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MUY IMPORTANTE:

Este material NO sustituye
el uso de los libros para el 

estudio de la fisiología
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Fisiología del Aparato DigestivoFisiología del Aparato Digestivo

• Generalidades de la función digestiva

• Control neural de la función digestiva

• Boca-esófago, estómago

• Control humoral de la función digestiva

• Hígado, páncreas

• Intestino delgado

•• DigestiDigestióónn

• Absorción nutrientes

•• SecreciSecrecióón electrolitos y n electrolitos y 
absorciabsorcióón de vitaminasn de vitaminas

• Colon
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TEMA 11TEMA 11
I.     ABSORCII.     ABSORCIÓÓN AGUA    N AGUA    

Y ELECTROLITOSY ELECTROLITOS

II.  II.  SECRECISECRECIÓÓNN
ELECTROLITOSELECTROLITOS

III.III.ABSORCIABSORCIÓÓNN
MINERALES, VIT MINERALES, VIT 
HIDROSOLUBLESHIDROSOLUBLES

IV. IV. MALABSORCIMALABSORCIÓÓNN
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Paracrina Inmune Neural Endocrina

Vía paracelular epitelio músculo flujo sanguíneo

permeabilidad transporte motilidad metabolismo

INFLUENCIAS

PINES
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II SECRECIII SECRECIÓÓN ELECTROLITOSN ELECTROLITOS
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AguaAgua en la LUZ es cren la LUZ es críítica paratica para

•• Contacto enzimaContacto enzima--sustratosustrato
•• DifusiDifusióón de partn de partíículas digeridasculas digeridas
•• TrTráánsito a lo largo del TGI sin dansito a lo largo del TGI sin daññar epitelioar epitelio

Gran volumenGran volumen diario reabsorbidodiario reabsorbido
Gran reserva funcionalGran reserva funcional en relacien relacióón n 
con gran superficie epitelial, en caso con gran superficie epitelial, en caso 
de enfermedadde enfermedad

Diarrea 
ocurre cuando se 

sobrepasa la reserva 
para absorber

Diarrea Diarrea 
ocurre cuando se ocurre cuando se 

sobrepasa la reserva sobrepasa la reserva 
para absorberpara absorber

II. SECRECIÓN 
ELECTROLITOS

II. SECRECIII. SECRECIÓÓN N 
ELECTROLITOSELECTROLITOS

9 litros!9 litros!
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II. SECRECIÓN ELECTROLITOSII. SECRECIII. SECRECIÓÓN ELECTROLITOSN ELECTROLITOS

1. Cloro

2. Potasio

3. Bicarbonato

4. Diarrea Secretora

5. Diarrea Inflamatoria

6. Tratamiento diarrea secretora

7. Fibrosis Quística

1. Cloro

2. Potasio

3. Bicarbonato

4. Diarrea Secretora

5. Diarrea Inflamatoria

6. Tratamiento diarrea secretora

7. Fibrosis Quística
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II. SECRECIÓN 
ELECTROLITOS

II. SECRECIII. SECRECIÓÓN N 
ELECTROLITOSELECTROLITOS

1. Cloro1. Cloro

•• SecreciSecrecióón activa n activa transcelulartranscelular de Clde Cl--

•• Canal de ClCanal de Cl-- CFTRCFTR

•• Secuencia activaciSecuencia activacióón  canal Cln  canal Cl-- apicalapical

•• RegulaciRegulacióón del canal de Cln del canal de Cl--
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Secreción de AGUA  
centrada 

en secreción de

CLORO 

de las criptas intestinales

Secreción de AGUA  
centrada 

en secreción de

CLORO CLORO 

de las criptas intestinales

*** ***
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II. SECRECIÓN 
ELECTROLITOS

II. SECRECIII. SECRECIÓÓN N 
ELECTROLITOSELECTROLITOS

1. Cloro1. Cloro



CRIPTA

VELLOSIDAD Cotransporte Na+-nutriente
Intercambio apical Na+- H+

Bomba de Na+

Intercambiador HCO3- -Cl-,
Intercambiador basolateral Na+-H+

Canal de cloro
CFTR

MembMemb. apicales enterocitos . apicales enterocitos 
Criptas Criptas LieberkLieberküühnhn
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II. SECRECIÓN 
ELECTROLITOS

II. SECRECIII. SECRECIÓÓN N 
ELECTROLITOSELECTROLITOS

1. Cloro1. Cloro



LUZ

SANGRE

SecreciSecrecióón Activan Activa
TranscelularTranscelular

de Clorode Cloro

******
YeyunoYeyuno

IleonIleon--coloncolon

Canal de Cloro
(CFTR)

Cystic
Fibrosis
Transmembrane
conductance
Regulator

Canal de Cloro
(CFTR)

Cystic
Fibrosis
Transmembrane
conductance
Regulator

(NKCLC1)(NKCLC1)CotransportadorCotransportador
NaNa++KK++2Cl2Cl--
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ClCl--

ClCl--

II. SECRECIÓN 
ELECTROLITOS

II. SECRECIII. SECRECIÓÓN N 
ELECTROLITOSELECTROLITOS

1. Cloro1. Cloro

AMPcAMPc
(+)(+)

BombaBomba
NaNa++KK++



*** ***

CotransportadorCotransportador
NaK2ClNaK2Cl

Canal cloroCanal cloro
CFTRCFTR

SecreciSecrecióón Activan Activa
TranscelularTranscelular

de Clorode Cloro

NKCLC1NKCLC1
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NaNa++

Bomba Bomba 
NaNa+K++K+

II. SECRECIÓN 
ELECTROLITOS

II. SECRECIII. SECRECIÓÓN N 
ELECTROLITOSELECTROLITOS

1. Cloro1. Cloro



Canal de Cloro
CFTR

Canal de CloroCanal de Cloro
CFTRCFTR

Fibrosis QuFibrosis Quíísticastica
MutaciMutacióón del brazon del brazo
largo cromosoma 7largo cromosoma 7
Gen del canal de ClGen del canal de Cl--

Regulador conductancia 
transmembrana de
Fibrosis Quística (CFTR)

Superfamilia 
transportadores 
Proteína ABC

***

CloroCloro

CarbohidratoCarbohidrato

SitioSitio
ATPATP

SitioSitio
ATPATP

FosfatoFosfato

CitoplasmaCitoplasma
Dominio Dominio 
reguladorregulador

membranamembrana

Sitio deleciSitio delecióónn
PhePhe

poroporo
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CerradoCerrado

SecreciSecrecióón Cloron Cloro

Canal de Cloro
CFTR

Canal de CloroCanal de Cloro
CFTRCFTR

La porciLa porcióón reguladora n reguladora 
NO estNO estáá fosforiladafosforilada

ProteProteíína 12 dominios na 12 dominios 
transmembranatransmembrana
2 sitios ATP 2 sitios ATP 
4 para fosfato4 para fosfato
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1. Diferentes mensajeros y toxinas 
activan AC en m. basal enterocito

2. La AC convierte ATP en AMPc

3. El aumento de AMPc activa PKA

4. PKA fosforila sitios en el dominio 
regulador de CFTR

5. La proteína cambia de conformación 

6. Se ABRE el canal apical de cloro

1. Diferentes mensajeros y toxinas 
activan AC en m. basal enterocito

2. La AC convierte ATP en AMPc

3. El aumento de AMPc activa PKA

4. PKA fosforila sitios en el dominio 
regulador de CFTR

5. La proteína cambia de conformación 

6. Se ABRE el canal apical de cloro

***
Secuencia activación

Canal de Cloro
Secuencia activaciSecuencia activacióónn

Canal de CloroCanal de Cloro

Secreción
Cloro   

SecreciSecrecióónn
Cloro   Cloro   ***

X. PÁEZ   FISIOLOGÍA DIGESTIVA 2011   ULA



FosforilaciFosforilacióónn
porciporcióón reguladoran reguladora
abre el canalabre el canal

AbiertoAbierto
Canal cerradoCanal cerrado

Canal de Cloro
CFTR

Canal de CloroCanal de Cloro
CFTRCFTR
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ClCl--
Secreción

Cloro   
SecreciSecrecióónn

Cloro   Cloro   



1.

4.

•• Aumenta AMPcAumenta AMPc
•• Sale CLOROSale CLORO
•• Sigue SODIOSigue SODIO
•• AGUA les sigueAGUA les sigue

*** *** Secuencia activación
Canal de Cloro

Secuencia activaciSecuencia activacióónn
Canal de CloroCanal de Cloro

((++))
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AguaAgua
NaNa++ ClCl--

3.
CFTRCFTR

AguaAgua
NaNa++ ClCl--

2.

Yeyuno, Yeyuno, 
ileon, colonileon, colon

Canal de CLORO 
responsable de la
secreción de agua!

A
C

A
C

AMPcAMPc



*** ******

AMPc:AMPc:
•• Aumenta secreciAumenta secrecióón Cln Cl--
•• Inhibe Abs. Inhibe Abs. NaNa++ClCl--
•• No afecta Abs. No afecta Abs. NaNa++--nutrientesnutrientes

Secuencia 
activación

Canal de Cloro

Secuencia Secuencia 
activaciactivacióónn

Canal de CloroCanal de Cloro

22

33

4455

11

77

LUZ LUZ 
CRIPTACRIPTA
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Secreción
Cloro   

SecreciSecrecióónn
Cloro   Cloro   

MensajerosMensajeros

11

AMPcAMPc

cerradocerrado

abiertoabierto

ClCl--
66

HH22OO
NaNa++



Regulación
Canal de Cloro

RegulaciRegulacióónn
Canal de CloroCanal de Cloro

Canal de Cloro Regulado 
por muchos agentes

Canal de Cloro Regulado Canal de Cloro Regulado 
por muchos agentespor muchos agentes

PKsPKs
PGsPGs
PPééptidosptidos
Toxinas bacterianasToxinas bacterianas
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Secreción
Cloro   

SecreciSecrecióónn
Cloro   Cloro   



CotransportadorCotransportador
NaNa++KK++2Cl2Cl--

Agonistas VIP y PGE2

Regulación Canal de Cl-
dependiente de AMPc
RegulaciRegulacióón Canal de n Canal de ClCl--
dependiente de dependiente de AMPcAMPc

******
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VIPVIP
PGE2PGE2

LUZ INTESTINALLUZ INTESTINAL

CotransportadorCotransportador
NaNa++KK++2Cl2Cl--

En membrana basal de En membrana basal de 
C. C. AcinaresAcinares salivales,salivales,
C. C. DuctalesDuctales pancrepancreááticasticas
EnterocitosEnterocitos

AMPcAMPc aumenta:aumenta:

-- FosforilaciFosforilacióón canal CFTRn canal CFTR
-- InserciInsercióón de n de cotransportadorcotransportador

NaNa++ 2Cl2Cl-- KK++ (NKCC1)(NKCC1)



****** (-)((--))

agonistas

eventos 
membrana

señal 
intracelular

proteinkinasa

blanco

PKA

NE, SIHNE, SIH
INTERSTICIO

LUZ Cl-ClCl--

Acción 
mensajeros

Regulación Canal de Cl-
dependiente de AMPc
RegulaciRegulacióón Canal de n Canal de ClCl--
dependiente de dependiente de AMPcAMPc(+)(+)(+)

VIP, PGVIP, PG

AMPc
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INTERSTICIO

LUZ

agonistas

eventos 
membrana

señal 
intracelular

protein-
kinasa

blancos

PKC
CaCa--CaMKCaMK IIII

Cai

Cl-

***
Acción 

mensajeros

SustSust..
PP

(+)(+)(+)
AChACh

(+)(+)(+)

PLCPLC
ProtProt GG

RR RR
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Regulación Canal Cl-
dependiente de Ca++
RegulaciRegulacióón Canal n Canal ClCl--
dependiente de dependiente de CaCa++++

CaCa++++

CaCa++++ ii



VIP

PGE

ACh

Sust. P

AMPc

Cai

NE

SIH
AMPc

AUMENTAN SECRECIÓN INHIBEN SECRECIÓN

GUANILINA 

***
Regulación

Canal de Cloro
RegulaciRegulacióónn

Canal de CloroCanal de Cloro

Acción 
mensajeros******
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GMPc



Regulación
Secreción Cl-
RegulaciRegulacióónn

SecreciSecrecióón n ClCl--
***

VIP, PG: AMPc, VIP, PG: AMPc, 
Guanilina: GMPcGuanilina: GMPc

++
AChACh: : CaCa++++

SustSust. P: . P: CaCa++++

55--HT: HT: CaCa++++

AcAc. Biliares: . Biliares: CaCa++++

Tx V. cholerae: AMPc

Tx E. coli:  GMPc
“Mimetismo molecular”

Tx C. difficile: Ca++

TxTx V. V. choleraecholerae: AMPc: AMPc

TxTx E. E. colicoli:  :  GMPcGMPc
““Mimetismo molecularMimetismo molecular””

TxTx C. C. difficiledifficile: : CaCa++++

Muchos agentes:

• Péptidos, PGs

• Nucleótidos cíclicos

• Mediadores inmunes
e inflamatorios

Muchos agentes:Muchos agentes:

•• PPééptidos, ptidos, PGsPGs

•• NucleNucleóótidos ctidos cííclicosclicos

•• Mediadores inmunesMediadores inmunes
e inflamatoriose inflamatorios

Sec. CloroSec. Cloro

Sec. CloroSec. Cloro

Toxinas bacterianasToxinas bacterianasToxinas bacterianas

******
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1.1. Cloro   Cloro   
*** II. SECRECIÓN 

ELECTROLITOS
II. SECRECIII. SECRECIÓÓN N 

ELECTROLITOSELECTROLITOS

NORMALNORMALNORMAL

VellosidadVellosidad

CriptaCripta

DIARREA
SECRETORA
DIARREADIARREA
SECRETORASECRETORA

Aumento de AMPc

• Inhibición Abs. NaCl
•Aumenta Secreción Cl-

Aumento de AMPcAumento de AMPc

•• InhibiciInhibicióón Abs. n Abs. NaClNaCl
••Aumenta SecreciAumenta Secrecióón n ClCl--
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******

AbsorciAbsorcióónn
NutrientesNutrientes
ConservadaConservada

Cl-Cl-

Cl-Cl-
NaClNaCl

Absorción 
*NaCl
*Na+-nutrientes



II. SECRECIÓN 
ELECTROLITOS

II. SECRECIII. SECRECIÓÓN N 
ELECTROLITOSELECTROLITOS

2. Potasio2. Potasio2. Potasio
***

LUZ LUZ 
Ileon, colonIleon, colonKK++

KK++

Aldosterona
Al aumentar la ingesta K+

Aumenta actividad bomba 
Na+-K+ para perder K+ por 
difusión a la luz
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Absorción-secreción K+

NO es determinante 
en el transporte de agua

AbsorciAbsorcióónn--secrecisecrecióón Kn K++

NO es determinante NO es determinante 
en el transporte de aguaen el transporte de agua

KK++

KK++

HH++

ATPATP
asaasa

Colon 
distal

NaNa++



II. SECRECIÓN 
ELECTROLITOS

II. SECRECIII. SECRECIÓÓN N 
ELECTROLITOSELECTROLITOS

2. Potasio2. Potasio

NaNa++ y Ky K++ en la luz esten la luz estáán a n a 
la inversa que en plasmala inversa que en plasma

Pero se mantiene laPero se mantiene la
IsoosmolaridadIsoosmolaridad!!

PLASMAPLASMALUZ LUZ 
ILEON ILEON --COLONCOLON

SecreciSecrecióónn
KK++

AbsorciAbsorcióónn
NaNa++

KK++

NaNa++ KK++

NaNa++
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******

Se rescata 99,5% de Se rescata 99,5% de NaNa++

en la luz intestinal!en la luz intestinal!



***
Neutraliza acidez Neutraliza acidez 

producida por producida por 
Bacterias!Bacterias!

II. SECRECIÓN 
ELECTROLITOS

II. SECRECIII. SECRECIÓÓN N 
ELECTROLITOSELECTROLITOS

3. Bicarbonato3. BicarbonatoHCOHCO33
--
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LUZLUZ
Ileon, colonIleon, colon

HH22COCO33

ACAC

COCO22 + H+ H22OO



Intercambiador Intercambiador 
apical de anionesapical de aniones

Intercambiador Intercambiador 
basal basal NaNa++ HH++

LUZ ileon colonLUZ ileon colon

NHE1NHE1

CBECBE
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II. SECRECIÓN 
ELECTROLITOS

II. SECRECIII. SECRECIÓÓN N 
ELECTROLITOSELECTROLITOS

3. Bicarbonato3. Bicarbonato

Mecanismo Mecanismo 
electroneutroelectroneutro



CFTR apical sale HCOCFTR apical sale HCO33
--

Intercambiador Intercambiador 
Basal Basal NaNa++ HH++

EstEstíímulo: mulo: 
pH pH áácidocido
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LUZLUZ
ileon colonileon colon

II. SECRECIÓN 
ELECTROLITOS

II. SECRECIII. SECRECIÓÓN N 
ELECTROLITOSELECTROLITOS

3. Bicarbonato3. Bicarbonato

NHE1NHE1

VVíía a electrogelectrogéénicanica



II. SECRECIÓN ELECTROLITOSII. SECRECIII. SECRECIÓÓN ELECTROLITOSN ELECTROLITOS

1. Cloro

2. Potasio

3. Bicarbonato

4. Diarrea Secretora

5. Diarrea Inflamatoria

6. Tratamiento diarrea secretora

7. Fibrosis Quística

1. Cloro

2. Potasio

3. Bicarbonato

4. Diarrea Secretora

5. Diarrea Inflamatoria

6. Tratamiento diarrea secretora

7. Fibrosis Quística
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Diarrea

NORMAL Disfunción INTESTINO Disfunción COLON

***
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Diarrea

NORMAL Disfunción COLON

***
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Disfunción INTESTINO



Diarrea

NORMAL Disfunción INTESTINO Disfunción COLON

***
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1.5 L1.5 L 5.5 L5.5 L 1.5 L1.5 L

0.1 L0.1 L 1.5 L1.5 L 0.5 L0.5 L



Diarrea secretoraDiarrea secretoraDiarrea secretora

SecreciSecrecióón excesiva de Cln excesiva de Cl-- con con 
ppéérdida de lrdida de lííquido que excede quido que excede 
la capacidad de absorcila capacidad de absorcióón n 
intestinalintestinal

Debida a microorganismos que Debida a microorganismos que 
activan secreciactivan secrecióón de Cln de Cl--

*** *** ***
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II. SECRECIÓN 
ELECTROLITOS

II. SECRECIII. SECRECIÓÓN N 
ELECTROLITOSELECTROLITOS



Vibrio cholerae
Escherichia coli
Clostridium difficile
Rotavirus

Vibrio choleraeVibrio cholerae
Escherichia coliEscherichia coli
ClostridiumClostridium difficiledifficile
RotavirusRotavirus

Diarrea secretoraDiarrea secretoraDiarrea secretora
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II. SECRECIÓN 
ELECTROLITOS

II. SECRECIII. SECRECIÓÓN N 
ELECTROLITOSELECTROLITOS*** *** ***



¿¿ QUQUÉÉ ocurre en la DIARREA SECRETORA?ocurre en la DIARREA SECRETORA?

Microorganismos y toxinas

Activan Secreción de Cloro

Canales de Cloro ABIERTOS

Pérdidas de AGUA y ELECTROLITOS

EVACUACIONES LÍQUIDAS FRECUENTES

****** ***
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DiarreaDiarreaDiarrea

AMPc:

Aumenta secreción Cl-
Pérdida Na+, H20

Inhibe Abs. NaCl

AMPc:AMPc:

Aumenta secreciAumenta secrecióón Cln Cl--
PPéérdida rdida NaNa++, H, H2200

Inhibe Abs. Inhibe Abs. NaClNaCl

*********
LUZLUZ

SANGRESANGRE

Enterocito Enterocito 
criptascriptas
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V. choleraeV. V. choleraecholerae
R.

GM
P1

R.
GM

P1



DiarreaDiarreaDiarrea

*********
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V. choleraeV. choleraeV. cholerae

TxTx cholerae cholerae 
(p(pééptido A1)ptido A1)

Receptor GMP1Receptor GMP1

Se Se traslocatrasloca al interior enterocitoal interior enterocito

Cataliza ADP Cataliza ADP ribosilaciribosilacióónn subunidadsubunidad αα de de PGsPGs

Inhibe actividad Inhibe actividad GTPasaGTPasa de de subunidadsubunidad αα



Toxina cToxina cóóleralera

Cataliza transferencia de ribosa de ADP Cataliza transferencia de ribosa de ADP 
a la subunidad a la subunidad αα de de PGsPGs

Inhibe la actividad Inhibe la actividad GTPasaGTPasa de la subunidad de la subunidad αα

PGsPGs activada persistentementeactivada persistentemente

Aumento AMPcAumento AMPc

Inhibe AbsorciInhibe Absorcióón NaCln NaClActiva PKAActiva PKA

FosforilizaciFosforilizacióónn Canal ClCanal Cl--

Abre canal ClAbre canal Cl--

Pérdida 
Cl-, Na+, H20
PPéérdida rdida 
ClCl--, , NaNa++, H, H2200

NO se absorbe:
Na+, Cl-, H20

NO se absorbe:NO se absorbe:
NaNa++, Cl, Cl--, H, H2200

V. choleraeV. choleraeV. cholerae*********
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Diarrea secretoraDiarrea secretoraDiarrea secretora



*** Acción Toxina
Vibrio cholerae
AcciAccióón Toxinan Toxina
Vibrio choleraeVibrio cholerae

PPéérdida aguardida agua
55--10 litros/d10 litros/dííaa

1 litro/hora!!!!1 litro/hora!!!!

***
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LUZ

INTERSTICIO

AC
TOXINA

OK!OK!

Afectados!Afectados!

*********

* Aumenta secreción Cl-

* Inhibe absorción    
electroneutra NaCl

Acción Toxina
Vibrio cholerae
AcciAccióón Toxinan Toxina
Vibrio choleraeVibrio cholerae
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******

Inhibe la actividad Inhibe la actividad GTPasaGTPasa, , 
la la PGsPGs queda activada y genera queda activada y genera 
aumento sostenido de aumento sostenido de AMPc.AMPc.

ABRE ABRE 
CANAL ClCANAL Cl--

INHIBE INHIBE 
COTRANSPORTE NaClCOTRANSPORTE NaCl

PPÉÉRDIDAS MASIVAS RDIDAS MASIVAS 
AGUAAGUA

ELECTROLITOSELECTROLITOS

La toxina se enlaza a un receptor, 
cataliza ADP ribosilación en 

subunidad α de PGs

Acción Toxina
Vibrio cholerae
AcciAccióón Toxinan Toxina
Vibrio choleraeVibrio cholerae

Diarrea secretoraDiarrea secretoraDiarrea secretora
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Diarrea secretoraDiarrea secretoraDiarrea secretora

* Aumenta secreción a la luz de
1. Cloro
2. Sodio que sigue al cloro
3. Agua que sigue al sodio y cloro

* Disminuye absorción de sodio y cloro por 
inhibición del Cotransporte sodio-cloro

****** Acción Toxina
Vibrio cholerae
AcciAccióón Toxinan Toxina
Vibrio choleraeVibrio cholerae

V. choleraeV. cholerae
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Gran pGran péérdida de Clrdida de Cl-- NaNa++ y aguay agua



LUZ

LÁMINA PROPIA

AC macrófago

P. mientérico

c. EC

n. 
entérica

miocito

No es tan
simple!

No es tanNo es tan
simple!simple!
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ClCl--

NaNa++

HH22OO

Diarrea secretoraDiarrea secretoraDiarrea secretora

Acción Toxina
Vibrio cholerae
AcciAccióón Toxinan Toxina
Vibrio choleraeVibrio cholerae



““Isla Isla PatogenicidadPatogenicidad””
V. choleraeV. cholerae tiene dos bacteritiene dos bacterióófagos:fagos:

* uno codifica la toxina !!!* uno codifica la toxina !!!

* otro codifica receptor para el primer  * otro codifica receptor para el primer  
fago!!!fago!!!

La La VirulenciaVirulencia de la bacteria depende de la de la bacteria depende de la 
interacciinteraccióón entre dos fagos!!n entre dos fagos!!

El Vibrio cholerae NO infecta la mucosa!!

Diarrea secretoraDiarrea secretoraDiarrea secretora

Acción Toxina
Vibrio cholerae
AcciAccióón Toxinan Toxina
Vibrio choleraeVibrio cholerae
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Karoolis et al. Nature may 27, 1999



**

ActivaciActivacióón Anormal n Anormal 
canal CLOROcanal CLORO

Muerte de millones
de personas!!!!

Diarrea secretoraDiarrea secretoraDiarrea secretora

Acción Toxina
Vibrio cholerae
AcciAccióón Toxinan Toxina
Vibrio choleraeVibrio cholerae
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Infecciones hospitalariasInfecciones hospitalarias
toxina toxina aumenta secreciaumenta secrecióón Cln Cl--
vvíía a CaCa++++

Diarrea del viajeroDiarrea del viajero
toxina enlaza receptor de toxina enlaza receptor de guanilinaguanilina
en en enterocitoenterocito y y aumenta secreciaumenta secrecióón n 
ClCl-- vvíía GMPca GMPc

““Mimetismo MolecularMimetismo Molecular””

Acción Tx
bacterianas
AcciAccióón n TxTx
bacterianasbacterianas

Escherichia. coliEscherichia. coli ClostridiumClostridium difficiledifficile

Diarrea secretoraDiarrea secretoraDiarrea secretora
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II. SECRECIÓN 
ELECTROLITOS

II. SECRECIII. SECRECIÓÓN N 
ELECTROLITOSELECTROLITOS

Diarrea Secretora
Vs Osmótica

Diarrea SecretoraDiarrea Secretora
VsVs OsmOsmóóticatica

=  =  OsmolaridadOsmolaridad del plasma del plasma –– [2 x ([2 x (NaNa++ f + Kf + K+ + f)]f)]

=  290 =  290 –– [2 x ([2 x (NaNa++ f + Kf + K+ + f)] f)] 

((NaNa++ fecal) = 30 fecal) = 30 mEqmEq/L/L
(K(K+ + fecal)   = 70 fecal)   = 70 mEqmEq/L/L Valor normal entre 50 y 100 Valor normal entre 50 y 100 mOsmOs/L/L

Diarrea Secretora Diarrea Secretora << 50 50 mOsmOs/L/L

**
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GapGap osmolarosmolar fecalfecal

Diarrea OsmDiarrea Osmóótica > 100 tica > 100 mOsmOs/L/L



DiarreaDiarreaDiarrea

D. SECRETORA D. OSMÓTICA

Na+

K+

Cl-

HCO3
-

Osmoles
No 
medidos
(gap)

Osmoles
No 
medidos
(gap)

Gap 
Osmolar
Fecal

<50 <50 mOsmOs/L/L > 100mOs/L> 100mOs/L

*********
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7070

7070

1515
1515

GOFGOF

GOFGOF



II. SECRECIÓN ELECTROLITOSII. SECRECIII. SECRECIÓÓN ELECTROLITOSN ELECTROLITOS

1. Cloro

2. Potasio

3. Bicarbonato

4. Diarrea Secretora

5. Tratamiento diarrea secretora

6. Fibrosis Quística

1. Cloro

2. Potasio

3. Bicarbonato

4. Diarrea Secretora

5. Tratamiento diarrea secretora

6. Fibrosis Quística
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***
Tratamiento 

Diarrea Secretora
Tratamiento Tratamiento 

Diarrea SecretoraDiarrea Secretora

II. SECRECIÓN 
ELECTROLITOS

II. SECRECIII. SECRECIÓÓN N 
ELECTROLITOSELECTROLITOS

Almidones resistentes Almidones resistentes 
a amilasaa amilasa
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AFECTADOS
• Canal de Cloro
• Abs. Electroneutra NaCl

CONSERVADOS
• Cotransporte Na+-GLU
• Bomba Na+-K+

Usar transportes
CONSERVADOS!
Usar transportesUsar transportes
CONSERVADOS!CONSERVADOS!

******
NaNa++ HH22OO

Tratamiento 
Diarrea Secretora

Tratamiento Tratamiento 
Diarrea SecretoraDiarrea Secretora

II. SECRECIÓN 
ELECTROLITOS

II. SECRECIII. SECRECIÓÓN N 
ELECTROLITOSELECTROLITOS

*** T. AfectadosT. Afectados

T. No T. No 
afectadosafectados
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AumentaAumenta

DisminuyeDisminuye



II. SECRECIÓN 
ELECTROLITOS

II. SECRECIII. SECRECIÓÓN N 
ELECTROLITOSELECTROLITOS

Tratamiento
Diarrea Secretora

TratamientoTratamiento
Diarrea SecretoraDiarrea Secretora

OMS Solución ORAL
(mmol/L)

Glucosa 111
Sodio 90
Potasio 20
Cloro            80
Bicarbonato 30

GLUCOSA

***

Más 
almidones no absorbibles

(A. grasos cad. corta) 
Favorecen abs. sodio
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NaNa++

NaNa++

NaNa++
HH22OO



II. SECRECIÓN 
ELECTROLITOS

II. SECRECIII. SECRECIÓÓN N 
ELECTROLITOSELECTROLITOS

Tratamiento 
Diarrea Secretora

Tratamiento Tratamiento 
Diarrea SecretoraDiarrea Secretora

SoluciSolucióón Rehidratacin Rehidratacióónn

1 litro agua potable

3 cucharadas azúcar

½ cucharadita bicarbonato

½ cucharadita sal

GLUCOSA

***

www.mayoclinic.comwww.mayoclinic.com

***
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NaNa++

NaNa++

HH22OO

GLUCOSA
NaNa++



FIBROSIS QUÍSTICAFIBROSIS QUFIBROSIS QUÍÍSTICASTICA

Defecto genético del canal CFTR
Mutación brazo largo cromosoma 7

Falla secreción de cloro y de agua
Contenido intestinal espeso
Obstrucción intestinal

Ileo meconial en RN

Afectación páncreas, pulmones, 
intestino

Defecto genDefecto genéético del canal CFTRtico del canal CFTR
MutaciMutacióón brazo largo cromosoma 7n brazo largo cromosoma 7

Falla secreciFalla secrecióón de cloro y de aguan de cloro y de agua
Contenido intestinal espesoContenido intestinal espeso
ObstrucciObstruccióón intestinaln intestinal

IleoIleo meconialmeconial en RNen RN

AfectaciAfectacióón pn pááncreas, pulmones, ncreas, pulmones, 
intestinointestino

Moco espeso pegajosoMoco espeso pegajoso
que obstruye tracto que obstruye tracto 
respiratoriorespiratorio
y gastrointestinaly gastrointestinal

Defecto en el canal de cloro
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IleoIleo MeconialMeconial

ciegociego
apapééndicendice

Meconio del ileonMeconio del ileon
httphttp://://www.pedsurg.com.pewww.pedsurg.com.pe//Obstruccion_inteObstruccion_inte
stinal_por_ileo_meconial.phpstinal_por_ileo_meconial.php



II. SECRECIÓN 
ELECTROLITOS

II. SECRECIII. SECRECIÓÓN N 
ELECTROLITOSELECTROLITOS

Ejercicio:

Investigar relación

Cólera y Fibrosis Quística

Ejercicio:Ejercicio:

Investigar relaciInvestigar relacióónn

CCóólera y Fibrosis Qulera y Fibrosis Quíísticastica
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1. 1. MineralesMinerales
CalcioCalcio y y hierrohierro

2. 2. VitaminasVitaminas hidrosolubleshidrosolubles
VitVit BB1212, , áácidocido ffóólicolico

VitsVits BB11, B, B22, B, B66

NiacinaNiacina, , áácidocido pantotpantotééniconico

VitVit CC

III. ABSORCIÓN MINERALES -
VITAMINAS HIDROSOLUBLES

III. ABSORCIÓN MINERALES -
VITAMINAS HIDROSOLUBLES



1.  MINERALES1.  MINERALES1.  MINERALES

Calcio Calcio Calcio Ingesta
baja

IngestaIngesta
bajabaja

30-80%

Duodeno

1.1.

IngestaIngesta
altaalta

Abs. Pasiva
paracelular

Abs. Activa
transcelular

LUZ
2.2.

***

metabolito metabolito 
VitVit DD
(ri(riñóñón)n)

Yeyuno-ileon
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Bomba Bomba CaCa++++

ATPasaATPasa

Canal Canal CaCa++++ CalbindinaCalbindina



1. MINERALES1. MINERALES1. MINERALES

Acidez gástrica
Ca a Ca++

Calcio Calcio Calcio 

Disminuyen laDisminuyen la
absorciabsorcióón de calcio:n de calcio:

•• DisminuciDisminucióón n VitVit DD
•• DisminuciDisminucióón PTHn PTH
•• GastrectomGastrectomííaa

PTHPTH
Metabolito Metabolito VitVit DD

1,25 1,25 dihidroxicolecalciferoldihidroxicolecalciferol
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CalbindinaCalbindina

***



1.  MINERALES1.  MINERALES1.  MINERALES

HierroHierroHierro

Mucho hierro
Se almacena y se pierde
al descamarse enterocitos

Poco hierro
Pasa a la sangre

FerrireductasaFerrireductasa
m. apicalm. apical Acidez gástrica

Fe+++ a  Fe++

Déficit: anemia microcítica
hipocrómica

Exceso: depósitos tóxicos
hemocromatosis
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FerritinaFerritina
DepDepóósitosito



2.VIT. HIDROSOLUBLES2.VIT. HIDROSOLUBLES2.VIT. HIDROSOLUBLES

Vitamina B12Vitamina BVitamina B1212

MacromolMacromoléécula cula 
no digeribleno digerible

poco soluble en grasapoco soluble en grasa
y necesita transporte!y necesita transporte!

******
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DIETADIETA

ESTESTÓÓMAGOMAGO

DUODENODUODENO

ILEONILEON



Vitamina B12Vitamina BVitamina B1212

*** VitVit B12B12--proteproteíínana

DuodenoDuodeno

IleonIleon

EstEstóómagomago

FIFI--VitVit B12B12

FIFI--VitVit B12B12

ReceptorReceptor
FIFI--VitVit B12B12

VitVit B12B12--TCIITCII CirculaciCirculacióónn

VitVit B12B12

FIFI

EnterocitoEnterocito
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TCII: TCII: transcobalaminatranscobalamina IIII

2.VIT. HIDROSOLUBLES2.VIT. HIDROSOLUBLES2.VIT. HIDROSOLUBLES



Vitamina B12Vitamina BVitamina B1212

******

S. Asa Ciega S. Asa Ciega 
(bacterias)(bacterias)

EnfEnf. cel. celííacaaca

Anemia megaloblAnemia megalobláásticastica

Ausencia de Ausencia de VitVit B12B12
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ovalocitosovalocitos

NeutrNeutróófilos filos 
polisegmentadospolisegmentados

Lengua Lengua 
depapiladadepapilada

Falta de Falta de 
IngestaIngesta

Falta de Falta de 
Factor IntrFactor Intríínseconseco

GastrectomGastrectomííaa EnfEnf. . AutoinmuneAutoinmune
contra c. parietalescontra c. parietales
““Anemia perniciosaAnemia perniciosa””



LUZ EPITELIO SANGRE

2. VIT. HIDROSOLUBLES2. VIT. HIDROSOLUBLES2. VIT. HIDROSOLUBLES

Ácido fólicoÁÁcido fcido fóólicolico

Coenzima para 
Síntesis ADN

PteroilPteroil glutamatoglutamato
hidroxilasahidroxilasa
Membrana apicalMembrana apical
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Vit. B1, B2, B6
Niacina
Biotina
Vit C 

VitVit. B1, B2, B6. B1, B2, B6
NiacinaNiacina
BiotinaBiotina
VitVit C C 

2. VIT. HIDROSOLUBLES2. VIT. HIDROSOLUBLES2. VIT. HIDROSOLUBLES

***

yeyunoyeyuno

ileonileon

CotransporteCotransporte
NaNa+ + -- VitsVits..
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*** ABSORCIÓN INTESTINALABSORCIABSORCIÓÓN INTESTINALN INTESTINAL***

DUODENODUODENO

YEYUNOYEYUNO

ILEONILEON

COLONCOLON COLONCOLON

ILEONILEON

YEYUNOYEYUNO

DUODENODUODENO

***
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HH22OO NaNa++ ClCl-- HCOHCO33 CaCa++++ FeFe++++KK++



ABSORCIÓN

AGUA: todo intestino
SODIO: todo intestino
CLORO:  todo pero más en yeyuno
BICARBONATO: duodeno, yeyuno

ABSORCIÓN

AGUA: todo intestino
SODIO: todo intestino
CLORO:  todo pero más en yeyuno
BICARBONATO: duodeno, yeyuno

SECRECIÓN

CLORO: ileon, colon
POTASIO: ileon, colon
BICARBONATO: duodeno, ileon,    

colon

SECRECIÓN

CLORO: ileon, colon
POTASIO: ileon, colon
BICARBONATO: duodeno, ileon,    

colon

ABSORCIÓN Y SECRECIÓN 
INTESTINAL

ABSORCIABSORCIÓÓN Y SECRECIN Y SECRECIÓÓN N 
INTESTINALINTESTINAL

Absorción SODIO
la más importante 

para 
Absorción de AGUA!!

Absorción SODIO
la más importante 

para 
Absorción de AGUA!!

Secreción CLORO
la más importante 

para 
Secreción de AGUA!!

Secreción CLORO
la más importante 

para 
Secreción de AGUA!!

*********
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*********

1.1.

2.2.

3.3.

4.4.

Absorción – Secreción
INTESTINAL

Nutrientes

Electrolitos

Vitaminas

Minerales

¿¿DDóónde es mayor la absorcinde es mayor la absorcióón?n?
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Intestino Sup. DUODENOIntestino Sup. DUODENO

•• AcAc. Grasos cadena larga. Grasos cadena larga
•• VitVit liposolubles e hidrosolublesliposolubles e hidrosolubles
•• Electrolitos Electrolitos NaNa++ y Cly Cl--
•• Minerales Minerales CaCa++++ y Fey Fe++++++

Intestino Medio YEYUNOIntestino Medio YEYUNO

•• MonosacMonosacááridosridos
•• AminoAminoáácidoscidos

Intestino Inf. ILEONIntestino Inf. ILEON

•• VitVit B12, B12, VitVit CC
•• Sales BiliaresSales Biliares
•• Anticuerpos RN Anticuerpos RN IgAIgA

ColonColon

NaNa++

SecreciSecrecióónn
HCOHCO33

--: duodeno, ileon, : duodeno, ileon, 
coloncolon

KK++:: ileon, colonileon, colon
ClCl--:: yeyuno, ileon, colonyeyuno, ileon, colon



ABSORCIÓN INTESTINAL

duodeno
yeyuno ileon

Mecanismos
absorción Na+ 

Absorción 
especializada

Na-nutriente
Na-H intercambiador

* Na-nutriente
Na-H intercambiador

Na electrogénico

* Na-H intercambiador
Na electrogénico *S. bicarbonato

SB
Vit. B12

*Ca
Fe *
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1. Causas

2. Enf. Celíaca

3. Patogenia

4. Síntomas y Diagnóstico

5. Tratamiento

1. Causas

2. Enf. Celíaca

3. Patogenia

4. Síntomas y Diagnóstico

5. Tratamiento

IV. MALABSORCIÓN INTESTINALIV. MALABSORCIIV. MALABSORCIÓÓN INTESTINALN INTESTINAL
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¡¡NO 
se puede vivir 

SIN
Intestino delgado!!!
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1. Reducción ÁREA DE ABSORCIÓN
Cirugía resección parcial

2. Alt. GENÉTICAS Bioquímicas
Enf. Celíaca Sprue

3. Alt. TRANSPORTE
Transportador SGLT1
Defectos genéticos transportadores
Na+/H+, Cl-/HCO3

-

4. Alt. DIGESTIÓN
Déficits enzimáticos: Lactasa
Falla pancreática
Falla ciclo SB
Exceso de acidez

1.1. ReducciReduccióón n ÁÁREA DE ABSORCIREA DE ABSORCIÓÓNN
Cirugía resección parcial

2. Alt. GEN2. Alt. GENÉÉTICAS BioquTICAS Bioquíímicasmicas
Enf. Celíaca Sprue

3. Alt. TRANSPORTE
Transportador SGLT1
Defectos genéticos transportadores
Na+/H+, Cl-/HCO3

-

4. Alt. DIGESTI4. Alt. DIGESTIÓÓNN
Déficits enzimáticos: Lactasa
Falla pancreática
Falla ciclo SB
Exceso de acidez

IV. MALABSORCIÓNIV. MALABSORCIIV. MALABSORCIÓÓNN

1. CAUSAS1. CAUSAS
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Enf. Celíaca o SprueEnf. Celíaca o Sprue

Respuestas Inmunes
a

En individuos susceptibles 
HLA DQ2- DQ8

1.

2.

TRATAMIENTOTRATAMIENTO

GLUTENGLUTEN

ProteProteíína enna en
TrigoTrigo

CebadaCebada
CentenoCenteno
AvenaAvena

!NO en !NO en 
mamaííz ni arrozz ni arroz¡¡¡¡

PPééptidosptidos
antigantigéénicosnicos

GliadeninaGliadenina

Respuesta inmuneRespuesta inmune
inflamaciinflamacióónn

ATROFIA MUCOSA INTESTINALATROFIA MUCOSA INTESTINAL

MALABSORCIMALABSORCIÓÓNN

EliminarEliminar
Granos con glutenGranos con gluten

AbsorciAbsorcióón normaln normal

******
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1.

2.

Formación
Péptido G 33-MER

Digestión luminal de las proteínas del trigo

Aumento de permeabilidad por inflamación o infección (?)

Enf. CelíacaEnfEnf. Cel. Celííacaaca

Péptido G 33-MER
pasa a lámina propia

ZONULINZONULIN
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3.

4.

APC captan 33-MER

Enf. CelíacaEnfEnf. Cel. CelííacaacaLa transglutaminasa tisular (tTGasa) 
desamida el péptido gliadina

Carga neutra

Carga negativa

tTGasa

Las células dendríticas captan y procesan el péptido gliadina

Célula dendrítica
Digestión en 

pequeños péptidos

La enzima tTGasa
metaboliza 33-MER
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5.

APC presentan fragmento
de antígeno a células T

Presentación del antígeno y activación de células T

Linfocito T

Receptor célula T

Fragmento péptido 
Gliadina desamidada

HLA-DQ2 o DQ8 
Molécula que presenta
antígeno

Célula dendrítica

Célula T activada
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EnfEnf. Cel. Celííacaaca



IV. MALABSORCIÓN
INTESTINAL

IV. MALABSORCIIV. MALABSORCIÓÓNN
INTESTINALINTESTINAL

6.

Células T activadas
inician respuesta 
inmune que destruye la 
mucosa

Células T activadas
inician respuesta 
inmune que destruye la 
mucosa

proliferación

Células T activadas coordinan respuesta inmune

Daño al epitelio mediado
por células

Producción de citokinas
IGN, IL4 TNFa

Función ayudadora con
linfocitos B, formación 
de anticuerpos
Memoria inmunológica
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IV. MALABSORCIÓN
INTESTINAL

IV. MALABSORCIIV. MALABSORCIÓÓNN
INTESTINALINTESTINAL

ATROFIA E INFLAMACIÓN 
mucosa intestinal

Enf. CelíacaEnf. Celíaca
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Atrofia mucosaNormal

IV.  MALABSORCIÓN
INTESTINAL

IV.  MALABSORCIIV.  MALABSORCIÓÓNN
INTESTINALINTESTINAL

Enf. CelíacaEnfEnf. Cel. Celííacaaca

Atrofia mucosa

Destrucción 
vellosidades
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IV. MALABSORCIÓN
INTESTINAL

IV. MALABSORCIIV. MALABSORCIÓÓNN
INTESTINALINTESTINALAMBIENTEAMBIENTE

GENGENÉÉTICATICA

ENFERMEDADENFERMEDAD

++

Gluten dietaGluten dietaGluten dieta

DigestiDigestióón glutenn gluten

PPééptido G 33MERptido G 33MER

LLáámina propiamina propia

C. Dendríticas con HLA DQ2-8
captan G 33MER

C. DendrC. Dendrííticas con HLA DQ2ticas con HLA DQ2--88
captan G 33MERcaptan G 33MER

PresentaciPresentacióón antn antíígenos a linfocitos Tgenos a linfocitos T

ActivaciActivacióón linfocitosn linfocitos

Destrucción vellosidadesDestrucciDestruccióón vellosidadesn vellosidades

Aumento Aumento 
permedabilidadpermedabilidad

EnzEnz tTGasatTGasa

SeSeññal ataqueal ataque

*********
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Posibles 
intervenciones
terapéuticas

Posibles Posibles 
intervencionesintervenciones
terapterapééuticasuticas

Enf. CelíacaEnfEnf. Cel. Celííacaaca1.1.

2.2.

3. 3. 

1. Enteropeptidasa1. Enteropeptidasa
BacterianaBacteriana

2. Inhibidores de 2. Inhibidores de tTGasatTGasa

3. Moduladores de 3. Moduladores de 
c. Dendrc. Dendrííticasticas

4. Modificaci4. Modificacióón genn genééticatica
del trigodel trigo

tTGasatTGasa 4. 4. 

ProducciProduccióón de n de 
anticuerpos anticuerpos 
al gluten y al gluten y 
a a tTGasatTGasa

celscels
““BB””

DestrucciDestruccióónn
mucosa mucosa 

ScienceScience 297: 2218, 2002297: 2218, 2002
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IV. MALABSORCIÓN 
INTESTINAL

IV. MALABSORCIIV. MALABSORCIÓÓN N 
INTESTINALINTESTINAL

Posibles 
intervenciones
terapéuticas

Posibles Posibles 
intervencionesintervenciones
terapterapééuticasuticas5. 5. 

Ensayo clEnsayo clíínico exitoso nico exitoso 
Mayo 23, 2008 Mayo 23, 2008 MedscapeMedscape

ZonulinZonulin es protees proteíína que regula na que regula 
apertura y cierre de complejos apertura y cierre de complejos 
de unide unióón y por tanto n y por tanto 
permeabilidad del epiteliopermeabilidad del epitelio

Aumentada en Aumentada en EnfEnf. Cel. Celííacaaca
Aumenta la permeabilidad Aumenta la permeabilidad 
intestinalintestinal

AT 1001AT 1001
PPééptido inhibidor de ptido inhibidor de zonulinzonulin

AT 1001AT 1001 promueve uniones mpromueve uniones máás s 
estrechas estrechas 
No pasan pNo pasan pééptidos antigptidos antigéénicos nicos 
del gluten a la ldel gluten a la láámina propiamina propia

ZONULINZONULIN AT 1001AT 1001
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Clínica
SÍNTOMAS Y 

SIGNOS

ClClíínicanica
SSÍÍNTOMAS Y NTOMAS Y 

SIGNOSSIGNOS

DEFICIT AA Y CH

Pérdida de peso/ debilidad

Disminución de proteínas, edema

Creatorrea

DEFICIT DE GRASA

Diarrea/flatulencia ESTEATORREA

Dolor abdominal

Pérdida  de ácidos grasos (heces)

DEFICIT VITAMINAS – MINERALES

Hidrosolubles, Anemia megaloblástica (Vit B12) 
Liposolubles hemorragias (Vit K)

Pérdida de calcio: osteoporosis
Pérdida de hierro: anemia ferropénica

Enfermedad CelíacaEnfermedad CelEnfermedad Celííacaaca
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Laboratorio

Test de absorciTest de absorcióónn
Curvas planas de absorción de glucosa, 
d-xilosa, ac. grasos

SangreSangre
Disminución de proteínas y calcio
Anemia

HecesHeces
Pérdida de ac. grasos, TG, jabones

BIOPSIABIOPSIA

Atrofia mucosa intestinal,Atrofia mucosa intestinal,
PPéérdida de vellosidades y epitelio!!!rdida de vellosidades y epitelio!!!

Enfermedad CelíacaEnfermedad CelEnfermedad Celííacaaca
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IV. MALABSORCIÓN INTESTINALIV. MALABSORCIIV. MALABSORCIÓÓN INTESTINALN INTESTINAL

edemaedema

equequíímosismosis
deshidratacideshidratacióónn

distensidistensióónn
abdominalabdominal

tetaniatetania
hipocalcemiahipocalcemia

delgadezdelgadez

osteoporosisosteoporosis

estomatitisestomatitis

Biopsia:
Atrofia
Mucosa 
intestinal

Biopsia:
Atrofia
Mucosa 
intestinal

Abs Prot.Curvas planasplanas absorción AbsAbs AcAc. Grasos. Grasos

Anemias macroAnemias macro
y y microcmicrocííticatica

Gr
as

a 
(h

ec
es

)
Gr

as
a 

(h
ec

es
)

Sprue tropical

Enf. celíaca

Grasa hecesGrasa heces
TG, a. grasosTG, a. grasos
jabonesjabones

EsteatorreaEsteatorreaEsteatorrea

Dieta sin glutenDieta sin gluten

AcAc. grasos en heces. grasos en heces

X. PÁEZ   FISIOLOGÍA DIGESTIVA 2011   ULA

*********



Glositis atrGlositis atróóficafica
Enfermedad CelEnfermedad Celííaca aca N N EnglEngl J J MedMed 2007;356:25472007;356:2547

IV. MALABSORCIÓN INTESTINALIV. MALABSORCIIV. MALABSORCIÓÓN INTESTINALN INTESTINAL
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Fisiología del Aparato DigestivoFisiología del Aparato Digestivo

• Generalidades de la función digestiva

• Control neural de la función digestiva

• Boca-esófago, estómago

• Control humoral de la función digestiva

• Hígado, páncreas

• Intestino delgado

• Digestión

• Absorción nutrientes

• Secreción electrolitos y absorción de vitaminas

•• ColonColon
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