TEMA 4 (clase 5)

|. ESTOMAGO
1.1 Ubicacién. Irrigacion. Inervacion.
1.2 Estructura en cardias, fondo, antro
Mucosa (epitelio y glandulas), submucosa, capa muscular (3 capas)
1.3 Barrera protectora
1.3.1 Intrinseca: epitelio, uniones estrechas
1.3.2 Extrinseca: moco-bicarbonato; Hormonas CK (PG, péptidos
protectores, péptidos trébol); péptidos antibidticos
1.3.3 Dafo alabarrera
1.3.4 Mecanismos de restitucion y curacion
1.4 Funciones
1.4.1Trituracion, almacenamiento, mezcla (quimo)
1.4.2 Digestion parcia de nutrientes
1.4.3 Medio acido
1.4.3.1 Activacion de pepsindgeno a pepsina
1.4.3.2 Accion bactericida
1.4.3.3 Acido en duodeno estimul o para secretinay CCK
1.4.3.4 Absorcion de calcio y hierro
1.4.4 Produccion de moco alcalino
1.4.5 Absorcion de alcohol y agua

|l. SECRECION GASTRICA
2.1 Contenido
2.1.1 HCI
2.1.2 Moco y bicarbonato. Barrera mucosa
2.1.3 Enzimas
2.1.4 Factor intrinseco
2.2. Produccion de HCI
2.2.1 Células parietales en actividad y reposo
2.2.2 Secuencia de la produccién de HCI
2.3. Regulacion de secrecion écida
2.3.1 Estimulantes: ACh, Histamina, Gastrina
2.3.2 Inhibidores. PGs, SIH
2.4. Fases de la secrecién gastrica
4.1 Interdigestiva
4.2 Digestiva
4.2.1Cefalica



4.2.2 Gastrica
4.2.3 Intestina

I1l. MOTILIDAD GASTRICA
3.1. Almacenamiento
3.2 Mezcla, trituracion, licuefaccion
3.3 Vaciamiento
3.3.1 Proceso
3.3.2 Factores que afectan
3.3.3 Regulacion
3.3.3.1 Inhibicion: reflgos enterogastricos, hormonas Gl
3.3.3.2 Facilitacion: distension, gastrina
3.4. Comple os motores migratorios (motilidad interdigestiva)
Motilina, vaciamiento gastrico de “ cuerpos extrafios’
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Fig. 4.1 INERVACION EXTRINSECA DEL ESTOMAGO. Recibeinervacion
parasimpética de fibras vagales preganglionares; e inervacion simpatica de fibras
postganglionares simpéticas procedentes del ganglio celiaco prevertebral. Todas estas fibras
hacen sinapsis con las neuronas entéricas de |os plexos mientérico y submucoso localizadas
en la pared gastrica (neuronas postganglionares parasimpaticas).

Fig. 4.2 HISTOLOGIA DE MUCOSA GASTRICA EN DIFERENTES
AREAS. Aqui se muestra que el moco es secretado en todo el estémago, mientras que las
secreciones como la gastrina se produce fundamentalmente en el antro; y en €l cuerpo, €
HCl y factor intrinseco producidos por las células parietales, y el pepsindgeno por las
células principales.



Fig. 4.3 DIAGRAMA DE UNA GLANDULA FUNDICA. |ZQ: Se aprecian los
tipos de células en esta glandula de la mucosa géstrica. En el cuello las células productoras
de moco, las células parietales que producen HCI y factor intrinseco con su polo apical
hacialaluz paraverter su contenido igual que las células principales que vierten el
pepsinégeno hacialaluz. Hay también algunas células endocrinas que producen hormonas
que vierten su contenido hacia el lado basal. DERECH: Magnificacion del epitelio gastrico

con unacélula parietal.
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Fig. 4.4 DIAGRAMA DE UNA CELULA PARIETAL EN REPOSO Y EN
ACTIVIDAD. A lalZQ. lacélulaen reposo y alaDERCH. lacélula activa. En reposo la
célulatiene canaliculos intracel ulares abiertos al polo apical y muchas estructuras
tubulovesiculares en € citoplasma. Cuando la célulase activa estas estructuras se fusionan
con lamembrana celular y microvellosidades se proyectan dentro del canaliculo de manera
que el area de membrana celular en contacto con laluz géstrica aumenta enormemente.



Tabla 4.1. COMPOSICION DEL JUGO GASTRICO

1. Produccién:; 1500-2500 mi/dia

2._Solucion de acido clorhidrico pura, pH de aproximadamente 0.17 N. (150 mEg/L de
hidrogeniones y 150 mEg/L de iones cloruro). El hidrogenién esta 10° veces més
concentrado que en la sangre, el transporte de este cation es activo hacialaluz por la
bomba H+-K+ ATPasa. Si hay vomito se pierde hidrogenionesy se puede llegar auna
alcalosis metabdlica.

3. Moco
4. Enzimas. pepsinay lipasa

5. Factor intrinseco

Tabla 4.2 FUNCIONES DEL ESTOMAGO

1.Almacenamiento del quimo
2. Digestion parcia de proteinas por accion de la pepsina
3. Por laacidez del jugo géstrico:

hay una accion bactericida

se convierte e pepsinégeno en pepsina

se estimula la secrecion de bilisy jugo pancreatico.
4. Produccion del moco alcalino protector de la mucosa

5. Absorcién solo de aguay acohol

6. Produccion del factor intrinseco necesario paralaabsorcion de lavitamina B,
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Fig. 4.5 SECRECION DE ACIDO CLORHIDRICO DE LAS CELULAS
PARIETALES. El hidrogenidn es secretado contra gradiente de concentracion alaluz de
los canalicul os de las células parietales por intercambio con iones potasio gracias a una
bomba intercambiadora de H+-K+ ATPasa. El hidrogenion proviene de la disociacion del
acido carbonico por accion de la enzima anhidrasa carbonica. El bicarbonato es
intercambiado por ion cloro del liquido intersticial por un mecanismo de antiporte, €l cloro
difunde por €l polo apical parajunto con los hidrogeniones formar el HCI. El sodio
intracelular se mantiene bajo gracias ala bomba sodio-potasio ATP asaen el lado basal.

L as flechas en las bombas indican gasto de energia. Las lineas interrumpidas indican
transporte por difusion. Después de una comida que ha provocado e aumento de la
secrecion de acido clorhidrico ocurre un paso de mayor cantidad de iones bicarbonato al
liquido intersticial y de ali ala sangre dando un aumento de pH que hacelaorinaacalina
y eslo que constituye lo gue se hallamado “marea alcalina postprandial”.
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Fig. 4.6 REGULACION DE LA SECRECION DE HCL EN LA CELULA
PARIETAL. La secrecion gastrica &cida aumenta por la accion de la acetiulcolina (Ach)
sobre |os receptores muscarinicos M3 por aumentar el calcio intracelular y por accion dela
gastrina sobrre |os receptores de gastrina que también aumentan €l calcio intracelular, La
gastrina estimula la secrecion de histamina por células histaminérgicas como células
enterocromafines y este essu principal modo de estimular la secrecion de hidrogeniones. La
histamina se enlaza a receptores H2 de histamina acoplados a una proteina G estimuladora
aumenta la actividad de la adenilil ciclasa (AC) y por tanto aumentael AMPc intracelular.
La prostaglandina E2 (PGE2) actlia via receptores acoplados a proteina G inhibidora que
inhibe laactividad dela AC y disminuye el AMPc. El AMPcy el calcio actia sobre
proteinkinasas para aumentar el transporte de hidrogeniones hacialaluz gastrica por
accion de labombaH+-K+ ATP asa




Fig. 4.7 SECRECION DE HCL EN LA FASE CEFALICA Y EN LA FASE
GASTRICA. Las eferencias del SNC por viavagal (fase cefélica)contactan con las fibras
parasimpéticas postganglionares dentro de la pared del estbmago. Estas liberan en sus
terminales el péptido liberador de gastrina en la sinapsis sobre las células endocrinas que
producen gastrina; y acetilcolina en los terminales que sinapsan con células parietales y
células productoras de histamina. La gastrina vigja por via sanguinea para estimular alas
célulaparietal y células histaminérgicasy asi aumentar la produccion de HCl sin que aun
el alimento hayallegado a estdmago. Por otra parte la presencia de la comida (fase
gastrica) es un estimulo mecanico de estiramiento y un estimulo quimico los cuales
desencadena reflgjos locales que llevan a produccion de HCI . El arco reflgjo de estos
reflejos locales estén dentro de la pared del estbmago. Hay una neurona aferente sensorial
que hace sinapsis con neuronas postganglionares que sinapsan las células parietales de
gastrina e histaminica que llevan a mayor produccion de gastrina, histamina y HCI.
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Fig. 4.8 AUMENTO DE SECRECION DE PEPSINA Y HCL. Por accion dela
inervacion extrinsecaviavagal y por las fibras nerviosas intrinsecas se estimulala
produccion de pepsindgeno, HCI, histaminay gastrina. La histaminay la gastrina estimulan
la produccién de HCI delas células parietales. El pepsindgeno por accién del HCI se
convierte en pepsina, la enzima proteolitica activa que digiere proteinas.
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Fig. 4.9 FASES DE LA SECRECION GASTRICA. Son tresfases, laprimerala
cefalica que ocurre por lallegada de informacién aferente de la periferiaa SNC, como
estimul os visuales, auditivos u olfatorios que por viavagal eferente hace producir HCl y
gastrinaen el estdmago; la segunda es |a fase gastrica por la presencia de comida en €l
estdmago, la cual es un estimulo mecanico que desencadena un reflgjo local que produce
secrecion de HCI y un estimulo quimico que hace vertir gastrina producida en € antro la
sangre. El acohol y la cafeina localmente aumentan la secrecion gastrica. La Ultimafase es
laintestinal por la presencia de la comidaen el duodeno produce estimulos mecanicosy
quimicos que desencadenan reflegj os que producen hormonas como la secretina, péptido
inhibidor de la gastrinay la secretina que tienen efecto inhibidor sobre secreciony la
motilidad géastrica.
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Fig. 4.10 REFLEJOS LOCALES PARA LA SECRECION DE ACIDO
GASTRICO. En lafase géstrica por accion de reflgjos local es desencadenados por
estimul os mecanicos de estiramiento dados por la presenciadel alimento se logra producir
secrecion de HCI. El arco reflgjo esta dentro de la pared géstrica. El receptor de
estiramiento detecta la distension gastrica, estainformacion es llevada por la neurona
sensorial aferente cuyo cuerpo estaen el plexo submucoso de Meissner, esta neurona
sinapsa con la neurona eferente que es la neurona parasimpatica postganglionar que inerva
las células parietales estimulandolas para que produzcan HCI.
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HOPAS DESRVES DE COMADR

Fig. 4.11 PRODUCCION DE ACIDO DESPUES DE UNA COMIDA. La
secreci 6n géstrica aumenta después de comer con un maximo alahoray media en sujetos
sanos. En pacientes con Ulcera la produccién es mayor y se alcanza €l pico mas rapido que

en normales
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MOTILIDAD DEL ESTOMAGO

Son movimientos de mezcla, trituracion y propulsion. La peristalsis comienza
minutos después que la comida hallegado al estbmago ala porcidn pildrica que esla que
tiene mayor grosor de musculaturay mayor poder de trituracion.

1. El estbmago se esta llenando, una onda peristélticaleve’ A” comienzaen antro y pasa
hacia el piloro. El contenido géstrico es comprimido y empujado hacia atrés hacia el
cuerpo del estébmago.

2. LaondaA sedesvanece a piloro falar en abrirse. Unaonda“B” mas fuerte se origina
en el cuerpo y de nuevo exprime el contenido gastrico en ambas direcciones.

3. El piloro se abre cuando laonda B se aproxima. El bulbo duodenal sellenay algun
contenido pasa ala segunda porcién del duodeno. Laonda“ C” comienzajusto sobre la
incisuradel cuerpo-

4. El piloro de nuevo se cierra. Laonda C fallaen evacuar € contenido. Laonda“D”
comienzamés ato en el cuerpo. El bulbo puede contraerse o permanecer Ileno cuando
laonda peristéltica justo detrés vacia la segunda porcion del duodeno.

5. Lasondas peristalticas son originadas ahora més arriba en el cuerpo. El contenido
gastrico es evacuado intermitentemente. El contenido duodenal del bulbo pasa
empujado pasivamente a la segunda porcion cuando mas contenido gastrico llega.

6. Tresacuatro horas méastarde el estdmago esta casi vacio. Pequefias ondas peristélticas
vacian el bulbo con algun reflujo dentro del estdbmago. Hay peristalsis anterégraday
reversaen €l duodeno. Las particulas sdlidas pasan al duodeno solo si tiene un tamafio
de 0.3 mm o menos, por tanto el contenido es practicamente liquido.

El vaciamiento depende de la cantidad y calidad de quimo que el duodeno puede
procesar.
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Fig. 4.12 VACIAMIENTO GASTRICO CON DIFERENTES TIPOS DE
COMIDAS. Lavelocidad con lacual el estdmago se vacia depende del tipo de comida
ingerido. Las comidas ricas en carbohidratos son las que se vacian mas rapido. Las comidas
con proteinas tardan més en vaciarse y lasricas en grasas son las que se vacian mas
lentamente. También depende el vaciamiento de la osmolalidad del contenido que pasa a
duodeno, un contenido hiperosmolar es detectado por osmoreceptores del duodeno que
hacen enlentecer el vaciamiento del estdbmago.

Tabla 4. 3 MOTILIDAD Y VACIAMIENTO GASTRICOS

1. AUMENTADOS en:
Hipertonia géstrica
Almidon
Liguido
Hambre
Ira
Ejercicio leve
Y acer sobre €l lado derecho

2. DISMINUIDOS en:
Hipotonia géstrica
Grasa
Sdlido

Depresion

Ejercicio fuerte

Y acer en decubito supino
Dolor
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Tabla 4.4 REGULACION DEL VACIAMIENTO GASTRICO

1. INHIBICION FUERTE

1. Reflgjos enterogastricos. es el control mas importante del vaciamiento, producen
inhibicidén de las contracciones propulsoras del antro y contraccién del piloro.
1.1 Local por €l sistema entérico
1.2 Aferentes viasimpética a ganglios prevertebrales que regresan a
estdmago por eferentes inhibidores simpaticos
1.3 Aferentes via vago van a centros nerviosos superiores donde se inhibe la
excitabilidad parasimpatica a estdbmago por € vago.

2. Hormonas: CCK, secretina, péptido inhibidor gastrico (PIG), somatostatina

El estimulo de inhibicién es presenciadel quimo en e duodeno segiin
su abundancia
presencia productos de degradacion de grasas y proteinas
acidez del quimo
hiperosmolaridad

2. FACILITACION DEBIL

Desencadenada por distension gastrica por aumento de volumen del quimo en €l
antro.

Gastrina secretada por distension gastricay por presencia de proteinas

Motilina secretada en periodo interdigestivos, que tiene que ver con los complejos
motores migratorios.
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