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RESUMEN

La secrecidon de acido gastrico es controlada principalmente por la hormona gastrina, la
cual es sintetizada por las células G de la mucosa estomacal. El Helicobacter pylori altera
el control inhibitorio de la liberacién de gastrina y esto resulta en una excesiva secrecion
acida provocando Uulceras pépticas. Estudios realizados confirman la implicancia del
Helicobacter spp en patologias gastricas del hombre y otras especies animales, entre ellas
el cerdo. Estas bacterias podrian ser patdogenos responsables de zoonosis. En el presente
trabajo se estudié la relacién entre Helicobacter spp y la funcionalidad de las células
productoras de gastrina en biopsias gastricas de cerdos. Se determind la presencia de

Helicobacter spp en biopsias gastricas de cerdos mestizos (region antral) con diagnostico



de gastritis obtenidas de Frigorificos de la zona de Rio Cuarto. La detecciéon de células G se
realiz6 por técnicas inmunohistoquimicas con anticuerpos comerciales. Se determiné el
porcentaje de células gastrina positivas en muestras de cerdos gastritis H(+)/(-). En el
presente estudio no se detectaron diferencias estadisticamente significativas entre los
grupos gastritis agudas Helicobacter H(+)/(-)(p=0,3895). Si existen diferencias
estadisticamente significativas entre grupos gastritis cronicas H(+)/(-) (p=<0,0001). En
este estudio los resultados nos indican que el aumento de gastrina es independiente a la
presencia o no de Helicobacter en aquellas muestras gastritis agudas, en contraposicién a
lo que sucede en humanos y en los grupos con gastritis cronicas, donde las diferencias no
solo se refieren a la concentracion de gastrina sino al aumento en el nidmero de células

que la producen.

PALABRAS CLAVES: Biopsias gastricas, Helicobacter spp, gastrina, células G.

INTRODUCCION

El Helicobacter spp, es un microorganismo Gram negativo que se aloja en la mucosa
gastrica y es considerado la principal causa de Ulcera péptica (1, 4; 10). Estudios
realizados confirman la implicancia del Helicobacter spp en patologias gastricas del
hombre y otras especies animales, una de ellas el cerdo (2, 5). Hasta el presente se han
identificado 13 especies incluidas en el género Helicobacter, la mayoria de las cuales son
colonizadoras eficientes del estdbmago de los mamiferos, las mismas pueden causar
lesiones de manera anéloga tanto en humanos como en animales (10). Es por ello que
estas bacterias podrian ser patégenos responsables de zoonosis (11).

Existen ahora sustanciales evidencias que esta bacteria trastorna la regulacion fisiolégica
de la secrecién acida y de este modo predispone a la ulceracién. La secrecion de &cido
gastrico es principalmente controlada por la hormona gastrina, la cual es sintetizada por
las células G de la mucosa antral. Cuando la gastrina es liberada, ingresa a la circulacion
sistémica y estimula las células parietales para secretar acido clorhidrico. ElI Helicobacter
pylori trastorna el control inhibitorio de la liberacién de gastrina y esto resulta en una
excesiva secrecion acida provocando Ulceras pépticas (9; 10). Los porcinos desarrollan de
manera natural y frecuente Ulceras gastroesofdgicas (UGE), se han observado Ulceras
colonizadas por Helicobacter spp. Investigaciones realizadas en Colombia establecieron
una prevalencia de ulceras géastricas porcinas de 34.8% en animales sacrificados en
matadero relacionado a Helicobacter spp en la produccion de lesiones gastricas (6,7). Sin
embargo hay escasos reportes de Helicobacter spp en mucosa gastrica de cerdos en

Argentina.



En el presente trabajo se estudi6 la relacién entre Helicobacter spp y la funcionalidad de

las células productoras de gastrina en biopsias gastricas de cerdos.

MATERIALES Y METODOS

Se tomaron muestras de estomagos de cerdos mestizos de diferentes edades y sexos,
provenientes de frigorificos de la zona de Rio Cuarto, Argentina, dichos animales
destinados a faena y considerados libres de enfermedad, de acuerdo a la examen clinico y
postmortem realizado. Se procesaron 80 biopsias gastricas tomadas principalmente de la
region antral, las mismas, se lavaron con solucién salina de Hank’s (SSH) (Gibco) y fueron
inmediatamente fijadas con formol salino tamponado. Una vez fijadas fueron sometidas a
la técnica histolégica convencional; se deshidrataron con baterias de alcoholes de
graduacion creciente, y se incluyeron en parafina. Se realizaron cortes histoldgicos de
aproximadamente 4 pum, parte de los cortes fueron tefiidos con técnicas de tincién
Hematoxilina-eosina para el diagnodstico de gastritis y con tincion de Giemsa y Warthin
Starry para la detecciéon de Helicobacter spp. El resto de los cortes fueron sometidos a
estudios inmunohistoquimicos para la deteccion de Helicobacter spp y de células G

utilizando anticuerpos comerciales.

Una vez realizado el diagnéstico histopatoldgico se procedid a dividir las biopsias gastricas

en diferentes grupos

Grupo C: cerdos G/H+: Cerdos con gastritis agudas con presencia de Helicobacter spp.
Grupo D: cerdos G/H- : Cerdos con gastritis agudas sin presencia de Helicobacter spp.
Grupo E: cerdos G/H+: Cerdos con gastritis crénicas con presencia de Helicobacter spp.
Grupo F: cerdos G/H- : Cerdos con gastritis crénicas sin presencia de Helicobacter spp.

Grupo G: Cerdos con mucosas gastricas normales

La adquisicién de las imagenes se realizaron mediante una camara digital Powershot G6,
7.1 Megapixeles (Canon Inc, Japdn) adosada al microscopio 6ptico.

Para realizar el estudio estadistico se procedié a contar la cantidad de células positivas a
gastrina tomando 5 campos al azar, luego se determiné el porcentaje de células positivas
a gastrina y se realiz6é una Prueba T para muestras independientes utilizando el programa

estadistico InfoStat version 2011 (3).



RESULTADOS

La evaluacion histopatoldgica de las muestras nos permite observar en la Figura 1 una
biopsia de mucosa gastrica con diagnoéstico de gastritis; en la cual podemos visualizar la

ldmina propia con un infiltrado leucocitario importante.

En la Figura 2 muestra una biopsia gastrica tefiido con Giemsa con diagnostico de gastritis
donde se observa la presencia de bacterias con forma bacilar correspondientes a

Helicobacter spp.

Al realizar la inmunodeteccion de las células G productoras de gastrina se observa en la
Figura 3 la presencia de dichas células en una biopsia gastrica con diagnostico de gastritis

aguda Helicobacter (+).

La Figura 4 muestra la presencia de celulas G productoras de gastrina en una biopsia

gastrica de la regién antral de cerdo con diagnéstico de gastritis créonica H(+).

Con la tincién de Warthin Starryn en una biopsia gastrica de la region antral de cerdos con

diagnoéstico de gastritis aguda H(+) se detect6 la presencia de Helicobacter spp (Figura 5).

Al evaluar el porcentaje de células gastrina positivas en los animales de los grupos Cy D
se observé que no existen diferencias significativas entre los valores medios poblacionales
(p=0,38). Los resultados de la inmunomarcaciéon de gastrina en los grupos E y F
evidenciaron diferencias significativas (p=<0,0001). Las muestras del grupo C con
respecto al grupo control no evidenciaron diferencias estadisticamente significativas
(p=0,99). Al contrastar las muestras de los grupos G y E se evidenciaron diferencias

estadisticamente significativas (p=0.0002).

DISCUSION

En este estudio los resultados histopatolégicos corroboran lo dicho por otros
investigadores ya que en las biopsias gastricas obtenidas se pudo observar la presencia de
un infiltrado leucocitario y de lesiones compatibles con gastritis agudas y crénicas. Estas
lesiones pudieron ser comprobadas a través de tinciones histolégicas convencionales.

La evaluacion histologica ademas reveldé la presencia de bacterias espiraladas que
concuerdan con las descripciones previas de Helicobacter spp. se observé que la
colonizacion de estos microorganismos fue mayor en la regién antral (2,6,7).

Este hallazgo confirma lo reportado por otros investigadores que observaron la presencia

del Helicobacter spp en el estobmago de cerdos, los mismos sugieren que los
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microorganismos observados se presentan colonizando en mayor frecuencia la mucosa
fandica y pildrica, otros investigadores asociaron la gastritis pilérica con la infecciéon por
esta bacteria en el cerdo (2,6,7).

La infeccién por Helicobacter spp, como afirman varias investigaciones, produce anomalias
importantes en la secrecion de hormonas gastrointestinales por el antro gastrico, entre
ellas la produccién de gastrina. Estas anomalias tienen consecuencias importantes en la
fisiopatologia géastrica y en la causa de la ulceracion. Hasta el momento, las
investigaciones se referian al aumento de esta hormona en cuanto a su concentracion
sérica (2,10). En el presente estudio los resultados obtenidos nos indican que el aumento
de gastrina no solo se refiere a su concentracién, como establece Sleinsinger et al., 2000

sino también al aumento en el niumero de células que las producen.

CONCLUSIONES

En este estudio los resultados nos indican que el aumento de gastrina es independiente a
la presencia o no de Helicobacter en aquellas muestras con gastritis agudas, en
contraposicion a lo que sucede en humanos detectado en estudios previos.

En los grupos con diagnhéstico de gastritis crénicas, las diferencias no sélo se refieren a la

concentracién de gastrina sino al aumento en el numero de células que la producen.
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ANEXOS



Figura 1: Microscopia 6ptica de biopsias gastricas, region antral con diagnéstico de gastritis. LP: lamina propia.
G: glandula gastrica. IL: infiltrado leucocitario. Tincion H/E, 400 x.

Figura 2- Microscopia 6ptica de biopsias gastrica, regiéon antral con diagndstico de gastritis H(+). Helicobacter
spp. Tincion de Giemsa, 1000 x.



Figura 3- Inmunoexpresion de células productoras de gastrina en biopsia gastrica con diagnéstico de gastritis
aguda H (+). 1000x.

Figura 4-Inmunoexpresion de células productoras de gastrina en biopsia gastrica con diagnéstico de
gastritis crénica H (+). 1000x.



Figura 5: Microfotografia de biopsia géastrica regiéon antral coloreada con la tincion de Warthin-Starry en donde se
observan Helicobacter spp, 1000x



