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§ Como é controlada a secreção ácida no estômago?
§ Quais são os fatores estimulantes / inibitórios?
§ Quais são as células participantes no processo?
§ Quais são as moléculas regulatórias e seus alvos?
§ Como o esôfago, estômago e duodeno se protegem da ação
ácida? Construa um quadro com a diferenciação entre gastrite e
ulcera péptica

§ Qual são as principais causas e complicações da doença do
Refluxo Gastro-esofágico?

§ Quais são as diferenças entre gastrite e úlcera?
§ Qual o papel do H. pylori na gastrite?
§ Quais são as causas e complicações da úlcera péptica?
§ Qual é o papel dos anti-inflamatórios não esteróides (AINES) neste
processo?



FISIOLOGIA DO APARELHO DIGESTIVO
(TRATO GASTROINTESTINAL)

PRINCIPAL FUNÇÃO

A partir dos alimentos ingeridos, obter moléculas necessárias para a

manutenção, crescimento, reprodução e demais necessidades energéticas do

organismo.

Cada músculo nas camadas do TGI funciona como um sincício; isto é,

quando um potencial de ação é iniciado em qualquer lugar dentro da massa

muscular, geralmente viaja em todas as direções no músculo.



FISIOLOGIA DO APARELHO DIGESTIVO
(TRATO GASTROINTESTINAL)



FUNÇÕES DO EPITÉLIO DO TGI

• Promover barreira seletivamente permeável entre o conteúdo do lúmen e

os tecidos dos organismos

• Facilitar transporte e digestão

• Promover absorção dos produtos da digestão

• Produzir hormônios

• Produzir muco para lubrificação

• Secreção de enzimas

• Secreção de suco gástrico



FUNÇÕES DO EPITÉLIO DO TGI



§ Contrações tônicas e contrações rítmicas;

§ Características de músculo liso;

§ Esfíncteres pilórico, ileocecal e anal serve para regular o

movimento de nutrientes através do TGI;

§ Movimentos de mistura e propulsão.



§ O movimento propulsivo do TGI é o peristaltismo;

§ Propriedade inerente a qualquer tubo de músculo liso que, como

o intestino, é um sincício funcional;

§ No antro pilórico (região menor em volume e com paredes muito

espessas) tornam-se muito mais vigorosos e também aumentam

a velocidade.



25 potenciais substâncias neurotransmissoras que são liberadas pelas 

terminações nervosas de diferentes tipos de neurônios entéricos:

acetilcolina, norepinefrina, trifosfato de adenosina, serotonina, dopamina, 
colecistocinina (CCK), substância P, (8) polipeptídeo vasoativo intestinal 

(VIP), somatostatina, leu-encefalina, met-encefalina, bombesina, 

neuropeptídeo Y, óxido nítrico, dentre outros



A estimulação parassimpática (Ach) aumenta a 
atividade do Sistema Nervoso Entérico. O 

efeito parassimpático no intestino é dividido em 
divisões cranianas e sacrais.

A estimulação simpática (NE e 
EP) geralmente inibe a 

atividade do TGI. As fibras 
simpáticas para o trato 

gastrointestinal se originam na 
medula espinhal entre 

segmentos T5 e L2



Tubo muscular de aproximadamente 
25 cm de comprimento

Células se assemelham às musculares,
com uma camada de epitélio esquamoso
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- Defesa primária: esfíncter esofágico inferior (LES) + diafragma +

ângulo de His;

- Alto fluxo sanguíneo;

- Muco + bicarbonato;

- Produção de muco é estimulada pela Prostaglandina E2 e

prostaciclina (PGI2), que também inibem diretamente a secreção de

ácido gástrico pelas células parietais;

- Glândulas de Brunner da mucosa duodenal produzem bicarbonato.





Manifestações dos distúrbios do trato 

gastrointestinal

• ANOREXIA

• NÁUSEA

• VÔMITO

• HEMATÊMESE

• MELENA

• SANGUE OCULTO



DOENÇAS ÁCIDO-PÉPTICAS

• REFLUXO GASTROESOFÁGICO

• GASTRITE

• ÚLCERA PEPTICA



DOENÇA DO REFLUXO GASTROESOFÁGICO

(DRGE)
SINTOMAS

• Queimação retroesternal
• Eructação

• Dor epigástrica e torácica
• Dor irradiada: garganta, ombros e costas

• Sintomas respiratórios



- Processo multifatorial;

- Qualquer condição que altera a força de fechamento e

eficácia do LES ou aumenta a pressão intra-abdominal;

- Hérnia de hiato;

- Alimentos gordurosos, cafeína e álcool; cigarro; posição de

dormir; ou obesidade, diminuem o tônus do LES;

- Progesterona, narcóticos, benzodiazepínicos, bloqueadores

dos canais de cálcio e teofilina, diminuem o tônus do LES

- Refluxo de ácido + pepsina é o mais grave.







§ estenoses esofágicas
§ sintomas pulmonares(tosse, 

asma e laringite)
§ ulceração, cicatriz fibrótica e 

estenoses
§ esôfago de Barrett 

(complicação grave)

§ Sintomatologia
§ Raio X com contraste (bário)
§ Esofagoscopia
§ Monitoramento do pH 

esofágico
§ Biópsia



Esofagite de refluxo Em 
biópsia histológica de 

paciente com histórico de 
“queimação” crônica, pode-

se observar hiperplasia 
celular e inflamação

NORMAL





§ DRGE CRÔNICA

§ substituição de epitélio escamoso esofágico por

epitélio colunar (Metaplasia Intestinal)

§ característica de “Epitélio especializado”

§ na endoscopia, tem uma cor rosa salmão típica e é

uma mistura de epitélio intestinal (células caliciformes)

com células foveolares gástricas.





RESUMO DRGE





§Gastrites (aguda e crônica)

§Doenças Ulcerativas



§ Inflamação transitória
§Endotoxinas bacterianas
§Cafeína, álcool, aspirina
§Edema moderado a erosão hemorrágica
§Queimação retroesternal, vômito
§Autolimitante



§Pode levar a úlcera péptica
§Abuso de álcool, tabaco, uso crônico de 
anti-inflamatórios não-esteroides 
(AINEs)

§Gastrite por Helicobacter pylori





§Microbiota estomacal de pessoas saudáveis

§Quase que 100% dos casos de pacientes com

úlceras duodenais

§ I.e., a infecção por H. pylori pode ser necessária,

mas não é suficiente, para o desenvolvimento de

úlceras duodenais













§Distúrbios do TGI superior causado pela ação do ácido 

clorídrico e da pepsina

§Lesão da mucosa do esôfago, estômago ou duodeno 

§Leve irritação a severa ulceração

§Anteriormente: estresse + dieta (tratamento holístico)

§Atualmente: H. pylori e/ou AINEs







§Desbalanço das defesas gástricas ao ambiente ácido

§Presença de AINEs, álcool e ácidos biliares (refluxo
duodenal)

§Gastrite crônica (inflamação crônica)

§Curiosidade: maioria dos pacientes com úlceras
estomacais secretam menos ácido do que aquelas com
úlceras duodenais e ainda menos do que pessoas
normais (por que?)



§Curiosamente, a hipersecreção gástrica intensa,

como ocorre na síndrome de Zollinger-Ellison

(presença de gastrinoma no duodeno - tumor

produtor de gastrina) está associada com

ulceração severa do duodeno e até mesmo do

jejuno, mas raramente do estômago.



Corpo do estomago 
(normal)

Corpo do estomago com erosão e 
hemorragia

Infiltrado inflamatório na lâmina própria.
Metaplasia intestinal.

Coloração para H. pylori



§Excesso de secreção de ácido é um fator
importante

§A atividade basal do nervo vago é aumentada
(jejum e à noite).

§Estímulo de células do antro pilórico (gastrina), que
estimulam células parietais gástricas (HCl). O

resultado é um valor inadequadamente alto de HCl
no duodeno.



§Podem ter até o dobro do número de células parietais
(HCl)

§Aumento de células principais (+ pepsina)

§Aumento de células G antrais

§Provável maior sensibilidade das células parietais à
gastrina

§Prostaglandina E2 e prostaciclina (PGI2): pouca ação
no duodeno









§ Radiografia com contraste de bário / endoscopia

§ Se achado úlcera duodenal, sem biópsia e tratamento como se

fosse H. pylori positivo (baixa chance de malignidade)

§ Úlceras gástricas: endoscopia + biópsia (H. pylori e malignidade)

§ Testes não invasivos: teste respiratório da urease, teste de

antígeno fecal e análise sorológica (menos efetivo)

§ Testes invasivos: teste da urease do tecido, análise histológica e

cultura bacteriana.



§ Principais objetivos:

§ curar a mucosa lesada, reduzindo a acidez gástrica

§ prevenir a recorrência.

§ Os IBPs são geralmente administrados para bloquear a secreção de

ácido.

§ Agentes como o sucralfato forma um revestimento protetor sobre a

mucosa lesada e pode ser útil em algumas circunstâncias.

§ Erradicação da infecção por H. pylori com antibióticos é recomendada

para pacientes nos quais este organismo é encontrado.

§ Úlcera gástrica: aumento de produção de PGs
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