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Resumen

El sindrome gastroesofagico ulceroso en suinos, ha sido descrito ampliamente a nivel mundial. Sin embargo existen
escasos reportes de poélipos gdstricos en esta especie. El objetivo de este estudio fue describir un caso de polipo
gastrico, mediante un estudio multidisciplinario clinico, anatomopatolégico y molecular. Se estudio un caso de
polipos gastropilorico en un cerdo (Sus scrofa) reproductor de una granja comercial, sexo macho, 5 afios de edad.
Se le realizo un estudio clinico, anatomopatolégico y molecular. La necropsia evidencio gastritis ulcerosa, masa
solitaria tipo nodular de 4cm de didmetro en la region pilorica Los cortes histolégicos revelaron hiperplasia foveolar
y glandular, con células mucosas columnares bien diferenciadas. Hiperplasia del tejido linfoide asociado a mucosa.
Se observaron bacterias tipo espiraladas cortas, positivas a la coloracion especial Warthing-Starry. El analisis
molecular detecto la presencia del genero Helicobacter, la secuencia de una region del gen 16S RNAr, evidencio una
similitud de 99% a H. pylori. Estos resultados sugieren que Helicobacter sp. esta presente en las lesiones estudiadas.
Futuros estudios son necesarios para dilucidar la patogénesis de la infeccién por bacterias del género Helicobactery
la respuesta hiperplasica de la mucosa gastrica.
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Introduccion

El sindrome gastro-esofagico ulceroso
suino  (GEUS: Gastro-Esophageal Ulcers
Syndrome), ha sido descrito ampliamente en
la literatura a nivel mundial. GEUS comprende

enfermedad inflamatoria del esdéfago,
estomago, erosion y ulceracién
gastroesofagica, sindrome de emaciacién

crénica, perforacién gastrica y muerte subita.
Usualmente a este sindrome GEUS, se le ha
dado poca importancia siendo causa de
pérdidas econ6micas a la industria porcina.
La etiologia de este sindrome suele ser
multifactorial determinado en muchos casos

por el manejo, deficiencias nutricionales
(deficiencia de zinc), de origen toxico,
micotoxinas, respuesta a antigenos
bacterianos, parasitarios e infeccioso

bacteriano o viral. Existen escasos reportes en
la literatura del desarrollo de tumores
gastricos en cerdos. El desarrollo de tumores
asociados a la infeccién crénica por H. pylori
ha sido reportada asociada a una hiperplasia
del tejido linfoide asociado a mucosa (MALT),

y resenados pélipos gastricos, linfomas vy
adenocarcinomas gastricos. Varios estudios
han asociado la inflamaciéon y citocinas a la
carcinogénesis (Kountouras y col. 2007). El
aumento de la produccion de IL-1b inducida
por H. pylori e hipoclorhidria se asocia con
un mayor riesgo de cancer gastrico. Ademas,
el TNF-a xenografted promueve la metdastasis
de las células del cancer gastrico humano. Ha
sido propuesta la activacién de las factor kB
nuclear (NF-kB), una caracteristica distintiva
de respuestas inflamatorias que con
frecuencia se detectan en los tumores
(Nardone y col. 2007). La carcinogénesis
gastrica es un proceso complejo y se
caracteriza por la acumulacion de alteraciones
moleculares. Dos de los mecanismos
implicados son genéticos que incluye cambios
en la secuencia de DNA y los epigenéticos que
incluyen metilaciones aberrantes del DNA que
se traduce en el crecimiento selectivo de
células tumorales. El estomago es uno de los
o6rganos mas  susceptibles de  sufrir
metilaciones aberrantes del DNA de las
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células epiteliales, por su accesibilidad a
agentes toxicos exogenos, infeccioso (H.
pylori), con implicaciones en la inflamacién
gastrica y en el desarrollo de linfomas
gastrointestinales (Nardone y col, 2007). El
objetivo de este estudio fue describir un caso
de podlipo gastrico, mediante un estudio
multidisciplinario clinico, anatomopatolégico
y molecular.

Materiales y Métodos

Se estudio un caso de podlipo
gastropilorico en un cerdo (Sus scrofa)
reproductor de una granja comercial, sexo
macho, 5 afos de edad. Se le realizo un
estudio clinico, anatomopatolégico mediante
la técnica de necropsia descrita (De Alujo,
2002). Se tomaron secciones de tejido
gastrico, de la region cardial (Figura 1), regién
fundica, regién pilorica (Figura 2) y de la masa
tumoral (Morales y col. 2006). Estas muestras
se fijaron en formol al 10% vy fueron
procesadas por los métodos convencionales
histolégicos (Luna, 1968). Adicionalmente fue
empleada la coloracién especial de sales de
plata Wharthing-Starry. Igualmente, para cada
region gastrica descrita se tomaron replicas
las cuales fueron fijadas en etanol al 100%.
Las muestras fijadas en etanol se utilizaron
para extraer ADN mediante el Kit de INVITEK
(Berlin, Alemania).

Figura 1. Estomago de cerdo, gastritis ulcero-
erosiva en la region cardial (flecha).
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Figura 2. Estomago de cerdo, masa de aspecto
pélipoide en la region pildrica (flecha).
ey’ €

Helicobacter spp fue
detectada por la Reaccion en Cadena de la

La infeccion por

Polimerasa (PCR, Kit Ready To-Go PCR,
Amersham Pharmacia Biotech), utilizando
cebadores especificos del género Helicobacter
que amplifican fragmentos del gen ARNr 16S
(Germani y col. 1997). La infeccion por la
especie H. pylori fue también detectada
usando cebadores especificos que amplifican
fragmentos de 294 pb del gen glmM (Kansau
et al, 1996) y 128 pb del gen cagA (Rugge et
al., 1999).

Resultados

El estudio anatomopatologico evidencio la
presencia de una masa solitaria tipo polipo de
aproximadamente 4cm por 4 cm de diametro
en la region pilorica (Figura 2), con focos
hemorragicos y de ulceracion. Se observaron
ulceras gastricas en la region cardial (Figura
1) y transicion regidon escamosa-region
glandular. Los cortes histoldgicos revelaron la
perdida de continuidad de la mucosa gastrica
(Figuras 3 y 4) con exposicion del corion,
edema subcorneal con hiperqueratosis
paraqueratotica acompanado de infiltrado
mononuclear mixto linfoplasmocitico.
Hiperplasia foveolar y glandular, con células

mucosas columnares bien diferenciadas.
Hiperplasia del tejido linfoide asociado a
mucosa. Se observaron bacterias tipo

bacilares, espiraladas cortas, positivas a la
coloracion especial Warthing-Starry (Figura 5).
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El analisis molecular detect6 la presencia del
género Helicobacter, y H. pylori en las
muestras estudiadas.

Figura 3. Mucosa gastrica de cerdo, con gastritis
ulcero-erosiva cronica en la
region cardial (flechas) (H&E 20X).

Figura 4. Mucosa gastrica de cerdo, con gastritis
crénica e reactividad del tejido linfoide asociado a
mucosa (MALT) (flecha) (H&E 20X).

Discusion

La carcinogénesis gastrica es un proceso
de multiples cambios moleculares lo cuales se
expresan paulatinamente morfoldégicamente,
es decir todo cambio bioquimico-molecular
tiene una alteracion morfolégica. Las
anormalidades genéticas mas comunes
tienden a ser la perdida de la heterozigosidad
en particular del gen supresor p53 o gen
“polipoadenomatoso coli” en caso de Ila
infeccion por H. pylori (Kountouras y col,
2007). Estudios recientes senalan que la
presencia del marcador mitocondrial Bcl-2 en
el tejido linfoide es util para discriminar

36

hiperplasia benigna folicular y el linfoma
centro-folicular (Croker, 2002), sin embargo
no se pudo realizar en este caso. Los
resultados moleculares sugieren que las
bacterias observadas en la coloracion especial
Wharthing-Starry  pertenecen al género
Helicobacter y especificamente a la especie
Helicobacter pylori. En conclusion los
hallazgos histopatolégicos y moleculares
sugieren la presencia de H. pylori, siendo
posiblemente el factor primario en el
desarrollo del podlipo gastrico observado.
Futuros estudios deben enfocarse en el
estudio de las gastritis cronicas asociadas a la
infeccion por H. pyloriy sus implicaciones en
la carcinogénesis gastrica utilizando el
modelo animal experimental del cerdo.

Figura 5. Coloracién Especial de Sales de Plata
Warthin-Starry Mucosa gastrica de cerdo,
submucosa con gastritis cronica y bacterias con
morfologia en espiral

cocobacilares (ercha)(WS.4OX).
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