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Resumen

Introduccion: La Ulcera péptica o enfermedad ulcerosa péptica (EUP) es
una de las patologias mas frecuentes del aparato digestivo. La produccion
de un ambiente inflamatorio es un proceso esencial en el desarrollo de la
misma, en el que participan diferentes moléculas y células.

Objetivo: Describir las caracteristicas histoldégicas normales del estémago

y sus modificaciones anatomopatoldgicas por Ulcera péptica.
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Material y método: Se realizd una revision bibliografica del tema acerca
de las caracteristicas morfofuncionales del estbmago como organo

tubular y sus modificaciones tras la aparicién de la Ulcera péptica.

Resultados y discusion: Los resultados de esta investigacion muestran las
caracteristicas morfofuncionales del estdmago, los mecanismos de
defensa de la mucosa gastrica, la etiologia, las modificaciones
anatomopatdlogicas, y las caracteristicas del proceso inflamatorio local

tras la aparicion de esta entidad.

Conclusiones. La EUP puede presentarse en cualquier porcion del tubo
digestivo expuesta a los jugos acidos gastricos, los hallazgos patoldgicos
se localizan inicialmente en la mucosa, pero luego involucran el resto de
las capas donde la produccién de un ambiente inflamatorio es un proceso

esencial en el desarrollo de la Ulcera péptica

INTRODUCCION

La Ulcera péptica o enfermedad ulcerosa péptica (EUP) es una de las patologias
mas frecuentes del aparato digestivo. Se estima que casi el 20% de los
individuos pueden sufrirla durante su vida. Cada afio afecta a 4 millones de
personas a nivel mundial, de las que de un 10% a un 25 % desarrollan
complicaciones. '

En Cuba, se encuentra entre el 5 y el 10 % de la poblacion, lo cual explica que
sea una enfermedad frecuente, pero con un bajo indice de mortalidad
constituyendo la vigésimo primera causa de muerte. Con una tasa de 1.8 x 100
000 hab.®

En los Estados Unidos la EUP es frecuente y ocupa el cuarto puesto entre las
visitas médicas anuales y también en los costos de todas las enfermedades
digestivas, el riesgo de desarrollar a lo largo de la vida una Ulcera es del 10% en
los varones y del 4% en las mujeres y estas Ultimas se afectan durante o
después de la menopausia.’

Es una enfermedad heterogénea atribuible a una serie de factores, anatémicos,

psicoldogicos, ambientales, farmacoldgicos, bacterianos y de estilos de vida que,



de forma aislada o en combinacidn, actian produciendo un desequilibrio entre los
mecanismos de defensas de la mucosa gastroduodenal y las fuerzas nocivas,
desbalance que permite la accidn lesiva del acido y la pepsina sobre esta mucosa
y que lleva a la aparicidn de lesiones.®®°

La infeccion por Helicobacter pylori (H. pylori) y el uso de medicamentos
antinflamatorios no esteroideos (AINE) son las causas subyacentes mas
importantes de la EUP y ambos comprometen las defensas de la mucosa a la vez
que provocan su lesién.”

La EUP puede presentarse en cualquier porcién del tubo digestivo expuesta a los
jugos acidos gastricos, pero es mas frecuente en el antro gastrico y primera
porcién del duodeno, aunque también puede presentarse en el es6fago como
consecuencia de la enfermedad por reflujo gastro esofagico o de la secrecion de
4cido por la mucosa géstrica ectépica.’

Los hallazgos patoldgicos en microscopia optica, en el curso de la enfermedad,
se localizan inicialmente en la mucosa, pero luego involucran el resto de las
capas. La produccién de un ambiente inflamatorio es un proceso esencial en el
desarrollo de la Ulcera, en el que participan diferentes moléculas y células.

La inflamacion termina cuando se elimina el agente responsable del dafio. La
reaccion se resuelve con rapidez, porque los mediadores se degradan vy
dispersan, y porque la vida de los leucocitos en los tejidos es corta. Ademas, se
activan mecanismos antiinflamatorios que tratan de controlar la respuesta y
evitar que ocasione lesiones excesivas al anfitrion.”

DESARROLLO

La Ulcera gastrica es una enfermedad crdénica del tubo digestivo que se
caracteriza por remisiones y exacerbaciones, en la cual coexisten la inflamacion
aguda y cronica, la lesién se manifiesta en la mucosa de la pared gastrica,
penetra a través de la muscularis de la mucosa hasta el interior de la submucosa
o mas profundamente, lo que produce una lesién excavada. 7 1012

El estdbmago es un drgano importante en el proceso de la digestion, realiza una
variedad de funciones que incluyen el almacén y exposicién de los alimentos al
acido que secreta, de él sale una mezcla liquida, pulposa, parcialmente digerida:
el quimo, que pasa al intestino. Ademads, provee una barrera que previene el

paso de microorganismos al intestino.®3*




Anatomicamente es una estructura en forma de saco que presenta una curvatura
menor céncava y una curvatura mayor convexa, a simple vista se puede
apreciar cuatro regiones: el cardias, region mas estrecha que rodea el orificio
esofagico; el fondo o fundus, zona con forma de clpula, a la izquierda del
esofago, usualmente llena de gas; el cuerpo, porcidn mas grande, encargada de
la formacion del quimo y antro pilérico o piloro, porciéon contraida similar a
un embudo que incluye el esfinter pilérico grueso que controla la liberacidon
intermitente del quimo al intestino.

Histolégicamente, todas las regiones gastricas poseen arrugas, pliegues
longitudinales de mucosa y submucosa que desaparecen cuando el estdbmago se
expande. En la mucosa, el recubrimiento epitelial se invagina y forma foveodlas o
fosas gastricas, incrementando el area de superficie de recubrimiento del
estdmago. En el fondo de cada foveodla desembocan entre cinco y siete glandulas
gdstricas de la lamina propia.t>1®

Segun su estructura general, se integra por cuatro capas concéntricas. La
mucosa: formada por un recubrimiento epitelial simple cilindrico que reviste la
superficie y las fositas encargado de la produccién de moco. En su profundidad
se encuentra tejido conjuntivo laxo con abundante vasos sanguineos vy linfaticos,
alojando glandulas. Entre sus células encontramos fibroblastos, macréfagos,
linfocitos, células plasmaticas y eosinodfilos, ademas pueden encontrarse nddulos
linfoides; se denomina ldmina propia. Externamente tenemos la muscular de la
mucosa formada por dos capas mejor definidas, la circular interna y longitudinal
externa y otra poco definida oblicua o circular mas externa.%7:18

La submucosa, capa de tejido conjuntivo denso, irregular y fibroelastico que
rodea a la mucosa, presenta vasos sanguineos, linfaticos y parte del sistema
nervioso entérico conformado por el plexo submucoso de Meissner encargado de
controlar la motilidad de la mucosa y la actividad secretora de las glandulas.

La capa muscular, o muscular externa, compuesta por tres capas de musculo
liso: la oblicua profunda, bien definida en la region del cardias, la circular media
observada en la totalidad del estdmago especialmente en la regién pildrica
formando el esfinter pildrico y la capa longitudinal externa observada claramente
en la region del cardias y el cuerpo. Entre la circular media y la longitudinal

externa se encuentra el plexo mientérico de Auerbach.



Por ultimo, la serosa, definida como una capa de tejido conjuntivo laxo delgado
que envuelve la muscular externa rodeada por epitelio escamoso simple del
peritoneo visceral.>1%20

Las glandulas de la lamina propia, conocidas como glandulas flndicas se
extienden desde la muscular de la mucosa hasta la base de las fovedlas,
presentes en todo el fundus y el cuerpo, en las pequefias porciones del cardias y
en el piloro se denominan glandulas cardiales y pildéricas respectivamente. En
ellas podemos encontrar 6 tipos de células ubicadas en tres regiones en cada una
de las glandulas. En el istmo se encuentran las células de recubrimiento de la
superficie encargadas de la produccion del moco visible viscoso y células del
sistema neuroendocrino difuso; en el cuello se encuentran las células
mucosas del cuello encargadas de producir moco soluble que se mezcla con el
quimo y lo lubrica para reducir la friccion a lo largo del tubo digestivo,
células regenerativas que proliferan para reemplazar a todas las células
especializadas que recubren las glandulas fundicas, fovedlas y la superficie
luminal, células parietales encargadas de elaborar el acido clorhidrico y el factor
intrinseco y algunas células del sistema neuroendocrino difuso; y en la base
células principales encargadas de elaborar las enzimas pepsindgeno, renina y
lipasa gastrica vertiéndolas en la luz gastrica y algunas células del sistema
neuroendocrino difuso.®*®

A su vez, las escasas glandulas de localizacidn cardial estdn formadas
fundamentalmente por células secretoras de moco y aisladas células parietales,
principales y enteroendocrinas. Algo parecido ocurre con las glandulas
antropiloricas, formadas principalmente por células mucosas, con aisladas células
parietales y principales.'>*?

Mecanismos de defensa de la mucosa gastrica.

Elementos preepiteliales:

Los elementos preepiteliales actian como una barrera fisicoquimica, este nivel
comprende una capa de moco viscoso que cubre las células epiteliales y es
producido por ellas, siendo sus principales componentes las mucinas
(glicoproteinas), bicarbonato, fosfolipidos y agua (95%). El grosor de esta capa

es casi siempre mayor de 1 mm.*




El moco gastrico esta dispuesto en dos capas: La capa epitelial también
denominada moco visible, forma un recubrimiento gelatinoso con una alta
concentraciéon de bicarbonato para mantener un pH neutral (7.0), protegiendo a
la mucosa del acido corrosivo, retardando la difusién retrograda de iones
hidrégeno (H+). Las moléculas de mucina se entrelazan por puentes disulfuro
confiriéndole una consistencia altamente viscosa y con la capacidad de expansién
al hidratarse.

La capa intraluminal o moco soluble es menos viscosa debido a la falta de
enlaces disulfuro entre las moléculas de mucina que contiene. Esta capa se
encarga de la liberacion constante de éxido nitrico(NO) y de la unidn con agentes
nocivos, se mezcla con los alimentos y se desprende. El estimulo para el
engrosamiento de ambas capas es distinto, sin embargo, ambas responden al
estimulo de la prostaglandina E2 (PGE2).%11:13:19,20

Elementos epiteliales:

Las células epiteliales de la mucosa gastrica, tanto superficiales como
glandulares brindan protecciéon mediante diversos factores. En primer lugar, la
especial resistencia de dicho epitelio desempefia un importante papel protector.
Es posible que esta resistencia se deba en parte a la Idamina hidrofdobica que
forman los fosfolipidos de membrana de dichas células. Ademas de la notable
capacidad de reparacién de la que goza este epitelio al ser lesionado.*®

Entre estos factores se encuentran también transportadores idnicos que
mantienen el pH intracelular, la produccion de moco, HCO3—, péptidos trefoil
(son péptidos pequefios y compactos que participan en la reparacién de
las superficies mucosas mediante los procesos de restitucién y regeneracion
epitelial) y proteinas de choque térmico ( impiden la desnaturalizacién de
proteinas) protegiendo a las células de ciertos factores como el aumento de
temperatura, agentes citotéxicos o estrés oxidativo.®® Por otro lado la gran
capacidad regenerativa de las células que responden a factores de crecimiento
polipeptidico que intervienen en la reparacion celular. Estos incluyen al factor
transformador del crecimiento (TGF), factor de crecimiento epidérmico (EGF), al
factor de crecimiento de fibroblastos (FGF) y a los factores trefoil.!*

Elementos subepiteliales:



Estos son los de mayor importancia en la proteccion de la mucosa. La
microvasculatura subepitelial tiene a cargo mantener el flujo sanguineo
ininterrumpido hacia las células epiteliales, permitiendo el transporte de
sustancias (nutrientes y desechos), ademas de evitar el desarrollo de necrosis
tisular. Asimismo, son una fuente importante de prostaglandinas, especialmente
las PGE2 que cumplen un rol importante al inducir la produccién de moco y
bicarbonato.?13:20

Papel de las prostaglandinas.

Actualmente se sabe que la PGE2 es un elemento clave en la defensa de la
mucosa gastrica, provoca un aumento de flujo sanguineo en la mucosa,
disminucién de la motilidad gastrica y aumento en la secrecién de bicarbonato,
una inhibicién de la secrecidn de acido gastrico y la estimulacion de la secrecion
de moco.

Etiologia de la Ulcera.

La hiperacidez gastrica que domina en la EUP puede deberse a la infeccion por H.
pylori, hiperplasia de células parietales, respuestas secretoras excesivas o
deterioro de la inhibicién de los mecanismos estimuladores, como la liberacién de
gastrina. Los cofactores mas frecuentes en la ulcerogenia péptica son el uso
crénico de AINE, que causan una irritacién quimica directa a la vez que suprimen
la sintesis de prostaglandinas necesarias para la protecciéon de la mucosa; el
consumo de cigarrillos, que deteriora el flujo sanguineo y la cicatrizacién de la
mucosa; el consumo de corticoesteroides a dosis altas, que suprimen la sintesis
de prostaglandinas y deterioran la cicatrizacion; el consumo de etanol, que
promueve el estrés oxidativo, afectacion de la permeabilidad mitocondrial y
muerte celular, producto de la formacién de radicales libres.”*%1*

Fisiopatologia de la Ulcera gastrica.

El dafio a la mucosa ocurre cuando los factores de riesgo sobrepasan las
defensas o cuando las defensas disminuyen.’® La mucosa gdstrica desarrolla
cambios morfologicos y funcionales al exponerse a sustancias. La injuria
comienza afectando la superficie hidréfoba, luego avanza hacia la superficie
epitelial, llegando a invadir capas mas profundas.!?

Morfologia de la ulcera.




La Ulcera péptica clasica es un defecto en sacabocados, claramente delimitado,
redondo u ovalado. El borde de la mucosa puede sobresalir ligeramente de la
base, en particular en el lado proximal, pero normalmente se encuentra al mismo
nivel que la mucosa circundante. La profundidad de las Ulceras puede estar
limitada por el grosor de la muscular gastrica o puede ocurrir la perforacién
completa de la pared del estdbmago pudiendo ser ésta una perforacion libre hacia
la cavidad peritoneal o su base estar formada por otros 6rganos adheridos como
el pancreas, la grasa del epiplén o el higado. Es frecuente ver hemorragias o
depdsitos de fibrina en la serosa gastrica.

La base de las Ulceras pépticas es lisa y limpia como consecuencia de la digestion
péptica del exudado y pueden verse los vasos sanguineos. En las Ulceras activas,
la base puede tener una fina capa de restos fibrinoides que ocultan un infiltrado
inflamatorio formado predominantemente por neutroéfilos, bajo el cual el tejido de
granulacidon activo esta infiltrado con leucocitos mononucleares y una cicatriz
fibrosa o coldgena que forma la base de la Ulcera. 72

La mayoria de las Ulceras sufre una retraccion fibrosa de los bordes, de tal
manera que la mucosa circundante se contrae en forma de rayos que se irradian
desde el crater. Las zonas adyacentes se presentan edematosas y enrojecidas
debido a la presencia, casi invariable, de gastritis. El aspecto microscépico varia
desde necrosis activa, pasando por inflamacién crénica con cicatrizacidon, hasta
curacién.®®

Inflamacion.

La inflamacion es una reaccidon tisular compleja que consiste basicamente en
respuestas de los vasos y los leucocitos.”

Las reacciones vascular y celular de la inflamacién se activan mediante factores
solubles producidos por diversas células o generados a partir de las proteinas
plasmaticas y se activan o producen en respuesta al estimulo inflamatorio. La
inflamaciéon puede ser aguda o crdnica. Cuando la inflamacién aguda consigue
eliminar con éxito a los responsables del dafio, la reaccion desaparece, pero
cuando la respuesta no consigue eliminarlos, se puede evolucionar a una fase
crénica.’

Los leucocitos mas importantes en las reacciones inflamatorias tipicas son los

que realizan la fagocitosis, como neutréfilos y macrofagos. Estos leucocitos



ingieren y destruyen las bacterias y otros microbios y eliminan tejidos necréticos
y sustancias extrafas. Los leucocitos también producen factores de crecimiento,
que contribuyen a la reparacién.’

En la inflamacidén aguda predominan los neutrdfilos durante las primeras 6-24 h,
y se sustituyen por monocitos a las 24-48 h. Los neutrdéfilos responden con mas
rapidez a las quimiocinas. Tras entrar en los tejidos sobreviven poco tiempo;
sufren apoptosis y desaparecen en 24-48 h. Los monocitos sobreviven mas
tiempo, pueden proliferar dentro de los tejidos y se convierten de este modo en
la poblacion dominante de las reacciones inflamatorias cronicas. Aunque los
neutrofilos se consideran caracteristicos de la inflamacidon aguda, muchas
variantes de inflamacién crénica siguen mostrandolos.”

La inflamacidn crdénica se caracteriza por la presencia de células mononucleares,
que incluyen macroéfagos, linfocitos y células plasmaticas; destruccién tisular
inducida por el agente lesivo persistente o por las células inflamatorias, intentos
de curacidbn mediante sustitucion por tejido conjuntivo de los tejidos
lesionados.”?

Células del infiltrado inflamatorio/ Células de la respuesta inmune.

Neutrofilos:

Los neutréfilos forman parte de la primera linea de defensa durante la
inflamacién.®

Su principal modo de eliminar agentes extrafios es mediante la fagocitosis. La
destruccidon microbiana se puede conseguir también por accion de otras
sustancias de los granulos de los leucocitos, enzimas como la elastasa, que
contribuyen a la destruccion microbiana. El contenido de otros granulos
microbicidas incluye defensinas, péptidos de los granulos ricos en arginina
catidnica que resultan toxicos para los microbios; catelicidinas, proteinas
antimicrobianas presentes en los neutrofilos y otras células; lisozima, que
hidroliza el enlace entre acido muramico- N-acetilglucosamina, presente en la
cubierta de glucopéptidos de todas las bacterias; lactoferrina, una proteina
quelante del hierro de los granulos especificos.”'*

Monocitos y Macréfagos:

El macréfago es la célula predominante en la inflamacién croénica. Los fagocitos

mononucleares se originan a partir de un precursor medular comin que da lugar




a los monocitos sanguineos. De la sangre, los monocitos emigran a diversos
tejidos y se diferencian a macroéfagos. La semivida de los monocitos en sangre es
de 1 dia, mientras que la vida de los macréfagos tisulares puede llegar a varios
meses o afios. El viaje desde la célula madre medular al macrdfago tisular viene
regulado por diversos factores de crecimiento y diferenciacién, citocinas,
moléculas de adherencia e interacciones celulares. Los monocitos empiezan a
migrar hacia los tejidos extravasculares de forma bastante precoz durante la
inflamacion aguda. La extravasacion de monocitos viene controlada por los
mismos factores implicados en la emigracién de los neutrdfilos.”?

Los macrofagos se pueden activar por diversos estimulos, incluidos los productos
microbianos que se unen a los TLR y otros receptores celulares, citocinas
secretadas por los linfocitos T sensibilizados y por los linfocitos citoliticos
naturales y otros mediadores quimicos. Los productos de los macréfagos
activados sirven para eliminar agentes lesivos, como microbios, o para iniciar el
proceso de reparacién.’

Los macréfagos se han clasificado, segun sus propiedades funcionales, en dos
subpoblaciones: macréfagos M1, que secretan predominantemente mediadores
proinflamatorios, que desencadenan y amplifican las respuestas inflamatorias y
presentan funciones bactericidas y antitumorales y macréfagos M2, que producen
principalmente mediadores antinflamatorios, y por ello desempefian un papel
importante en los mecanismos de cicatrizacion de heridas y en los de
angiogénesis.

Los macrofagos M1 son inducidos por IFN-y y TNF-a. Esta activacion clasica, o
polarizacién M1, se caracteriza por la secrecion de elevados niveles de IL-12 e
IL-23 y bajos niveles de IL-10. Los macréfagos, ademas de citoquinas, producen
mediadores inflamatorios derivados del acido araquiddnico: prostaglandinas D2,
El, E2 y leucotrienos B4 y C4 y derivados del oxigeno (ion superdxido, H,0;),
liberando factores de crecimiento que facilitan la reparacién tisular y la
angiogénesis. Estos productos controlan los procesos de reparacion tras las
lesiones tisulares.’

Linfocitos:

Los linfocitos se movilizan en las reacciones inmunitarias mediadas por

anticuerpos y por células. Los linfocitos estimulados por antigeno (efectores y de



memoria) de distintos tipos (T y B) utilizan diversas parejas de moléculas de
adherencia (selectinas, integrinas y sus ligandos) y quimiocinas para migrar
hacia los focos de inflamacién. Las citocinas de los macréfagos activados, sobre
todo TNF, IL-1 y quimiocinas, inducen el reclutamiento de los linfocitos, sentando
las bases para la persistencia de la respuesta inflamatoria. Los linfocitos y los
macroéfagos interactian de forma bidireccional, y estas reacciones desempenan
un importante papel en la inflamacion cronica. Los macréfagos muestran
antigenos frente a los linfocitos T y producen moléculas de membrana
(coestimuladores) y citocinas (notablemente IL-12), que estimulan las
respuestas de los linfocitos T. Los linfocitos T activados producen citocinas,
algunas de las cuales reclutan los monocitos de la circulacién, y activan a los
macrofagos. Dadas estas interacciones entre los linfocitos T y los macroéfagos,
cuando el sistema inmunitario se ve implicado en una reaccién inflamatoria, esta
tiende a ser intensa y crénica.’

Los linfocitos se reconocen en los tejidos por la forma de su nldcleo que puede
ser desde esférico con pequefia muesca, pequeno y heterocromatico hasta algo
mayor con menor cantidad de heterocromatina y por su escaso citoplasma
basofilo.

Los linfocitos constituyen una poblacién celular muy heterogénea en cuanto a su
funcidon y a los multiples marcadores que posee en su superficie. Tenemos
linfocitos T, B y NK (natural killer).

Las células T presentan el antigeno CD3 en la superficie de la membrana
citoplasmatica (“epitope de membrana”), que esta involucrado en la transmision
de las sefiales de activacion de los linfocitos T. Dentro de las células T CD3+, se
incluyen dos subpoblaciones linfocitarias: los linfocitos T CD4+ cooperadores y
los linfocitos T CD8+ citotoxicos. Ademas, tenemos las «células T
reguladoras/supresoras y los linfocitos T y/d. Los linfocitos T CD4+ (linfocitos
helper/inductores, Th) desempenan una importante funciéon en el inicio y el
desarrollo de la respuesta inmune. De otra parte, la activacion de la subpoblacion
de linfocitos T CD8+ (linfocitos T citotdxicos, Tc) determina los mecanismos de
citotoxicidad, propios de la respuesta inmune celular, segregando toxinas al
contacto especifico con células diana, y determinando la destruccién de dichas

células.

Comentario [D1]: Acuérdate
especificar mas arriba la sigla y después
solo pones la sigla y no el nombre
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Los linfocitos B son esenciales para los mecanismos de respuesta inmunitaria. La
activacién de las células B se adapta al tipo de patégeno y se ve facilitada por la
ayuda de células T. los linfocitos B activados no sélo producen anticuerpos, sino
que también producen una variedad de citoquinas para potenciar y suprimir la
respuesta inmune. No es de extrafiar que las células B desempefien multiples
funciones, tanto en la respuesta inmune humoral como celular, durante la
infeccidn y la patogénesis autoinmune.!*

Células plasmaticas:

Las células plasmaticas se desarrollan a partir de los linfocitos B activados y
producen anticuerpos frente a los antigenos extrafios persistentes o propios en el
lugar de la inflamacién o frente a componentes tisulares alterados. En algunas
reacciones inflamatorias cronicas intensas, la acumulacion de linfocitos, células
presentadoras de antigenos y células plasmaticas puede adoptar la morfologia de
un drgano linfoide.” La célula plasmatica se puede reconocer en los tejidos
facilmente de acuerdo a su nucleo excéntrico, con heterocromatina en grumos
dando la imagen de rueda de carreta y por su citoplasma muy abundante e
intensamente basdfilo.”**

Eosinofilos:

Los eosindfilos son abundantes en las reacciones inmunitarias mediadas por IgE
y en las infecciones por parasitos, pero no son frecuentes en el resto de los
procesos inflamatorios. Una quimiocina especialmente importante para el
reclutamiento de los eosinodfilos es la eotaxina. Los eosindfilos contienen granulos
con proteina basica principal o mayor, una proteina muy catidnica con una
actividad bactericida limitada, pero que resulta toxica para los parasitos, pero
que también determina la lisis de las células epiteliales de los mamiferos. Por
este motivo, los eosindfilos resultan Utiles en el control de las infecciones
parasitarias, pero contribuyen a las lesiones tisulares en algunas reacciones
inmunitarias, como las alergias. Gracias a estos granulos que tornan el
citoplasma intensamente acidofilos y las caracteristicas de su nucleo bilobulado

pueden ser reconocidos en los tejidos.” %23

Conclusiones.



La EUP puede presentarse en cualquier porcion del tubo digestivo expuesta a los

jugos

acidos gastricos, los hallazgos patoldgicos se localizan inicialmente en la

mucosa, pero luego involucran el resto de las capas donde la produccion de un

ambiente inflamatorio es un proceso esencial en el desarrollo de la Ulcera

péptica.
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