	ГЛАВА 8 

ФИЗИОЛОГИЯ ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОЙ СИСТЕМЫ

Цель

Целью данной главы является последовательное изучение полости рта с образованием пищевого комка, пищевода с глотанием, желудка с составом желудочного сока, его роли и регуляции его секреции при пищеварении, экзокринной части поджелудочной железы с состав сока поджелудочной железы, его роль и контроль его секреции во время пищеварения, печень с ролью секреции желчи, тонкая кишка с абсорбцией сахаров, белков, липидов, воды и электролитов и, наконец, толстая кишка.

Пищеварительная система включает полость рта (или рот), пищеварительный тракт (пищевод, желудок, тонкую и толстую

кишку) и добавочные железы с печенью и поджелудочной

железой (рисунок 8.1). Его основная функция заключается в для обеспечения пищеварения, т. е. превращения пищи под действием вливаемых в пищеварительный тракт соков в усвояемые вещества, необходимые для удовлетворения

энергетических и пластических потребностей организма.

Кроме того, он играет роль в защите организма от инфекций

благодаря содержащимся в нем лимфоидным элементам либо в

виде диффузных инфильтратов лимфоцитов, либо в виде фолликулов, так как миндалины или пейеровы бляшки.

Ротовая полость

Это позволяет формировать пищевой комок благодаря

пережевыванию пищи и слюноотделению. Он содержит

множество рассеянных слюнных желез и три пары

крупных желез (околоушные, поднижнечелюстные и

подъязычные железы), все железы

ГЛОТКА, ПИЩЕВОД АНАТОМИЯ ГЛОТКИ И ПИЩЕВОДА.

Глотка является перекрестком дыхательных путей и пищеварительного тракта, где надгортанник и мягкое небо играют очень важную роль. Пищевод представляет собой цилиндрическую трубку диаметром 3 см и длиной 20-25 см, уплощенную спереди от позвоночника и сзади от трахеи. Он начинается в нижнем конце глотки и заканчивается в желудке сразу после прохождения через диафрагму через отверстие, пищеводного перерыва. Он изгибается, образуя острый угол с

желудком, что помогает предотвратить регургитацию желудочного содержимого в пищевод.

Он имеет два сфинктера: верхний пищеводный сфинктер, образованный поперечнополосатой мускулатурой, и нижний пищеводный сфинктер, расположенный над диафрагмой и состоящий из гладкомышечных волокон. Нижний пищеводный

сфинктер, который фактически представляет собой кольцевую

мышцу и лишен анатомических характеристик сфинктера, предотвращает рефлюкс кислого содержимого желудка в пищевод, особенно при повышении внутрибрюшного давления (во время вдоха и дефекации), поскольку его тонус повышается.

Стенка пищевода образована, как и стенка всего пищеварительного тракта:

● внутренняя слизистая оболочка (содержащая многослойный плоский эпителий);

● подслизистая оболочка (с многочисленными подслизистыми

железами, вырабатывающими слизь, облегчающую продвижение пищевого комка);

● двойная мышца с продольными и круговыми волокнами;

● наружной серозной оболочки.

Пищевод иннервируется блуждающим нервом (Xе пара черепных нервов).
ГАСТРОЭЗОФАГЕАЛЬНЫЙ РЕФЛЮКС

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) связана с участием

нескольких анатомических и физиологических факторов, которые

могут быть связаны. Чаще всего это транзиторное падение давления

нижнего пищеводного сфинктера (НПС): это, по сути, зона повышенного давления, противостоящая абдомино-грудному

градиенту давления, что способствует подъему желудочного содержимого в пищевод при каждом вдохе. Также продемонстрирован вклад диафрагмы в предотвращение рефлюкса: сокращаясь при каждом вдохе, диафрагма укрепляет антирефлюксный барьер при

повышении абдоминального давления и увеличении градиента абдоминально-грудного давления.

Реже это постоянная гипотония НПС (при эзофагите) или абдоминальная гипертензия (при беременности). Скользящая

грыжа пищеводного отверстия диафрагмы не является необходимым и  достаточным условием для объяснения ГЭРБ, но она способствует изменению просвета пищевода за счет увеличения времени контакта слизистой оболочки с желудочным соком. Другие анатомические факторы, такие как неправильное положение кардиобугорка с открытием угла Гиса (которое может

сопровождать атрезию пищевода), могут в более редких случаях

быть вовлечены в возникновение ГЭРБ.

Примечания: У всех больных имеется физиологическая ГЭРБ, возникающая в основном после еды, бессимптомная и без поражений. У младенцев ГЭРБ встречается очень часто и приводит к простой регургитации после бутылочки.

Ассоциация преходящего расслабления НПС и ГЭРБ чаще встречается при патологической ГЭРБ.

Импедансометрия вкупе с исследованием рН пищевода позволяет

определить характер рефлюкса и его распространение в пищевод.

Факторы риска возникновения

1. Постуральный фактор (пролеженье, антефлексия), физическое усилие. 

2. Питание: большой объем приемов пищи, продукты, с высоким содержанием жира, шоколад, специи, кофе, алкоголь,

безалкогольные напитки.
3. Избыточный вес, слишком тесная одежда (подгузники у младенцев).

4. Курение.

5. Беременность (гормональные и механические факторы) особенно в третьем триместре

6. Некоторые препараты, воздействующие на слизистую оболочку желудка (теофиллин, бензодиазепины, блокаторы кальциевых каналов, диазепам, антихолинергические средства и др.).

КЛИНИЧЕСКАЯ СИМПТОМАТИКА

􀈹Изжогаявляется основным симптомом: это эпигастральный

ожог с загрудинной восходящей иррадиацией, сопровождающейся срыгиванием кислой жидкости (даже

пищи) в рот. Изжоге способствует изменение положения. 

􀈹Симптомы чаще грубые или атипичные: эпигастралгия, боли в грудной клетке по типу стриктуры, ожоги эпигастрии и/или пищевода.

􀈹Некоторые симптомы вводят в заблуждение и нетипичны:

хронический кашель, кашель ночной кашель, рецидивирующие

бронхопневмопатии, хроническая охриплость (с изменением

голоса), хронический фарингит, даже боль в ушах и шее...

􀈹Дифференциальный диагноз возникает на фоне атипичных

форм: ятрогенных эзофагитов, гастродуоденальных патологий

(язв), панкреатических, коронарных или легочных патологий.

ОСЛОЖНЕНИЯ

Л'эзофагитпептическая (воспаление пищевода из-за разъедающего действия

пищеварительных соков) иэндобрахиофагили слизистой оболочки Барретта являются осложнениями гастродуоденального рефлюкса. Слизистая оболочка Барретта соответствует прогрессирующему замещению плоскоклеточной слизистой оболочки пищевода слизистой оболочкой железистого типа (гистологическая аномалия метапластического типа), что

увеличивает риск рака пищевода в 30-40 раз (эта метаплазия может переродиться в аденокарциному).

ФИЗИОЛОГИЯ ГЛОТАНИЯ. 
Это позволяет пищевому комку проходить изо рта в желудок. Он представляет собой серию стереотипныхьдействий под контролем бульбарного центра, который

функционирует в тесной связи с центром дыхания, чтобы гарантировать прохождение пищи к пищеводу и воздуха к гортани и трахее. Рисунок8.2).

Он состоит из трех шагов:

● произвольный щечный шаг, который приводит к перемещению пищевого комка в заднюю часть ротовой полости в ротоглотке и включает движения языка вверх и назад по небу;

● фарингеальная стадия или непроизвольное прохождение пищевого комка из ротоглотки в пищевод, которое начинается при попадании пищевого комка в ротоглотку. Это рефлекторно вызывает поднятие мягкого неба и язычка, чтобы закрыть носоглотку, и поднятие гортани с опусканием надгортанника, чтобы закрыть голосовую щель и, следовательно, дыхательные пути.

Затем дыхание на мгновение прерывается, и пищевой комок пересекает глотку и достигает пищевода за одну или две секунды, затем дыхательные пути снова открываются, и

дыхание возобновляется;

● пищеводная стадия или непроизвольное прохождение

пищевого комка по пищеводу в желудок, начинающееся после

пересечения верхнего пищеводного сфинктера, освобожденного при поднятии глотки. Пищевой болюс

продвигается за счет непроизвольных мышечных движений перистальтики, обеспечиваемых сокращением циркулярных мышечных волокон, расположенных непосредственно над и вокруг пищевого комка, что стягивает стенку пищевода и заставляет продвигаться пищевой комок по направлению к желудку. одновременно продольные волокна, расположенные вокруг нижней части и непосредственно под этой чашей, что укорачивает эту часть пищевода и раздвиньте стенки, чтобы обеспечить проход чаши.

Сокращения повторяются и образуют волну, которая заставляет болюс двигаться к желудку. Продвижению

болюса способствует слизь, выделяемая пищеводными железами, расположенными в подслизистой основе. 
Желудок

анатомия желудка

Морфология желудка

Желудок представляет собой карман, расположенный слева под диафрагмой, в форме заглавной буквы «J», длиной 25 см (высота) и шириной 12 см, имеющий большую кривизну слева и небольшое искривление справа, на стороне печени. Имеет объем от 1 до 1,5 литров. Начинается от кардии и заканчивается в кишечнике привратником, имеющим мощный сфинктер (рисунок 8.3).

Внутренняя поверхность желудка представлена глубокими продольными складками, которые обеспечивают значительное растяжение стенки во время еды.

С функциональной точки зрения различают две зоны: проксимальную часть желудка, образованную дном (или воздушным карманом вверху) и телом желудка, которое играет роль резервуара с важной секреторной активностью, и дистальную часть желудка, образованную пилорическим отделом, который соответствует моторному отделу и играет важную роль в фрагментации и гомогенизации твердых тел, а также в регуляции опорожнения желудочного химуса в двенадцатиперстную кишку.
Гистология желудка

стенка желудка

Стенка состоит из четырех слоев, описанных в пищеводе (рисунок 8.4). Однако мышца имеет три виды гладкомышечных волокон, наружные

продольные, средние круговые и внутренние косые, играющие важную роль в перемешивании пищи.

Слизистая оболочка дна и тела желудка и пилорического отдела желудка различна.
Слизистая оболочка дна

Имеет широкие и неглубокие крипты, на дне которых залегают длинные прямые трубчатые железы (рисунок 8.5).

Крипты выстланы простым призматическим эпителием,

состоящим из закрытых слизистых клеток, выделяющих слизь и

бикарбонаты, образующие защитную пленку слизистой оболочки от желудочной кислоты толщиной 1-1,5мм.

Железы в виде прямолинейных трубочек,открывающихся по три-четыре  на дне крипты.

Они состоят из трех различных типов клеток:

● основные или зимогенные клетки, секретирующие пепсиногены и желудочную липазу;

● пограничные или париетальные клетки, секретирующие HCl и

внутренний фактор, необходимые для всасывания витамина B12;

● несколько эндокринных клеток, D-клетки, секретирующие соматостатин.

Слизистая оболочка привратника которое регулирует секрецию желудочных желез.

Он представляет собой узкие и глубокие крипты с извитыми трубчатыми железами, которые в основном состоят из клеток со слизью, образующих непрерывное покрытие слизью и эндокринными клетками, G-клетками, которые секретируют гастрин, и D-клетками, соматостатином.

Васкуляризация желудка

Васкуляризацию обеспечивают ветви чревного ствола (рисунок 8.6).

Венозный отток обеспечивается желудочными венами, которые

затем присоединяются к портальному стволу (рисунок д8.2).

Иннервация желудка

Иннервация желудка обеспечивается вегетативной нервной системой, причем симпатические волокна являются тормозными, парасимпатические волокна Х — двигательными.

Различают два внутристеночных сплетения, ауэрбахово мышечно-

кишечное сплетение, расположенное в толще мышечной оболочки, между продольными и кольцевыми волокнами, которое в основном регулирует моторику пищеварительного тракта, и с другой стороны, мейснеровское сплетение, расположенное в подслизистой основе, которое регулирует секрецию желудочных желез.

Желудочный сок

Желудочный сок можно получить путем аспирации жидкости после зондирования желудка. Это не существенно для пищеварения, так как удаление желудка совместимо с жизнью при условии адаптации диеты.

Особенности желудочного сока

Объем, выделяемый за сутки, составляет в среднем от 2 до

2,5 литров у молодых людей, при этом за двенадцать часов железы ночного отдыха выделяется 400 мл. это жидкость. Желудочный бесцветный, прозрачный и кислый (pH от 1,5 до 2,5).

Состав желудочного сока

Желудочный сок содержит 7 г/л растворенных веществ, половину органических и половину минеральных.

Минеральные вещества

Он секретируется в просвет желез париетальными, или

выстилающими, клетками при постоянной концентрации ионов Н.+

от 150 до 160 ммоль/л, но с переменной скоростью. Действительно,

эти клетки имеют H+/К+-АТФаза и карбоангидраза.

Секреция кислоты начинается с прикрепления канальцев к люминальной мембране париетальных

клеток.рисунок 8.7) и открытие Cl каналов−и К каналов+.

Увеличение локальной концентрации K+активирует H+/К +-АТФаза, обеспечивающая секрецию протонов ионы H+выделяемые париетальными клетками, возникают в результате диссоциации НСО, образующихся из СО и Н2О под действием карбоангидразы. Ионы бикарбоната удаляются в кровь в обмен на ионы Cl.−на базолатеральном полюсе клетки ( рисунок 8.8). Таким образом, объясняется постпрандиальная щелочная волна. Следовательно, во время пищеварения происходит значительное изменение рН плазмы.

Остановка секреции кислоты будет связана со складками клеток

секреторных канальцев.

Бикарбонаты

Они секретируются клетками слизи и остаются в основном заключенными в слое слизи, участвуя в защите слизистой оболочки желудка от кислотности.

Секреция бикарбонатов сильно стимулируется простагландинами, играющими цитопротекторную роль.

Органические вещества

Слизь

Он секретируется клетками слизи и образует на поверхности эпителия сплошную пленку, обеспечивающую физическую и химическую защиту от кислотности и ферментов сока. желудочный. Он состоит из высокогидрофильных гликопротеинов, сохраняющих бикарбонаты. Секреция

слизи, как и бикарбонатов, стимулируется простагландинами. Аспирин, который уменьшает

образование простагландинов, уменьшает образование бикарбонатов и слизи и, следовательно, защитную пленку.

желудочная липаза

Он секретируется главными клетками. Он активен в кислой среде и гидролизует триглицериды до диглицеридов и жирныхкислот,  разрывая внешнюю эфирную связь.

Контроль секреции кислоты Внутренний фактор

Это гликопротеин, секретируемый париетальными клетками. Он

связывает витамин В12 (кобаламин) и транспортирует его в подвздошную кишку, где он всасывается.

Стимуляторы желудочной секреции

Тремя стимуляторами секреции кислоты париетальными клетками являются гистамин, гастрин и ацетилхолин.

Пепсиногены I и II рисунок 8.9).

Секретируемые основными клетками, это неактивные формы пепсина, которые активируются кислотностью желудочного сока. Пепсин представляет собой эндопептидазу, активную при кислых рН от 1,6 до 3,2,

которая расщепляет белки на уровне ароматических аминокислот

(фенилаланин, тирозин, триптофан) с высвобождением полипептидов

еще высокой молекулярной массы, пептонов.

ГИСТАМИН
Гистамин вырабатывается гистаминовыми клетками или

энтерохромаффинными клетками.как (ЭКЛ). Действует паракринно,

связываясь с H2-рецепторами париетальных клеток.__ (рецепторы, связанные с аденилциклазой) для увеличения

внутриклеточного цАМФ. 
ГАСТРИН
Роль трех фаз пищеварения в

Гастрин вырабатывается клетками G. Он действует желудочной секреции.рисунок 8.10) эндокринно на сами париетальные клетки и на гистаминовые клетки, стимулируя высвобождение гистамина. Рецепторы к гастрину связаны с белком G, который активирует фосфолипазу С и приводит к

увеличению содержания Са.2+цитозольный.

АЦЕТИЛХОЛИН
Он рефлекторно запускается мыслью, зрением, обонянием,

вкусом и контактом с пищей во рту и пищеводе. Затем

следует стимуляция блуждающего нерва, который

высвобождает ацетилхолинчто сильно увеличивает секрецию кислоты в желудке.

Ацетилхолин высвобождается при стимуляции блуждающего

нерва. Он действует непосредственно на париетальные клетки (рецепторы М3) и опосредованно, стимулируя гистаминовые клетки и клетки гастрина. Ацетилхолиновые рецепторы

связаны с G-белком, который активирует фосфолипазу С и

приводит к увеличению содержания Са.2+цитозольный.

Оптимальная секреция кислоты требует синергетического действия всех трех медиаторов.

ИНГИБИТОРЫ ЖЕЛУДОЧНОЙ СЕКРЕЦИИ
Это соматостатин, продуцируемый D-клетками, который действует паракринно, эндокринный секретин и паракринный простагландин (рецепторы, связанные с G- белком, ингибитором аденилатциклазы). Все действуют непосредственно на париетальную клетку. Анти- нестероидные воспалительные препараты, такие как аспирин,

снижают синтез PgE2, что усиливает их вредное воздействие на

слизистую оболочку желудка.
РОЛЬ ТРЕХ ФАЗ ПИЩЕВАРЕНИЯ В ЖЕЛУДОЧНОЙ СЕКРЕЦИИ.РИСУНОК 8.10)’

Прием пищи резко и продолжительно стимулирует секрецию кислоты на плато в течение двух часов, затем

постепенно возвращается к исходному состоянию.

Головная фаза

Он рефлекторно запускается мыслью, зрением, обонянием, вкусом и контактом с пищей во рту и пищеводе. Затем следует стимуляция блуждающего нерва, который высвобождаетацетилхолинчто сильно увеличивает секрецию кислоты в желудке.

Желудочная фаза

Он определяет максимальную секрецию кислоты на плато. Запускается поступлением пищевого комка в

желудок, что приводит к стимуляциимеханорецепторы

после растяжения желудка, а также в присутствии белков, быстро превращающихся в пептоны и

аминокислоты, которые будут стимулировать гастриновые клетки, который является основным посредником этой фазы. Сильно стимулирует секрецию кислоты париетальными клетками.

Сначала присутствие пищи подавляет кислотность,что поддерживает секрециюгастрин.В конце концов,

желудочный химус закисляется. Тогда ионы H+ стимулировать секрециюсоматостатин D-клетками,

которые ингибируют секрецию гастрина и гистамина.

Результатом является снижение секреции кислотного выхода париетальных клеток.

Кишечная фаза

Он дополняет ингибирование секреции кислоты, достигаемое желудочным соматостатином. Действительно, поступление в двенадцатиперстную кишку кислого химуса, гиперосмолярного и богатого липидами, вызывает секрецию секретина, соматостатина и ГИП, которые ингибируют эндокринным путем секрецию желудочного сока.

Патология

язвенная болезнь

Гастродуоденальная язва (ЯГД) представляет собой поражение полого вещества стенки желудка или двенадцатиперстной кишки с глубоким поражением мышечной оболочки. Хроническая УГД характеризуется наличием склеровоспалительной основы, содержащей невромы (разрастание нервных волокон) и очаги

эндартериита (воспаление артериальной оболочки). УГД возникает в результате дисбаланса между соляно-пептической агрессией желудочного секрета и защитными механизмами слизистой оболочки в конкретной точке последней. Многие

эндогенные и экзогенные факторы регулируют этот баланс.
Патофизиология

Определены четыре физиопатологические таблицы, также принимая во внимание тот факт, что существуют генетические факторы и другие сопутствующие факторы, такие как курение:

􀈹язвенная болезнь, связанная с инфекцией Хеликобактер пилори:это бессимптомный гастрит,

который язвенная болезнь может осложнить (редко: <1%) возникновением язвы дуоденального типа;

􀈹ятрогенная НГД, обусловленная НПВП, возникает в результате

угнетающего действия этих противовоспалительных средств на синтез гастродуоденальных простагландинов, что приводит к изменению защитных механизмов слизистой оболочки пищеварительного тракта и способствует возникновению язв и язвенных осложнений; эти язвы чаще желудочные, чем двенадцатиперстные;

􀈹UGD, не связанные с Хеликобактер пилории неятрогенные немногочисленны, но их доля увеличивается за счет снижения

количества УГД, связанных сХеликобактер пилори. Они

предпочтительно касаются субъектов, страдающих серьезными заболеваниями, в частности сердечно-сосудистыми или почечными;

􀈹Синдром Золлингера-Эллисона в настоящее время является исключением. нел. Возникает в результате индуцированной опухолью гипергастринемии.

Диагностика

Точный диагноз

Диагноз определенности основан на назо-видео-гастроскопии, которая

позволяет визуализировать язву. Язва желудка располагается преимущественно в антральном отделе желудка, на малой кривизне, в то

время как язва двенадцатиперстной кишки чаще локализуется в полной

луковице или на ее верхушке.

Типичный язвенный синдром

Боли локализуются в эпигастрии, различной интенсивности, схваткообразные или мучительные голодные, возникающие чаще в

позднем постпрандиальном периоде, купируются пищей и

антацидами. Болезненные кризы могут быть точечными в течение года

в случае зараженияХеликобактер пилори (периодические боли,

повторяющиеся через равные промежутки времени эпизодами в две-

три недели или сезонными весной и осенью). Этот типичный синдром

непостоянен: боль может локализоваться в правом подреберье и

может варьировать по своему типу или ритму; он может быть постоянным или отсутствовать (20% случаев). Клинических признаков, позволяющих семиологически дифференцировать боль при язвенной болезни желудка и язвенной болезни двенадцатиперстной кишки, нет.

Осложнение (пищеварительное кровотечение, перфорация,

пилородуоденальный стеноз) может выявить язву.

Клиническое обследование чаще всего нормальное при отсутствии осложнений. Болезненность эпигастрия можно наблюдать при пальпации живота.

ЖЕЛУДОЧНАЯ МОТОРИКА 

ВОЛНЫ И ОПОРОЖНЕНИЕ ЖЕЛУДКА

Существует область кардиостимулятора располагается в верхней трети тела желудка, генерируя медленные волны деполяризации с

частотой три цикла в минуту. Эти волны образуют сократительные

кольца, которые продвигаются к привратнику (рисунок 8.11).

Прибытиеперистальтическая волнав пилорическом отделе одновременно

вызывает открытие пилорического сфинктера и расслабление двенадцатиперстной кишки, что позволяет эвакуировать небольшой объем жидкого желудочного химуса. Затем перистальтическая волна достигает терминального отдела антрального отдела и вызывает механическое закрытие привратника и сокращение двенадцатиперстной кишки, что приводит к ретропульсии химуса в препилорическую полость.

преимущественно на мышечно-кишечное сплетение Ауэрбаха и

расслабляют сфинктер, что способствует эвакуации содержимого

желудка. Симпатический имеет противоположное действие, но его

роль скромна;

● пища: объем и физическая природа пищи (жидкая или твердая) играют роль в растяжении дна, что вызывает торможение п еристальтики и задерживает начало опорожнения желудка. Химический состав

пищи изменяет моторику желудка. Так, липиды и аминокислоты усиливают выброс холецистокинина в дуоденальную фазу, что значительно замедляет опорожнение желудка;

● другие факторы, такие как боль, стресс и эмоции, замедляют  опорожнение желудка по механизму

центрального торможения (эфференты X).

Моторика желудка.

Таким образом, опорожнение желудка является двухфазное явление позволяя пище хорошо смешиваться с выделениями и превращаться в кашицу илихим.
Контроль моторики желудка

Миогенная электрическая активность модулируется:

● вегетативная нервная система: парасимпатические

импульсы стимулируют перистальтику желудка, действуя

ПАТОЛОГИЯ

Стеноз привратника

Стеноз привратника затрудняет опорожнение желудка, вызывая

прогрессирующее растяжение желудка. Желудок опорожняется

плохо и будет содержать, помимо еды, остатки пищи. Приьзначительном желудочном застое (визуализируется транзитом бария) появляется пищевая рвота, возникающая в отдалении от

еды и особенно натощак.

Клиническая картина позволяет выделить две фазы:

 􀈹фазатборьбы, во время которой перистальтические сокращения

усиливаются;

􀈹атоническая фаза, во время которой желудок сильно растянут

и заполнен большим количеством жидкости; общие признаки

(обезвоживание, потеря веса) могут сосуществовать.

Какова бы ни была причина стеноза (язва привратника или

двенадцатиперстной кишки, антральный или антропилорический рак, гипертрофия пилорического сфинктера у детей), симптоматика одинакова (обильная пищевая рвота, купирующая боли в эпигастрии, сначала периодически возникающие, затем возникающие после каждого приема пищи и постепенно усиливающиеся в размер).

Экзокринная поджелудочная железа

анатомия поджелудочной железы

Морфология поджелудочной железы

Поджелудочная железа представляет собой вытянутый, уплощенный

языкообразный орган, расположенный позади желудка, головка которого

заложена в первой петле двенадцатиперстной кишки (рисунок 8.12). Он весит от 60 до 80 г, имеет длину от 12 до 15 см, ширину от 2 до 4 см и толщину около 1 см.

Поджелудочная железа имеет два выводных протока (рисунок 8.13):

● вглавный панкреатический проток,или канал Вирсунг, вцентре;

●  вдобавочный проток поджелудочной железы,или канал Санторини.

Проток поджелудочной железы впадает вжелчный проток образовывать  выпуклость,гепатопанкреатическая ампула (ampulla Фатера), который открывается в двенадцатиперстную кишку примерно на 10 см ниже пилорического сфинктера и представляет собой гладкий сфинктер, сфинктер Одди, непосредственно перед соединением.

Поджелудочная железа представляет собой двойную железу, эндокринную и

экзокринную (рисунок 8.14):

● эндокринная ткань соответствует островкам поджелудочной

железы (островки Лангерганса), разбросаны по паренхиме; они

состоят из нескольких типов клеток, которые, в частности, производят инсулин и глюкагон;

● экзокринная ткань, отвечающая за секрецию панкреатического

сока,составляет 95% железы. Она образована дольками, состоящими из ацинусов, которые дренируются экскрето- секреторными протоками.

Ацинусы состоят из серозных или зимогенных клеток, цитоплазма которых содержит очень много на апикальном полюсе клетки скопились многочисленные зерна белкового секрета. Просвет ацинусов сильно

уменьшен.

Протоки выстланы клетками протоков, отвечающими за гидроэлектролитическую секрецию поджелудочной железы.
Васкуляризация железы

Васкуляризация обеспечивается ветвью печеночной артерии для головки поджелудочной железы и селезеночной артерией для остальных (рисунок д8.3). Кровь дренируется панкреатическими

венами, которые впадают в воротную вену, чтобы затем присоединиться к печени.

Иннервация железы

Иннервация двойная, парасимпатическая (Х)  и симпатическая.

Сок поджелудочной железы

Секреция поджелудочной железы необходима для переваривания

пищи, так как содержит большое количество ферментов.

Внешний вид и характеристики

панкреатического сока

Это бесцветная невязкая жидкость с нейтральным или щелочным рН от 7

до 8,4 в зависимости от скорости секреции. Секреция поджелудочной железы составляет от 1,5 до 2,5 литра в день. Панкреатический сок имеет сухой остаток 12 г/л, состоящий из

минеральных и органических веществ.

Состав панкреатического сока

Секреция гидроэлектролитов

Его обеспечивают клетки протоков. Этот секрет богат бикарбонатами, концентрация которых может достигать максимум 150 ммоль/л. Действительно, концентрация

бикарбонатов в панкреатическом соке увеличивается с течением максимум до 150 ммоль/л, тогда как концентрация Cl−уменьшается, а сумма остается постоянной (рисунок 8.15). концентрации Na+и К+ аналогичны таковым в плазме и не зависят от секреторногопотока. Они у равновешивают секрецию анионов.

Щелочная секреция поджелудочной железы буферирует кислый

химус, достигающий двенадцатиперстной кишки, что создает рН, адаптированный к действию пищеварительных ферментов, присутствующих в тонкой кишке.

Секреция белка

Он чрезвычайно важен и очень богат ферментами. Некоторые

ферменты, такие как протеазы, могут разрушать клетки поджелудочной железы. Поэтому они производятся под неактивные формы, принадлежащийзимогены,который станет активным только в двенадцатиперстной кишке. Механизм

активации включает в себя энтерокиназа Где энтеропептидаза (

белок очень богат сахарами (41%, что предохраняет его от самопереваривания) щеточной каймы энтероцитов. Этот фермент избирательно активирует трипсиноген.трипсин. И тогда именно трипсин активирует многие панкреатические проферменты в активные ферменты, химотрипсиноген в химотрипсин, проэластазу в эластазу, прокарбоксипептидазы в карбоксипептидазы, профосфолипазу А2 в фосфолипазу А2 и проколипазу в колипазу.рисунок 8.16). Эта система активации зимогенов трипсином тем более надежна, что связана с наличием в панкреатическом соке трипсин-ингибирующего пептида, препятствующего продукции активных ферментов в поджелудочной железе. Активация происходит только в двенадцатиперстной кишке, где они и

должны действовать.

Протеазы

Латрипсинявляется самым обильным. Это эндопептидаза с молекулярной массой 23 кДа, каталитический сайт которой состоит из последовательности серин-гистидин-аспарагиновая кислота. Он действует на уровне карбоксила основных аминокислот, лизина и аргинина, внутри пептидных цепей.

La химотрипсинтакже является эндопептидазой. Он действует на карбоксильном уровне ароматических

аминокислот (тирозина, триптофана и фенилаланина). Л'эластазаявляется другой эндопептидазой, которая

действует на уровне аланинов белков соединительной ткани.

Лескарбоксипептидазы А и Впредставляют собой экзопептидазы, которые действуют на аминокислоты С- концевых концов пептидных цепей.

Амилаза

Л'амилазапредставляет собой белок (55 кДа), секретируемый непосредственно в активной форме. Он гидролизует крахмал, воздействуя на α(1-4)-глюкозидные связи,  высвобождая мальтозу и мальтотриозу.

Липазы

Латриглицеридлипазы (48 кДа) гидролизует триглицериды с высвобождением моноглицеридов и жирных кислот. Она синтезируется непосредственно в активной форме, но

действует только на гидролипидных поверхностях мицелл и тонких эмульсий триглицеридов в присутствиижелчные соли

которые обеспечивают закрепление фермента и его кофермента, колипазы, на поверхности раздела масло-вода.

Лахолестерин гидролаза (100 кДа) производится в активной форме и гидролизует многие эфиры холестерина

до холестерина и жирных кислот.

La фосфолипаза А2вырабатывается в виде зимогена.

После активации он гидролизует фосфолипиды до лизофосфолипидов и жирных кислот.
	CHAPITRE 8

PHYSIOLOGIE DU SYSTÈME DIGESTIF

Objectifs

L'objectif de ce chapitre est d'étudier successivement la cavité orale avec la formation du bol alimentaire, l'oesophage avec la déglutition, l'estomac avec la composition du suc gastrique, son rôle et le contrôle de sa sécrétion au cours de la digestion, le pancréas exocrine avec la composition du suc pancréatique, son rôle et le contrôle de sa sécrétion au cours de la digestion, le foie avec le rôle de la sécrétion biliaire, l'intestin grêle avec l'absorption des sucres, des protéines, des lipides, de l'eau et des électrolytes et enfin le gros intestin.

Le système digestif comprend la cavité orale (ou buccale), le tube digestif (oesophage, estomac, intestin grêle et gros intestin) et des glandes annexes avec le foie et le pancréas (figure 8.1). Il a comme principale function d'assurer la digestion, c'est-à-dire la transformation des aliments

sous l'action des sucs déversés dans le tube digestif, en substances absorbables, nécessaires pour satisfaire les besoins énergétiques et plastiques de l'organisme. De plus, il joue un rôle dans la défense de l'organisme contre les infections grâce aux éléments lymphoïdes qu'il contient, soit sous forme d'infiltrations diffuses de lymphocytes, soit sous forme de follicules, de type   amygdales ou plaques de Peyer.

Cavité orale

Elle permet la formation du bol alimentaire grâce à la mastication des aliments et à la salivation. Elle contient de nombreuses glandes salivaires disséminées et trois paires de glandes principales (les parotides, les glandes submandibulaires

et les glandes sublinguales), toutes des glandes

PHARYNX, OESOPHAGE

ANATOMIE DU PHARYNX

ET DE L'OESOPHAGE

Le pharynx est le carrefour des voies respiratoires et des voies digestives, où l'épiglotte et le voile du palais jouent un rôle très important.

L'oesophage est un tube cylindrique de 3 cm de diameter et de 20 à 25 cm de long, qui est aplati devant la colonne

vertébrale et derrière la trachée. Il commence à l'extrémité inférieure du pharynx et se termine dans l'estomac juste après avoir traversé le diaphragme par une ouverture, le hiatus oesophagien. Il s'incurve pour former un angle aigu avec l'estomac, ce qui contribue à éviter la régurgitation du

contenu gastrique dans l'oesophage.

Il possède deux sphincters, le sphincter oesophagien supérieur, formé par un muscle strié et le sphincter oesophagien

inférieur, situé au-dessus du diaphragme et constitué de fibres musculaires lisses. Le sphincter inférieur de l'oesophage, qui est en fait un muscle circulaire et n'a pas les caractéristiques anatomiques d'un sphincter, empêche le reflux du contenu gastrique acide dans l'oesophage, en particulier quand la pression intra-abdominale augmente (pendant l'inspiration et la défécation), parce que son tonus augmente.

La paroi de l'oesophage est formée, comme la paroi de tout le tube digestif:

● d'une muqueuse interne (comprenant un épithélium de revêtement pavimenteux stratifié) ;

● d'une sous-muqueuse (avec de nombreuses glandes sous-muqueuses qui élaborent du mucus qui facilite l'avancée du bol alimentaire) ;

 ● d'une musculeuse double à fibres longitudinales etcirculaires ;

● d'une séreuse externe.

L'innervation de l'oesophage est assurée par le nerf vague (Xe paire de nerfs crâniens).
REFLUX GASTRO-OESOPHAGIEN

Le reflux gastro-oesophagien (RGO) concerne la mise en jeu de

plusieurs facteurs anatomiques et physiologiques pouvant s'associer.

Le plus souvent, il s'agit d'une baisse transitoire de la pression du sphincter inférieur de l'oesophage (SIO) : celui-ci, en effet, est une zone de haute pression s'opposant au gradient de pression

abdominothoracique qui favorise la remontée du contenu gastrique

vers l'oesophage à chaque inspiration. La contribution du diaphragme à l'empêchement du reflux est également démontrée: en se contractant à chaque inspiration, le diaphragme renforce

la barrière antireflux quand la pression abdominale s'élèveet le gradient de p ression abdominothoracique augmente.

Plus rarement, il s'agit d'une hypotonie permanente du SIO (aucours de l'oe sophagite) ou d'une hypertension abdominale (au cours de la grossesse). La hernie hiatale par glissement n'est pas une condition nécessaire et suffisante pour expliquer un RGO, mais elle contribue à altérer la clairance oesophagienne par une augmentation

du temps de contact entre la muqueuse et le liquide gastrique.

D'autres facteurs anatomiques comme une malposition cardiotubérositaire

avec ouverture de l'angle de His (pouvant accompagner une atrésie de l'oesophage) peuvent plus exceptionnellement être impliqués dans la survenue d'un RGO.

Remarques: Il existe chez tout patient un RGO physiologique survenant essentiellement après les repas, sans symptôme et sans lésion. Chez le nourrisson, le RGO est très fréquent et se traduit par de simples régurgitations après le biberon.

L'association relaxations transitoires du SIO et RGO est plus fréquente au cours du RGO pathologique.

L'impédancemétrie, couplée à l'étude du pH oesophagien, permet de déterminer la nature des reflux et leur extension dans l'oesophage.

Facteurs de risque de survenue

1. Facteur postural (le décubitus, l'antéflexion), l'effort physique.

2. L'alimentation : le volume important des repas, les aliments riches en graisses, le chocolat, les épices, le café, l'alcool, les boissons gazeuses.

3.  L'excès pondéral, les vêtements (couches chez le nourrisson) trop serrés.

4. Le tabagisme.

5. La grossesse (facteurs hormonaux et mécaniques) surtout au troisième trimestre.

6. Certains médicaments agressant la muqueuse gastrique (théophylline, benzodiazépines, inhibiteurs calciques, diazépam, anticholinergiques…).

SYMPTOMATOLOGIE CLINIQUE

􀀁 Le pyrosis est le maître symptôme : il s'agit d'une brûlure épigastrique

à irradiation ascendante rétrosternale accompagnée d'une régurgitation de liquide acide (voire d'aliments) dans la bouche. Le pyrosis est favorisé par les changements de position.

􀀁 Symptômes souvent frustes ou atypiques : épigastralgies, douleurs thoraciques à type de striction, brûlures épigastriques ou/et oesophagiennes.

􀀁 Certains symptômes sont trompeurs et atypiques : toux chronique, toux quinteuse nocturne, bronchopneumopathies récidivantes, enrouement chronique (avec altération de la voix), pharyngite chronique, voire otalgies et douleurs cervicales…

􀀁 Le diagnostic différentiel se pose devant les formes atypiques: oesophagite iatrogène, pathologies gastroduodénales (ulcères), pancréatiques, coronariennes ou pulmonaires.

COMPLICATIONS

L'oesophagite peptique (inflammation oesophagienne due l'action corrosive des sucs digestifs) et l'endobrachyoesophage ou

muqueuse de Barrett sont des complications du reflux gastroduodénal.

La muqueuse de Barrett correspond au remplacement progressif de la muqueuse malpighienne oesophagienne par une muqueuse de type glandulaire (anomalie histologique de type

métaplasique) qui multiplie par 30 à 40 le risque de cancer de l'oesophage

(cette métaplasie pouvant dégénérer en adénocarcinome).

PHYSIOLOGIE DE LA DÉGLUTITION

Elle permet au bol alimentaire de passer de la bouche à l'estomac. Elle représente une suite d'actes stéréotypés sous

le contrôle d'un centre bulbaire, qui fonctionne en étroite relation avec le centre de la respiration, afin de garantir le passage des aliments vers l'oesophage et celui de l'air vers le larynx et la trachée (figure 8.2).

Elle comporte trois étapes :

● une étape buccale volontaire, qui aboutit à déplacer le bol alimentaire jusqu'à l'arrière de la cavité orale dans l'oropharynx et met en jeu des mouvements de la langue, vers

le haut et vers l'arrière contre le palais;

● une étape pharyngienne ou passage involontaire du bol alimentaire depuis l'oropharynx jusque dans l'oesophage,

qui commence lorsque le bol alimentaire pénètre dans l'oropharynx. Ceci entraîne de façon réflexe l'élévation du voile du palais et de la luette pour fermer le nasopharynx, et l'élévation du larynx avec abaissement de l'épiglotte pour fermer la glotte et donc les voies respiratoires. La respiration est alors momentanément interrompue et le bol alimentaire traverse le pharynx pour atteindre l'oesophage en une ou deux secondes, puis les voies respiratoires s'ouvrent de nouveau et la respiration reprend;

● une étape oesophagienne ou passage involontaire du bol alimentaire le long de l'oesophage jusqu'à l'estomac, qui

commence après le franchissement du sphincter oesophagien supérieur qui a été relâché par l'élévation du pharynx. Le bol alimentaire progresse par des mouvements musculaires involontaires de péristaltisme, assurés par la contraction des fibres musculaires circulaires situées immédiatement

au-dessus et autour du bol, ce qui resserre la paroi de l'oesophage et force la progression du bol alimentaire vers l'estomac, et en même temps des fibres longitudinales situées autour de la partie inférieure et immédiatement au-dessous

de ce bol, ce qui raccourcit cette partie de l'oesophage et écarte les parois de façon à permettre le passage du bol.

Les contractions se répètent et forment une onde qui force le déplacement du bol vers l'estomac. L'avancée du bol

est facilitée par le mucus sécrété par les glandes oesophagiennes situées dans la sous-muqueuse.

Estomac

Anatomie de l'estomac

Morphologie de l'estomac

L'estomac est une poche située à gauche sous le diaphragme, en forme de « J » majuscule, de 25 cm de long (haut) sur 12 cm de large, présentant une grande courbure à gauche et une petite courbure à droite, du côté du foie.

Il a une contenance d'une capacité de 1 à 1,5 litre. Il commence au cardia et se termine dans l'intestin par le pylore, qui est muni d'un sphincter puissant (figure 8.3).

La surface interne de l'estomac présente des plis profonds longitudinaux qui permettent une distension importante de la paroi au cours du repas.

D'un point de vue fonctionnel, on différencie deux zones, l'estomac proximal formé par le fundus (ou poche à air, en haut) et le corps de l'estomac qui a un rôle de reservoir à activité sécrétoire importante, et l'estomac distal formé par l'antre pylorique, qui correspond à la partie motrice et joue un rôle important dans la fragmentation et l'homogénéisation des solides et également dans la régulation de la vidange du chyme gastrique dans le duodénum.

Histologie de l'estomac

Paroi de l'estomac

La paroi est formée des quatre couches décrites dans l'oesophage (figure 8.4). Toutefois la musculeuse comporte trois types de fibres musculaires lisses, longitudinales externes, circulaires moyennes et obliques internes, qui jouent un rôle important dans le brassage des aliments.

La muqueuse est différente dans le fundus et le corps de l'estomac et dans l'antre pylorique.

Muqueuse fundique Elle comporte des cryptes larges et peu profondes, au fond desquelles arrivent de longues glandes tubulaires droites (figure 8.5).

Les cryptes sont tapissées par un épithélium prismatique simple fait de cellules à mucus fermées qui sécrètent du mucus et des bicarbonates, ce qui forme un film protecteur de la muqueuse

contre l'acidité gastrique, d'une épaisseur de 1 à 1,5 mm.

Les glandes se présentent sous forme de tubes rectilignes, qui débouchent par trois à quatre au fond d'une crypte.

Elles sont composées de trois types de cellules différente:

● des cellules principales ou zymogéniques qui secrètent les pepsinogènes et la lipase gastrique ;

● des cellules bordantes ou pariétales qui secrètent HCl et le facteur intrinsèque, nécessaire à l'absorption de la vitamine B12 ;

● des cellules endocrines peu nombreuses, cellules D qui secrètent la somatostatine.

Muqueuse pylorique Elle présente des cryptes étroites et profondes avec des

glandes tubulaires contournées, qui sont essentiellement constituées par les cellules à mucus qui vont former un
revêtement continu de mucus et par des cellules endocrines, les cellules G qui sécrètent la gastrine et les cellules

D, la somatostatine.

Vascularisation de l'estomac

La vascularisation est assurée par les branches du tronc coeliaque

(figure 8.6). Le drainage veineux est assuré par les veines gastriques,

qui rejoignent ensuite le tronc porte (figure e8.2).

Innervation de l'estomac

L'innervation de l'estomac est assurée par le système nerveux

végétatif, les fibres sympathiques étant inhibitrices, les fibres parasympathiques du X étant motrices.

Il existe deux plexus intrapariétaux, le plexus myentérique

d'Auerbach, situé dans l'épaisseur de la musculeuse, entre les fibres longitudinales et circulaires, qui règle surtout la motilité du tube digestif et d'autre part, le plexus de Meissner, localisé dans la sous-muqueuse, qui régule la sécrétion des glandes gastriques.

Le suc gastrique

Le suc gastrique peut être obtenu par aspiration du liquid après tubage gastrique. Il n'est pas indispensable à la digestion, puisque l'ablation de l'estomac est compatible avec la vie sous réserve d'adapter le régime alimentaire.

Caractéristiques du suc gastrique

Le volume sécrété par vingt-quatre heures est en Moyenne de 2 à 2,5 litres chez les sujets jeunes, avec 400 ml sécrétés pendant les douze heures de repos nocturne. C'est un liquide

incolore, limpide et acide (pH compris entre 1,5 et 2,5).

Composition du suc gastrique

Le suc gastrique contient 7 g/l de substances dissoutes, pour moitié organiques et pour moitié minérales.

Substances minerals
L'acide chlorhydrique

Il est sécrété dans la lumière des glandes par les cellules pariétales, ou bordantes, à une concentration constante en ions H+ de 150 à 160 mmol/l, mais à un débit variable. En effet, ces

cellules ont une H+/K+-ATPase et une anhydrase carbonique.

La sécrétion acide commence avec l'insertion des canalicules

dans la membrane luminale des cellules pariétales

(figure 8.7) et l'ouverture des canaux Cl− et des canaux K+.

L'augmentation de la concentration locale de K+ active la

H+/K+-ATPase qui permet de sécréter les protons.

Les ions H+ sécrétés par les cellules pariétales proviennent

de la dissociation de H2CO3 formé à partir du CO2 et de H2O sous l'action de l'anhydrase carbonique. Les ions bicarbonates sont éliminés dans le sang en échange d'ions Cl− au pôle basolatéral de la cellule (figure 8.8). Ainsi, s'explique la vague alcaline postprandiale. Il existe donc une variation importante du pH plasmatique au cours de la digestion.

L'arrêt de la sécrétion acide sera lié au repli dans la cellule des canalicules sécrétoires.

Les bicarbonates

Ils sont sécrétés par les cellules à mucus et restent confines en majorité dans la couche de mucus, participant à la défense de la muqueuse gastrique contre l'acidité. La sécrétion des bicarbonates est fortement stimulée par les prostaglandines, qui ont un rôle cytoprotecteur. 

Substances organiques

Le mucus

Il est sécrété par les cellules à mucus et forme à la surface de l'épithélium un film continu qui assure une protection physique et chimique contre l'acidité et les enzymes du suc gastrique. Il est constitué de glycoprotéines très hydrophiles qui retiennent les bicarbonates. La sécrétion de mucus est stimulée, comme celle des bicarbonates, par les prostaglandines.

L'aspirine qui diminue la formation des prostaglandines, diminue la formation des bicarbonates et du mucus et donc le film protecteur.

Le facteur intrinsèque

C'est une glycoprotéine sécrétée par les cellules pariétales. Elle lie la vitamine B12 (cobalamine) et la transporte jusqu'à l'iléon, où elle est absorbée.

Les pepsinogènes I et II

Sécrétés par les cellules principales, ce sont les formes inactives de la pepsine qui sont activées par l'acidité gastrique. La pepsine est une endopeptidase active à pH acide entre 1,6 et 3,2, qui clive les protéines au niveau des acides aminés aromatiques (phénylalanine, tyrosine, tryptophane) libérant des polypeptides

de masse moléculaire encore élevée, les peptones.

La lipase gastrique

Elle est sécrétée par les cellules principales. Elle est active en milieu acide, et hydrolyse les triglycérides en diglycérides et acides gras par coupure de la liaison ester externe.

Contrôle de la sécrétion acide

Les stimulants de la sécrétion gastrique

Les trois stimulants de la sécrétion acide des cellules pariétales sont l'histamine, la gastrine et l'acétylcholine

(figure 8.9).
L'HISTAMINE
L'histamine est produite par les histaminocytes ou cellules entérochromaffine-like (ECL). Elle agit par voie paracrine, en se fixant sur des récepteurs H2 des cellules parietals (récepteurs couplés à l'adénylcyclase) pour augmenter

l'AMPc intracellulaire.

LA GASTRINE
La gastrine est produite par les cellules G. Elle agit par voie

endocrine sur les cellules pariétales elles-mêmes et sur les

histaminocytes en stimulant la libération d'histamine. Les récepteurs à gastrine sont couplés à une protéine G qui

active la phospholipase C et aboutit à une augmentation du Ca2+ cytosolique.

L'ACÉTYLCHOLINE
L'acétylcholine est libérée par la stimulation du nerf vague.

Elle agit directement sur les cellules pariétales (récepteurs

M3) et indirectement en stimulant les histaminocytes et

les cellules à gastrine. Les récepteurs à acétylcholine sont

couplés à une protéine G qui active la phospholipase C et

aboutit à une augmentation du Ca2+ cytosolique.

La sécrétion acide optimale nécessite l'action synergique

des trois médiateurs.

LES INHIBITEURS DE LA SÉCRÉTION GASTRIQUE
Ce sont la somatostatine élaborée par les cellules D, qui agit par voie paracrine, la sécrétine par voie endocrine, et

les prostaglandines par voie paracrine (récepteurs couplés

à une protéine G inhibitrice de l'adénylate cyclase).

Tous agissent directement sur la cellule pariétale. Les antiinflammatoires

non stéroïdiens comme l'aspirine diminuent la synthèse de PgE2, ce qui renforce leurs effets délétères sur la muqueuse gastrique.

LE RÔLE DES TROIS PHASES DE LA DIGESTION

DANS LA SÉCRÉTION GASTRIQUE (FIGURE 8.10)

La prise alimentaire stimule la sécrétion acide de façon brutaleet soutenue en plateau pendant deux heures,puisleretour à la situation basale se fait progressivement.

Phase céphalique

Elle est déclenchée de façon réflexe par la pensée, la vue, l'odeur, le goût et le contact des aliments dans la bouche et

l'oesophage. Il s'ensuit une stimulation du nerf vague, ce qui libère de l'acétylcholine qui augmente fortement la secretion acide de l'estomac.

Phase gastrique

Elle détermine la sécrétion acide maximale en plateau.

Elle est déclenchée par l'arrivée du bol alimentaire dans l'estomac, qui entraîne une stimulation des mécanorécepteurs

à la suite de la distension gastrique, et parla présence de protéines rapidement transformées en peptones et acides aminés qui vont stimuler les cellules

à gastrine, qui est le principal médiateur de cette phase.

Elle stimule très fortement la sécrétion acide des cellules pariétales.
Au début, la présence des aliments tamponne l'acidité produite, ce qui entretient la sécrétion de gastrine. À la fin, le chyme gastrique finit par s'acidifier. Alors les ions H+ stimulant la sécrétion  de somatostatine par les cellules D, cequi inhibe la sécrétion de gastrine et celle d'histamine. La résultante est une diminution de la sécrétion du débit acide des cellules pariétales.

Phase intestinale

Elle complète l'inhibition de la sécrétion acide réalisée par la somatostatine gastrique. En effet, l'arrivée dans le duodenum d'un chyme acide, hyperosmolaire et riche en lipides, entraîne une sécrétion de sécrétine, de somatostatine et de GIP qui inhibent, par voie endocrine, la sécrétion acide

gastrique.
Pathologie

Ulcère gastroduodénal

L'ulcère gastroduodénal (UGD) est une perte de substance creusante de la paroi gastrique ou duodénale avec atteinte en

profondeur de la musculeuse. L'UGD chronique est caractérisé par l'existence d'un socle scléro-inflammatoire contenant des névromes (croissance de fibres nerveuses) et des lesions d'endartérite (inflammation de la tunique artérielle). L'UGD résulte

d'un déséquilibre entre l'agression chlorhydrique-peptique de la sécrétion gastrique et les mécanismes de défense de la muqueuse en un point précis de celle-ci. De nombreux facteurs endogènes et exogènes régulent cet équilibre.

Physiopathologie

On définit quatre tableaux physiopathologiques en prenant

également en compte le fait qu'il existe des facteurs génétiques et d'autres cofacteurs comme le tabagisme :

􀀁 la maladie ulcéreuse gastroduodénale liée à l'infection à Helicobacter pylori : il s'agit d'une gastrite asymptomatique, que la maladie ulcéreuse peut compliquer (rarement : < 1 %) par la

survenue d'un ulcère de type plutôt duodénal ;

􀀁 l'UGD iatrogène dû aux AINS résulte de l'effet inhibiteur de ces anti-inflammatoires sur la synthèse des prostaglandins gastroduodénales altérant ainsi les mécanismes de défense de

la muqueuse digestive et favorisant la survenue d'ulcères et de complications ulcéreuses ; ces ulcères sont plus souvent gastriques que duodénaux ;

􀀁 les UGD non liés à Helicobacter pylori et non iatrogènes sont

peu nombreux, mais leur proportion est en augmentation du fait de la régression du nombre d'UGD liés à Helicobacter pylori.

Ils concernent préférentiellement les sujets atteints de morbidités lourdes, notamment cardiovasculaires ou rénales;

􀀁 le syndrome de Zollinger-Ellison est de nos jours exceptionnel. Il résulte d'une hypergastrinémie d'origine tumorale.
Diagnostic

Diagnostic de certitude

Le diagnostic de certitude repose sur la naso-vidéo- gastroscopie

qui permet de visualiser l'ulcère. L'ulcère gastrique siege préférentiellement dans l'antre gastrique, sur la petite courbure, tandis que l'ulcère duodénal siège plutôt en plein bulbe ou à sa pointe.

Syndrome ulcéreux typique

La douleur est épigastrique localisée, d'intensité variable, à type de crampes ou de faim douloureuse, survenant plutôt en période postprandiale tardive, calmée par l'alimentation et les

antiacides. Les crises douloureuses peuvent être rythmées dans l'année en cas d'infection à Helicobacter pylori (douleur périodique revenant à intervalles réguliers par épisodes de deux à trois semaines ou saisonnière au printemps et en automne). Ce

syndrome typique est inconstant : la douleur peut être localisée dans l'hypochondre droit et peut varier dans son type ou son rythme ; elle peut être permanente ou absente (20 % des cas). Il n'existe aucun signe clinique permettant de différencier sémiologiquement les douleurs de l'ulcère gastrique de celles de l'ulcère duodénal. Une complication (hémorragie digestive, perforation, sténose pyloroduodénale) peut être révélatrice d'un ulcère.

L'examen clinique est le plus souvent normal en l'absence de complication. Une sensibilité de l'épigastre peut être observée à la palpation de l'abdomen.

MOTRICITÉ GASTRIQUE

LES ONDES ET LA VIDANGE GASTRIQUE

Il existe une zone pacemaker située au tiers supérieur du corps

gastrique, qui génère des ondes lentes de dépolarisation à raison

de trois cycles par minute. Ces ondes forment des anneaux

contractiles qui progressent jusqu'au pylore (figure 8.11).

L'arrivée de l'onde péristaltique dans l'antre pylorique provoque

simultanément l'ouverture du sphincter pylorique et la relaxation duodénale, permettant ainsi l'évacuation d'un

petit volume de chyme gastrique liquide. L'onde péristaltique

arrive ensuite dans l'antre terminal et provoque la fermeture mécanique du pylore et la contraction du duodénum, entraînant la rétropulsion du chyme dans la cavité prépylorique. principalement sur le plexus myentérique d'Auerbach et relâchent le sphincter, ce qui favorise l'évacuation gastrique.

Le sympathique a une action inverse, mais son rôle est modeste ;

● les aliments : le volume et la nature physique des aliments (liquide ou solide) jouent un rôle sur la distension fundique qui provoque l'inhibition du péristaltisme et retarde le début de la vidange gastrique. La composition

chimique des aliments modifie la motricité gastrique. Ainsi, les lipides et les acides aminés augmentent la libération de cholécystokinine dans la phase duodénale, ce qui ralentit

fortement la vidange gastrique ;

● d'autres facteurs, comme la douleur, le stress et les émotions ralentissent la vidange de l'estomac par un mécanisme d'inhibition centrale (efférences par le X).
La motricité gastrique
La vidange gastrique est donc un phénomène biphasique permettant aux aliments d'être bien mélangés avec les sécrétions et d'être réduits en bouillie ou chyme.

Le contrôle de la motricité gastrique

L'activité électrique myogène est modulée par :

● le système nerveux végétatif : les influx parasympathiques

stimulent le péristaltisme de l'estomac, en agissant

PATHOLOGIE

Sténose du pylore

La sténose du pylore entraîne une gêne à l'évacuation gastrique,

provoquant une distension gastrique progressive. L'estomac se vide mal et va contenir, à distance des repas, des résidus alimentaires.

Quand la stase gastrique est importante (visualisée par un transit baryté), des vomissements alimentaires apparaissent en survenant à distance des repas et notamment à jeun.

Le tableau clinique permet de distinguer deux phases :

􀀁 une phase de lutte au cours de laquelle les contractions péristaltiques augmentent ;

􀀁 une phase atone pendant laquelle l'estomac est très distend et rempli de liquide en abondance ; des signes généraux (déshydratation, amaigrissement) peuvent coexister.

Quelle que soit la cause de la sténose (ulcère pylorique ou duodénal,

cancer antral ou antropylorique, hypertrophie du sphincter pylorique chez l'enfant), la symptomatologie est la même (vomissements alimentaires abondants soulageant les douleurs épigastriques, d'abord intermittents puis survenant après chaque repas et augmentant progressivement de volume).
Pancréas exocrine

Anatomie du pancréas

Morphologie du pancréas

Le pancréas est un organe allongé, aplati en forme de langue, situé derrière l'estomac, dont la tête est encastréedans la première boucle duodénale (figure 8.12). Il pèse 60 à 80 g et mesure 12 à 15 cm de long, 2 à 4 cm de large et environ 1 cm d'épaisseur.

Le pancréas possède deux conduits excréteurs (figure 8.13) :

● le conduit pancréatique principal, ou canal de Wirsung, au centre ;

● le conduit pancréatique accessoire, ou canal de Santorini.

Le conduit pancréatique conflue avec le conduit cholédoque pour former un renflement, l'ampoule hépatopancréatique (ampoule de Vater), qui s'ouvre dans le duodenum à environ 10 cm sous le sphincter pylorique et présente juste

avant l'abouchement un sphincter lisse, le sphincter d'Oddi.

Le pancréas est une glande double, endocrine et exocrine

(figure 8.14):

● le tissu endocrine correspond aux îlots pancréatiques (îlots de Langerhans), dispersés au sein du parenchyme ; ils sont formés de plusieurs types de cellules qui élaborent notamment l'insuline et le glucagon ;

● le tissu exocrine, responsable de la sécrétion du suc pancréatique, constitue 95 % de la glande. Il est formé de lobules constitués d'acinus qui sont drainés par des canaux excréto-sécréteurs.

Les acinus sont constitués de cellules séreuses, ou cellules zymogènes, dont le cytoplasme renferme de très nombreux grains de sécrétion protéique accumulés au pôle apical de la cellule. La lumière des acinus est très réduite.

Les canaux sont bordés de cellules canalaires, responsables

de la sécrétion hydroélectrolytique du pancréas.

Vascularisation de la glande

La vascularisation est assurée par une branche de l'artère hépatique pour la tête du pancréas et par l'artère splénique pour le reste (figure e8.3). Le sang est drainé par les veines

pancréatiques qui se déversent dans la veine porte pour rejoindre ensuite le foie.
Innervation de la glande

L'innervation est double, parasympathique (X) et sympathique.

Le suc pancréatique

La sécrétion pancréatique est indispensable à la digestion

des aliments, car elle contient de très nombreuses enzymes. Aspect et caractéristiques du suc

pancréatique C'est un liquide incolore, non visqueux, de pH neutre ou alcalin 7 à 8,4, selon le débit de sécrétion.

La sécrétion pancréatique est comprise entre 1,5 et 2,5 litres par jour. Le suc pancréatique a un résidu sec de 12 g/l, compose de substances minérales et organiques.

Composition du suc pancréatique

Sécrétion hydroélectrolytique

Elle est assurée par les cellules canalaires. Cette secretion est riche en bicarbonates, avec une concentration qui peut être au maximum de 150 mmol/l. En fait, la concentration

des bicarbonates dans le suc pancréatique augmente avec le débit jusqu'à un maximum de 150 mmol/l, alors que celle de Cl− diminue, la somme restant constante (figure 8.15).

Les concentrations en Na+ et K+ sont voisines de celles du plasma et indépendantes du débit sécrétoire. Elles équilibrent la sécrétion des anions.
La sécrétion pancréatique alcaline permet de tamponnerle chyme acide  qui parvient dans le duodénum, ce qui crée un pH adapté à l'action des enzymes digestives présentes dans l'intestin grêle.

Sécrétion protéique

Elle est extrêmement importante et très riche en enzymes.

Certaines enzymes comme les protéases peuvent détruire les cellules du pancréas. Elles sont donc produites sous formesinactives, des  zymogènes, qui ne deviendront actifs que dans le duodénum. Le mécanisme d'activation fait intervenir l'entérokinase ou entéropeptidase (protéine très riche en sucres, 41 %, ce qui la protège d'une autodigestion) de la bordure en

brosse des entérocytes. Cette enzyme active sélectivement le trypsinogène en trypsine. Et c'est ensuite la trypsine qui va activer de très nombreuses proenzymes pancréatiques en

enzymes actives, le chymotrypsinogène en chymotrypsine, la proélastase en élastase, les procarboxy-peptidases en carboxypeptidases, la prophospholipase A2 en phospholipase A2 et la procolipase en colipase (figure 8.16).

Ce système d'activation des zymogènes par la trypsine

est d'autant plus sûr, qu'il est associé à l'existence dans le suc pancréatique d'un peptide inhibiteur de la trypsine qui empêche la production d'enzymes actives au sein du pancréas.

L'activation n'a lieu que dans le duodénum, là où ells doivent agir.

Les protéases

La trypsine est la plus abondante. C'est une endopeptidase

de 23 kDa, dont le site catalytique est constitué par l'enchaînement

sérine-histidine-acide aspartique. Elle agit au niveau du carboxyle des acides aminés basiques, lysine et arginine, à l'intérieur des chaînes peptidiques.

La chymotrypsine est aussi une endopeptidase. Elle agit au niveau du carboxyle des acides amines aromatiques (tyrosine, tryptophane et phénylalanine).

L'élastase est encore une endopeptidase qui agit au niveau des alanines des protéines du tissue conjonctif.

Les carboxypeptidases A et B sont des exopeptidases qui agissent sur les acides aminés des extrémités C-terminales des chaînes peptidiques.

L'amylase

L'amylase est une protéine (55 kDa) sécrétée directement sous forme active. Elle hydrolyse l'amidon enagissant sur les liaisons α(1-4)-glucosidiques, en libérant du maltose et du maltotriose.

Les lipases

La triglycéride lipase (48 kDa) hydrolyse les triglycérides en libérant des monoglycérides et des acides gras. Elle est synthétisée directement sous forme active, mais n'agit qu'au niveau des interfaces hydrolipidiques des micelles et émulsions fines de triglycérides en présence de sels biliaires qui permettent l'ancrage de l'enzyme et de son coenzyme, la colipase, à l'interface huile-eau.

La cholestérol hydrolase (100 kDa) est produite sous forme active et hydrolyse de nombreux esters de cholesterol en cholestérol et acides gras.

La phospholipase A2 est produite sous forme de zymogène.

Après activation, elle hydrolyse les phospholipides en lysophospholipides et acides gras.



