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B8 : Physiologie de la digestion



Physiologie de la digestion

Objectifs :
1. Décrire la régulation enzymatique et hormonale de la sécrétion salivaire.
2. Décrire la régulation enzymatique et hormonale de la sécrétion gastrique.
3. Décrire la régulation enzymatique et hormonale de la sécrétion pancréatique.
4. Décrire la régulation enzymatique et hormonale de la sécrétion biliaire.
5. Décrire la régulation enzymatique et hormonale de la sécrétion intestinale.
I- INTRODUCTION :
La digestion est l’ensemble des phénomènes mécaniques, sécrétoires et chimiques qui concourent à réduire les aliments (lipides, glucides, protéines..) à des substances directement absorbables et assimilables par les cellules que l’on dénomme nutriments (oses, acides aminés, acides gras).

Tout au long du tractus gastro-intestinal, les glandes ont deux fonctions principales:

Premièrement, elles sécrètent des enzymes digestives et ce, dans la plupart des segments se succédant de la bouche à la partie la plus distale de l’iléon. 

Deuxièmement, les glandes muqueuses sécrètent un mucus permettant la lubrification et la protection de la totalité du tractus digestif.

La majorité des sécrétions digestives ne se produit que lorsque des aliments sont présents dans le tube digestif et que la quantité sécrétée à chaque niveau est presque exactement celle nécessaire et suffisante pour une digestion adéquate. Bien plus, même le type d’enzymes et la composition des sécrétions sont, dans certaines portions du tube digestif, variables en fonction du type d’aliments présent.
II- LA SECRETION SALIVAIRE : (Objectif 1)
A- Origine, formation et sécrétion : 

La sécrétion salivaire est assurée par 3 paires de glandes : les sous-maxillaires, les parotides et les sublinguales. De plus, de très petites glandes pariétales (ou buccales) sécrètent du mucus lors de la déglutition. La salive humaine est un liquide dont l'osmolarité varie, corrélativement au débit et à l'hydratation du sujet, entre 30 et 200 mosm/l (soit entre le 1/10ème et le tiers de l'osmolarité plasmatique). L'osmolarité salivaire est principalement due à sa composition minérale. 

On admet que la salive se forme en 2 étapes : sécrétion d'une salive primaire par les acini, puis remaniement de celle-ci et élaboration d'une salive définitive dans les canaux excréteurs. 

La salive primaire a une composition qui est proche de celle du plasma. 
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L'eau, le K+, le Na+, le Cl- proviennent des capillaires adjacents aux acini. La sécrétion de la salive primitive fait intervenir la pompe Na+/K+ ATPase puisqu'elle est inhibée par l’ouabaïne. Les bicarbonates sont formés dans les cellules acineuses par dissociation de l’acide carbonique H2CO3 en H+ et HCO3- (anhydrase carbonique). L'ion H+ est sécrété activement dans la salive primaire par la cellule acineuse. Ce transport énergie-dépendant entraîne la sortie passive de l'ion bicarbonate. La diminution de l'excrétion salivaire des bicarbonates entraîne une augmentation de la sécrétion des chlorures et inversement. La salive définitive se forme durant l'écoulement dans les canaux excréteurs. Les modifications apportées à la composition de la salive primaire ont principalement lieu dans les canaux intra lobulaires et à un degré bien moindre dans les canaux terminaux. 

Les iodures sont sécrétés dans les canaux excréteurs et à partir des capillaires péricanalaires. Il se produit une réabsorption de Na+ et de Cl- et une sécrétion de K+ et HCO3-. L'eau n'est pas échangée et l'osmolarité s'abaisse. Les composants organiques de la salive sont avant tout des protéines : Protéines d'origine plasmatiques (pré-albumine, albumine, glycoprotéines, transferrine, immunoglobulines A, G et M), des enzymes salivaires (amylase, lysozyme, lipase) et des mucines. 

B- Rôle physiologique de la salive : 

Elle maintient la bouche humide, elle facilite la parole et lubrifie les aliments qu’elle imbibe d'eau lorsqu'ils sont secs. Elle est indispensable au bon état dentaire, car des caries apparaissent en l'absence de sécrétion salivaire. Son absence contribue à la sensation de soif. Enfin, elle exerce une action digestive sur les glucides et les lipides.

C- Contrôle de la sécrétion salivaire : 

La sécrétion salivaire n'est pas spontanée mais entretenue en permanence par de nombreuses stimulations nerveuses. La salive est toujours fortement modifiée dans sa composition comme son débit par les stimulations.

Chez le sujet éveillé, au repos et assis dont on laisse simplement s'écouler la salive hors de la bouche en éliminant autant que possible toute cause de stimulation, le débit de la salive est en moyenne entre 0,3 et 0,5 ml/minute soit 9µl/min et par Kg de poids corporel. Il peut atteindre 1.5 à 2.5 ml/min sous stimulation reflexe et 5 ml/min sous stimulation pharmacologique. 

Les glandes sous-maxillaires, parotides, et sublinguales rendent compte respectivement de 70, 25 et 5% de la sécrétion salivaire de base. 

La sécrétion des glandes pariétales est à peu prés négligeable. Au maximum, ces glandes représentent 8% du débit salivaire total. La participation des parotides augmente en même temps que le débit sécrétoire : aux fortes stimulations, la sécrétion parotidienne peut être le double de la sécrétion sous-maxillaire. 

La sécrétion salivaire repose avant tout sur des mécanismes nerveux. En effet, la dénervation des glandes supprime la sécrétion. A l'inverse, la permanence de celle-ci montre que le contrôle nerveux est continu. Il est à la fois parasympathique et sympathique. Il n'y a pas réellement de commande hormonale. Les hormones peuvent seulement modifier la composition de la salive. 
1- L’Organisation de la commande nerveuse :
 a- Voies efférentes : 

Les nerfs sécréteurs parasympathiques (facial et glossopharygien) sont du point de vue fonctionnel,  les plus importants, leur mise en jeu entraîne une sécrétion plus abondante que n'importe quel autre mode de stimulation. Les nerfs sécréteurs sympathiques (provenant du ganglion cervical supérieur) sont moins connus. La stimulation de ce ganglion entraîne une sécrétion moins abondante mais plus épaisse que la sécrétion parasympathique. Cette sécrétion porte moins sur la sécrétion d'eau que sur celle des substances dissoutes. De plus, l'effet sécrétoire ne s'observe que pour certaines glandes (sous-maxillaires) ; peut être est-ce en relation avec la distribution très inégale des filets sympathiques.

b- Les centres sécréteurs :

Les centres sécréteurs les plus importants sont bulbo protubérantiels. Il existe aussi des centres hypothalamiques et corticaux. 
Les centres bulbo protubérantiels déclenchent la sécrétion des glandes salivaires. La partie antérieure de cette région commande les glandes sous-maxillaires et sublinguales alors que la partie postérieure commande la glande parotide. Ces centres sont voisins des centres respiratoires et de ceux du vomissement. 

Les centres supra bulbaires sont inclus dans certaines régions hypothalamiques et corticales. Dans l'hypothalamus il s'agit de zones associées à des fonctions thermorégulatrices, à la prise alimentaire ou à des réactions d’agressivité. La stimulation d'une zone corticale entraîne des mouvements de mastication, de déglutition et une sécrétion salivaire. La voie efférente de ces influx corticaux est parasympathique (effets alimentaires) ou sympathique (effets émotionnels).

c- Nerfs sensibles : 

Les informations qui gagnent les centres salivaires par les nerfs sensibles sont avant tout d'origine bucco pharyngée. On les trouve entre les 5e et 10e paires crâniennes. En outre, la plupart des gros nerfs de sensibilité (nerf sciatique par exemple) peuvent déclencher une sécrétion salivaire lorsqu’ils sont stimulés. 

d- Mise en jeu de la commande nerveuse : 

Elle est avant tout réflexe. Parmi les réflexes salivaires, on distingue les réflexes absolus (ou innés) et les réflexes conditionnels (ou acquis). 
Les réflexes absolus sont les plus importants car leur sollicitation est permanente. La présence dans la bouche de substances sapides ou non, les mouvements des mâchoires et de la langue, la mastication de substances inertes, les lésions de la muqueuse buccale déclenchent une abondante sécrétion salivaire. Il en résulte que la sécrétion est stimulée de façon permanente car l'une ou l'autre de ces conditions existe à tout moment. Le déclenchement de la sécrétion ne se limite pas aux stimulations buccales. Il peut être obtenu par distension de l'œsophage ou de l'estomac. 

Il s'y ajoute des réflexes conditionnels qui peuvent à eux seuls déclencher la sécrétion. La mise en jeu de la commande nerveuse peut être exceptionnellement centrale ou inter centrale : Le vomissement s'accompagne d'une augmentation de la sécrétion salivaire, de par la contiguïté des deux centres. Inversement, les états émotionnels et le sommeil entrainent une diminution de la sécrétion salivaire. 

2- Influences hormonales : 

Les hormones du tractus digestif (sécrétine, CCK) n'ont d'effet ni sur le volume, ni sur la composition (bicarbonate, amylase, mucine) de la salive aussi bien en période basale que sous stimulation. Par contre, l'aldostérone exerce sur la salive un effet minéralotrope comme elle le fait sur le rein et les glandes sudorales. Cette action se traduit essentiellement par une diminution du rapport Na+/K+ due à une augmentation de la réabsorption canalaire du Na+.
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III- LA SECRETION GASTRIQUE : (Objectif 2)
A- Caractéristiques des sécrétions gastriques :
En plus des cellules qui sécrètent du mucus et qui tapissent la totalité de la surface de l’estomac, la muqueuse gastrique comporte trois types différents de cellules: des cellules muqueuses, qui sécrètent principalement du mucus; des cellules peptiques ou principales qui sécrètent de grandes quantités de pepsinogène; et des cellules pariétales (ou oxyntiques ou bordantes), qui sécrètent l’acide chlorhydrique et le facteur intrinsèque.

1- Composition du suc gastrique :
Le suc gastrique est un liquide incolore filant, son débit est variable au cours de la journée, il est maximal pendant les périodes digestives et minimal pendant le jeûne : en moyenne 3 à 4 l/24h. La sécrétion gastrique s’installe 5 à 6 minutes après le début du repas et atteint son maximum vers la 2ème ou la 3ème heure. L’acidité est aussi variable, le pH descend jusqu’à 1 en période digestive et il arrive à 5 loin des repas ou à jeun.

2- Mécanismes de base de la sécrétion gastrique :
a- Sécrétion de l’acide chlorhydrique : 
Les cellules pariétales sécrètent, quand elles sont excitées, une solution acide contenant environ 160 millimoles d’acide chlorhydrique par litre, ce qui est presque exactement isotonique aux liquides de l’organisme. Le pH de cet acide est approximativement de 0,8. A ce pH, la concentration des ions hydrogène est environ 3 millions de fois plus élevée que celle du sang artériel. La cellule pariétale possède de larges canalicules intracellulaires qui se vident directement dans la lumière des glandes oxyntiques. L’acide chlorhydrique est formé au niveau de la membrane pseudo villeuse de ces canalicules puis est secondairement conduit vers l’extérieur.

Le mécanisme précis de la formation de l’acide chlorhydrique comporterait les étapes suivantes :
* Le dioxyde de carbone, provenant soit du métabolisme dans la cellule, soit de la diffusion à partir du sang, est hydraté par l’eau pour donner le H2C03 et grâce à l’anhydrase carbonique il y a production des ions bicarbonates et des ions H+. Les ions H+ vont être excrétés au niveau apical de la cellule pariétale. Les HCO3- diffusent hors de la cellule vers les liquides extracellulaires en échange des ions chlore qui entrent dans la cellule et seront secondairement sécrétés dans les canalicules.

* La stimulation de la cellule pariétale entraîne l’ouverture d’un canal chlore et d’un canal potassique. Ceci aboutit à un transfert électroneutre de KCl vers la lumière gastrique. La présence de KCl dans les canalicules sécrétoires des cellules bordantes va activer la pompe H+/K+ ATPase qui fait rentrer le K+ dans La cellule en échange de la sortie de H+. Le K+ est donc recyclé et le système produit du HCl. Chaque cycle réalise la sortie d’un H+ et l’hydrolyse d’une molécule d’ATP.
* Les ions sodium, quant à eux, sont activement réabsorbés par une pompe à sodium spécifique. Ainsi, la plupart des ions potassium et sodium ayant diffusé dans les canalicules sont réabsorbés et remplacés par des ions hydrogène, ce qui donne une solution très concentrée d’acide chlorhydrique.

b- Sécrétion et activation du pepsinogène : 
Lorsqu’il est sécrété, le pepsinogène est dépourvu d’action digestive. Cependant, dès qu’il se trouve en contact avec l’acide chlorhydrique il est immédiatement activé en pepsine active. La pepsine est une enzyme protéolytique active en milieu très acide (pH optimum de 1,8 à 3,5); au-dessus d’un pH de 5, elle possède peu d’effets protéolytiques et est complètement inactivée en peu de temps.

c- Sécrétion d’autres enzymes : 
D’autres enzymes sont également sécrétées en petites quantités dans le suc gastrique. Parmi celles-ci la lipase gastrique, l’amylase gastrique et une gélatinase.

d- Sécrétion du facteur intrinsèque : 
Le facteur intrinsèque, indispensable pour l’absorption de la vitamine B12 dans l’iléon, est sécrété par les cellules pariétales en même temps que l’acide chlorhydrique. Ainsi, lors de la destruction des cellules gastriques productrices d’acide, ce qui arrive fréquemment lors des gastrites chroniques, l’individu ne souffre pas seulement d’achlorhydrie mais aussi d’anémie pernicieuse par manque de maturation des globules rouges en l’absence de stimulation de la moelle osseuse par la vitamine B 12.

e- Sécrétion de mucus dans l’estomac : 
La totalité de la surface de la muqueuse gastrique présente, entre les glandes, une couche continue de cellules à mucus qui sécrètent une grande quantité d’un mucus beaucoup plus visqueux et alcalin, qui est essentiellement insoluble et couvre la muqueuse d’une couche de gel muqueux mesurant souvent plus d’un millimètre d’épaisseur, procurant ainsi une coque de protection pour l’estomac tout en contribuant à la lubrification pour le transport des aliments. Les glandes pyloriques sécrètent également la gastrine, qui joue un rôle clé dans le contrôle des sécrétions gastriques.
B- Régulation de la sécrétion gastrique par les mécanismes nerveux et humoraux :
1- Les facteurs stimulants la sécrétion gastrique: acétylcholine, gastrine, et histamine :
L’acétylcholine, la gastrine et l’histamine représentent les principaux neurotransmetteurs ou hormones qui stimulent directement les glandes gastriques. Cette stimulation commence par la fixation sur les récepteurs des cellules sécrétrices. Puis les récepteurs activent les mécanismes de sécrétion. L’acétylcholine excite la sécrétion de tous les types de cellules sécrétrices des glandes gastriques, c’est-à-dire la sécrétion de pepsinogène, d’acide chlorhydrique, du mucus et de gastrine. Par ailleurs, la gastrine et l’histamine stimulent très puissamment la sécrétion d’acide par les cellules pariétales mais possèdent moins d’effets sur les autres cellules.

Il existe quelques rares substances qui peuvent également stimuler les cellules sécrétrices de l’estomac, tels les acides aminés circulants, la caféine et probablement l’alcool. Cependant, leurs effets stimulants sont légers, comparés à ceux de l’acétylcholine, de la gastrine et de l’histamine.

a- Stimulation nerveuse : Acétyl choline
Environ la moitié de l’innervation qui entraîne une sécrétion gastrique a son origine dans le noyau dorsal du vague et rejoint le système nerveux entérique puis les glandes gastriques en passant par les nerfs vagues. L’autre moitié des signaux sécréteurs est en relation avec des réflexes locaux qui se déroulent entièrement dans le système nerveux entérique. Tous les nerfs sécréteurs libèrent, au niveau de leurs terminaisons sur les cellules glandulaires, de l’acétylcholine comme neurotransmetteur, celle-ci stimule la sécrétion gastrique par les cellules pariétales et stimule également les cellules G à gastrine (stimule également la motricité digestive).

Des signaux naissant ailleurs dans le cerveau, en particulier par le goût, l’odeur des aliments, la vue ou la pensée à un aliment peuvent également entraîner une stimulation de l’estomac.

Les signaux, déclenchés au niveau de l’estomac, peuvent engendrer deux types de réflexes : 
(1) des réflexes longs, transmis de la muqueuse gastrique au tronc cérébral et revenant à l’estomac par les nerfs vagues c’est des réflexes vago-vagaux. 

(2) des réflexes courts initiés localement et entièrement transmis par le système nerveux entérique local c’est les réflexes intramuraux.

Les types de stimuli qui peuvent engendrer ces réflexes sont :
(1) la distension de l’estomac, 
(2) des stimuli tactiles à la surface de la muqueuse gastrique  
(3) des stimuli chimiques comprenant particulièrement des acides aminés et des peptides dérivés des aliments protidiques.
b- Stimulation de la sécrétion acide par la gastrine :
Les influx nerveux, provenant aussi bien des nerfs vagues que des réflexes locaux, entraînent, en plus de la stimulation directe des sécrétions glandulaires du suc gastrique, une action excitatrice sur la sécrétion de gastrine au niveau de la muqueuse de l’antre gastrique. Cette hormone est sécrétée par les cellules à gastrine, appelées cellules G, situées dans les glandes pyloriques. La gastrine est un polypeptide de 17 acides aminés libérée dans le sang et est transportée jusqu’au glandes oxyntiques du corps de l’estomac où elle stimule très puissamment les cellules pariétales et peut-être aussi, mais à un moindre degré toutes les cellules gastriques. Son effet principal est d’augmenter le débit de sécrétion d’acide chlorhydrique, souvent de près de huit fois.

Un dérivé synthétique de la gastrine, possédant les quatre acides aminés terminaux de la gastrine naturelle associés à l’alanine, présente les propriétés de la gastrine naturelle. Ce produit synthétique est appelé la pentagastrine. Il est utilisé dans les épreuves de stimulation de la sécrétion acide.

Les facteurs de sécrétion de la gastrine :
- richesse des aliments en protéines ;
- les glucides n’ont pas d’effet ni les lipides non plus ; 

- l’alcool stimule la sécrétion de gastrine ;
- la stimulation nerveuse parasympathique.
Les facteurs inhibiteurs de la sécrétion de gastrine :
- l’acidité gastrique ;
- la sécrétine et le glucagon.
c- Rôle de l’histamine dans le contrôle de la sécrétion gastrique :
L’histamine, un dérivé d’acide aminé, stimule également la sécrétion acide par les cellules pariétales. Une petite quantité d’histamine est formée en permanence au niveau de La muqueuse gastrique, soit en réponse aux acides gastriques, soit pour d’autres raisons. Cette petite quantité, par elle-même, ne provoque que très peu de sécrétion. Cependant, si de l’acétylcholine ou de la gastrine stimulent les cellules pariétales, même ces petites quantités d’histamine, libérées en même temps, sont capables d’augmenter grandement la sécrétion acide. Ceci a pu être vérifié par le fait que, lorsque l’on bloque l’action de l’histamine par une substance antihistaminique comme la cimétidine, ni l’acétylcholine, ni la gastrine ne peuvent entraîner de sécrétions acides significatives. Ainsi, l’histamine représente, un cofacteur nécessaire pour l’excitation de la sécrétion acide.

Il est important de noter que les récepteurs de l’histamine au niveau des cellules pariétales sont du type H2 et non du type H1. Seules les substances qui bloquent les récepteurs de type H2 sont donc efficaces pour bloquer la sécrétion acide gastrique. Le premier médicament de ce type a été la cimétidine, mais d’autres sont aujourd’hui disponibles.

d- Effet synergique de l’acétylcholine, de la gastrine et de l’histamine dans la stimulation de la sécrétion acide :

Puisque aucun des stimulateurs primaires des cellules pariétales acidosécrétantes: l’acétylcholine, la gastrine ou l’histamine n’est capable, isolément, de faire sécréter plus que de faibles quantités d’acide, on a émis l’hypothèse que les récepteurs, activés par ces transmetteurs hormonaux, devaient être tous trois excités en même temps pour provoquer une sécrétion effective d’acide gastrique. L’histamine semble être, dans des conditions normales, présente en permanence en petites quantités. Lors de la stimulation des nerfs vagues, de l’acétylcholine est libérée au niveau des terminaisons nerveuses du parasympathique et les neurones à GRP (gastrine releasing peptide), stimulés par le vague, provoquent la libération de gastrine par les cellules à gastrine. Ainsi, les trois stimuli deviennent disponibles et une grande quantité d’acide est sécrétée. Lorsque des aliments déclenchent dans l’estomac des réflexes entériques, cela entame, de la même manière, la sécrétion à la fois de gastrine et d’acétylcholine, et donc encore une fois l’écoulement de quantités d’acide considérables.
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2- Facteurs inhibiteurs de la sécrétion gastrique : Principalement  l’acidité gastrique
- L’acidité : Lorsque l’acidité des sécrétions gastriques augmente pour atteindre un pH de 3, un blocage des mécanismes stimulant la sécrétion de gastrine apparaît. Ceci est probablement en relation avec deux facteurs différents : Premièrement, une augmentation excessive d’acidité déprime ou bloque par elle-même la sécrétion de gastrine par les cellules G, deuxièmement, l’acidité semble déclencher un réflexe inhibiteur vis-à-vis de la sécrétion gastrique.

Bien entendu, cette inhibition rétroactive des glandes gastriques joue un rôle important dans la protection de l’estomac contre l’excès d’acidité, qui pourrait provoquer des ulcérations. En plus de cette action protectrice, ce mécanisme rétroactif est également important pour maintenir un pH optimum, voisin de 3, pour l’action des enzymes peptiques et donc pour la digestion.
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3- Régulation de la sécrétion de pepsinogène :
La régulation de la sécrétion du pepsinogène est beaucoup moins complexe que celle de la sécrétion acide; elle survient en réponse à deux types de signaux: 
(1) stimulation des cellules peptiques par l’acétylcholine, libérée à partir des terminaisons nerveuses des nerfs vagues ou des nerfs entériques.  
(2) stimulation de la sécrétion peptique en réponse à la présence d’acide dans l’estomac.
L’acidité ne stimule probablement pas directement les cellules peptiques, mais, au contraire, déclenche des réflexes entériques additionnels, renforçant ainsi les signaux nerveux initiaux, reçus par les cellules peptiques. Il est également possible, même si cela n’est pas très clair, que la gastrine, libérée pendant la sécrétion acide, puisse avoir un léger effet additionnel direct sur la stimulation des cellules peptiques. Dans tous les cas, le débit de sécrétion du pepsinogène, le précurseur de la pepsine qui entraîne la digestion des protéines, est fortement influencée par l’acidité gastrique. Chez les individus ayant perdu la capacité de sécréter des quantités importantes d’acide, la sécrétion de pepsinogène est très faible, même si les cellules peptiques sont normales.
4- Les trois phases de la sécrétion gastrique :
La sécrétion gastrique est connue pour apparaître suivant trois phases séparées, une phase céphalique, une phase gastrique et une phase intestinale.

a- La phase céphalique : 
La phase céphalique de la sécrétion gastrique apparaît même avant que la nourriture n’entre dans l’estomac ou pendant qu’elle est absorbée. Elle est la conséquence de la vue, de l’odeur, du goût des aliments ou de l’idée que l’on s’en fait, et plus l’appétit est intense, plus la stimulation est intense. Les signaux neurogéniques qui sont à l’origine de la phase céphalique de la sécrétion prennent naissance dans le cortex cérébral ou dans l’hypothalamus. Ils sont transmis vers l’estomac à partir du noyau dorsal du vague. Cette phase de la sécrétion ne répond normalement que pour moins d’un cinquième de la sécrétion gastrique associée à la prise d’un repas.

b- La phase gastrique : 
Une fois dans l’estomac, les aliments excitent les réflexes vagaux, les réflexes entériques locaux et le mécanisme de sécrétion de la gastrine, qui vont entraîner une sécrétion gastrique qui persistera pendant les quelques heures où les aliments resteront dans l’estomac.

La phase gastrique de la sécrétion répond, pour au moins les deux tiers, de la totalité de la sécrétion gastrique secondaire à la prise d’un repas et est ainsi responsable de la sécrétion journalière d’environ 1,5 litres de suc gastrique.

c- La phase intestinale : 
De petites quantités de suc gastrique peuvent également être sécrétées en réponse à la présence d’aliments dans la partie haute de l’intestin grêle, particulièrement au niveau du duodénum, probablement parce que de petites quantités de gastrine peuvent être libérées également par la muqueuse duodénale en réponse à des distensions ou à des stimuli chimiques du même type que ceux qui déclenchent la sécrétion de gastrine.

Cependant, plusieurs autres facteurs intestinaux inhibent également la sécrétion gastrique et vont souvent complètement outrepasser les facteurs excitateurs :
- La présence d’aliments dans l’intestin grêle provoque un réflexe entérogastrique, transmis aussi bien par le système nerveux entérique que par les nerfs extrinsèques sympathique et vague, qui inhibe la sécrétion gastrique. Ce réflexe peut être déclenché par la distension de l’intestin grêle, la présence d’acides dans la partie supérieure de l’intestin, la présence de produits de dégradation des protéines ou une irritation de la muqueuse. Ceci fait partie du mécanisme complexe qui permet de ralentir la vidange de l’estomac lorsque l’intestin est plein.

- La présence d’acides, de graisses, de produits de dégradation des protéines, de liquides hyper ou hypoosmolaires ou de tout produit irritant dans la partie supérieure de l’intestin grêle entraîne la libération de plusieurs hormones intestinales. Parmi celles-ci se trouvent la sécrétine et la cholécystokinine. Ces deux hormones sont particulièrement importantes pour le contrôle de la sécrétion pancréatique; la cholécystokinine est également importante pour son action sur la vidange de la vésicule biliaire. En plus de ces effets, elles s’opposent toutes deux à la sécrétion gastrique. Trois autres hormones ont également des effets inhibiteurs faibles ou modérés sur la sécrétion gastrique: il s’agit du peptide inhibiteur gastrique (GIP), du polypeptide vasoactif intestinal (VIP) et de la somatostatine. Ces hormones inhibitrices réduisent la motilité de l’estomac en même temps qu’ils réduisent la sécrétion gastrique.

5- Sécrétion entre les périodes de digestion : 
Pendant les périodes de repos digestif, l’estomac ne sécrète que quelques millilitres de suc gastrique. Bien plus, cette sécrétion est presque entièrement du type non oxyntique, c’est-à-dire composée essentiellement de mucus et ne contenant que très peu de pepsine et pratiquement pas d’acide. En réalité, parfois, le liquide peut être faiblement alcalin, contenant des concentrations modérées de bicarbonate de sodium. Cependant, des stimuli émotionnels importants peuvent fréquemment augmenter la sécrétion inter digestive jusqu’à 50 millilitres par heure ou plus, sécrétion riche en pepsine et en acide, reproduisant ainsi exactement le type de sécrétion survenant en plein repas, au cours de la phase céphalique de la sécrétion gastrique. Cette augmentation de la sécrétion occasionnée par la présence de stimuli émotionnels est probablement un des facteurs responsables du développement de l’ulcère gastroduodénal.
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6- Contrôle de la motricité gastrique :
La motricité gastrique est stimulée par la gastrine, qui est synthétisée en réponse à l’arrivée des aliments dans l’estomac, elle est inhibée par la sécrétine qui est produite lorsque des aliments acides entrent dans l’intestin grêle.
En effet, la vidange gastrique est intimement liée à la contraction du pylore, stimulée par la CCK et  le GIP et inhibée par la Sécrétine et l’Entérogastrine.


Les facteurs de contrôle du sphincter oesophagien inférieur vont essayer de le contracter comme la motiline et la gastrine ou de le relâcher comme la sécrétine (rôle dans le reflux gastro-oesophagien).

IV- LA SECRETION PANCREATIQUE : (Objectif 3)
Le pancréas a deux fonctions : une fonction endocrine (sécrétion par les îlots de Langerhans d’hormones impliquées dans le métabolisme glucidique) et une fonction exocrine qui consiste à produire un suc pancréatique contenant des enzymes digestives et de grandes quantités de solution de bicarbonate de sodium. L’ensemble de ces sécrétions s’écoule ensuite dans un long canal pancréatique et rejoint le canal hépatique juste avant qu’il ne se vide dans le duodénum par le sphincter d’Oddi. C’est la présence de chyme dans la partie supérieure de l’intestin grêle qui déclenche de manière abondante la sécrétion de suc pancréatique, alors que le type de sécrétion pancréatique est déterminé en grande partie par le type d’aliments présent dans le chyme.

A- Caractéristiques de la sécrétion pancréatique :
Les sécrétions pancréatiques contiennent toutes les enzymes nécessaires pour digérer les trois principales catégories d’aliments : les protéines, les hydrates de carbone et les graisses. Elles contiennent également de grandes quantités d’ions bicarbonates qui jouent un rôle majeur dans la neutralisation du chyme acide éjecté de l’estomac dans le duodénum.

Le débit de sécrétion moyen du pancréas est de 1,5 à 3 l/j, variable en fonction des périodes digestives et en fonction de la qualité des aliments. Le suc pancréatique est isotonique au plasma et a un pH de 7,6 à 8,2.

1- Composition organique :
- Les enzymes protéolytiques: les plus importantes sont la trypsine, la chymotrypsine et la carboxypolypeptidase. II existe également des élastases et des nucléases. La plus abondante de ces enzymes est de loin la trypsine. La trypsine et la chymotrypsine clivent les protéines, plus ou moins digérées, en peptides de dimensions variées, mais elles ne permettent pas d’aller jusqu’à la formation d’acides aminés individualisés. Au contraire, la carboxypeptidase scinde les peptides en acides aminés, complétant ainsi la digestion de la plupart des protéines jusqu’à l’état d’acides aminés.

Les enzymes protéolytiques sont synthétisées par le pancréas sous des formes inactives: le trypsinogène, le chymotrypsinogène et la procarboxypolypeptidase sont dénués d’effet enzymatique. Ces enzymes ne sont activées que lorsqu’elles arrivent dans l’intestin. Le trypsinogène est activé par une enzyme nommée entérokinase, qui est sécrétée par la muqueuse intestinale lorsque le chyme vient à son contact. La trypsine est l’agent activateur de toutes les autres proenzymes pancréatiques (zymogènes).

- Les enzymes qui dégradent les hydrates de carbone: La seule enzyme est l’amylase pancréatique, qui hydrolyse l’amidon, le glycogène et la plupart des autres glucides (exceptée la cellulose) pour former des disaccharides et quelques trisaccharides.

- Les principales enzymes pour la digestion des graisses: sont la lipase pancréatique, capable d’hydrolyser les graisses neutres en acides gras et monoglycérides, la cholestérol estérase, qui hydrolyse les esters du cholestérol, et la phospholipase, qui clive les acides gras des phospholipides. La lipase et la cholestérol estérase sont produites sous forme active au niveau du pancréas alors que la phospholipase est sécrétée sous forme de zymogène et elle est activée par la trypsine.
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2- Sécrétion des ions pancréatiques :
L’eau et les ions en particulier les ions bicarbonates, sont principalement sécrétés en grande quantité par les cellules canaliculaires. Les mécanismes de stimulation pour la production enzymatique et la production des ions bicarbonate et de l’eau sont très différents. La concentration des ions bicarbonate peut atteindre jusqu’à 145 mEq/litre, soit 5 fois celle du plasma, lorsque le pancréas est stimulé pour sécréter de grandes quantités de suc pancréatique. A l’évidence, ceci rend le suc pancréatique très alcalin et permet la neutralisation dans le duodénum de l’acide libéré par l’estomac.

B- Régulation de la sécrétion pancréatique :
Cette régulation est essentiellement hormonale et accessoirement nerveuse.

1- Stimuli de base de la sécrétion pancréatique :
Quatre stimuli principaux sont importants pour provoquer une sécrétion pancréatique:

a) L’acétylcholine : libérée par les terminaisons nerveuses des nerfs parasympathiques ainsi que par les autres nerfs cholinergiques du système nerveux entérique.

b) La gastrine : libérée en grande quantité au cours de la phase gastrique de la sécrétion gastrique.

c)  La cholécystokinine (CCK) : sécrétée par les cellules I de la muqueuse duodénale et celle de la partie haute du jéjunum, lorsque des aliments entrent dans l’intestin grêle. C’est la présence des acides aminés dans le duodénum qui stimule la sécrétion de CCK. La cholécystokinine est un polypeptide contenant 33 acides aminés, dont la sécrétion est déclenchée plus particulièrement par la présence de peptones, qui sont des produits de la digestion partielle des protéines, et de longues chaînes d’acide gras; les acides entraînent également la sécrétion mais dans une moindre proportion. La cholécystokinine, comme la sécrétine, agit sur le pancréas par voie sanguine, elle entraîne la sécrétion de grandes quantités d’enzymes digestives par les cellules acineuses, comme le font la stimulation vagale et la gastrine, mais de manière plus intense.

d) La sécrétine : c’est polypeptide de 27 acides aminés sécrété par les cellules S des muqueuses duodénale et jéjunale haute, lorsque des aliments acides entrent dans l’intestin grêle.

Les mécanismes de sécrétion de la sécrétine sont particulièrement importants pour deux raisons: premièrement, la sécrétine commence à être libérée par la muqueuse de l’intestin grêle lorsque le pH du contenu duodénal descend en dessous de 4,5 et cette libération augmente considérablement lorsque le pH tombe à 3,0 et lorsque de plus en plus d’acide pénètre de plus en plus profondément dans le duodénum et dans le jéjunum.

Deuxièmement, la sécrétion de bicarbonate par le pancréas permet de régler le pH à une valeur adéquate pour l’action des enzymes pancréatiques. Celles-ci présentent leur optimum fonctionnel dans un milieu neutre ou légèrement alcalin.

La sécrétine entraîne la sécrétion par le pancréas de larges quantités de liquides avec une haute concentration en ions bicarbonate (jusqu’à 145 mEq/litre) et une faible concentration en ions chlorure. Cependant, cette sécrétion contient très peu d’enzymes lorsque le pancréas est seulement stimulé par la sécrétine, puisque la sécrétine ne stimule pas les cellules acineuses.
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Composition électrolytique du suc pancréatique chez un animal de type carnivore (le chat) stimulé par la sécrétine.
Les trois premiers stimuli: l’acétylcholine, la gastrine, la cholécystokinine, stimulent tous d’avantage les cellules acineuses que celles des canaux. Ils produisent donc la sécrétion de grandes quantités d’enzymes digestives, mais relativement peu de liquides pour les diluer. Sans ces liquides, beaucoup de ces enzymes restent temporairement stockées dans les acini et dans les canaux jusqu’à ce qu’une sécrétion liquide apparaisse pour les entraîner vers le duodénum.

La sécrétine, contrairement aux trois autres stimuli de base, provoque principalement la sécrétion de larges quantités de bicarbonate de sodium par l’épithélium des canaux, sans presque de stimulation de la sécrétion d’enzyme.

Synergie des différents stimuli : Quand tous les stimuli des sécrétions pancréatiques surviennent en même temps, la sécrétion est beaucoup plus importante que la somme des sécrétions provoquées par chaque stimulus individuellement. C’est la raison pour laquelle on dit que les différents stimuli se « multiplient » ou se « potentialisent » les uns les autres. Ainsi, la sécrétion pancréatique est normalement le résultat des effets combinés de stimuli basaux multiples et non d’un stimulus isolé.
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Composition électrolytique du suc pancréatique chez un animal de type herbivore (le rat) stimulé par la sécrétine (a), par la CCK (b), et une association de CCK et de sécrétine (c).
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2- Les phases de la sécrétion pancréatique :
La sécrétion pancréatique apparaît, comme la sécrétion gastrique, en trois phases différentes: la phase céphalique, la phase gastrique et la phase intestinale. Leurs caractéristiques sont les suivantes:

a) Phase céphalique :

C’est une phase stimulante mais accessoire, elle met en jeu des réflexes innés et conditionnés (vue, goût, odorat) transmis par le vague. Les mêmes signaux nerveux qui provoquent la sécrétion gastrique entraînent également la libération d’acétylcholine par les terminaisons nerveuses du nerf vague dans le pancréas. Ceci provoque une sécrétion modérée d’enzymes dans les acini pancréatiques. Cependant, peu de sécrétions sont émises dans l’intestin au travers des canaux pancréatiques parce que seules de petites quantités d’eau et d’électrolytes sont sécrétées avec ces enzymes.

b) Phase gastrique :
Pendant la phase gastrique, la stimulation nerveuse de la sécrétion enzymatique continue; mais en plus, les grandes quantités de gastrine formées dans l’estomac augmentent cette sécrétion enzymatique. Ici encore, seules de faibles quantités atteignent la lumière duodénale en raison du manque de sécrétion liquidienne significative. C’est une phase nerveuse et hormonale.
c) Phase intestinale :

 Après l’entrée du chyme dans l’intestin grêle, la sécrétion pancréatique devient abondante, essentiellement en réponse à la sécrétine. La cholécystokinine augmente encore davantage la sécrétion des enzymes pancréatiques. Son déterminisme est donc hormonal et c’est la phase stimulatrice la plus importante.

V) LA SECRETION BILIARE : (Objectif 4)
La sécrétion biliaire, normalement entre 600 et 1200 ml/jour, est une des nombreuses fonctions du foie. La bile remplit deux fonctions importantes: premièrement, elle joue un rôle essentiel dans la digestion et l’absorption des graisses, non pas grâce à la présence dans la bile d’enzymes pouvant digérer les graisses, mais parce que les acides biliaires contenus dans la bile remplissent deux fonctions: ils aident à l’émulsification des grandes particules alimentaires en de nombreuses petites particules qui peuvent être attaquées par les lipases pancréatiques et ils aident au transport et à l’absorption des produits finaux de digestion des graisses au travers de la membrane de la muqueuse intestinale. Deuxièmement; la bile permet d’excréter plusieurs déchets importants véhiculés par le sang. C’est le cas de la bilirubine, produit final de dégradation de l’hémoglobine et de l’excès de cholestérol synthétisé par les cellules hépatiques.

A- Caractéristiques de la sécrétion biliaire :
La bile est libérée par le foie en deux étapes: 

(1) initialement, elle est sécrétée par les hépatocytes du foie; cette sécrétion initiale contient de larges quantités d’acides biliaires, de cholestérol et d’autres constituants organiques et est libérée dans les minuscules canalicules hépatiques. 

(2) Ensuite la bile s’écoule en direction des septa interlobulaires où les canalicules se vident dans des canaux biliaires terminaux puis dans des canaux de plus en plus larges, aboutissant finalement dans le canal hépatique et le canal biliaire commun et, de là, soit se vide directement dans le duodénum, soit est déviée dans la vésicule biliaire par le canal cystique. Pendant ce trajet dans les canaux biliaires, une sécrétion secondaire est ajoutée à la bile initiale. Cette sécrétion additionnelle est constituée de solutions hydriques d’ions sodium et bicarbonate et peut parfois augmenter de 100% la quantité totale de bile. Cette sécrétion secondaire est stimulée par la sécrétine et, en augmentant la concentration d’ions bicarbonate, vient renforcer l’action des sécrétions pancréatiques pour neutraliser l’acide libéré par l’estomac.

-Composition de la bile : La sécrétion biliaire la plus abondante est, de loin, celle des sels biliaires, qui représentent près de la moitié des solutés de la bile. Sont aussi sécrétés et excrétés à fortes concentrations la bilirubine, le cholestérol, la lécithine et les électrolytes habituels du plasma. La muqueuse de la vésicule biliaire réabsorbe de grandes quantités d’eau et d’électrolytes (à l’exception des ions calcium) au cours du processus de concentration, mais, tous les autres constituants, en particulier les sels biliaires et les substances lipidiques, comme le cholestérol et la lécithine, ne sont pas réabsorbés et sont donc hautement concentrés dans la bile vésiculaire.

Stockage de la bile dans la vésicule biliaire : La bile, sécrétée de façon continue par la cellule hépatique, est normalement stockée dans la vésicule biliaire jusqu’à ce qu’elle soit nécessaire pour le duodénum. Le volume maximum de la vésicule biliaire n’est que de 20 à 60 millilitres. Néanmoins, la vésicule biliaire est capable de stocker jusqu’à 12 heures de sécrétion biliaire (soit normalement 450 millilitres), car sa muqueuse absorbe en permanence de l’eau, du sodium, des chlorures et la plupart des petits électrolytes, ce qui concentre les autres constituants comme les sels biliaires, le cholestérol, la lécithine et la bilirubine. Normalement, la bile est concentrée 5 fois, mais elle peut être concentrée jusqu’à 12 à 20 fois.
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B- Régulation de la sécrétion biliaire :
1- Rôle de la sécrétine dans le contrôle de la sécrétion biliaire :
En plus de l’effet stimulant puissant des acides biliaires sur la sécrétion de la bile, la sécrétine augmente également la sécrétion biliaire, permettant parfois de doubler la vitesse de celle-ci pendant plusieurs heures après un repas. Cependant, cette augmentation est principalement le fait d’une sécrétion accrue de solutions riches en eau et en bicarbonate par les cellules épithéliales des canaux et canalicules biliaires et ne concerne pas la sécrétion des sels biliaires par les cellules parenchymateuses du foie. Le bicarbonate ainsi formé passe dans l’intestin grêle où il rejoint le bicarbonate pancréatique pour neutraliser l’acidité gastrique. Le mécanisme de rétroaction de la sécrétine pour la neutralisation de l’acidité duodénale joue donc non seulement un rôle par la sécrétion pancréatique, mais aussi par l’intermédiaire de ses effets sur la sécrétion des canalicules et canaux biliaires du foie.

2- Cycle entéro-hépatique des sels biliaires :
Environ 94% des sels biliaires sont activement réabsorbés au travers de la muqueuse intestinale de l’iléon terminal. Ils entrent alors dans la veine porte et passent dans le foie. En arrivant dans le foie, ils sont resécrétés dans la bile. Grâce à ce processus, environ 94 % de tous les sels biliaires recirculent dans la bile, si bien qu’en moyenne les sels biliaires parcourent 18 fois le circuit entier avant de se retrouver dans les fèces. La petite quantité de sels biliaires perdue dans les fèces est remplacée continuellement par de nouvelles synthèses par le foie. Cette recirculation des sels biliaires est appelée le cycle entéro-hépatique. La quantité de bile que le foie peut former chaque jour, est étroitement dépendante de la disponibilité en sels biliaires : plus la quantité de sels biliaires est importante dans le cycle entéro-hépatique (habituellement un total de 2,5 grammes), plus la vitesse de sécrétion de la bile est élevée. Ainsi, l’ingestion d’un excès de sels biliaires peut augmenter la sécrétion biliaire de plusieurs centaines de millilitres par jour.

Lorsqu’une fistule biliaire vide les sels biliaires vers l’extérieur pendant plusieurs jours, voire plusieurs semaines, de sorte qu’ils ne puissent être réabsorbés au niveau de l’iléon, le foie augmente sa production de sels biliaires et peut même aller jusqu’à la multiplier par 10, ce qui ramène la vitesse de sécrétion de la bile à peu près à la normale. Ceci démontre que le taux de production quotidien des sels biliaires est activement contrôlé par la disponibilité (ou l’absence de disponibilité) des sels biliaires dans le cycle entéro-hépatique.

3- Vidange de la vésicule biliaire - Rôle de la cholécystokinine :
Lorsque des aliments commencent à être digérés dans la partie supérieure du tractus gastro-intestinal, la vésicule biliaire commence à se vider, surtout si des graisses entrent dans le duodénum. La vidange de la vésicule biliaire est fondamentalement due à des contractions rythmiques de sa paroi, mais cette vidange ne peut être effective que s’il existe en même temps un relâchement du sphincter d’Oddi qui garde la sortie du canal biliaire principal vers le duodénum.

La cholécystokinine représente le stimulus le plus puissant et, de loin, pour provoquer cette contraction de la vésicule biliaire. Il s’agit de la même cholécystokinine qui provoque l’augmentation de la sécrétion des cellules acineuses du pancréas. Et sa sécrétion dans le sang, à partir de la muqueuse duodénale, est en relation avec l’entrée de graisses alimentaires dans le duodénum.
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Par ailleurs, la vésicule biliaire est également stimulée par les fibres nerveuses parasympathiques cholinergiques des nerfs vagues et du système nerveux entérique, mais moins puissamment que par la cholécystokinine. Toutefois, même en cas de contractions relativement fortes de la vésicule biliaire, la vidange de celle-ci peut rester difficile car le sphincter d’Oddi reste normalement contracté de manière tonique. Il doit donc être relâché avant que la vidange ne se produise. Premièrement, la cholécystokinine, au lieu de stimuler le sphincter d’Oddi, a sur lui un effet faiblement relaxant. Deuxièmement, lorsque les ondes péristaltiques intestinales arrivent au niveau de la paroi du duodénum lui même, la phase de relaxation de chacune de ces ondes relâche le sphincter d’Oddi en même temps que les muscles de la paroi intestinale. Ce dernier mécanisme apparaît être, de loin, le plus efficace de tous ceux ayant des effets relaxants au niveau du sphincter d’Oddi. Il en résulte que la bile entre en général dans le duodénum sous forme de giclées synchrones des contractions péristaltiques intestinales. En résumé, la vésicule biliaire vide dans le duodénum ses stocks de bile concentrée, essentiellement en réponse à la cholécystokinine. Lorsque les aliments ne contiennent pas de graisse, la vésicule se vide très peu; au contraire, lorsqu’une quantité adéquate de graisse est présente, la vésicule se vide complètement en environ 1 heure.

VI- LES SECRETIONS INTESTINALES : (Objectif 5)
A- INTESTIN GRELE :
1- Caractéristiques des sécrétions :
a- Sécrétion de mucus par les glandes de Brunner :
Un nombre important de glandes muqueuses complexes, appelées glandes de Brunner, est localisé dans les tous premiers centimètres du duodénum, principalement entre le pylore et l’ampoule de Vater, où les sécrétions pancréatiques et la bile se vident dans le duodénum. Ces glandes sécrètent du mucus en réponse à des stimuli tactiles ou irritatifs de la muqueuse; à la stimulation vagale, qui entraîne cette sécrétion en même temps qu’elle augmente les sécrétions gastriques et aux hormones gastro-intestinales, particulièrement la sécrétine. La fonction de cette sécrétion de mucus par les glandes de Brunner est de protéger la paroi duodénale de la digestion par le suc gastrique et la réponse de ces glandes, rapide et intense, aux stimuli irritatifs est particulièrement bien adaptée à cette fonction.

Les glandes de Brunner sont inhibées par la stimulation du sympathique, qui entraîne donc un défaut de protection du bulbe duodénal et représente, peut-être, un des facteurs qui font que cette partie du tractus gastro-intestinal est le site sur lequel se développent 50 % des ulcères peptiques.
b- Sécrétion intestinale de sucs digestifs, les cryptes de Lieberkühn :
De petites fosses, nommées cryptes de Lieberkühn, couvrent la totalité de la surface de l’intestin grêle. Les sécrétions intestinales sont formées par les cellules épithéliales de ces cryptes à un débit voisin de 1 800 ml/jour. Il s’agit de sécrétions composées de liquide extracellulaire presque pur, légèrement alcalines, avec un pH entre 7,5 et 8,0 et rapidement réabsorbées par les villosités. Cette circulation de liquide entre les cryptes et les villosités représente un véhicule hydrique qui favorise l’absorption des substances à partir du chyme lorsque celui-ci vient au contact des villosités, absorption qui représente une des fonctions primaires de l’intestin grêle.

c- Les enzymes dans les sécrétions de l’intestin grêle :
Lorsque les sécrétions intestinales sont recueillies sans débris cellulaires, on n’y trouve pratiquement pas d’enzyme. Cependant, les cellules épithéliales de la muqueuse, en particulier celles couvrant les villosités, contiennent des enzymes qui digèrent certaines substances alimentaires au moment où elles sont absorbées au travers de l’épithélium. Ces enzymes sont les suivantes: plusieurs peptidases différentes capables de scinder les petits peptides en acides aminés, quatre enzymes coupant les disaccharides en monosaccharides (sucrase, maltase, isomaltase et lactase) et de petites quantités de lipase intestinale qui scinde les graisses neutres en glycérol et acides gras. La plupart, pour ne pas dire la totalité, de ces enzymes sont localisées dans la bordure en brosse des cellules épithéliales. Ces enzymes catalysent l’hydrolyse des aliments à la surface des microvillosités avant l’absorption des produits terminaux.

2- Régulation de la sécrétion :
a- Stimuli locaux : 
Les réflexes nerveux locaux, en particulier ceux initiés par des stimuli tactiles ou irritatifs, représentent le moyen de loin le plus important de régulation de la sécrétion de l’intestin grêle. Ainsi, la sécrétion dans l’intestin grêle apparaît essentiellement simplement en réponse à la présence de chyme dans l’intestin (plus la quantité de chyme est élevée, plus la sécrétion est grande).
b- Régulation hormonale : 
Certaines hormones, qui favorisent la sécrétion dans d’autres parties du tractus gastro-intestinal, particulièrement la sécrétine et la cholécystokinine, augmentent également celle de l’intestin grêle. Certaines expériences suggèrent; par ailleurs, que d’autres substances hormonales, extraites par le chyme de la muqueuse de l’intestin grêle, pourraient aider à contrôler la sécrétion. Cependant, les mécanismes réflexes entériques locaux jouent en général le premier rôle.

3- Régulation de la motricité :

a- Régulation physiologique des fonctions motrices : Réflexe péristaltique et mouvements de brassage :

La propulsion péristaltique est l'élément déterminant de la progression des aliments à travers le tube digestif. Cette activité motrice est appelée réflexe péristaltique car elle est inhibée par l'anesthésie du système nerveux entérique. Ce réflexe est déclenché par l'étirement radial des parois digestives, stimulant des récepteurs sensitifs situés dans la musculaire circulaire. Ces neurones sensitifs sont connectés à des inter neurones inhibiteurs et excitateurs, qui par leur modulation coordonnée des motoneurones vont produire une relaxation d'aval et une contraction d'amont. La relaxation d'aval associe une contraction des fibres longitudinales suivie d'une relaxation de la couche circulaire aboutissant à une augmentation du diamètre de la lumière intestinale. La contraction d'amont résulte d'une relaxation des fibres longitudinales couplée à la contraction de la couche circulaire, produisant ainsi une force propulsive permettant au bol alimentaire de progresser vers la zone d'aval dilatée.

Le réflexe péristaltique est donc sous la dépendance d'un circuit basique constitué de neurones sensitifs, inter neurones et motoneurones, tous localisés dans la paroi digestive. Ces circuits élémentaires se répètent de façon séquentielle le long du tube digestif : leur activation coordonnée permet la propagation de l'onde péristaltique et l'ouverture des différents sphincters lisses. Les interneurones inhibiteurs jouent un rôle fondamental dans le contrôle de la contraction séquentielle des fibres longitudinales et circulaires, ainsi que dans la propagation de l'onde péristaltique. 
Les mouvements de brassage, à l'inverse, résultent d'un fonctionnement de la musculature lisse qui aboutit à la formation de forces propulsives dirigées en amont et en aval sur de courtes distances. Il est possible que les mêmes circuits neuronaux contrôlent les mouvements de brassage et le péristaltisme : l'activation isolée et non plus séquentielle des circuits neuronaux élémentaires produirait des contractions segmentaires à l'origine du brassage des aliments.

b- Rôle des hormones :

Les hormones qui stimulent la motricité intestinales sont : la CCK, la Gastrine, les Prostaglandines, la Sérotonine…
Celles qui l’inhibent sont la Sécrétine, le Glucagon…

B- GROS INTESTIN :
1- Sécrétion de mucus : 
La muqueuse du gros intestin, comme celle de l’intestin grêle, est bordée de cryptes de Lieberkühn; mais cette muqueuse, contrairement à celle du grêle, est dépourvue de villosités. Par ailleurs, les cellules épithéliales ne contiennent pratiquement pas d’enzymes. Elles sont presque entièrement recouvertes par une couche de cellules muqueuses qui sécrètent uniquement du mucus. Ainsi, le mucus est la sécrétion très largement prépondérante au niveau du gros intestin. Ce mucus contient de grandes quantités d’ions bicarbonate en raison d’un transport actif de ces ions par les cellules épithéliales. La vitesse de sécrétion du mucus est principalement régulée par les stimulations tactiles directes des cellules de la surface de la muqueuse et par les réflexes nerveux locaux. Cependant, la stimulation des nerfs pelviens qui transportent l’innervation parasympathique de la moitié ou des deux tiers distaux du côlon entraîne également une augmentation marquée de la sécrétion du mucus. Au cours de stimulations extrêmes du parasympathique, souvent en relation avec une perturbation émotionnelle, il peut y avoir une telle sécrétion de mucus dans le côlon, que des mouvements coliques peuvent apparaître, aboutissant à l’émission de mucus visqueux toutes les 30 minutes, ce mucus ne contenant que peu ou pas du tout de matières fécales. A l’évidence, le mucus au niveau du côlon protège la paroi des excoriations; il permet, par ailleurs, de fournir aussi un milieu adhérent qui maintient la cohésion des matières fécales. De plus, il protège la paroi intestinale de l’activité bactérienne intense qui existe à l’intérieur des fèces; et enfin, il représente une barrière qui empêche les acides, formés dans la profondeur des fèces, de s’attaquer à la paroi intestinale, d’autant plus qu’il est alcalin (pH de 8,0 en raison de la concentration élevée en bicarbonate de sodium).
2- Sécrétion de l’eau et des électrolytes en réponse à l’irritation : 
La muqueuse du côlon est capable de sécréter de grandes quantités d’eau et d’électrolytes, en plus de la sécrétion normale de mucus visqueuse et alcaline, lorsqu’un segment de côlon est intensément irrité, comme il peut l’être par une infection bactérienne au cours d’une entérite. Ceci permet de diluer les facteurs irritants et provoque des mouvements rapides des fèces vers l’anus. Le résultat habituel est une diarrhée qui fait perdre de grandes quantités d’eau et d’électrolytes mais qui permet la guérison plus précoce d’une maladie qui aurait pu autrement se développer.

	Hormones 
	Principale activité 
	Facteurs de libération

	Gastrine 
	-Stimule la sécrétion acide gastrique et pepsique.

-Stimule la prolifération de l’épithélium gastrique
	Présence de peptides et acides aminés dans la lumière gastrique

	Cholécystokinine 
	-Stimule la sécrétion enzymatique pancréatique

-Stimule d’évacuation de la vésicule biliaire
	Présence d’acide gras et d’acides aminés dans l’intestin 

	Sécrétine 
	Stimule la sécrétion hydro-bicarbonatée    pancréatique et biliaire
	pH acide de l’intestin 

	Motiline 
	Stimule la motilité gastrique et intestinale 
	?

	Gastric Inhibitory

Polypeptid (GIP)
	-Inhibe la sécrétion et la motricité gastrique

-Potentialise l’insulinosécrétion par les cellules β par l’hyperglycémie
	Présence de graisse et de glucose dans l’intestin

	Somatostatine 
	-Inhibe la libération de gastrine 

-Inhibe la libération de sécrétine et de cholécystokinine

-Inhibe la libération de glucagon par le pancréas
	


Principales hormones impliquées dans la digestion
	I- Sécrétion gastrique :

1- Stimulants :
Gastrine, CCK, H2 ( HCl + FI

Sécrétine 
    ( pepsine + mucus

2- Inhibiteurs :

GIP, VIP, glucagon, prostaglandine, entérogastrine, somatostatine

II- Motricité gastrique

*Motricité : 
stimulant : gastrine



Inhibiteur : sécrétine

*Vidange : CCK, GIP
( + contraction pylore

Sécrétine, Entérogastrine ( - vidange gastrique

*Œsophage : Sphincter Œsophagien Inférieur : 




(+) Motiline, gastrine




(-) sécrétine…

III- Sécrétion pancréatique :

1- Stimulants :

Sécrétine, VIP
( Sécrétion hydro-bicarbonaté

CCK, gastrine, bombésine ( Sécrétion enzymatique

2- Inhibiteurs :

Motiline, glucagon, somatostatine, polypeptide pancréatique, pancrétotonine

IV- Sécrétion biliaire :

Sécrétine, Histamine, glucagon ++ ( Cholérèse 

V- Motricité intestinale :

1- Stimulants : CCK, Gastrine, Prostaglandines, Sérotonine

2- Inhibiteurs : Sécrétine, Glucagon




Tableau récapitulatif des différents intervenants dans la physiologie digestive

Ouvrages consultés :

1- Manuel de physiologie digestive, Faculté de Médecine de Tunis.
2- Cours de préparation de Résidanat, Faculté de Médecine de Sousse, Dr Zaouali Ajili Monia, Juin 2002

3- Cours de préparation de Résidanat, Faculté de Médecine de Sfax, Dr Fakher Choyakh



















Formation de la salive





Mécanismes de la formation de la salive dans les cellules acineuses
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