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Redogör för den neuromuskulära organisationen av digestionskanalen (ENS) samt kunna relatera de olika delarna av detta nervsystem till olika funktioner som motoriska och sensoriska:

ENS, det enteriska nervsystemet består till största delen av Meissners och Auerbachs plexus. Dessa sköter den muskulära kontrollen av mag-tarmkanalen genom reflexer men styrs även från det autonoma nervsystemet. 

Meissners plexus, som finns närmare lumen, har som primära uppgift att vara sensorisk och känna av innehållet i lumen. Detta kan göras genom kemoreceptorer som känner av den kemiska sammansättningen såsom salthalt eller halt av kolhydrater och fetter. Det kan också göras genom receptorer som är sträckkänsliga. Dessa medierar sedan sensorisk information via interneuroner till motoriska delar av ENS (auerbach). Meissners plexus är inte närvarande i esofagus utan finns endast i tarmsystemet. 

Auerbachs plexus tar emot information från Meissners och sköter primärt motiliteten i kanalen genom att kontrollera de två muskellager som ligger runt plexat. Motoriska signaler skickas här proximalt och distalt som bland annat får tarmen att göra peristaltiska rörelser och secernera olika substanser. 

Afferenta signaler om mag-tarmkanalens innehåll skickas till CNS genom N. vagus och sacralnerv S2-S4. 

Redogör för rörelsemönster (motorik) som uppträder som bas för födotransporten och hur de genereras:

Peristaltiska rörelser är det som primärt för fram chyme i mag-tarmkanalen. Detta fungerar genom en kontraktion av muskelceller bakom en bolus medan det sker en avslappning av glatt muskulatur framför densamma. Denna relaxation och kontraktion regleras av både hormoner och nervimpulser. 

Slow-wave aktivitet är en membranpotential som inte når en aktionspotential men som oscillerar mellan olika värden. Detta beror på ökad koncentration av Ca2+ i cellen vilket leder till minskad membranpotential vilket i sin tur aktiverar Ca2+-beroende K+-kanaler vilka ökar polarisationen. Detta gör att membranpotentialen varierar men inte når ett värde som genererar en äkta aktionspotential. 

[Ca2+] kan höjas på olika sätt:

1. Aktivering av G-kopplade membranreceptorer vilket leder till bildning av IP3 vilka släpper ut Ca2+ från ER.

2. Öppning av membrankanaler för Ca2+. 

Acetylkolin skapar en kontraktion i glatt muskulatur medan NO, VIP (Vasoactive Intestinal Polypeptide) och ATP relaxerar musklerna. 

Passagetider och kostfibrers påverkan:

· Esofagus: 10 sekunder

· Ventrikeln: 1-3 timmar

· Tunntarm: 7-9 timmar

· Colon: 25-30 timmar

· Rectum: 30-120 timmar

Kostfibrer är långa kolhydratkedjor (cellulosa) vilka inte kan spjälkas ner till mindre delar. De binder dock vätska vilket skapar en bra förutsättning för spjälkning av den övriga födan. Detta bidrar också till att skapa en slemmig hinna som gör att chymen glider lättare genom tarmen. Detta innebär att en diet med mycket kostfibrer har en genomsnittlig tid i mag-tarmkanalen på ungefär 1,5 dygn medan mat utan kostfibrer kan variera betydligt mellan några timmar upp till en vecka. 

Fettrik mat förhindras att lämna ventrikeln av celler i duodenum som minskar ventrikelns motorik (via CCK när det dyker upp fett- och proteinrik föda i duodenum). Detta för att duodenum och även ventrikeln ska ha längre tid på sig att bryta ned fettet. Detta orsakar en längre transporttid genom dessa organ. 

De långa tarmreflexernas funktion:
Redogör för tuggning av födan och dess betydelse för matsmältningen:

Tuggning krävs för att maten ska kunna sönderdelas i mindre delar för att kunna sväljas. Detta samt blandningen av födan med olika nedbrytande enzymer i saliven är tuggningens viktigaste funktion. I saliven finns bland annat amylas som påbörjar spjälkningen av kolhydrater redan i munhålan. Tuggningen skapar även en större yta hos födan genom söderdelning och således bättre chans för enzymerna att arbeta. 

Redogör för sväljning och transporten av föda genom esofagus och hur dessa funktioner kontrolleras inklusive esofagussfinktrarnas funktion:

Tungan formar födan mellan tänderna till en bolus som ska sväljas. Denna process börjar med den medvetna handlingen att föra bolusen, med hjälp av tungan, mot den mjuka gommen och bakåt i munnen. Tungan har här en ”kugghjulseffekt” gentemot bolusen. Detta startar en reflex som sedan inte går att avbryta. Reflexen höjer larynx för att förhindra att maten ska gå ner i luftstrupen. Av samma anledning förhindras också andning under sväljningsreflexens initiala del. När bolusen passerar genom oropharynx stängs även näshålan av genom att den mjuka gommen höjs och stänger passagen. Den övre esofagussfinktern öppnas genom muskelrelaxation som sänker trycket från 40 till 0 mm Hg. När bolusen har passerat genom UES stängs den igen samtidigt som LES öppnas. Det senare sker tack vare en vagovagal reflex som medieras av VIP och NO. Ett tryck bakom bolusen på 120 mm Hg trycker sedan födan framåt medan det sker en relaxation framför födan. Detta skapar en propulsiv kraft som för födan ner i ventrikeln. 

Kontraktion och relaxation sker cirka 10-15 mm proximalt respektive distalt om bolusen genom interneuron från sträckkänsliga neuron i Auerbachs plexus (finns ju inget meissners i esofagus). Det hela styrs från sväljningscentrat i medulla oblongata, N. vagus och genom reflexer inom ENS. Den propulsion som skapas av sväljningsreflexen kallas primär peristaltik medan den som sköts genom reflexbågar inom ENS på grund av dilation av esofagus kallas sekundär. Den senare går igång om bolus av någon anledning fastnat under sväljningsreflexen.  

Ventrikelns funktion och rörelsemotorik i fasta och vid födointag:
Ventrikelns funktion är att fungera som en reservoar för mat (fundus), att sönderdela maten i mindre bitar och blanda den med magsaft och sedan att portionera ut den i lagom mängder till duodenum. 

Detta kan göras genom att fundus och corpus i ventrikeln kan relaxera efter påfyllnad av mat vilket innebär att en ökning av innehållet från noll till någon liter inte behöver innebära något ökat tryck. Denna receptiva dilation sker redan när sväljningsreflexen initieras genom signalering via vagusnerven. Magens maximala volym är dock 1,5 liter hos en normalperson och mer än så kan den inte dilateras. Magsäcken dilateras genom att rugae vecklar ut sig. 
Det är främst i de distala delarna som mixningen och motiliteten sker medan de proximala mer fungerar som ett lager av mat. På grund av den lilla motiliteten i ventrikeln kan det bildas lager av föda efter densitet med ett lipidlager högst upp i upp till en timme efter födointag.  

Strukturellt har magen en större mängd cirkulära muskler än exempelvis duodenum och det blir även tjockare ju längre distalt i magen man går. Magen är även rikt innerverad från både det enteriska nervsystemet men även utifrån via N. vagus. Många afferenta nervtrådar går genom vagus från magen och låter hjärnan veta vad som händer. Några går även inom ENS och reagerar på sur miljö och dilation av ventrikeln. 

När föda anländer till ventrikeln sker en receptiv relaxation av fundus och corpus. Detta regleras till stora delar från CNS genom vagus som släpper ut VIP i synapserna. VIP orsakar en hyperpolarisation som relaxerar den glatta muskulaturen. 

Kontraktionen av ventrikeln börjar vanligtvis i mitten av corpus, i pacemakerzonen i curvatura major, och rör sig sedan distalt samtidigt som de blir starkare. Dessa kontraktioner kommer cirka tre gånger per minut och blir starkare efter hand efter en måltid då mer föda har brutits ned. När vågen nått ner till antrum pylores/pyloreskanalen sker en nästan simultan kontraktion med pylorusdelen vilket kallas antrums systoliska kontraktion. Dessa kontraktioner är ofta så starka att de kan portionera ut cirka 5 ml material (med bitar mindre än 2 mm i diameter) genom pylorus medan resten pressas tillbaka bakåt i ventrikeln i en retropulsion som effektivt blandar födan. 

Kontraktionerna sker i samma takt som de slow waves som genereras från pacemaker-zonen i corpus curvatura major. Höga halter motilin (?) (från tunntarmen) kan innebära att det bildas fyra slow waves per minut medan höga halter sekretin kan sakta ned alternativt helt stänga av bildningen av slow waves. 
Slow waves skapas av en ökad mängd Ca2+ i cellen vilket kommer in genom elektriskt påverkbara kanaler. Detta orsakar en kontraktion av de glatta muskelcellerna på grund av att kalcium bildar komplex med calmodulin som aktiverar ett enzym, MLCK, som fosforylerar de lätta kedjorna i myosin II som blir aktiva. Repolarisationen sker genom att den ökade kalciummängden ökar permeabiliteten för K+. Antrums kontraktion är kopplad till kontraktionen av duodenum som sker cirka 12 gånger per minut och en kontraktion i antrum innebär en relaxation i duodenum.

I fasta är antrum vilande i en period på en till två timmar för att sedan bli aktivt med hårda kontraktioner mot en öppen pylorus under en period på cirka 10-20 minuter innan en ny tyst period inleds. Under dessa perioder, som kallas MMC, migrating myoelectric complexes, kan bitar större än 2 mm ta sig genom pylorus och transporteras ut ur kroppen. 

Ventrikelns kontroll av tömning och de faktorer som reglerar denna:

Duodenums slemhinna är anpassad för att stå emot gallsalter medan ventrikelns klarar av saltsyra (eftersom det har ett tjockt mukustäcke). Detta innebär att duodenum inte kan ta emot för mycket surt maginnehåll på en gång eftersom det då uppstår en så kallad duodenal ulcer, duodenala sår, som magsår.  

Pylorus är tätt innerverad av N. vagus och av sympatiska nervtrådar. Det sympatiska nervsystemet kan orsaka en kontraktion medan det parasympatiska både kan orsaka kontraktion och relaxation. För övrigt reglerar även hormoner sfinktern; cholecystokinin, gastrin, GIP och sekretin orsakar alla en kontraktion. Av dessa tros CCK ha den största fysiologiska betydelsen då den orsakar kontraktion av pylorussfinktern i samma mängd som den orsakar tömning av gallblåsan. 

Tömningen regleras både av hormon och genom neuronal kontroll. Detta sker genom att duodenum och jejunum båda har receptorer som känner av osmotiskt tryck, surhet och fettinnehåll. 

Fettsyror och monoacylglyceroler som är närvarande i tarmen orsakar att I-celler i duodenum frisätter CCK som inhiberar tömning av magsäcken, ökar sekretionen av bukspott från pankreas och även ger en ökad fettnedbrytning genom frisättandet av galla från gallblåsan. Detta kan även ske med hjälp av neuronala signaler. Omättade fettsyror ger ett högre utslag än mättade och långa kolkedjor mer än korta.

En hyperton miljö (miljö med många lösliga partiklar) i duodenum och jejunum på grund av pankreassaft och magsaft innebär även det en minskad tömning. Även närvaron av syra och delvis nedbrutna peptider saktar ned frisättningen genom pylorus (genom inhibering av magtömning via cck och inhibering av syrasekretion via sekretin). Syran stimulerar S-celler att bilda sekretin som förhindrar frisättandet av gastrin från G-celler, vilket minskar saltsyrasekretion. Sekretin stimulerar även frisättandet av HCO3- från pankreas acinära celler vilket höjer pHt i duodenum. Lågt pH kan även förhindra tömning av ventrikeln genom neuronala signaler. 

Hög halt av peptider i magsäcken orsakar frisättning av gastrin från G-celler vilket stänger pyloressfinktern och ökar kontraktionerna i antrum pylores, vilket leder till minskad tömning. 
Beskriva kräkningen samt redogör för stimuli och neurogen kontroll av denna:

Stimuli som kan orsaka kräkning är otäcka syner, obehagliga dofter, hypertont maginnehåll, rörelsesjuka eller graviditet och olika gifter/mediciner. Det är en reflex som startas och styrs från medulla oblongata. Flera platser i människokroppen innehåller receptorer som signalerar till medulla om att kräkning bör ske, bland dessa är dilation av ventrikeln och duodenum viktiga och även retning i bakre svalgväggen och smärtsamma skador på genitalier. 

Andra kemiska signaler kan nå medulla och dess kemosensoriska zon (CTZ). Bland dessa finns nikotin. Intrakraniala skador och tumörer kan även de orsaka kräkning. 

En kräkning föregås ofta av illamående, ulkningar, en ökad salivmängd, vidgade pupiller, blekhet och svettning. 

Förlopp: 

1. Ökad mängd saliv i munhålan för att skydda tändernas emalj mot magsyrans frätande effekter. 

2. Bakåtperistaltik i tunntarmen och duodenum som tvingar in tarminnehåll i ventrikeln via en avslappnad pylorus. 

3. En forcerad inandning mot en stängd glottis orsakar ett minskat tryck i thorax som vidgas utan att luft kommer in, samtidigt som en bukpress samt en nedpressad diafragma orsakar ett ökat tryck i abdomen. 

4. Detta tryck pressar upp maginnehållet i esofagus genom en relaxerad UES samtidigt som pylorus kontraheras för att förhindra flöde. Sekundär peristaltik pressar sedan tillbaka maginnehållet till ventrikeln. 

5. Detta sker flera gånger och kallas ulkningar och efter ett flertal sådana ulkningar, som gradvis blir starkare, kommer själva kräkningen då maginnehållet tar sig ända upp i munhålan genom en dilaterad övre sfinkter.

6. Tungbenet skjuts fram liksom larynx vilket relaxerar den övre sfinktern och stänger glottis. Detta samt förhindrande av inspiration motverkar risken att få maginnehåll i lungorna. 

Tunntarmens motorik, neuronal kontroll och dess betydelse för transport och blandning av innehållet:

I tunntarmen sker den mesta sekretionen och absorptionen av material. Här blandas chyme med secernerat material vilket innebär en ökad nedbrytning. Motoriken som förekommer i tarmen styrs helt av det enteriska nervsystemets nervplexan. Dock kan det påverkas av hormoner och innervering från andra organ. 

Segmentering: Detta är den vanligaste typen av motorik i tunntarmen och består av kontraktioner av närliggande segment av det cirkulära muskellagret. Detta blandar chyme med annat tarminnehåll genom att dela upp chymen och föra ihop dem igen och på så sätt öka kontaktytan. Dessa kommer ofta i faser med flera kontraktioner följda av en lugn period. 

Blandningen kan dock också utföras genom att longitudinella muskler kontraheras och på så sätt trycker ihop innehållet i tarmen. Detta kallas pendelrörelser. 

Peristaltik: Detta är transporten av chyme genom kontrahering av det cirkulära muskellagret bakom bolus och relaxation framför. Detta sker i vågor och händer ofta bara i en liten del av tarmen på en gång vilket innebär att en bolus tar sig en liten bit och sedan rör sig en liten bit till. Dessa stycken brukar ofta vara cirka 10 centimeter innan vågen dör ut i en hastighet på 30-130 cm/min. Detta ger en totalhastighet på cirka 1 cm/min i tarmen. 

En chyme som orsakar en distention i tarmen kommer att aktivera sträckkänsliga neuron som kommer att mediera en signal distalt om relaxation och en proximalt om kontraktion. Detta sker genom VIP respektive av acetylkolin. 

Slow waves, skapade av intestinala Cajalceller, rör sig hela tiden genom tarmen med en frekvens på cirka 12 vågor per minut i duodenum och avtagande till cirka 9 per minut i distala ileum. Cajalcellerna påverkas av hormoner och av nervsignaler som kan öka eller minska dess oscillationer och på så sätt öka eller minska membranpotentialen. 

Dessa kan, precis som i ventrikeln generera en aktionspotential under en depolariseringsperiod och dessa ger kontraktioner av tarmen med ett tidsintervall som är som avståndet mellan två eller flera slow waves. Kontraktionerna rör sig också i tarmen med en hastighet som en våg. 

Hur stor chans det är att en slow wave leder till en kontraktion beror på närvaron av hormoner, det autonoma nervsystemet och av enteriska neuron. Dessa kan stabilisera eller instabilisera membranpotentialen. Parasympatiska nervtrådar kan skapa instabila membranpotentialer medan det sympatiska skapar stabilare och således nedreglerar motiliteten. 

Kontraktioner i duodenum medieras av kontraktioner i antrum i ventrikeln för att förhindra bakåttransport genom pylorus. Detta innebär också att duodenum som har cirka 12 slow waves per minut kommer att få var femte våg förstärkt av en våg från antrum. 

När en chyme finns i tarmen kan dennas form göra att en distension görs. Detta orsakar en kontraktion bakom och en relaxation framför den. Detta styrs av det enteriska nervsystemet. (Meissners plexux känner av distensionen via sträckreflexer.)  Distala ileum påverkar ventrikelns motilitet genom att en dilation av denna bit av tarmen orsakar en minskning av motiliteten i ventrikeln via en ileogastrisk reflex. Om ventrikeln har ökad sekretion och motorfunktioner orsakar detta på samma sätt en ökad motilitet i ileum för att öka mängden chyme som tar sig genom den ileocecala sfinktern. Detta kallas gastroileal reflex och man tror att den fysiologiska halten gastrin kan mediera den. (Alltså, aktivitet i magen pushar chyme genom valva ileocecalis, aktivitet i ileum stannar upp magen. Ileogastrisk/gastroileal reflex)
MMC och dess betydelse för matspjälkningen:

MMC står för antingen migrating myoelectric complexes eller migrating motor complexes. Dessa förekommer i perioder av fasta när mat inte längre befinner sig i magsäcken. Perioden är på cirka en och en halv till två timmar och dessa delas in i olika faser. Fas ett är den längsta och denna karaktäriseras av en lugn period där endast ett fåtal av de slow waves som bildas ger en kontraktion av den glatta muskulaturen. I fas två ökar frekvensen av kontraktioner och denna fas övergår i fas tre. I denna sker många kontraktioner och detta transporterar produkter framåt i tarmen. Den håller dock bara på ett kort tag, 3-6 minuter. 

Fas fyra är en övergång mellan fas tre och ett och en tydlig gräns mellan de två senare är svår att finna. När en MMC når distala ileum påbörjas en ny i magen. Dessa kontraktioner fungerar som en städmekanism i tarmen och för över i princip allt innehåll till caecum. Detta innebär att eventuella bakterier i ileum tas bort och att andra restprodukter städas ur. Fas tres kontraktioner är mycket starkare än de som uppstår i ett läge där man nyligen ätit. 

Det enteriska nervsystemet styr till mångt och mycket MMCs uppkomst och propulsion och tar man bort en del av tarmen kommer de kvarvarande delarna inte att fungera som en utan som två separata enheter vad gäller MMCs. 

Neurala och hormonella mekanismer skapar en MMC oftast i magen men även ibland i duodenum eller mindre vanligt i övriga tunntarmen eller esofagus. En ökad halt motilin kan uppmätas vid fas tre och detta tros ha ett samband. Motilin är en peptid på 22 aminosyror som bildas av mucosan i duodenum precis innan fas tre initieras. Även N. vagus tros kunna initiera MMCs i magen.

Muskler i tunica mucosae (muscularis mucosa) kontraheras även tre gånger per minut vilket gör att mucosan kommer i kontakt med större delar av lumeninnehållet vilket ökar absorptionen. Den ileocecala sfinktern är vanligtvis stängd men öppnas vid dilation av distala ileum. Detta gör att chyme kan ta sig in i tjocktarmen. 

Tjocktarmens motorik med begreppet massperistaltik och dess betydelse för transport:

Colons funktion är att absorbera det sista vattnet och elektrolyterna från avföringen, samt de korta fettsyror som inte blivit absorberade i tunntarmen utan som istället fermenterats i colon av bakterier. Vidare lagras faeces i proximala colon och i rectum (i ampulla recti) innan det är dags för defekation. 

Colons motorik gör ingen skillnad på fasta eller ickefasta när det gäller motoriken som de övriga delarna av GI gör. 

Tjocktarmen tar emot cirka 1,5 liter chyme genom valva ileocecalis varje dygn. Det mesta av saltet och vattnet absorberas här vilket innebär att faeces endast innehåller en halv till en deciliter vatten per dygn. Kontraktioner i colon blandar innehållet och då den blir torrare liknar det mer en knådningsprocess. 

Masskontraktion uppträder i colon en till tre gånger per dag och pressar fram faeces mot rectum genom att kontrahera ett långt stycke av tarmen en längre stund. Detta sker genom att haustrakontraktionen försvinner och det cirkulära muskellagret kontraheras i ett helt segment i colon proximalt till distalt. Detta segment töms då på sitt innehåll som pressats framåt mot rektum. Detta är de enda tillfällena då propulsion görs i någon större mån och i någon större hastighet i colon. Stimulering av det sympatiska nervsystemet stoppar motiliteten medan det parasympatiska stimulerar densamma. 

Direkt efter en måltid orsakar dilationen av magsäcken via N. vagus och sacrala nervtrådar (och eventuellt via gastrin och CCK) en ökad sannolikhet för att en massperistaltisk rörelse ska ske. Detta kallas en gastrocolisk reflex. 

Proximala colon med caecum blandar faeces för att facilitera absorption. Här sker lokal segmentering inom haustra vilket går under namnet haustrarörelser. Dessa görs genom att det cirkulära muskellagret förtjockas så att innehållet trycks bort från denna haustra. Detta orsakar en rörelse av faeces fram och tillbaka i tarmen och en mixning. En segmental propulsion kan skapas om ett antal haustra töms i en proximal till distal riktning. 

Det är det enteriska nervsystemet som sköter motiliteten med autonoma nerver som en regleringsfaktor. ENS fungerar främst som en inhiberingsfaktor av kontraktion vilket man kan se då det har bildats ett aganglionärt segment (t.ex i hirschprungs sjd). Detta segment kommer att vara kontraherat och stoppa upp colon. 

Den glatta muskulaturen regleras av enteriska neuron men även av hormoner. När en del av colon dilateras orsakar detta en relaxation av omgivande haustra.  

Defekationsprocessen:

Fyllning av ampulla recti orsakar en kontraktion av densamma. Detta orsakar genom reflexer en relaxation av musculus sphincter ani internus, via VIP, och en samtidig kontraktion av externus (så man inte skiter ned sig=). Allt eftersom trycket i ampulla ökar minskar kontraktionen av internus och det motsatta sker i externus. Detta leder till att man känner att man vill gå på toaletten. 

Om man väntar med defekationen kommer den interna sfinktern att kontraheras mer och mer och den initiala pressen kommer att upphöra. När man känner att tiden är rätt sker dock en defekation genom ett antal processer. Den frivilliga delen är relaxationen av den yttre ringmuskeln. Parasympatiska nervtrådar från center i den sacrala delen av ryggmärgen, S2-S4, och även högre center påverkar mest och det sympatiska nervsystemet spelar inte stor roll i denna process. 

Innan defekation sker en masskontraktion i colon som pressar in faeces i rectum och orsakar lust att utföra defekation. Detta orsakar relaxation av interna sfinktern och musculus puborectalis genom reflexer och av den externa sfinktern viljemässigt. Relaxationen av puborectalis orsakar en strukturell förändring som gör att rektum och canalis analis lägger sig rakare och även görs kortare för att möjliggöra passage (eftersom m.puborectalis ligger som en slinga runt rektum i spänt tillstånd). 

Under processen hålls den externa sfinktern viljemässigt öppen och en bukpress ökar trycket i abdomen och pressar ut faeces. Även djupa inandningar i samband med bukpress och exspiration mot en stängd glottis som sänker diafragman hjälper att skapa ett högre internt tryck. Bukbottenmuskulaturen relaxeras även den vilket ytterligare hjälper till att positionera rectum med canalis analis.  

Känna till

Hirschprungs sjukdom:

Denna sjukdom beror på ett medfött aganglionärt segment i colon. Detta orsakar en kontraktion som innebär att lumeninnehållet proximalt inte kan passera och en megacolon skapas på grund av kronisk förstoppning. Det enda sättet att diagnostisera sjukdomen är via en biopsi. Operation med borttagande av det aganglionära segmentet är enda botemedlet mot förstoppningen. 

Dysfagi och reflux till esofagus:

Dysfagi är svårigheter att svälja eller tugga som beror på förlamningar eller sensibilitetsrubbningar i mun och svalg vilket ger svårigheter att svälja. Är inte en sjukdom utan ett symptom som bland annat är vanligt vid stroke initialt, ALS och Parkinsons sjukdom. 

Reflux till esofagus kan orsaka sår i slemhinnan. Detta beror på att den övre magmunnen inte sluter sig tillräcklig och maginnehållet kan ta sig upp och fräta på det flerskiktade skivepitelet. 

Sjukdomar som påverkar ventrikeltömning, betydelsefulla former av dysmotorik och dess relation till symptom:

Gastropares är en form av sjukdom som orsakar en försämrad ventrikeltömning på grund av att ventrikelns motorik är nedsatt så att knådning inte sker i tillräckligt hög grad för att sönderdela maten i mindre bitar. Beror på en förlamning av muskelskikt och är ofta en följd av diabetes och hyperglykemins toxiska effekt på neuron. 
Colon irritabile är ett sjukdomstillstånd med kronisk eller återkommande tarmsymtom utan klarlagd orsak. Typiska tecken är kronisk eller återkommande buksmärta, gasspänningar, slem i avföringen och oregelbunden avföring.

Intestinal pseudoobstruktion är en grupp sjukdomar som karaktäriseras av att mag-tarmkanalen har förlorat en del av sin motorik. Detta leder till en svårighet att utföra peristaltiska muskelrörelser och således att transportera chyme distalt i tarmen. Detta betyder också att tiden i tarmen ökas men att upptaget av näringsämnen minskar på grund av en minskad blandning. Beror antingen på en dysfunktion i de glatta musklerna eller det enteriska nervsystemet. (typ tarmopares =)
Kan leda till en felaktig diagnos om tarmvred men även till illamående och kräkningar. 
Förstoppning och betydelsen av bulkmedel:

Förstoppning, obstipation, diagnostiseras vid färre än två tarmtömningar på vecka som dessutom är hårda. Stress, för lite fibrer i maten, för lite dryck och vissa läkemedel kan leda till förstoppning. Kan leda till hemorrojder och inleda en ond cirkel där det gör ont att gå på toaletten även när man vill det.   

Bulkmedel innehåller kostfibrer som genom att bidra till en ökad volym med mer vatten och dessutom bilda en gelliknande lösning minskar förstoppning genom ökad peristaltisk framåtrörelse. 

Metoder för att mäta motorik hos normala individer:

Genom gastroskopi för man in en slang genom munnen och genom esofagus, ventrikeln och tarmen och man kan med denna titta på hur motoriken sker i realtid. 

Genom esofagusmanometri kan man mäta trycket i esofagus. Detta sker genom att en kateter förs ned i esofagus och sedan sakta förs upp under tiden patienten sväljer eller tar djupa andetag för att kunna mäta motorik i olika situationer. 

Genom antroduodenal manometri kan man utföra samma sak men i duodenum och antrum.

Sekretion, digestion och absorption
Spottkörtlarnas sekretion med avseende på sammansättning och funktion:

Gl. Parotis består endast av serösa körtelceller och producerar ett vattnigt sekret bestående av α-amylas. 

Gl. Submandibularis består av 80 procent serösa körtlar och 20 procent mukösa vilka tillverkar ett muköst sekret innehållande mycket glykoproteiner. 

Gl. Sublingualis har lika många av varje körtelcelltyp. 

Salivets funktioner är att:

1. Mjukgöra föda

2. Underlätta tal

3. Göra rent i munnen:

· Genom pH-reglering genom neutralisation av syror och genom att vara Ca-mättad.

· Genom att skölja rent i munnen.

4. Lösningsmedel för smakämnen.

Innehåller:

1. α-amylas som spjälkar kolhydrater.

2. Tunglipas som spjälkar lipider (tveksamt om effekten).

3. Tillväxthormoner (som exempelvis kan läka sår).

4. Bakteriocida ämnen (immunoglobulin A, lysozym) 
Beståndsdelar:

1. Vatten

2. Muköst slem (glykoproteiner)

3. Joner: Na+, Ca2+, HCO3-, I-
Total sekretion på 1,5 liter per dygn:

1. 25 procent från Gl. Parotis

2. 70 procent från Gl. Submandibularis

3. 5 procent från Gl. Sublingualis

Reglering av salivsekretion: 
Är främst en nervös reglering från det centrala nervsystemet. 

I den cephala fasen aktiveras det autonoma nervsystemet och kranialnerv IX (till parotis) och VII (till submandibularis och sublingualis) utgör det parasympatiska nervsystemets reglering som ger en stor mängd vattnigt sekret som är rikt på HCO3-. 
Det sympatiska ger en liten ökning av flöde med mer muköst slem från submandibularis.
Detta regleras från den förlängda märgen (medulla oblongata). 

Nervtrådarna från det parasympatiska nervsystemet innehåller synapser som frisätter ACh och VIP till receptorer på körtelceller. Detta orsakar en frisättning av kallikrein (ett enzym) i cellerna som omvandlar kinogen till lysylbradykinin. Lysylbradykinin orsakar sedan en vasodilation (dilation av blodkärl till cellen) vilket innebär att mer näring och beståndsdelarna som bygger upp saliven når cellen vilket ökar bildningen. Det ökar även permeabiliteten hos cellmembranet för dessa ämnen. 

Redogör för salivens sammansättning i relation till tandstatus, smak och kolhydratmetabolism:
Sekretion av serös saliv, som innehåller mer α-amylas innebär att kolhydratnedbrytningen ökar. Detta sker också vid en måltid, den serösa halten saliv ökar medan den mukösa sker i princip konstant. 

Saliven är även ett lösningsmedel för smakämnen och utebliven sekration ger minskad smak i munhålan. Då serös saliv är vattnigare är detta viktigt för att kunna lösa smakämnen vid en måltid.

Tandstatusen hålls av HCO3- som buffrar pHt i munnen så att det inte blir för surt eftersom detta gör att kalcium och fosfat utfälls från emaljen vilket ger hål. 

Beskriv magslemhinnans uppbyggnad med olika celltyper och deras respektive funktion:
Magslemmhinnan utgörs av:
1. Ytepitelceller (cylindriska) och mukösa halsceller (i isthmus i körtlarna): Bildar ett muköst slem bestående av mucin (ett glykoprotein) och HCO3-. Dessa bildar ett skyddande lager där pH hålls runt 7 tack vara vätekarbonatets buffrande effekt och mucinets skydd mot att HCl tar sig genom till cellerna.

2. Parietalceller som bildar HCl och IF (intrinsic factor)

3. Huvudceller som bildar pepsinogen.

4. Olika enteroendokrina celler som bl.a. bildar gastrin och ghrelin.

Redögör för den spatiala fördelningen av olika sekretoriska produkter och betydelsen för bearbetningen av maginnehållet:
Parietalceller finns i den övre delen av ventrikeln i corpus och fundus (i funduskörtlarna) där den utsöndrar HCl och IF. HCl bidrar till att aktivera pepsinogen till pepsin vilket kan starta en proteinnedbrytning. Det hjälper även till att denaturera proteiner vilket gör att exempelvis globulära proteiner vecklas upp så att pepsin kan komma åt att göra sin nedbrytning. Annars skulle vissa proteiner ta sig genom mag-tarmkanalen utan att bli bearbetade. 
IF binder till vitamin B12 i duodenum och detta komplex kan sedan tas upp i ileum. Om inte IF fanns skulle vi inte kunna dela celler och få perniciös anemi (folatfällan!). 

Pepsin bildas i huvudceller i funduskörtlarna som pepsinogen vilket omvandlas till pepsin vid pH under 5 och snabbt vid pH under 3. Är en endoproteas som klyver efter grenade och aromatiska (ringslutna sidokedjor) aminosyrarester. 
Redogör för en integrerad bild av hormonella och neuronala regleringsmekanismer för syrasekretion och pepsin:
Syrasekretion: 
En inaktiv parietalcell har tubulovesikulära membran närvarande i den apikala delen av cellen. Vid en signal att öka sekretion av saltsyra sker en fusion av dessa membraner till plasmamembranet vilket ökar den totala ytan 50-100 gånger och ökar mängden närvarande H+/K+-pumpar, K+-kanaler och Cl--kanaler. 

Parietalceller har intracellulära canaliculus som communicerar med körtellumen.
Inhibering av dessa celler kan ske genom att blockera H+/K+-pumparna med hjälp av omeprazoler som binder till cysteinrester på pumpen och inaktiverar den. 
Utpumpning av H+ höjer parietalcellens pH vilket ökar diffusionen av CO2 och H2O in i cellen från blodet via cellens bas. Dessa reagerar och bildar H2CO3 och karbanhydras spjälkar dessa till H+ och HCO3-. HCO3- förs ut ur cellen med en antiport med Cl- som sedan kommer att diffundera in i lumen av canaliculus via jonkanaler och skapa HCl. Det kalium som transporteras in i cellen via H+/K+-pumpen kommer att diffundera tillbaka till canaliculuspå samma sätt som Cl- (i uniporters). I botten av cellen finns även en Na+/K+-pump som driver hela processen. 
N. vagus bildar den parasympatiska regleringen av ventrikelns saltsyrafrisättning. Detta görs genom att den bildar synapser till parietalceller, D-celler och till ECL-celler (neuroendokrina celler som brukar ligga i närheten av parietalceller) i corpus och till G-celler och D-celler i antrum. 
Den hormonella kontrollen sker genom olika celltyper som svar på stimulans eller inhibering av N. vagus eller av hormoner. 
Cephala fasen: Smak, lukt, syn eller prat om mat ger en stimulans från N. vagus och en stimulans av bildning av HCl. Detta leder till att 30 procent av den maximala sekretionen nås.

Gastriska fasen: Dilation av ventrikeln orsakar reflexbågar inom ENS och vagovagala nervsignaler. Detta tillsammans med delvis nedbrutna peptider, som stimulerar G-celler att bilda gastrin, bidrar till att öka sekretionen. Gastrin binder till ECL-celler och orsakar där en bildning av histamin och i parietalceller orsakar dessa hormon en frisättning av saltsyra. Lågt pH stimulerar dock D-celler att frige somatostatin som inhiberar parietalcellernas HCl-sekretion. Sammanlagt ger detta totalt ytterligare 50-60 procent av den maximala halten syra.  

Intestinala fasen: G-celler i duodenum stimuleras av peptider och aminosyror till frisättning av intestinalt gastrin. Detta ger ytterligare 5-10 procent. (INTESTINALT GASTRIN WTF!) Andra delen av intestinala fasen är inhibitorisk. Enterogastriska reflexer får pylorssfinktern att kontraktera. 
	
	Funktion:
	Neuronal stimulans:
	Hormonell eller annan stimulans:
	Neuronell inhibering:
	Hormonell eller annan inhibering:

	Parietalceller:
	Bildar HCl och IF
	N. vagus till M3-receptorer.
	Histamin till H2-receptorer, Gastrin till CCKB-receptorer.
	
	Somatostatin till sin receptor.

	ECL-celler:
	Bildar histamin
	N. vagus till M3-receptor.
	Gastrin till CCKB-receptorer.
	
	Somatostatin till sin receptor.

	D-celler i corpus:
	Bildar somatostatin
	
	
	N. vagus via M3-receptor.
	

	G-celler:
	Bildar gastrin
	N. vagus via signalsubstansen GRP.
	Nedbrutna peptider i lumen. Uttöjning av magsäcken.
	
	Somatostatin till sin receptor.

	D-celler i antrum pylores:
	Bildar somatostatin
	
	Surt pH i lumen. Gastrin till CCKB-receptorer.
	N. vagus via M3-receptor.
	


Pepsinsekretion:

Pepsin utsöndras i form av pepsinogen, från huvudceller i funduskörtlarna, som aktiveras genom klyvning av N-terminalen. Dessa har en basalsekretion på 20 procent av den maximala sekretionsnivån. Sekretin, VIP och PGE2 binder till ett G-proteinkopplat protein som orsakar aktivering av adenylatcyklas och bildning av cAMP. CCK och gastrin binder till CCKA-receptorer som har en hög affinitet för CCK men en låg för gastrin och orsakar då aktivering och fosfolipas C som bildar IP3 som frisätter Ca2+ från intercellulära hålrum. Detsamma gäller för acetylkolin som binder till sin M3-receptor. 
Alltså: Utsöndring av pepsin stimuleras av sekretin, CCK och gastrin.
Surt pH stimulerar även det bildandet av pepsinogen via en reflex som frisätter ACh i synapser. Surt pH i duodenum innebär även en frisättning av sekretin från S-celler som även det stimulerar bildning av pepsinogen. 
Redogör för pankreas exokrina körtlar med de olika celltyperna och vad och hur de sekretoriska produkterna utsöndras:
Varje sekretorisk enhet i pankreas består av acinära (serösa) körtelceller som bildar proteiner för sekretion. Dessa kan vara proenzymer som sedan ska aktiveras och bryta ned tarminnehållet. De epitelceller som bildar dukterna via vilka pankreassaften töms är också viktiga för sekretets innehåll. 
De acinära cellerna bildar proenzymer som släpps ut genom exocytos och ska bryta ned tarminnehållet.
Epitelcellerna bildar HCO3- som sedan höjer pH i duodenum. Detta släpps ut i lumen via en antiport med Cl- som sedan tar sig tillbaka till lumen via faciliterad diffusion. 
Reglering av pankreas sekretion vid fasta och efter måltid:
Pankreassaft secerneras i en basalnivå vid fasta. Denna nivå oscilerar något och är beroende på mag-tarmkanalens motorik. Vid ökad motilitet ökar sekretionen. Denna basala nivå höjs 5-20 gånger vid matintag via olika mekanismer. 
1. N. vagus stimulerar bildningen av pankreassaft. 
2. Cholecystokinin frisätts vid fett i duodenum, även i liten grad vid peptider och aminosyror, och stimulerar pankreassaftfrisläpp av enzymer från acinära celler. 
3. Sekretin frisätts vid surt pH i lumen i duodenum vilket stimulerar frisättning av pankreassaft och bildning av HCO3- i epitelcellerna i pankreas. 
Vid födointag sker detta:
Cephala fasen: Sekretion av vätska och elektrolyter ökar något medan enzymsekretionen ökar med mellan 25 och 50 procent. N. vagus stimulerar bildningen av pankreassaft.
Gastriska fasen: Maten i magen stimulerar bildningen av pankreassaft via frisättning av hormoner, neuronal signalering och via pH sänkning i proximala duodenum. Gastrin som bildas från G-celler, efter stimulans från aminosyror och små peptider eller uttöjning, i antrum och binder till exokrina celler som bildar mer pankreassaft. Detta ger cirka 10-20 procent av den totala mängden pankreassaft. Den dilation som sker i magen stimulerar också frisättning av saften via N. vagus och även via reflexer inom ENS (samt gastrin, se ovan).
Tl:dr: Gastrin insöndras och  stimuleras pankreas att sekretera. 
Intestinala fasen: Närvaron av mat i duodenum och framförallt syra stimulerar S-celler att bilda sekretin som stimulerar frisättningen av HCO3- och vätska. Närvaron av lipider och peptider stimulerar bildning av CCK i I-celler vilka stimulerar frisättningen av enzymer från acinära celler. Det är främst närvaron av monoacylglyceroler och fettsyror som stimulerar CCK-bildning, snarare än närvaron av triacylglyceroler. En kolhydratrik måltid stimulerar mindre än en fettrik och en flytande mindre än en fast. Denna tredje fas står för hela 50-80 procent av den totala sekretionen. 
Tl:dr: Sekretin och CCK rycker in på sina resp. vis. 
Histologiska substratet för sekretion i tunntarmen:
Omsättning av vatten, Na+, Cl- och HCO3- och andra elektrolyter i tarmen inklusive de membranmekanismer som deltar:
	
	Natrium
	Klorid
	Vätekarbonat
	Vatten

	Jejunum
	Kotransporterat med glukos och galaktos.(via SGLT)
	Faciliterad diffusion.
	Absorption
	Absorption

	Ileum
	Aktiv transport i antiport med H+
	I en antiport med HCO3-.
	Sekretion: I en antiport med Cl-.
	Liten absorption.

	Colon
	Aktiv transport i antiport med H+, samt mot en stark koncentrationsgradient.
	Faciliterad diffusion. I en antiport med HCO3-.
	Sekretion: I en antiport med Cl-.
	Absorption


Vatten:
Secerneras:

	Vatten i maten:
	2,0 liter/dag

	Munhåla:
	1,5 liter/dag

	Ventrikel:
	2,0 liter/dag

	Pankreas:
	1,5 liter/dag

	Gallblåsa:
	0,5 liter/dag

	Tunntarm:
	1,0 liter/dag


I tunntarmen absorberas det mesta vattnet (6,5 liter per dag) medan colon absorberar cirka 2 liter per dag. Detta ger en vattenhalt i faeces på mellan 0,1 och 0,2 liter per dag. 
Na+:

Fungerar ofta som kotransportör av exempelvis glukos och galaktos i celler genom SGLT (Sodium Glucose Transporter). Detta leder till en mycket hög absorption av natrium från jejunum. Även transporten av aminosyror in i epitelcellerna sker i en symport med natrium vilket leder till högt natriumupptag. 
I duodenum finns en antiport med H+ vilket sänker pHt i lumen.
Under interdigestala perioder sker det primära natriumupptaget via två transportörer som byter ut Na+ mot H+ och Cl- mot HCO3- vilket ger en lägre salthalt i lumen och minskad mängd natrium. Detta sker i ileum och colon. 
I distala colon sker en stor natriumabsorption mot en stark koncentrationsgradient (i antiport med H+). 
Cl-:

Kan transporteras över cellmembranet via faciliterad diffusion med en elektrokemisk gradient. Detta sker främst i jejunum och colon. 
I ileum och colon absorberas den genom antiport med vätekarbonat. 

Kryptceller kan även secernera kloridjoner över hela tarmsystemet. 
HCO3-:

Absorberas i jejunum och secerneras sedan i ileum och colon i en antiport med kloridjoner. 
Nästa tre frågor se anteckningar WELL FUCK ME
Colipasets roll i fettdigestion:
Bildas av pankreas och hjälper lipaset att binda till micellerna. Utan detta colipas skulle lipaset inte kunna binda in tillräckligt hårt och fettnedbrytningen skulle inte fungera. Ser även till att det aktiva centrumet på pankreaslipaset blir aktiverat genom en strukturförändring. 
Enterohepatiska kretsloppet:

En loop av sekretion av galla från gallblåsan (och levern) till duodenum, reabsorption av gallsalter och gallsyror i tunntarmen, och återtransport till levern via portavenen.  

I mag-tarmkanalen finns cirka 3 gram galla. Den mängd som krävs per dag är dock någonstans mellan 12 och 36 gram. Detta betyder att gallan måste tas upp och återanvändas flera gånger under samma måltid och upp till 12 gånger under en dag. Nybildning sker i en takt av 0,5 gram per dag vilket är lika mycket som försvinner i faeces. 
I tarmen omvandlas gallsalter ibland till primära gallsyror vid förlust av aminogruppen och till sekundära vid förlust av OH-grupp. Dessa gallsyror kan diffundera över till blodomloppet om de är protolyserade och detta görs i hela tunntarmen. 

I terminala ileum transporteras gallsalter och vissa gallsyror över epitelcellerna med aktiv transport i en symport med Na+. Dessa tar sig sedan också till levern via portavenen bundna till cobalamin eller fosfolipider. 
Enzymer i mag-tarmkanalen, vad de bryter ned, vilka produkter som bildas och rumslig fördelning:

	Enzym
	Funktion
	Bildas av
	Plats

	α-amylas
	Spjälkar α1-4-bindningar mellan glukoser. Fungerar inte vid ändar eller vid förgreningar. Detta leder till bildandet av maltos, maltotrios och α-limit-dextrin. 
	Serösa körtelceller i munhålan.
	Munhålan

	Pankreas-amylas
	Längre verkningstid än α-amylaset men annars samma funktion. 
	Serösa körtelceller i pankreas.
	Tunntarmen

	Maltas
	Spjälkar α1-4-bindningar mellan glukoser. Kan inte spjälka α1-6 bindningar utan skapar därför glukos och isomaltos från α-limit-dextrin. 
	Finns i tarmväggen.
	Tunntarmen

	Sucras*
	Spjälkar α1-β2-bindningar mellan glukos och fruktos. Kan även klyva α1-4-bindningar men inte lika bra som maltas. 
	Finns i tarmväggen.
	Tunntarmen

	Isomaltas*
	Spjälkar α1-6-bindningar mellan glukoser.
	Finns i tarmväggen.
	Tunntarmen

	Laktas**
	Spjälkar β1-4-bindningar mellan galaktos och glukos. 
	Finns i tarmväggen.
	Tunntarmen

	Pepsin
	Spjälkar polypeptider efter aromatiska och grenade polypeptider. Endopeptidas. 
	Huvudceller
	Ventrikeln

	Trypsin***
	Klyver polypeptider efter arginin och lysin. Endoproteas och serinpeptidas.
	Serösa körtelceller i pankreas.
	Tunntarmen

	Chymotrypsin
	Klyver efter stora aromatiska aminosyrarester. Endoproteas och serinpeptidas.
	Serösa körtelceller i pankreas.
	Tunntarmen

	Elastas
	Klyver efter små hydrofoba aminosyrarester. Endoproteas och serinpeptidas.
	Serösa körtelceller i pankreas.
	Tunntarmen

	Karboxy-peptidas
	Bryter ned polypeptider från C-terminalen. Är en exoproteas och metallopeptidas. 
	Serösa körtelceller i pankreas.
	Tunntarmen

	Amino-peptidaser
	Klyver från N-terminalen. Är en exopeptidas. 
	Mukösa celler i tunntarmen.
	Tunntarmen

	Tunglipas
	Funktionen mycket liten.
	Serösa körtelceller i munhålan.
	Munhålan

	Gastriskt lipas
	Spjälkar triacylglyceroler.
	Ventrikeln
	Ventrikeln

	Pankreaslipas
	Bryter esterbindningar på kol 1 och 3 på triacylglyceroler med hjälp av colipas som binder till micellerna. 
	Serösa körtelceller i pankreas. 
	Tunntarmen

	Colipas
	Faciliterar inbindning av pankreaslipaset till micellerna samt aktiverar pankreaslipas.
	Serösa körtelceller i pankreas.
	Tunntarmen

	Kolesterol-esteras
	Klyver bort fettsyran på A-ringen på kolsterylestrar. Bryter även ned MAG till glycerol och FA. 
	Serösa körtelceller i pankreas.
	Tunntarmen

	Fosfolipas A2
	Klyver bort fettsyran på kol 2 på fosfolipider.
	Serösa körtelceller i pankreas.
	Tunntarmen

	
	
	
	

	Gallsalter
	Bildar miceller av större fettdroppar genom att fungera som detergenter. 
	Levern
	Tunntarmen


*Sucras och isomaltas är från början en peptidkedja som har spjälkats av ett enzym till två olika enzymer. Dessa sitter dock ihop i ett komplex, som hänger i tarmmembranet, med ickekovalenta bindningar mellan dem. 
** De flesta vuxna i världen saknar laktas och får smärtor i tarmen och lös avföring av laktos. Fetalt har de allra flesta ett laktas som kan bryta ned modersmjölken. Denna minskar dock vid två-tre års ålder för att inte komma tillbaka utan ersätts av ett adult enzym. 
Kongenital laktosintolerans: Medfött fel som leder till oförmåga att bryta ned laktos fetalt.

Primär laktosintolerans: Avsaknad av förmåga att bryta ned laktos adult.

Sekundär laktosintolerans: Tillfällig avsaknad av förmåga att bryta ned laktos på grund av läkemedel eller sjukdom. 

***Trypsinogen klyvs av enteropeptidas, som bildas i mucosan, till trypsin. Klyver sedan de nästföljande fyra enzymen från sin zymogena form (proproteaser) till sin aktiva form och även sin egen zymogen till trypsin. 
Redogör för den integrerade betydelsen av gastrin, sekretin och CCK för digestionen samt kunna beskriva hormonernas principiella uppbyggnad och signaltransduktion:

Gastrin:

Frisätts av G-celler i duodenum och i antrum i ventrikeln och stimulerar frisättning av HCl från parietalceller. Finns i två former: Gastrin-17 och gastrin 34. Dessa skiljer sig i antalet aminosyror men har likadana C-terminaler som är amiderade för att förhindra nedbrytning. 
G-celler frisätter gastrin som svar på töjning av magsäcksväggen, neuronal stimulans och vid närvaro av nedbrutna peptider. 

Gastrin stimulerar frisättning av H+ från parietalceller genom att binda till ECL-celler som bildar histamin som stimulerar eller genom att binda till CCKB-receptorn på parietalcellen direkt. Detta görs genom att CCKB är en 7TM-receptor som binder till ett G-protein och aktiverar detta. Detta orsakar en aktivering av fosfolipas C som klyver PIP2 till IP3 och DAG. Detta orsakar en frisättning av kalcium i cellen vilket stimulerar H+ frisättning. 

Gastrin orsakar även en frisättning av pepsinogen från huvudceller men binder då till en CCKA-receptor.
Sekretin: 
Peptidhormon bestående av 27 aminosyror varav 14 är homologa till glukagon. Bildas av S-celler i duodenum. Secerneras då S-celler känner av ett lågt pH i lumen i duodenum och stimulerar då bildningen av pepsinogen i huvudceller och frisättning av HCO3- från pankreas och Brunners körtlar samt inhiberar bildning av saltsyra i parietalceller direkt och indirekt genom att frisätta somatostatin. 
Binder till en 7TM-receptor och orsakar inbindning av ett G-protein som sedan aktiverar adenylatcyklas som bildar cykliskt AMP. 

CCK:

Cholesystokinin har många likheter med gastrin i och med att fem aminosyror i den N-terminala delen är identiska och att de binder till likadana receptorer. CCKA-receptorn har hög affinitet för CCK men mindre för gastrin och det omvända gäller för b-varianten. 
Syntetiseras av I-celler i duodenum och stimulerar frisättning av gallsalter och enzymer från gallblåsan respektive pankreas. Detta görs efter fettrika alternativt peptidrika måltider i den intestinala fasen. CCK stimulerar även bildningen av gallsalter i lever och en kontraktion av pylorus. Transduktionsvägen är densamma som gäller för gastrin med fosfolipas C och IP3 som leder till frisättning av kalcium. 
Känna till

De kliniska begreppen:

Muntorrhet: Munhålans slemhinnor är uttorkade på grund av salivbrist. Kan ge svårigheter att tala och även att hålla munnen ren från bakterier. Kan även leda till karies då salivens buffrande effekt inte finns.
Dyspepsi: Symptomkomplex bestående av halsbränna, sura uppstötningar, illamående och tidig mättnadskänsla. Orsaker kan vara exempelvis magsår eller refluxesofagit, inflammation i esofagusslemhinnan.  
Magsår (ulcus pepticum): Sår i magslemhinnan som orsakas av Helicobacter pylori eller olika medicinering. Kan även orsakas av förhöjda mängder bildad saltsyra från parietalcellerna. Behandling sker med antibiotika och med medel som förhindrar syrasekretion. 
Gallsten: Byggs upp av kolesterol, kalk och bilirubin. Övervikt och höga blodfetter är riskfaktorer och nästan hälften av befolkningen i fyrtioårsåldern har gallsten utan att uppvisa några symptom. Gallstenar kan även ta sig ut ur gallblåsan och täppa till ductus cysticus och täppa igen utflödet av galla (leder till ikterus). 
Pankreatit: Gallsten kan orsaka pankreatit genom att täppa till utflödet av pankreassaft. Pankreatit är en sjukdom då pankreas blir nedbrutet av sina egna enzym genom att de på ett eller annat sätt omvandlas från sin zymogena form till aktiva form innan de lämnat organet. 
Malabsorption: Beror på felaktig nedbrytning eller felaktigt upptag av födoämnen från tarmen. Olika ämnesklasser kan drabbas och bland symptomen kan därför ses anemi, vid vitamin B12-malabsorption, och malnutrition då man får brist på vissa närningsämnen i kroppen. 
Steatorré: Detta är en form av malabsorption eller maldigestion av fetter. Kan bero på att rätt enzymer inte bildas i pankreas eller att absorptionen inte kan ske. Bland symptomen finns gråaktig avföring, med högt fettinnehåll vilket leder till att de är svåra att spola ned i toaletten på grund av sin låga densitet. Kan även orsaka bristsjukdomar bland de fettlösliga vitaminerna som inte heller tas upp i adekvat mängd. 
Laktosintolerans: Delas in i tre olika former med samma orsak: en oförmåga att bryta ned laktos till glukos och galaktos. Detta beror på att laktas inte bildas alternativt inte bildas i tillräcklig mängd. Bakterier i tjocktarmen bryter istället ned detta socker vilket kan orsaka gaser i magen och diarré.
1. Kongenital laktosintolerans beror på brist av det fetala laktaset och orsakar intolerans för modersmjölken.

2. Primär laktosintolerans orsakas av en brist på det adulta laktaset och är ett normaltillstånd hos flertalet vuxna individer i världen.

3. Sekundär beror på en tillfällig brist på enzym efter sjukdom eller medicinering. 

Diarré: Symptom på en rad olika händelser som invasionen av patogena bakterier i mag-tarmkanalen, virus, gifter eller mediciner. Det värsta med symptomet är de stora vätskemängder som lämnar kroppen och det är viktigt att återvätska sig. Beror på ett inadekvat återupptag av vatten i tarmen. 
Svar QUIZET:

En sväljning börjar med den viljemässigt styrda fasen att bilda en bolus i munnen och föra den bakåt i gommen med tungan. Detta leder till att den mjuka gommen berörs innan den bakre väggen i munhålan och detta inleder en sväljningsreflex. Hade den mjuka gommen inte stimulerats hade detta lett till att en kräkreflex satts igång.

När reflexen kommit igång styrs resten av förloppet från sväljningscentret i medulla oblongata som till att börja med relaxerar den övre esofagussfinktern. Denna står normalt i ett stängt läge med ett tryck på 40 mmHg. När maten passerat denna ringmuskel sluts den igen och en peristaltisk rörelse sker genom hela esofagus. 

Rörelsen består av en kontraktion av den glatta muskulaturen proximalt om bolus och en relaxation distalt. Detta styrs av neuron som frisätter ATP, VIP eller NO för att relaxera och ACh för att kontrahera. Samtidigt som den övre sfinktern stängs öppnas den nedre, cardia, vilket möjliggör passage av födan. 

Den primära peristaltiken som sker i esofagus är reflexstryrd från medulla men om maten inte transporteras ned på en gång kommer den sekundära igång. Denna styrs inom ENS och beror inte på en reflex från medulla utan snarare på dilationen av esofagus som bolus orsakar. Detta leder till att sträckkänsliga neuron skickar signaler 10-15 mm proximalt och distalt om en kontraktion respektive relaxation. 

I magen sker en resorptiv relaxation efter hand den fylls vilket innebär att det inte blir något ökat tryck, trots ett ökat innehåll.

I den cephala fasen stimuleras kroppen att frisätta enzymer från pankreas och även en liten mängd vätska och elektrolyter. Detta står för cirka 25 procent av den totala mängd pankreassaft som kan bildas. Medieras av N. vagus via efferenta nervtrådar som frisätter acetylkolin till acinära celler. Detta leder till en ökad produktion och även ökad sekretion. 

Den gastriska fasen inleds då födan nått ventrikeln och pankreas ökade utsöndring beror här, förutom på frisättandet av gastrin från antrum, på vagovagala reflexer genom afferenta nertrådar genom vagus från ventrikeln. Detta leder till att efferenta signaler skickas som leder till liknande reaktioner som tidigare under den cephala fasen. Detta står för ungefär 10 procent av den totala mängden secernerad pankreassaft. Signalerna genom vagus beror på en dilation av ventrikeln, och dessa ger även interna signaler inom ENS.

I den intestinala fasen sker ingen neuronal reglering utan här är det CCK, som bildas från I-celler som en reaktion på ökad mängd lipider i tarmen, och secretin, som bildas vid syra i tarmen, som stimulerar frisättandet av enzymer respektive av vätekarbonat från pankreas.
