Secrezioni:
Bocca

Secrezioni del tratto
gastrointestinale

Muco

1. Lubrificazione e protezione
2. Adesione
3. Contatto e scivolamento
4. Adesioni di particelle fecali
5. Resistenza alla digestione

6. Tampone




Saliva

1. Lavaggio
2. Antibatterico (ioni tiocianato e lisozima)
3. Anticorpi
4. Sete

5. Scorrimento degli alimenti

Saliva pH 6-7.4 (ptialina)

Secrezione sierosa: Ptialina ( a - amilasi)
Secrezione mucosa: Mucina

e La xerostomia

Altre sostanze presenti nella saliva

s Sostanze tampone

% Ca?*

* Muramidasi (lisozima)
 Lattoferrina

** Glicoproteina legante le IgA
* EGF (epidermal growth factor)

» Lipasi linguale
» Proteina R




Cellula
mioepiteliale

Granuli di
zimogeno

Dotto intercalato
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Cellula
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Nelle ghiandole salivari di mammifero, la formazion

e della

saliva dipende dal trasporto attivo e dall’osmosi

capillan intorno alle

cellule acinose

Secrezione
primaria
delle cellule
acinose

capillar intomo
ai dott

Sangue
arterioso
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™ Sangue
" ) Venoso
Ammino
acidasi Aldosterone
Nt
K+ | Modificazione
- » secondaria
. dei dotti
g eleasl Riassorbimento di sodio e cloro
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C Secrezione di potassio
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Saliva
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Cellule acinari

e

z
LY

9 QHco;
K* / K

Diffusione passiva o canale
[} P Lume

WP Trasporto attivo secondario

@D Trasporto attivo primario
Diffusione paracellulare
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Noradrenalina

Acefileolina
Fuido

Sostanza P




Ve ghsodaringec

Ganglio
sottomandibolare
Ganglio atico

Ghiandola
sottomandibolare:

Ghiandola
sottolinguale

Innervazione
parasimpatica
. Innervazione Ghiandola
simpatica parotide
Irrorazione
arteriosa
Nervi spinali
toracici
Segmenti T,-T,
Ganglio cervicale
superiare
2 2005 edi.ermes milang
|> Riflessi condizionati > Fatica
[> Offatto > Sonno
I> Gusto > Febbre
|> Nausea |> Disidratazione
Innervazione
simpatica
T Ta

Innervazione
parasimpatica

ACh

5

> Secrezione
> Vasodilatazione
> Contrazione

[> Azione metabolica
[> Azione trofica

— | delle cellule mioepiteliali

Ganglio cervicale
superiore NA —
Ghiandola
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Callicreina
( I

. Chininogeno l——.l Lisilbradichinina I
Innervazione

parasimpatica
Aumerlala | Vasodilatazione I

permeabilita
capillare

4 —

N vasi emaici

—7

Fibre nervose
vasodiatatrizi

Ghiandola
salivare

Secrezione
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Secrezioni:
Stomaco




Area
ghiandolare
Corpo | ossintica

Fondo

Esofago

Area
ghiandolare {cm,;,
cardiale
Piccola
curvatura

Duodeno

Grande
curvatura

Piloro

T
Area ghiandolare pilorica
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Cellula mucosa
di superficie

Cellula
parietale

Cellula mucosa

del colletto

Ghiandola
ossintica |

Cellula

Cellula
principale
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Secrezione del Fattore Intrinseco

Vit. B12 + Proteina R salivare

l

Complesso resistente al succo gastrico

l «———— enzimi pancreatici

Scissione del complesso nel tenue prossimale

l

Legame della Vit. B12 al fattore intrinseco

l

Complesso resistente alla proteolisi e all’'assorbimento nel tenue prossimale

l

Assorbimento nell'ileo mediante endocitosi mediata da recettore
l sangue portale

Deposito nel fegato o nel sangue legata alla transcobalamina

Meccanismo della secrezione di Acido Cloridrico
La stimolazione colinergica ed istaminergica della cellula parietale induce la
fusione di vescicole citoplasmatiche contenenti la pompa protonica ed i canali
ionici nella membprana canalicolare

Trasporto attivo di CI- nel canalicolo e di Na* nel citoplasma
Generazione di un potenziale negativo nel canalicolo (-40-70 mV)

Diffusione di K* nel canalicolo a causa del gradiente elettrico

Scambio degli ioni K* con gli ioni H* (H* - K* ATPas)) «—— Omeprazolo
Sindrome di
l ( Zollinger-Ellison)

Diffusione di H,O nel canalicolo per osmosi

HCI (160 mMIL; pH=0.8)
Conversione del « l ~

Denaturazione

pepsinogeno in pepsina delle proteine

Azione battericida




Callula
parietale

Canalicolo

Pompe attive

Tubulovescicole

ACh Istamina

| Basale I ‘ Stimolata I

© 2005 edi.ermes milano Secrezione

©

1T oiftusione passiva o canale
“ Trasporto attivo secondario
“ Trasporto attivo primario
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GEL MUCOSO
polimeri glicoproteici intatti
(alta viscosita)

Parte glicosilata della
porzione faepﬁdicq
(resistente alla proteolisi)

Parte non glicosilata della porzione
pepfidica con ponti disolfuro che
uniscono le subunita (sito della proteolisi)

LUME
Subunita i;!icoproteiche
(

modificate (bassa viscosita)

PEPSINA Y Y'Y YA

~ ALAAAAAARA

Porzione pepﬁdica: le catene
di carboidrati la proteggono

da un'ulteriore proteolisi

Lamina di catene di
carboidrati ramificati
contenenti una media

di 15 zuccheri per catena

Acido gastrizo

t Istamina, gastrina
+ Somatostating, PG Lume

# Azione lesiva & AT
# Azicne protettiva * Diminuzione

Cellule mucose
Helicobacter pylori di superficie

Citochine

W
< t PG, stimolazione vagale
1} NSAID, Helicckacter pyleri
—
pH7

Radicali liberi dell'ossigeno
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\ | Flusso ematico
t Slimoazicne vagale, PG, NO

+ Slimolazione simpalica, NSAID
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* Secrezicne di HCI
+ Secrezicne di muce

Inibizione della| + Secrezicne di HGO,
Erasioni sintesi delle . Proliferazione

Ulcere prostaglandine dalle cellule opiteliali

. Secrezicne
dei fosfolinidi
_ di superficie

Fostal pidi
di membrana

1 Fostolipasi A,

Acido = - -
arachidonico | : ]

Ciclossigenasi 1 Ciclossiganasi 2
(costitutiva) (inducibile)

n
Lo pmmm o
Funzione renale
Agaregazinna piastrinica
Intecrita dzlla mucosa
gastreintestinale

Mitogenesi e crascita
Cstecgenesi
Funzione renale
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Helicobacter pylori

~ the bagterium ceusing peptic ulcer disease

John Robin Warren

e Barry Marshall iecton
premi Nobel per la o oo
Fisiologia e la s

Medicina 2005

Biseding ulcer
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Area lesa

Lume I
He
? Proteine
Ultrafiltrato plasmatiche
lasmatico . o
A 2 Sangue Epitelio
ma [ gastrico
normale ,'
. g @ & e o = o o e -Q.“

@\ ~ Edema
~

\ ~
\Istamina ™

Vasi capillari
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200

Concentrazioni ioniche (mEg/l)

Bassa Intermedia Alta

Velocita di secrezione
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Cellula
% parietale

]
Gastrina Istamina
“Terminazioni
nervose
postgangliari
colinergiche e
PAGAPergiche

Gastrina

Cellula
ECL

PACAP
© 2005 edi.ermes milano

liberato dai neuroni enterici della parete gastrica

(pituitary adenylate cyclase-activating polypeptide,

)

OOBA © 2005 edi.ermes milano
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Il

Riflessi condizionati
Offatto, gusto

+— Masticazione
Deglutizione
Ipoglicemia

Cellula
parietale

Gastrina
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parietale

>
¥,

Nervo vago j_t
ACh C
(S)

)

Somatostatina

Cellula G Cellula D

Prodotti
di digestione
proteica

Lume antraie
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A

Rami del nervo vago e neuroni
secrefomotort enterici

Peptidi,

aminoacidi

Ach

Istamina

Y

Cellula
pariefale

H*, CI

Cellula

Torrente parietale

circolatorio

Pepsinogeno

Pepsina

Gastrina
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VIP
Secrefina

R Q
Adrendlina _» AC AMPc =
Noradr'enalina} B ‘ OAJO
PK-A C X))

Sa &

PK-C —— ¢ —,

— Pepsinogeno

DAG CaZ* 5
A"

Acetilcoling — M}\ PL-C—> IP, \XO“

Gastrina
Colecistochinina

Fase
Masticazione
. Deglutizione
Cefalica Olfatto —|_Nervo vago | — ACh
Gusto

[ GRP  }——— CellulaG 1

“—| Riflessi localij——|  ACh |}~ I'—:[ Gastrina_|
Prodotti
di digestione
proteica L—~| Cellula G :
Prodotti Cellula G J
Intestinale di digestione intestinale Aminoacidi
roteica I i
p circolanti

Gastrina ! 1
Tutte Cellula ECL Istamina
Craowe e ke |
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Secrezioni:
Duodeno

Dotto epatico destro
f Dotto epatico sinistro
Dotto epatico comune
Coledoco

pancreatico
maggiore

Dotto
pancreatico
accessorio

Duodeno

Ampolla
del coledoco

© 2005 edi.ermes milano
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H HCO;
Cellula 20{\2 E',Oa K*
duttale H @ onat
@ Sangue

Q Qg
ClI~  CI" HCO;

1 Diffusione passiva o canals
W Trasporto attivo secondario
@ Trasporto attivo primario
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Granuli
di zimogeno

Vacuoli
concentranti

Apparato
di Golgi

Vescicole
Golgi-associate

RER
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Nervo vaga

Gastrina

HO ‘
HCOu g | Callule

T A

1> Masbcazione
1> Deglutizione
I Ipoghcemia

R N

‘\ I". Enzimi lf’_ =
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e
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Gastring
2

Cellule
aginar
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Secrezicne
di enzimi

’/MMIW\

\) \ Proteinchinasi
calmod ulir)a-

/ o3 \ Gazt \ Q Ca®*
/ § O PKA, Q extracellulare
; \
o
Depositi
intracellulari
—)’l Catt

VIP secretira [
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[

go

Nervo vas
(riflesso vago-vagale) 4
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Secrezioni:
Bile

Lobulo epatico

Epatociti /

Canalicolo /7

.
Secteziomyénalicolare

Y
Duttulo

Dotto perilobulare

Dotto epatico destro/sinistro
e dotto epatico comune

Secrezione biliare totale

© 2005 edi.ermes milano

22



Componenti della bile

* Acqua (80%)

 Acidi biliari (10%)
Fosfolipidi (4%)
Colesterolo (1%)
Pigmenti biliari (0.5%)
loni inorganici

Primari Secondari Terziari
. r . 1 I—I—\
Batieri
Fegato LD, intestinali
? miesinal Coon Fegato COOH
— COOH HO™ o HO OH
J Acido 7-ossolitocolico_| [ Acido ursodeossicolico |
. HO H
' [ Acido chenodeossicolico Fegato
CH, | COOH GOOH
cH, |
— HO 0,80
"o Adido sufoliocolico
‘ OH OH
. C@E\‘CDOH O:?E\lyzoou
 HO OH HO"

Acido deossicolico

Legame peptidico, coniugazione

o 0 (/ 0
cH L}rla—cuz—c—o Glicina, pK, = 3,7
H o
HO™ OH

HPIJ— CHz~CH;—S0,0 Taurina, pK, =15
b H
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Colesterolo
Acidi grassi

Acidi grassi
(ionizzati)

Sali biliari  Lecitina (non ionizzati)

_Faccia Faccia
idrofoba idrofila

Gruppi -OH

Legame peptidico

Carbossile o
a acido soifonico

Micelle
cilindriche

8 ¢ 1 1 1

Acidi o . Acd
ari  © o Fosfolip 2:monegliceridi  grassi
biliari Toert
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T
CH>0-C-R

i
O HC—O0-C-R

Il |
(CHS):;N—CHQ‘CHEO‘T‘O‘CHz g §
o
a | Lecitina |
CH,

CH,

® \lig

Colesterolo

b
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" Escrezione urinaria Sintesi
\(c 0,5 mg al giornn) ] | (0,2-0.5 g al giornn)

t Secrezionz biliare =  poof x cicli
1 (2128 ¢ (~3540)
Circolazione al ginma) ¥ (6-8 al giornn)

|

sistemica

N o
— Cigiunn
FRitorno venoso
( portale

(= 95% della
screzione biliare)

Colon
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Lume del canalicolo biliare Lume delle vie biliari

Cellula
del tubula contorto
prossimale renale

Lume tubulare

Lume intestinale
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Sistema
reticolo-endoleliale

1
L BilirL!bina i

Fegato

Urobilina

Bilirubina Bilirubina |
Oﬂ] LITE Acido gl:curonico i
Alburmina i
Urobilinogeno plasmatica 1l |
l ! Bilrubin- |
I R | diglucuronide |
| Circolazione | - H
Urot ) : - : i
) Sistarica. N Urobilinogeno |
Rene
Intestino
<

digllaggﬂﬂrr‘n_ide—*
Batteri
Bilirubina
H, l

— Urobilinogeno s,

Stercobilina

1
\ Sangue J l
portale Feci
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Secrezione
zcido biliara-dipendents

Sacrezione
acido biliare-indipandente

m+
\Ja'
O 02
/.-— S
C0,+H,0
Acidi Anidrasi
biliar| carbonica
k con taurina H,CO,
o glicina e
Sali biliari
Colesterolo
Ganalicolo Foslolipidi HCO;
i‘ il rubira g
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HCO;

_S_ecrezuone Secrezione dei
biliare totale ~ \ " colangiociti
l Secrezione
o Secrezione - acido biliare-
2 “— biliare dipendente
- epatocitaria Secrezione
5 g - epatocitaria
N totale
E .
8 Secrezione
& - acido biliare-
indipendente

Velocita di secrezione —
degli acidi biliari
© 2005 edi.ermes milano
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L Colecisti

Sfintere di Oddi

lleo
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H.0 Lume della colecisti
!
H,0 Zona ipertonica
Na* Cl” Na* Cl”
Q ) Q o]
£ _i_:éj:_'.
Pressione Q;
il Zona isotonica

_ Membrana basale

— \/ .
QJ%
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\— Colecisti

Sfintere di Oddi

a
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llea

Materiale
alimentare
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