).

B) Animales en que se administro acc-
tilcolina (10 Mg/kg, i.v.).

C) Animales cn que se cstimulo cl tron-
co vagosimpatico izquierdo durante
atropinizacion (3 mg/kg, i.v.).

D) Animales en que se administro ace-
tilcolina durante atropinizacion (3 mg
por kg, i.v.).

E) Animales en que se infundio de for­
ma continua adrenalina (3,6 Mg/kg
por min).

F) Animales en que se infundio adrena­
lina tras un bloqueo a-adrenergico
con fentolamina (4 mg/kg, i.v.).

G) Animales en que se infundio adrena­
lina tras un bloqueo P-adrenergico
con propranolol (2,5 mg/kg, i.v.).

En los casos en que se midio el flujo
de sangre de salida del pancreas, se ca-
nulo la vena pancreatico-duodenal y la
sangre drenada tras pasar por un conta-
dor de gotas automatico se volvio a per-
fundir por la canula implantada en la
vena alar. Todo el circuito se mantuvo
heparinizado (heparina 0,04 %).

El flujo de jugo pancreatico tambien
se midio por un contador de gotas auto­
matico, y del mismo se tomaron alicuotas
que se guard ar on a — 20 °C para las
determinaciones analfticas, reinfundiendo
el resto en duodeno a traves de la ca­
nula entrante en el conducto pancreatico
principal.

Para el registro continue de la presion
arterial en carotid a se empleo un trans­
ductor Statham P 23Db. Las estimulacio-
nes vagales se hicieron con un estimula-
dor Harvard 344. Para las infusiones se
utilize una bomba peristaltica Unita II.
B. Braun.

La determination de proteina total se
realize espectrofotometricamente a 280
nm utilizando una curva patron de L-tiro-
sina (15, 17). La determination de la
actividad amilasica se llevo a cabo se-
gun la tecnica de Noelting y Bern-
feld (18).

Los distintos productos empleados se
administraron en solution salina isoto-
nica: clorhidrato de acetilcolina (Merck);
sulfato de atropina (Erba); clorhidrato de
adrenalina (Llorcntc); fentolamina meta-
sulfonica (Rcgitinc, N.R., Ciba) y pro­
pranolol (Sumial, N.R., Ici-Farma).



SECRECION PANCREATICA DEL POLLO 13

Los resultados obtenidos se trataron
estadfsticamente mediante la comparacion
de los valores medios por el metodo de
la «t» de Student.

Resultados

La estimulacion vagal (tronco vago-
simpatico izquierdo, 15 V/0,3 ms/25 pps)
produce un marcado incremento del fiujo
de jugo pancreatico, llegando a multipli-
carse por dos, y ademas se mantiene sig-
nificativamente aumentado en el periodo

Fig. 1. Cambios porcentuales del fiujo de san-
gre de salida del pancreas en polios anestesia-
dos, tras administration de clorhidrato de ace-
tllcollna (A) y durante la estimulacion del
tronco vagosimpatico izquierdo en animates en
reposo (B), atropinlzados (C) y con bloqueo a.

y p adrenergico (D). n — 3.

Fig. 2. Cambios porcentuales del fiujo de san-
gre de salida del pancreas en polios anestesia-
dos durante la infusion de clorhidrato de adre-
nalina a animates en reposo (A), con
bloqueo a adrenergico (B) y con bloqueo P

adrenergico (C). n = 3.

de diez minutos posteriores a la estimu­
lacion. Por el contrario, no se observa
cambio alguno en la concentration de
amilasa ni de proteina total, aunque sus
producciones respectivas son netamente
superiores a las basales (tabla I).

La administration de acetilcolina, ejer-
ce un efecto ligero y positivo sobre el
fiujo de jugo pancreatico y la production
de amilasa, que en el primer caso es sig­
nificative. La estimulacion previa atropi-
nizacion no tiene ningun efecto. En cuan-
to a la estimulacion vagal durante atro-
pinizacidn, da un ligero efecto rcmanente
sobre el fiujo que no llcga a ser signifi­
cative (tabla I).

Tanto la estimulacion vagal como la
inyeccion de acetilcolina (fig. 1, A y B),
reduccn el fiujo de sangre de salida del
pancreas, y ambos cfectos sc anulan por
atropinizacion (fig. 1, C). En la evolu-
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Tabla I. Flujo, production de protelna total y productidn amilaslca (X ± S.E.) en Jugo
pancredtico de polios anesteslados.

A) Estimulacion del tronco vagosimpatico izquierdo (15 V/0,3 ms/25 pps); B) Administracidn
de acetilcolina. (10 pg/kg, i.v.); C) Estimulacidn vagal durante atropinizaci6n (3 mg/kg, i.v.);
D) Administraci6n de acetilcolina durante atropinizaci6n (3 mg/kg, i.v.); E) Infusi6n continua
de adrenalina (3,6 pg/kg/min); F) Infusi6n de adrenalina tras bloqueo alfa adren6rgico (fento-
lamina, 4 mg/kg, i.v.); G) Infusi6n. de adrenalina tras bloqueo p-adrendrgico (propranolol
2,5 mg/kg, i.v.). U.A.A. = Unidad de actividad amil&sica. «a.d.p.» = antes, durante y despuds.
Significaci6n estadlstica frente a valores basales: ♦ = p < 0,05; ** = p < 0,02; ♦♦• = p < 0,01;

= p< 0,002.

Flujo
Lote (/xl/min)

Proteins total Amllasa
(mM Tiros/min X 10’) (U.A.A./min X 103)

A a 4,8 ± 0,6
(n = 10) d 10,2 ±1,5** “

p 6,7 ±0,8**

2,1 ± 0,4 93,2 ± 18,8
4,6 ±1,3*  216,8 ±78,3
2,4 ± 0,4 156,7 ± 38,5

B a 4,6 ± 0,6
(n = 8) p 5,5 ± 0,7 ***

2,7 ±0,8 133,6 ±51,4
3,7 ± 0,8 245,4 ± 75,4

C a 4,4 ± 0,5
(n = 8) d 5,2 ± 0,6

p 5,2 ±0.5

1,4 ±0,2 62,3 ±13,9
1,5 ± 0,2 59,2 ±12,6
1,6 ± 0,2 68,6 ±21,0

D a 3,3 ± 0,3
(n = 6) p 3,2 ±0,4

1,8 ±0,5 156,1 ±57,7
1,4 ±0.2 151,4 ±43.0

E a 5,2 ±1,3
(n = 5) d 2,0 ± 0,6 *

p 4,1 ± 1,7

2,1 ± 0,3 167,3 ± 52,9
0,5 ± 0,1 *** 47,2 ± 24,5 *
1,2 ±0,3 124,3 ±77,7

F a 7,8 ± 1,1
(n = 5) d 4,0 ±1,5*

p 6,3 ± 1,2

3,1 ± 0,9 128,6 ± 32,3
1,1 ±0,3 39,7 ± 8,5*
2,0 ± 0,2 87,9 ± 10,2

G a 4,1 ± 1,1
(n = 5) d 1,8 ±0,8*

p 4,5 ± 1,9

2,7 ±0,4 127,8 ±25,3
0,9 ± 0,2 * 56,7 ± 19,8 *
3,2 ±0,5 170,2 ±44,9

cion temporal de la respuesta a estimu-
lacion vagal (fig. 1, B), se observa un
ligero aumento initial del flujo de sangre,
seguido de un dcscenso, y la recuperation
se inicia mientras aun permanece el es-
timulo. En cambio, si la estimulacion se
realiza tras bloqueo alfa y beta adrener-
gicos, desaparece el incremento initial y
la recuperation es mas lenta (fig. 1, D).

La infusion de adrenalina produce un
descenso estadisticamente significative en
el flujo de jugo pancreatico. La adminis-
tracion previa de agentes bloqueantes
alfa o beta adrenergicos no anula la res­
puesta y la reduce solo ligeramente
(tabla I).

Las produccioncs de amilasa y protei-
na total se reducen al administrar adre-
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nalina, mostrando diferencias significati-
vas en ambos casos, ademas el bloqueo
alfa adrenergico no evita este efecto, aun-
que desaparece la signification en el des-
censo de la production de proteina total.
En cuanto al bloqueo 3-adrenergico, im-
pide cualquier descenso en la concentra­
tion de amilasa, si bien se reduce su
producci6n (tabla I).

La administration de adrenalina pro­
duce junto con una respuesta hiperten-
sora tfpica, un aumento en el flujo de
sangre de salida del pancreas, aumento
que es progresivo y que se acentua des­
pues de cortar la infusion (fig. 2, A).
Cuando se efectua previamente un blo­
queo a-adrenergico, no varfa el flujo
sanguineo, mientras que si se utiliza un
beta bloqueante, reduce el flujo hematico
(fig. 2, B y C).

Discusion

Los resultados obtenidos mediante es­
timulacion vagal, llevan a situar al pollo
entre animales como el caballo (1) y la
oveja (25), en los que se observa un mar-
cado efecto parasimpatico sobre el flujo,
sin cambios importantes en el contenido
enzimatico, a diferencia de otras especies
de mamiferos.

En cualquier caso, parece obvio que
no se pueda establecer ninguna relation
de tipo filogenetico, y ni siquiera con los
habitos alimenticios de cada especie.

El ligero efecto que se detecta en
nuestros resultados al emplear acetilco-
lina, no es de extranar si se tiene en cuen-
ta que el farmaco se administra en in-
yecci6n simple y por via endovenosa. En
todo caso, la mayor actividad amilasica
(tabla I), sugiere un estimulo colinergico
sobre la secreci6n enzimdtica que, quizas,
en el caso de la estimulacion vagal este
enmascarado por la dilution dcbida al
gran increment© del flujo.

La estimulacion del tronco vagosimpa-
tico izquierdo durante atropinizacion, 

conserva un cierto efecto positive sobre
el flujo aunque no es significative, que
no se presenta al inyectar acetilcolina en
estas condiciones (tabla I). Ademas, dado
que la adrenalina disminuye el flujo de
jugo pancreatic© (tabla I), es improba­
ble que el efecto vagal en animal atropi-
nizado se deba a fibras adrenergicas. Por
ello se piensa en la existencia de fibras
vagales, probablemente peptidergicas,
aunque su intervention no parece rele-
vante en las actuates condiciones experi­
mentales. Por otra parte, el hecho de que
en el caballo (1), la oveja (25) y el pollo,
la estimulacion parasimpatica no modifi-
que la concentration enzimatica del jugo
pancreatico, si bien su production aumen-
ta debido al increment© de flujo, podrfa
explicarse sobre la base de que en estas
especies existe un componente hiperse-
cretor de fluido no colinergico que en-
mascara el estimulo colinergico de la
secretion enzimatica, hipotesis que se ve
reforzada por los dates que se acaban de
discutir acerca de la distinta actuation de
las fibras vagales y la acetilcolina.

La caida del flujo de jugo pancreatico
tras la infusion de adrenalina (tabla I),
est& de acuerdo con los resultados des-
critos en mamiferos: conejo (Lupiani
et al. comunicacion personal), man­
dril (24), perro (4), gato (2) y cerdo (11).

Llama la atencion encontrar un efecto
de la adrenalina tan poco sensible a los
bloqueantes adrenergicos (tabla I). Una
explicaci6n podria ser que el bloqueo no
sea complete, ya que las dosis utilizadas
son las habituates en mamiferos, sin em­
bargo, nd parece posible puesto que la
hipertension debida a la adrenalina no se
manifesto despues del bloqueo a-adre­
nergico en estas condiciones experimcn-
tales. Una hipotesis sugestiva seria que
la adrenalina actuara a traves de recep-
tores distintos de los alfa y beta, ya que
se ha dcscrito que es un agonista partial
de los receptores dopaminergicos (19), lo
que deberia confirmarse experimental-
mentc mediante el empleo de bloqueantes 
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especfficos de los receptores dopaminer-
gicos como el haloperidol.

Las modificaciones inducidas por la
adrenalina en la secrecion pancreatica no
se pueden atribuir a cambios vasculares,
ya que el flujo de jugo pancreatico cae
siempre que se infunde adrenalina, con
independencia de que se haya adminis-
trado o no un agente bloqueante alfa o
beta (tabla I) y en cambio, el flujo de
sangre de salida de la glandula se com-
porta de forma muy distinta en las tres
situaciones experimentales (fig. 2). Cuan-
do se administra previamente un a-blo-
queante la adrenalina no varia el flujo
sangumeo, mientras que si se utiliza un
P-bloqueante si se reduce, por lo que
destaca la importancia de los receptores
beta adrenergicos en la vascularizacion
del pancreas, lo cual ya se ha indicado
de una forma general para el sistema
vascular del polio (6).

Por todo esto, y aun teniendo en cuen-
ta las limitaciones de este metodo de
medida para el flujo de sangre, por el
hecho de que cualquier maniobra que
pueda modificar la distribution intraglan-
dular de la sangre entre los vasos de inter­
cambio y de derivation, ocasionard va-
riaciones diffciles de prever sobre el flujo
de salida, esta claro que el fuerte efecto
inhibidor de la adrenalina sobre la se­
crecion pancreatica, no es consecuencia
de modificaciones circulatorias.

Resumen
Se han realizado ensayos agudos en polios

broiler, que tenian previamente una cdnula
reentrante de forma cronica en el conducto
pancreatico principal. Las muestras de jugo
pancreatico se recogieron tras realizar manio-
bras de bloqueo y estimulacion con distintos
neurotransmisorcs y bloqueantes tanto colindr-
gicos como adrendrgicos, y tambi6n estimula­
cion eI6ctrica del tronco vagosimpdtico Izquier­
do. La estimulacion vagal produce un marcado
aumento del flujo pancreatico sin cambios en
el contcnido enzimatico. La acetilcolina pro­
duce un ligero aumento significativo en el flujo
pancreatico, y un increment© no significativo 

en la actividad amil&sica. La caida en el flujo
de jugo pancreatico en respuesta a la adrena­
lina es poco sensible a los bloqueantes adre-
ndrgicos. Los efectos de la adrenalina sobre la
secrecion pancreatica no se pueden atribuir a
cambios vasculares.
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