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RESUMEN

El Helicobacter spp es un microorganismo Gram nega-
tivo que se aloja en la mucosa gastrica y es considerado
como la principal causa de ulcera péptica. Estudios rea-
lizados confirman la implicancia del Helicobacter spp en
patologias gastricas del hombre y otras especies anima-
les como el cerdo. Hasta el presente, se han identificado
13 especies incluidas en el género Helicobacter, la mayo-
ria de las cuales son colonizadoras eficientes del estéma-
go de los mamiferos, pudiendo causar lesiones de ma-
nera analoga tanto en humanos como en animales. Es
por ello que estas bacterias podrian ser patégenos res-
ponsables de zoonosis (Sleinsinger et al, 2000). Existen
evidencias sustanciales que dichas bacterias trastornan
la regulacion fisiologica de la secrecion acida, predispo-
niendo asi a la ulceracion. La secrecion del dcido géstrico
es controlada, principalmente, por la hormona gastrina,
la cual es sintetizada por las células G de la mucosa an-
tral. El Helicobacter pylori trastorna el control inhibitorio
de laliberacion de gastrina y esto resulta en una excesiva
secrecion acida, provocando Ulceras pépticas. Los por-
cinos desarrollan de manera natural y frecuente Ulceras
gastroesofagicas (UGE), habiéndose observado ulceras
colonizadas por Helicobacter spp. Existen escasos repor-
tes de Helicobacter spp en mucosa gastrica de cerdos en
Argentina. El objetivo de este trabajo es determinar la
presencia de células G en estémagos de cerdo con diag-
noéstico de Helicobacter spp.
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MATERIALES Y METODOS

Se tomaron muestras de estbmagos de cerdos mestizos
de diferentes edadesy sexos, provenientes de frigorificos
de la zona de Rio Cuarto, destinados a faena. Se procesa-
ron 80 muestras gastricas obtenidas, principalmente, de
la regién antral; las que se lavaron con solucién salina de
Hank's (SSH) (Gibco) y se fijaron en formol salino tampo-
nado. Posteriormente, se sometieron a la técnica histo-
I6gica convencional. Los cortes histolégicos, de aproxi-
madamente 4 um, fueron tefidos, en parte, con técnicas
de tincion Hematoxilina-Eosina (H/E) para el diagnostico
de gastritis y con tincién de Giemsa y Warthin Starry para
la deteccién de Helicobacter spp. El resto de los cortes
fueron sometidos a estudios inmunohistoquimicos para
la deteccion de Helicobacter spp y de células G, utilizan-
do anticuerpos comerciales (Mac Loughlin y col., 2014).
Para realizar el estudio estadistico, se procedié a contar
la cantidad de células positivas a gastrina; luego se de-
termind el porcentaje de células positivas a gastrina y se
realizé una Prueba t para muestras independientes y un
analisis de la varianza (ANOVA) InfoStat version 2011.

RESULTADOS

La evaluacion histopatolégica de las muestras tenidas
con H/E, revelé presencia de infiltrados leucocitarios
compatibles con gastritis agudas y crénicas. Con la tin-
cién de Giemsa, se pudo constatar la presencia de es-



tructuras espiraladas, correspondientes a Helicobacter
spp, las cuales fueron confirmadas por la técnica inmu-
nohistoquimica y de Warthin Starry.

Con inmunodeteccién, se observo la presencia de célu-
las G en muestras gastricas con diagndstico de gastritis
aguday cronicas Helicobacter (+). Al evaluar el porcenta-
je de dichas células en los animales con gastritis agudas
H () (), se determind la inexistencia de diferencias sig-
nificativas (p=0,38);mientras que en los grupos gastritis
crénicas H (+)(-), se evidenciaron diferencias significativas
(p=<0,0001). Con relacién al grupo control, las muestras
gastritis agudas H (+) no evidenciaron diferencias esta-
disticamente significativas (p=0,99); en tanto que si evi-
denciaron diferencias significativas las muestras gastri-
tis crénicas H (+). En el andlisis de varianza (ANOVA), se
detectaron diferencias estadisticamente significativas
en el porcentaje de células G de muestras gastricas con
presencia de Helicobacter entre individuos con gastritis
aguda, gastritis crénica y mucosa normal (p<0,0001). Los
cerdos con gastritis cronica presentaron los mayores
porcentajes de células G positivas, no hallandose dife-
rencias entre los cerdos con gastritis aguda y mucosa
normal (p>0,05).

DISCUSION

En este estudio, los resultados histopatoldgicos corrobo-
raron lo expuesto por otros investigadores ya que, en las
biopsias gastricas, se pudieron observar la presencia de
un infiltrado leucocitario y lesiones compatibles con gas-
tritis agudas y crénicas. Estas lesiones se evidenciaron a
través de tinciones histolégicas convencionales. Ademas,
la evaluacién histolégica reveld la presencia de bacterias
espiraladas, las que concuerdan con las descripciones
correspondientes a Helicobacter spp. Asimismo, se deter-
mind que la colonizacién de estos microorganismos fue
mayor en la regién antral (Rodriguez y col, 2009).

Estos hallazgos confirman lo reportado por otros inves-
tigadores que observaron la presencia del Helicobacter
spp., en el estdbmago de cerdos. Los mismos sugieren
que los microorganismos observados colonizaron, con
mayor frecuencia, la mucosa fundica y pilérica. Otros
investigadores asociaron la gastritis pilérica con la infec-
cién por esta bacteria (Rodriguez y col, 2008).

La infeccion por Helicobacter spp, como afirman varios
estudios, produce anomalias importantes en la secre-
ciéon de hormonas gastrointestinales como lo es la gas-

trina. Hasta el presente, las investigaciones se referian al
aumento de la concentracion sérica de esta hormona.
En el presente trabajo, los resultados obtenidos indican
que el aumento de gastrina no sélo se relaciona con la
concentracion sérica, como establece Sleinsinger y col.,
2000, sino también con el aumento en el nimero de cé-
lulas que la producen.

CONCLUSIONES

En este estudio, los resultados indican que, en los gru-
pos con diagnoéstico de gastritis agudas, el aumento
de gastrina es independiente de la presencia o ausen-
cia de Helicobacter; en contraposicién a lo que sucede
en humanos

En los grupos con diagnéstico de gastritis cronicas, las
diferencias no solo se refieren a la concentracion de
gastrina sino al aumento en el nimero de células que
la producen.
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