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Resumen

Introducción. Como primera referencia en la literatura 
describimos las fibras nerviosas que “saltan” el hiato duo-
deno-pancreático. Concebimos una pista plexual entérica en 
la que impulsos neurales cursan carriles virtuales. Su región 
peri-vateriana es un centro colinérgico en el que arcos reflejos 
autonómicos son revelados. La región íleo-cecal es zona de 
partida de una onda inhibitoria ascendente que transpor-
ta impulsos simpático-colinérgicos-peptidérgico inhibitorios. 
Barreras cicatrizales (BC) supra-vaterianas (s.V) e infra-
vaterianas (i.V) o la desconexión quirúrgica del plexo del 
hiato duodeno-pancreático (PHDP) inducen cambios signi-
ficativos en una prueba de tolerancia a la glucosa. Obje-
tivos. Con el objetivo de validar nuestra postulación, que, 
a través de las BC o la sección del PHDP se modifica la 
resistencia insulínica (índice HOMA) debido al incremen-
to del tono colinérgico intrahepático generado, trabajamos 
con ratas macho Wistar distribuidas en: un grupo control 
Sham n = 7 y uno experimental n = 23 con BC s.V e i.V 
o desconexión del PHDP. Al año, una PTG fue efectuada. 
Glucemia, insulinemia, valores acumulados de 60 min y el 
índice HOMA fueron evaluados. Resultados. Los hallazgos 
revelan un incremento del tono colinérgico intrahepático que 
favorece al incremento del “factor hepático” o HISS (hepa-
tic insulin sensitizing substance) de Lautt, el que disminuye 
significativamente el índice HOMA a través de una mejor 

disponibilidad de la glucosa por los sistemas vasculares del 
músculo esquelético, miocardio y riñones.

Palabras claves. Cirugía bariátrica, barrera cicatrizal, 
pista plexual entérica, HOMA, onda inhibitoria ascendente.

Peri-Vaterian barrier. Insulin resistance 
depression

Summary

Introduction. We described, the first time in the literatu-
re, that neural fibers jump the duodeno-pancreatic cleft. We 
conceived a “neural-plexual-freeway” where neural impul-
ses follow virtual lanes. Its peri-Vaterian-region (PVR) is a 
cholinergic center where autonomic arc reflexes are elicited. 
Its ileo-cecal-region is the starting point of an “ascending-
inhibitory-wave” which carries sympathetic plus cholinergic 
inhibitory peptide impulses flowing up to the PVR. Cicatri-
zal barriers (CB), supra-Vaterian (s.V) and infra-Vaterian 
(i.V) or surgical disconnection of the duodeno-pancreatic 
neural plexus (DPNP) induce significant effects on a gluco-
se tolerance test (GTT). Objetive. To validate our posture 
that either the CB or sectioning of the DPNP exerts their 
influence on insulin resistance, HOMA index, through an 
enhanced hepatic cholinergic tone. Results. Male Wistar 
rats were distributed in a control Sham group (Sh) n = 7 
and an experimental one (E) n = 23 with either s. V and i. 
V CB or neural disconnection along the DPNP. One year af-
ter, in comparison with the “Sh” group, a GTT was carried 
out. Glycemia, insulinemia, 60 minute cumulative values 
and the HOMA index were evaluated. We conclude that 
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entre distintos segmentos del tracto gastro-duodeno-ye-
yuno-ileal y/o el de éstos con otras estructuras, como por 
ejemplo el tracto biliar, el hígado, el páncreas y el plexo 
solar.11 La PPE es, en verdad, un sugestivo equivalente 
de las vías de conducción nerviosa en el sistema nervio-
so central (SNC) pero, muy especialmente, con el tracto 
retículo-espinal. En éste, es realmente notable que sus im-
pulsos activantes (“ascending reticular activating system”) 
(ARAS) son esenciales para que el cerebro logre mantener 
el estado consciente.12

Figura 1. Detalles anatomoquirúrgicos experimentales en la rata.

a Interacción rumen-fúndica.
b Interacción antro-fúndica.
c Plexo del hiato duodeno-pancreático.
d Barrera cicatrizal infra-Vateriana.
e Región peri-Vateriana (RPV).
f Barrera cicatrizal supra Vateriana.

SRA-PV: sección y reanastomosis peri-vateriana.
DDP-PV: desconexión duodeno pancreática peri-vateriana.
DADP: desconexión antro-duodeno-pancreática.

Nuestros hallazgos en el animal nos llevaron a conce-
bir en la PPE tres centros moduladores (CM): el antro-
fúndico (AF), el peri-vateriano (PV) y el íleo-cecal (IC) 
(Figura 1 y 3). La delineación de ellas fue el resultado 
de efectuar “barreras cicatrizales” (BC), resultantes de la 
sección y la reanastomosis de la pared entérica. La efec-
tuada en la rata a la altura de la unión antro-fúndica (AF) 
permitió demostrar, inesperadamente, que ello da origen 
a una úlcera péptica típica en plena cara antral.13 Siguien-

our findings are intimately related with an enhanced hepatic 
cholinergic tone which it is known allows the release of the 
Lautt’s hepatic factor HISS, this concerned with insulin sen-
sitization through its glucose disposal effect in skeletal muscle, 
heart and kidneys vascular systems. 

Key words. Bariatric surgery, cicatrizal barriers, neural 
plexual freeway, HOMA, ascending inhibitory wave.

Abreviaturas
HISS: hepatic insulin sensitizing substance.
RPV: región peri-vateriana.
s.V: supra-vaterianas.
i.V: infra-vaterianas. 
PHDP: plexo del hiato duodeno-pancreático.
SNA: sistema nervioso autónomo.
PPE: pista-plexual-entérica.
SNC: sistema nervioso central.
CM: centros moduladores.
BC: barrera cicatrizal.
AF: antro-fúndica.
PV: peri-vateriana.
IC: íeo-cecal.
ARA: arcos reflejos autonómicos.
SPE: secreción pancreática exocrina.
CNVB: complejo nuclear vagal bulbar.
PTG: prueba de tolerancia a la glucosa.
OIA: onda inhibitoria ascendente.

En la cátedra de anatomía de la Facultad de Medi-
cina de Buenos Aires, mediante la disección anatómica 
macroscópica en cadáveres humanos, reportamos por pri-
mera vez en la literatura que fibras nerviosas conectan el 
duodeno al páncreas a través del plexo que decursa en 
el hiato entre ambos, especialmente a nivel de la región 
peri-vateriana (RPV) (Figura 1).1-4  Este hallazgo fue con-
firmado por Kirchgessner y Gershon,5 y por el grupo de 
Rozé,6 en base a estudios histoquímicos y distintos tipos 
de trazadores, ratificando la existencia de un plexo del 
hiato duodeno-pancreático (PHDP).

En el sistema nervioso autónomo (SNA) deben con-
siderarse componentes simpático (tóraco-lumbar), para-
simpático (cráneo-sacro) y peptidérgico.7 Este último se 
halla inmerso en tres sistemas: el esplácnico-solar, el vagal 
y el entero-pancreático.8, 9  Nuestro grupo ha plasmado 
el concepto de pista-plexual entérica (PPE)10 (Figura 2). 
En ella, los impulsos nerviosos fluyen siguiendo “carri-
les virtuales”. Esto favorece el intercambio de influencias 
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do este mismo encuadre, BC efectuadas por encima y 
por debajo de la papila de Vater, permitieron poner en 
evidencia un segundo CM, el de la región peri-vateriana 
(RPV).14-16 Una línea divisoria, trazada a la altura de la 
papila de Vater, facultó demostrar respuestas fisiológicas 
con características cualitativas opuestas entre el segmento 
superior y el inferior de la PPE. Una observación de la 
escuela de Dreiling es muy reveladora.17 En efecto, la ins-
tilación de 50 ml de etanol al 30% en el estómago incre-
menta la presión ductal en un 55%, en cambio, cuando 
el mismo procedimiento se efectúa en el duodeno distal 
(i.V), se constata una caída de la tensión en un 40%. Este 
mismo protocolo, repetido en animales vagotomizados a 
nivel cervical, no reveló cambios significativos de la pre-
sión intraductal pancreática.

Figura 2. Complejos inervatorios autonómicos.

I: vagal.
II: esplácnico-solar (ES).
III: pista plexual entérica (PPE).
RPV: región peri-vateriana, zona clave de la PPE. Propuesta como un real núcleo pa-
rasimpático.

a   Fibra aferente vagal.
a'  Rama hepática vagal.
a'' Ramas gástricas.
b   Rama celíaca vagal.
c   Fibra preganglionar simpática.
d   Fibra aferente del simpático.
e   Neuronas comando colinérgicas en la RPV.
f    Gánglio celíaco.
g   Neurona postganglionar en el ganglio intrapancreático.
    Grp: ganglio de la raíz posterior.
h   Shunts arterio-venosos en el árbol vascular intrapancreático.
i    Cadena simpática paravertebral.

Islote -pancreón: unidades anátomo-funcionales pancreáticas.

En el devenir de los hallazgos observados en la PPE 
fueron llamativos aquellos constatados luego de crear una 
BC s.V y otra i.V en ratas portadoras de nuestro modelo 
de fístula bilio-pancreática.18-19 Con ellas se hicieron 

estudios sin y con recirculación duodenal de la secreción 
basal bilio-pancreática. Se pudo establecer que esta RPV 
es una zona de descarga al páncreas de impulsos vagales 
que, provenientes de los núcleos hipotalámico-bulbares, 
hacen su recorrido previo por lo que hemos considerado 
como “cerebros autonómicos”: “antral” y “duodenal 
proximal” (Figura 3). La RPV es, sin duda, un centro 
colinérgico importante en la PPE. Un detalle crucial en 
él es la presencia de “neuronas comando” del sistema 
vagal.19, 20 En verdad, es nuestra convicción que esta zona 
de la PPE es, prácticamente, un núcleo parasimpático. 
Certificación de lo precedente es que la anestesia tópica 
del duodeno a nivel de la papila de Vater, tanto en la 
rata como en el perro, deprime el tono colinérgico de la 
glándula pancreática en un 70%. Este porcentaje se atenúa 
a medida que uno se aleja de este punto crítico. Detalle 
anátomo-fisiológico crucial es que la BC s.V interrumpe 
la llegada al páncreas de las fibras vagales finas de Pavlov, 
principales activantes de las células secretorias de PP; éstas 
localizadas en la periferia de los islotes de Langerhans, 
especialmente abundantes en el “procesus uncinatus”. En 
cuanto a la BC infra-vateriana, nuestra postulación es que 
ella interfiere con la entrada en el tracto biliar hepático de 
un flujo colinérgico inhibitorio, fruto de una asociación 
simpático-peptidérgica que asciende por el segmento distal 
de la PPE desde su CM inferior, la región íleo-cecal (RIC).

Figura 3. Localización de 
las barreras cicatrizales.

a  Intersección antro-fúndica.
b  Región peri-vateriana (RPV).
c  Región ileo-cecal (RIC).
d  BC: barrera cicatrizal, interrupción 
    de la OIA.
e  BC: barrera cicatrizal, supra-vateriana.
f   Fibras vagales excitatorias 
    e inhibitorias.

CNVB: complejo nuclear vagal bulbar.
OIA: onda inhibitoria ascendente.
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Otro detalle anátomo-fisiológico clave es que la RPV 
es la zona de activación y “disparo” de arcos reflejos au-
tonómicos (ARA). De ellos fundamentalmente tres: a) el 
vagal, que conduce a la hipertonía del esfínter de Oddi y, 
por ende, al incremento de la presión intraductal biliar y 
pancreática; b) el esplácnico solar, el que, a través de la 
apertura de “shunts” arterio-venosos, desencadena la is-
quemia de la microcirculación capilar pancreática; y c) el 
pseudo-axónico, pivote de la “inflamación neurogénica”, 
con importante compromiso de la permeabilidad capilar 
(Figura 2).19, 21

Con nuestro modelo experimental, en la rata, el del 
“asa duodenal cerrada de corto tiempo” (< de 20 min) 
logra desencadenar los tres ARA descriptos, que, estima-
mos, constituyen, realmente, el mecanismo básico esen-
cial de la pancreatitis aguda biliar humana.15, 19

En etapas subsecuentes de nuestro devenir experimen-
tal, en la escuela de Sarles (Marsella), en perros provistos 
con cánulas de Thomas en estómago, íleon y ciego (Figu-
ra 5), demostramos que la instilación de ácido oleico en 
la RIC induce una respuesta inhibitoria de la secreción 
pancreática exocrina (SPE), estimulada con una perfu-
sión continua de secretina.22 Este hallazgo fue confirma-
do por el grupo de Harper en gatos,23-25 en quienes los 
extractos de la mucosa ileal y colónica, lograron poner 
en evidencia, además, la presencia de un factor inhibidor 
de la SPE, el “pancreotone”.24 Respecto de este influjo 
frenador simpático-peptidérgico inhibitorio, este supues-
to factor íleo-colónico, pancreotone, es en verdad, según 
Conter y col,26 el PYY. Este péptido, de la misma familia 
que el PP y el NPY, es el componente que explica, en 
conjunción con el simpático, los efectos depresores sobre 
el tono colinérgico intrapancreático con la consecuente 
caída del plateau secretorio, inducido por una perfusión 
continua de secretina. El PYY, en los segmentos inferiores 
de la PPE (colon derecho, íleon, yeyuno) y el PP, en el su-
perior (duodeno distal), seguramente, tienen el rol princi-
pal de inhibir la secreción pancreática exocrina. Esto fue 
observado en una larga serie de experiencias en el Labora-
torio de Dreiling, en el Mt Sinai Hospital de New York, 
del que fuimos parte.27 Ello fue confirmado apelando a 
la distensión, con balón de sonda Foley, en los respecti-
vos segmentos analizados. En virtud de lo que antecede, 
nuestra convicción es, como ya lo hemos adelantado, que 
una “onda inhibitoria ascendente” (OIA) fluye desde la 
RIC a la RPV (Figuras 3 y 4). 

En caso de no existir obstáculo proximal al curso de la 
OIA, en la PPE, su penetración en el tracto biliar le per-
mite ejercer un rol modulador del tono colinérgico de la 
glándula hepática. En el caso del implante de una BC en 

el duodeno i.V, cabe inferir, un hipertono parasimpático 
de la glándula hepática (Figura 4). En cuanto a crear una 
BC s.V, ésta da lugar per se, a una disminución secretoria 
del PP. Consecuentemente, esto genera una disminución 
del “freno” ejercido por éste en el “complejo nuclear vagal 
bulbar” (CNVB). Es de presumir en esta condición una 
liberación incrementada de descargas parasimpáticas des-
de el CNVB a la glándula hepática. En nuestro protocolo 
experimental, en el que se asocia la BC s.V a la i.V, cabe 
presumir, en el páncreas, una caída secretoria del pépti-
do insular PP. Concomitante con ello, se da la entrada 
en vigencia de un arco neuro-endocrino largo en el que 
la disminución del “freno” por el PP en el CNVB gene-
ra, desde éste, descargas neurales incrementadas hacia la 
glándula hepática.

En una situación contextual como la precedente, se 
justifica poner en consideración los originales hallazgos 
del grupo canadiense de Lautt,28-32 ellos en lo tocante a la 
puesta en evidencia de un “factor hepático” descripto con 
el acrónimo HISS (“hepatic insulin sensitizing substance”). 
Este hallazgo es realmente destacable porque ha demos-
trado que sensibiliza significativamente la respuesta insu-
línica. Ello como consecuencia, en verdad, de facilitar la 
entrada en juego, en el período alimentario, de complejos 
vasculares adicionales: miocardio, músculo esquelético y 
renal (Figuras 3 y 4).

En esta presentación fue nuestro objetivo el certificar, 
en la rata adulta, apelando a una prueba de tolerancia a la 
glucosa (PTG), al año de haber realizado modificaciones 
simples en la PPE, sea BC en la RPV o desconexiones 
neurales del plexo-hiato-duodeno-pancreática (PHDP), 
de cambios, respecto de un grupo control “Sham” (Sh), 
en los valores de glucemia, insulinemia y en los del índice 
HOMA que explicita el grado de resistencia insulínica. 

Las consideraciones precedentes nos fueron condu-
ciendo, progresivamente, a considerar la posibilidad, al 
que “de initio” le otorgamos una alta probabilidad de cer-
teza, que el implantar, en nuestra PPE, sobre todo a nivel 
i.V, una BC podría inducir un cambio trascendente en 
el tono autonómico de la glándula hepática. En esencia, 
en la sugestiva observación que el incremento del tono 
parasimpático del órgano favorece la secreción del “factor 
hepático”, la putativa hormona HISS y su interesante in-
fluencia en elevar la sensibilidad de respuesta a la insulina, 
ello con la asociada depresión consiguiente del índice de 
resistencia HOMA. En esta primera postura hipotética, 
la de la BC i.V, la secuencia giraría en la interferencia a 
la entrada en el árbol ductal hepático de nuestra sugeri-
da “OIA”, fruto de una asociación simpático-colinérgico 
inhibitoria originada en la región íleo-cecal. La lógica 
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caída del influjo inhibitorio sobre el “tono autonómico”, 
seguido de la consiguiente elevación del componente pa-
rasimpático, daría lugar a los ya comentados efectos que 
pivotean en torno al factor hipotético HISS.28-32

Figura 4. Barrera cicatrizal (BC) y sensibilidad insulínica.

A-

a  BC: barrera cicatrizal supra-vateriana (interrupción fibras finas de Pavlov).
b  Interrupción de fibras vagales finas de Pavlov (frenadoras del tono colinérgico 
   pancreático).
c  Caída secretoria del PP.
d  Reducción del freno en el complejo nuclear vagal bulbar (CNVB).
e  Incremento de la descarga colinérgica desde el CNVB (hipertono parasimpático 
   hepático).

B-

a  BC: barrera cicatrizal infra-vateriana  (inhibición OIA).
b  OIA: onda inhibitoria ascendente .
c  Interrupción de la OIA en el tracto biliar.
d  Complejo nuclear vagal bulbar (CNVB)
e  Disminución del freno simpático-colinérgico inhibitorio. 
   Hipertono parasimpático hepático.

HISS: factor hepático sensibilizante insulínico.
SNP: sistema nervioso parasimpático.

Figura 5. Modelo quirúrgico experimental canino.

a Cánula de Thomas (esófago, duodeno, íleon y ciego) permitió demostrar la OIA.
b OIA (onda inhibitoria ascendente).
c Colédoco.
d Glándula hepática. 

Freno simpático-colinérgico inhibitorio ligado al PYY en los sectores bajos y al PP en  
los sectores altos de la PPE.

Teniendo en cuenta lo comentado en los antece-
dentes, cabe considerar una segunda postura hipotética. 
Ésta surgiendo de una BC implantada en región supra-
vateriana de la PPE. El razonamiento que sigue también 
sería válido para una tercera, la de aquellas experiencias 
efectuadas con la sección quirúrgica de las fibras nerviosas 
que “saltan” el hiato duodeno pancreático, sobre todo a 
la altura de la papila de Vater. En estas dos alternativas, 
nuestra larga serie de casos nos permite afirmar que la 
secuencia de hechos a esperar es, en primer lugar, la caída 
secretoria del PP; ello seguido como resultante de la pér-
dida del “freno” ejercido por éste sobre el CNVB, de una 
incrementada descarga parasimpática desde este complejo 
nuclear a la glándula hepática.
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Los cambios subsecuentes, por supuesto, giran como 
ya consignamos en las influencias ejercidas por el HISS. 

Todo lo mencionado y comentado nos ha imbuido 
de un razonamiento que, sorprendentemente, no ha 
sido motivo de ninguna consideración por parte de to-
dos los investigadores que han abordado este tema,33-35 
ello especialmente de experiencias que involucraron el 
tener que seccionar y reanastomosar el tubo digestivo a 
distintos niveles. 

Nosotros desde el comienzo de nuestro emprendi-
miento hemos estado estimulados por la probabilidad 
que consideramos alta y justificada, que quizás la cirugía 
bariátrica actual podría ser exitosamente suplantada si to-
dos los efectos positivos consignados con los protocolos 
actuales pudieran ser plasmados con una simple BC efec-
tuada en sectores apropiados de nuestra PPE. 

Material y métodos 

Ratas machos, Wistar, de un peso inicial de 150 a 
200 gr fueron distribuidas en un grupo "Sham" (Sh), n 
= 7 y otro experimental (E), n = 23; este último consis-
tió de tres tipos: 1) sección y reanastomosis peri-vateriana 
(supra e infra) (SRA-PV) (n = 5); 2) desconexión neural 
duodeno- pancreática a nivel peri-vateriana (DDP-PV), n 
= 8; y 3) desconexión neural antro-duodeno-pancreática 
(DADP), n = 10 (Figura 1).

La interrupción neural a nivel del PHDP, se efectuó 
con la ayuda de un microscopio disector (Wild).

Al año de haberse completado estos modelos experi-
mentales, se procedió al análisis de los cambios funcio-
nales respectivos. En las tres series experimentales, en 
comparación con el grupo control Sh, los animales fueron 
anestesiados con tiopental y equipados con un catéter en 
la vena yugular. En todos se efectuó una prueba de tole-
rancia a la glucosa (PTG). En una muestra basal y, a los 
30 y 60 minutos post-instilación intragástrica de glucosa, 
se determinaron los siguientes parámetros: glucemia (mé-
todo enzimático para la determinación de la glucosa-oxi-
dasa) (Wiener Lab); insulinemia (método ELISA Alpco, 
EE.UU.), valores acumulados de 60 minutos de ambos 
parámetros y el índice HOMA de resistencia a la insulina. 
El análisis estadístico de los resultados se efectuó median-
te el test "t" de Student para muestras no apareadas. Un 
valor de p < 0,05 fue considerado como significativo.

Resultados

Luego del lapso de un año de completado la serie con-
trol Sh, y las tres variedades experimentales, se procedió 
a la exploración funcional PTG. Los parámetros justipre-

ciados fueron: glucemia, insulinemia y el índice de resis-
tencia HOMA. Los tipos quirúrgicos analizados fueron: 
el 1ro, limitado al segmento duodenal comprendido en 
extensión entre las dos BC, supra e infra-vateriana. El 
2do y el 3ro, fueron el de la desconexión quirúrgica del 
PHDP, siempre efectuada con la ayuda del microscopio 
disector Wild. Concerniente a la amplitud del procedi-
miento de interrupción neural, ésta estuvo limitada a la 
RPV, es decir, la zona muy próxima a la desembocadura 
del conducto común bilio-pancreático, o bien, compren-
diendo tanto ésta como la duodenal proximal y la antro-
gástrica. En el examen funcional se puso especial énfasis 
en los valores acumulados (Vac).

Un resultado llamativo fue el del porcentaje de caída 
y grado de significación, respecto del grupo "Sh", de la 
insulinemia (-56%) y el del índice de resistencia HOMA 
(-60%) (Tabla 1). Indudablemente el resultado clave del 
presente enfoque experimental es el del incremento de la 
sensibilidad de respuesta insulínica.

Tablas 1, 2 y 3. Prueba de tolerancia a la glucosa (PTG), 
Valores Acumulados (VAc) de 60 min.

Tablas 1, 2 y 3. Prueba de tolerancia a la glucosa (PTG), 
Valores Acumulados (VAc) de 60 min.

Insulinemia μU/I

Control
("Sham")

569 ± 70,7

(n = 7)

SRA-PV 367 ± 12,2 -36% p < 0,025

DDP-PV 250 ± 15,3 -56% p < 0,05

DADP 333 ± 10,1 42% p < 0,05

Glucemia mg/dl

Control
("Sham")

469 ± 21,9

(n = 7)

SRA-PV 413 ± 215 -12% NS

DDP-PV 432 ± 315 -8% NS

DADP 394 ± 214 16% p < 0,05
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Cambios inducidos por dos variantes de desconexión duodeno-pancreática. 
a En la pared entérica peri-Vateriana (PV), mediante sección y reanastomósis (SRA), 
   contituyendo una barra cicatrizal (BC), grupo: SRA-PV.
b En el hiato duodeno-pancreático: 1) en la zona comprendida entre las BC supra e 
   infra vateriana, grupo DDP-PV. 2) interrupción neural ampliada al duodeno proximal 
   y antro-gástrico, grupo DADP.

Los resultados se expresan como media del valor acumulado (basal, 30 y 60) minutos 
± el desvío estándar. Realizado sobre animales controles y experimentales. Se destaca 
la diferencia porcentual respecto del control correspondiente así como la probabilidad.

SRA-PV: sección y re anastomosis peri-Vateriana. 
DDP-PV: desconexión duodeno pancreática peri-Vateriana.
DADP: desconexión antro-duodeno-pancreática.

Discusión 

La depresión manifiesta de la resistencia insulínica, 
expresada por un valor de -60% del índice HOMA res-
pecto del grupo control "Sh", es la consecuencia de haber 
efectuado, un año antes, dos enfoques técnicos. El 1ro de 
ellos, centrado en la creación de dos BC en la RPV de la 
PPE; éstas realizadas, respectivamente, a nivel supra e i V. 
El 2do, consistente en la sección de las fibras nerviosas del 
PHDP. Nuestra elaboración, en cuanto a la interpretación 
de los resultados obtenidos, nos condujo hacia dos pos-
tulaciones fisiopatogénicas. El detalle digno de destacar y 
remarcar es que ambas confluyen a un final común, el del 
incremento manifiesto del tono colinérgico hepático.

En cuanto al mecanismo íntimo de este cambio del 
control autonómico en la glándula hepática, nosotros es-
timamos, restringiéndonos al 1er enfoque técnico, el de 
las BC, que ello acontece por dos vías diferentes. El que 
pivotea en torno a la BC i V, obedece a la interferen-
cia, por parte de éste, a la entrada, en el tracto biliar del 
hígado, de nuestra ya mencionada "onda inhibitoria as-
cendente" (OÍA). Ésta, resultante de una asociación sim-
pático-peptidérgica-colinérgico inhibitoria (PYY) que, 
originándose en los segmentos inferiores de la PPE, la 
RIC, y completar su ascenso al duodeno distal, penetran-
do en el árbol biliar, ejerce un rol de “freno" modulador 
del “tono parasimpático hepático”. 

Por contraste, siempre dentro del 1er enfoque técnico, 
pero en lo relativo a la BC s V, el mecanismo desenca-
denante del hipertono parasimpático hepático se desen-
vuelve a través de una vía indirecta. En efecto, es nuestra 
postulación que la BC supra-valeriana interrumpe la lle-
gada al páncreas de fibras vagales, las descriptas por Pa-
vlov como fibras vagales finas que tienen un destino muy 
particular, el ser un agente desencadenante muy específi-
co, el del freno (“brake”) colinérgico de la glándula pan-
creática. Éste centrado, esencialmente en el polipéptido 
pancreático (PP), con una muy probable participación de 
la somatostatina.

La caída secretoria del PP, con la consecuente dismi-
nución de su normal “freno”, ejercida por la vía humoral, 
sobre el complejo nuclear vagal bulbar, da lugar al au-
mento de impulsos colinérgicos desde éste hacia el híga-
do, generándose así, por una vía indirecta, un “hipertono 
parasimpático hepático”.

En lo tocante al 2do enfoque técnico, el quirúrgico 
sobre el PHDP, su mecanismo de acción sería equivalente 
al de este último.

Llegado a este nivel, y al entrar en el tema de la sen-
sibilización alimentaria de la respuesta insulínica (SARI), 
es decir, el ejercido sobre la capacidad de captación (“up-
take”) de la glucosa (“disposal effect”) por parte de diferen-
tes sistemas celulares, el hallazgo clave es el referido por 
la escuela canadiense de Lautt (Figura 4). Ello en cuanto 
a que el mecanismo del “SARI” es el resultado de la en-
trada en juego de señales de orden nervioso (autonómico 
parasimpático) y químico, que dan lugar a la liberación 
de un “factor hepático” u “hormona putativa”, “HISS” 
(“hepatic insulin sensitizing substance”), el que, se constata, 
activa la disponibilidad de la glucosa por el árbol vascular 
de los músculos esqueléticos, el miocardio y los riñones. 
Su acción se agota progresivamente, hasta su anulación 
completa con el ayuno.31 Vale enfatizar que el mecanismo 
fisiopatogénico descripto ha sido bien demostrado en la 
rata, hámster, gato, perro y humano.

En lo que atañe al síndrome de “respuesta de resisten-
cia insulínica” (RRI), éste, en el estadío de ayuno, es fisio-
lógico. En el período de ingesta alimentaria, la RRI puede 
ser inducida cuando el “factor hepático” es deprimido o 
anulado por mecanismos interferentes de alguno de los 
dos o de ambos agentes permisivos, el neural y el quími-
co. El primero puede ser anulado mediante cirugía dener-
vatoria parasimpática del hígado, o bien, por el bloqueo 
de los receptores colinérgicos muscarínicos del hígado. Es 
interesante que cuando el mecanismo sensibilizante in-
sulínico es normal, el depósito de energía alimentaria se 
efectúa como glucógeno en el músculo. En caso de RRI, 

Índice HOMA IR

Control
("Sham")

55 ± 7,9

(n = 7)

SRA-PV 35 ± 0,91 -36% p < 0,05

DDP-PV 22 ± 5,57 -60% p < 0,001

DADP 42 ± 12,8 42% NS
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aparece hiperglucemia e hiperinsulinemia compensadora. 
Los niveles elevados de insulina dan lugar a hiperlipide-
mia y depósito energético como grasas. Es indudable que 
la RRI define al síndrome metabólico y que la obesidad es 
una manifestación temprana de la misma.36-38

Conclusión

En nuestra propuesta PPE, una simple interrupción 
cicatrizal (BC) de su flujo neural al nivel de la RPV in-
duce, en un test PTG, una caída significativa del índice 
HOMA. Ello a través de un hipertono parasimpático he-
pático mediador del factor HISS, sensibilizante insulínico 
al ampliar la disponibilidad de acceso de la glucosa hacia 
sistemas vasculares claves como el del músculo esqueléti-
co, miocardio y riñones. 

Todo lo referido, sugiere una alta probabilidad simpli-
ficadora de la metodología terapéutica bariátrica actual, 
en la que sugestivamente se efectúan interferencias de la 
PPE en diferentes niveles.33-35
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