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Palabras clave = RESUMEN. El objetivo del estudio fue analizar la relacién entre Helicobacter spp
y la funcionalidad de las células productoras de bombesina en biopsias gastricas
de cerdos. Se determind la presencia de Helicobacter spp en muestras gastricas
N de region antro-pildrica de cerdos mestizos. Fueron coloreadas con Hematoxi-

gastritis  |ina/Eosina para el diagndstico de gastritis, observandose mayor proporcién de
bombesina  lesiones crénicas que agudas. La presencia de Helicobacter se realiz6 mediante
tincién Giemsa y Warthin-Starry, determinandose la presencia de al menos dos
especies colonizando el estdmago del cerdo: una de mayor tamano, intensa-
mente espiralada (Helicobacter heilmannii) y otra de menor tamario, con for-
ma de “s” itdlica (Helicobacter pylori). Mediante inmunohistoquimica se localizd
Helicobacter spp en el epitelio, fosetas y glandulas gdstricas. La deteccién de
células productoras de bombesina se realizd por técnicas inmunohistoquimicas
y se determind su porcentaje en muestras con gastritis agudas y crénicas, He-
licobacter (+) / (-). Las células bombesina (+) se localizaron en el epitelio glan-
dular, tejido conectivo subyacente y tejido muscular. Se observaron diferencias
estadisticamente significativas entre los grupos: Gastritis Crénica Helicobacter
(+) / Gastritis Aguda Helicobacter (+) (p=0,04); Gastritis Cronica Helicobacter
(+) / Mucosa Normal (p=0,02) y en Gastritis Crénica Helicobacter (-) / Mucosa
Normal (p=0,005). El grupo con mayor nimero de células bombesina positivas
fue el de Gastritis Aguda Helicobacter (+) cuya morfologia celular fue de tipo
cerrada.
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Bombesin determination in pig’s stomach with gastritis diagnose caused by
Helicobacter spp.

The objective of this study was to analyze the relationship between Helicobacter
spp and the functionality of bombesin-producing cells in gastric biopsies of pigs.
The presence of Helicobacter spp was determined in gastric samples from the
antro-pyloric region of mixed-breed pigs. They were colored with Hematox-
ylin/Eosin for the diagnosis of gastritis, finding a higher proportion of chron-
ic than acute lesions. The presence of Helicobacter was carried out by means
of Gi-emsa and Warthin-Starry staining, determining the presence of, at least,
two species colonizing the stomach of the pig: one of larger size, intensely spiral
He-licobacter heilmannii); and another of smaller size, in the form of “s” italic
(He-licobacter pylori). Helicobacter spp was localized in the epithelium, fossa
and gastric glands by immunohistochemistry. The detection of bombesin produc-
ing cells was performed by immunohistochemical techniques and its percentage
was determined in samples with acute and chronic gastritis, Helicobacter (+) /
(). These cells were in the glandular epithelium, underlying connective tissue
and muscle tissue. Statistically significant difference was observed between the
groups: Chronic Gastritis Helicobacter (+) / Acute Gastritis Helicobacter (+) (p
= 0.04); Chronic Gastritis Helicobacter (+) / Normal Mucosa (p = 0.02) and in
Chronic Gastritis Helicobacter (-) / Normal Mucosa (p = 0.005). The group with
the highest number of bombesin positive cells was that of Gastritis Acute He-

li-cobacter (+), whose cell morphology was closed type.

INTRODUCCION

Helicobacter pylori es el principal agente bacteria-
no implicado en lesiones gastroduodenales inflam-
atorias en humanos, tales como gastritis crdnica,
Ulcera péptica, adenocarcinoma gastrico y linfomas
del tejido linfoide asociado a la mucosa, siendo una
de las bacterias patdgenas mds comunes, con una
alta prevalencia a nivel mundial (Atherton y Blaser,
2009).

Este microorganismo Gram negativo, fue observa-
do por primera vez por el patélogo Robin Warren a
principios de junio de 1979. Su deteccidon en estu-
dios histopatoldgicos continud por un par de anos
asociando la presencia del microorganismo con en-
fermedades gastricas en el hombre, efectudndose
varios intentos con fines de aislar la bacteria que
no lograron prosperar (Tytgort, 1994; Mc Coll et al.,
1997; Warren et al., 1997; Morales et al., 2008). En
1994, H. pylori fue declarado como la principal causa
de Ulcera péptica y como agente cancerigeno en hu-
mano, tal como lo demuestran estudios efectuados

sobre el particular (Moreno, 2005). En la actualidad
algunos autores sugieren que tanto la gastritis como
la ulcera péptica son patologias multifactoriales
donde H. pylori no desempefaria necesariamente
un papel relevante en la misma. Si bien es sabido
que H. pylori esta involucrado en enfermedades
gdastricas de humanos, se ha determinado también
la existencia de otras especies de Helicobacter que
afectarian a diversos animales, tales como H. muste-
lae en hurones, H. acynonyx en leopardos y chitas,
H. felis, H. heilmannii, H. bizzozeronii, H. salomonis,
H. cynogastricus, Flexispira rapini y H. bilis en per-
ros, H. helmannii, H. felis, H. bizzozeronii y H. pylori
en gatos (Gomez et al., 2006; Odriozola, 2011). Por
lo que, el Helicobacter, cualquiera sea su especie, es
un factor exdgeno que podria contribuir a la profun-
dizacion y perpetuacion del cuadro clinico (Hobsley
et al., 2008; Valdivia Roldan, 2011; Vikram et al.,
2013).

En porcinos se ha logrado reproducir tlcera gastrica
mediante la inoculacion experimental con H. pylo-
ri (Rodriguez et al., 2009); ademas, se ha detecta-
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do otra bacteria espiralada, ureasa positiva, que se
presenta de manera natural en el cerdo, asociada
también a la presentacidn de ulceras gastroesofagi-
cas, razén por la cual se la propuso como un factor
posiblemente relacionado con su etiopatogénesis
(Queiroz et al., 1996; Rodriguez et al., 2009). An-
teriormente, a este microorganismo se lo podia
identificar como H. heilmannii o H. suis, los cuales
son considerados como la misma especie (Goodwin
et al., 1989; Barbosa et al., 1995; Rodriguez et al.,
2009). En la actualidad, se ha determinado que el H.
heilmannii puede subclasificarse como H. heilmannii
tipo | y H. heilmannii tipo Il. El subtipo | esta repre-
sentado por una sola especie, el H. suis, que coloni-
za el estdmago del cerdo; mientras que, el subtipo
I, abarca a todas aquellas bacterias conocidas que
colonizan la mucosa gastrica tanto de perros como
de gatos, incluyendo a H. felis, H. bizzozeronii, H.
salomonis, H. cynogastricus, H. baculiformis y, una
bacteria que desde 2004 ha recibido el nombre
provisorio de Candidatus H. heilmannii, basado en
el andlisis de la secuencia gendmica de la enzima
ureasay a su dificultad para aislarla in vitro(Baele et
al. 2006; Smet et al., 2012; Bento-Miranda, 2014).
Una vez logrado su aislamientoin vitro, se reconocié
formalmente al H. heilmannii como una especie val-
ida (Bento-Miranda, 2014). Mas recientemente, se
propuso utilizar la terminologia H. heilmannii sensu
lato para denominar a cualquier bacteria del género
Helicobacter que no haya sido identificada como H.
pylori y, la denominacién H. heilmannii sensu stric-
to cuando el microorganismo haya sido identificado
con su respectivos género y especie (Haesebrouck
et al., 2011; Bento-Miranda, 2014).

La evaluacidn histoldgica en muestras gastricas de
cerdo con la coloracion de Warthin-Starry, revelé la
presencia de dos tipos morfolégicos de bacterias:
la primera, caracterizada por su mayor tamafio y
morfologia intensamente espiralada, concuerda con
las descripciones de H. heilmannii y, la segunda, de
menor tamafio y con forma de “s” itdlica, se corre-
sponde morfolégicamente con la bacteria H. pylori
(Mac Loughlin, 2014, Mac Loughlin et al., 2015). Al-
gunas investigaciones sugieren que estos microor-
ganismos colonizan el estdbmago del cerdo o que un
mismo género podria asumir patrones morfoldgicos
diferentes por causas inherentes al ambiente géstri-

co del huésped (Makinde et al., 1990; Fox et al.,
1997; Rodriguez, 2009).

El Helicobacter provoca alteraciones en las células
de la mucosa gastrica, afectando la produccién de
hormonas gastrointestinales, lo que conlleva a la
aparicion de gastritis. Existen dos teorias que per-
mitirian explicar la patogenia de esta enfermedad,
una de ellas postula que los altos niveles de amonio
producidos por la enzima ureasa interferiria con la
retroalimentacidon negativa de la gastrina sobre las
células parietales; por otro lado, la segunda teoria
describe que, debido a los cambios inflamatorios
inducidos por la bacteria en el tejido gastrico, se al-
teraria la funcion normal de la secrecién acida (Levi
et al., 1989).

Dada la falta de estudios relacionados con la produc-
cion de bombesina en cerdos afectados por gastritis,
y siendo que existen estudios efectuados en otras
especies, también infectadas por dicho agente caus-
al, que han revelado alteraciones en células produc-
toras de bombesina, es de esperarse un comporta-
miento similar en cerdos que padecen gastritis. Por
lo tanto, el objetivo de este trabajo fue determinar
el comportamiento de la hormona gastrointestinal
bombesina en estémago de cerdos afectados por
gastritis provocadas por Helicobacter spp.

MATERIAL Y METODOS

Se emplearon muestras de estémago de 60 cerdos
mestizos de diferentes edades y sexos, provenientes
de frigorificos de la zona de Rio Cuarto, Argentina,
considerados libres de enfermedad de acuerdo al ex-
amen clinico y postmortem realizado. Se procesaron
60 biopsias gastricas de la region antral que fueron
lavadas con solucién salina de Hank'’s (SSH) (Gibco) y
fijadas en formol tamponado al 10%. Una vez fijadas
fueron sometidas a la técnica histolégica convencio-
nal; se deshidrataron con baterias de alcoholes de
graduacion creciente, y se incluyeron en parafina. Se
realizaron cortes histoldgicos de aproximadamente
4 um. Parte de los cortes fueron tefiidos con hema-
toxilina-eosina para el diagndstico de gastritis, y con
Giemsa y Warthin-Starry para la deteccién de Heli-
cobacter spp. El resto de los cortes se sometieron
a estudios inmunohistoquimicos para la identifi-
cacién de Helicobacter spp. y células productoras de
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bombesina utilizando anticuerpos comerciales. Para
ello se aplico la técnica indirecta denominada Com-
plejo Avidina-Biotina-Peroxidasa (ABC) (Paz, 2000;
Vissio, 2000; Gimeno et al., 1997). Los marcadores
utilizados fueron anticuerpos primarios comercia-
les (anti-Helicobacter pylori 215A76 Cell Marque
Corporation, USA y anti bombesina) mientras que,
como reveladores, el Complejo universal avidina-bi-
otina (ABC) y el sustrato peroxidasa diaminobencid-
ina (DAB).

Una vez realizados los diagndsticos histopatoldgicos
se procedid a dividir las muestras en los siguientes
grupos:

Grupo A: Gastritis Agudas con presencia de Helico-
bacter spp

Grupo B: Gastritis Agudas sin presencia de Helico-
bacter spp.

Grupo C: Gastritis Crénicas con presencia de Helico-
bacter spp.

Grupo D: Gastritis Crdénicas sin presencia de Helico-
bacter spp.

Grupo E: Mucosa normal

La obtencion de microfotografias se realizd medi-
ante una camara digital Carl Zeiss AxioCam ERc 5s
adosada al microscopio éptico.

De esas muestras se procedid a identificar las célu-
las productoras de bombesina para observar sus
caracteristicas morfoldgicas, ubicacidn y contaje de
estas. Para el recuento celular se observd en cada
preparacion histolégica, 5 (cinco) campos al azar con
el fin de obtener el porcentaje de células positivas
a bombesina. Se recurrié al conteo a ojo de por lo
menos dos investigadores. Una vez realizado el con-
taje de células positivas a bombesina, los resultados
fueron sometidos estadisticamente a una Prueba
T para muestras independientes utilizando el pro-
grama estadistico InfoStat versidon 2011 (Di Rienzo
et. al., 2011).

Este trabajo cuenta con el aval del Comité de Etica
de la UNRC. PPI Resolucidon Rectoral N2 161/16 y
991/17.

RESULTADOS

Las muestras gastricas fueron sometidas a tinciones
de Hematoxilina-Eosina y Giemsa, lo que permitio
analizar las caracteristicas estructurales de la mu-
cosa gastrica y la presencia de Helicobacter spp. Se

tomaron como controles negativos muestras con
mucosa normal. La tincidn de Giemsa nos permitié
observar la presencia de estructuras, espiraladas,
qgue se corresponden con lo descripto para Helico-
bacter spp., las cuales fueron confirmadas mediante
las técnicas de Warthin-Starry e inmunohistoquimi-
ca.

En la figura 1 a) se puede observar una imagen mi-
croscopica de una biopsia gastrica con las carac-
teristicas correspondientes a una mucosa normal,
en la misma podemos observar un epitelio cilindri-
co simple, en la [dmina propia encontramos tejido
conectivo laxo con glandulas gastricas. La figura 1
b) corresponde a una microfotografia de mucosa
gastrica de la regidn antral con diagndstico de gas-
tritis aguda, la misma presenta una infiltracion leu-
cocitaria preferentemente polimorfonuclear en la
[dmina propia.

La figura 1 c) corresponde a una muestra gastrica
regién antral con diagndstico de gastritis cronica.

En la figura 1 d) observamos a una microfotografia
de mucosa gastrica de la regién antral coloreada
con tincién Giemsa en la cual podemos observar la
presencia de bacilos espiralados correspondientes a
Helicobacter spp., mientras que en la Figura 1 e) ob-
servamos la inmunomarcacion de Helicobacter spp
en una muestra gastrica region antral.

La Figura 1 f) se corresponde a una imagen de mi-
croscopia Optica de biopsia gastrica, también de
la region antral, coloreada con la tincién de War-
thin-Starry en la que se evidencian microorganis-
mos correspondientes a Helicobacter spp, tanto en
el epitelio superficial como en fosetasgastricas y
glandulas gastricas.

La figura 1 g) corresponde a una muestra de mucosa
gastrica (region antral) con diagndstico de gastritis
aguda Helicobacter (+), en la que se observa, una
célula con inmunomarcacidn positiva para bombesi-
na. La Fig 1 h) corresponde a una muestra de muco-
sa gastrica (region antral) con gastritis crénica Heli-
cobacter (+), donde se observa la inmunomarcacion
positiva para bombesina de células en el epitelio
glandular.

En cuanto al estudio cualitativo de las células produc-
toras de bombesina, se determiné que, en las mues-
tras gdstricas observadas, se encontraron los dos
tipos celulares: cerradas y abiertas. En las muestras
con gastritis agudas, las mas abundantes fueron las
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células cerradas; mientras que, en las muestras con
gastritis cronicas, las células mas abundantes fueron
de tipo abierta. Morfolégicamente, las células abier-
tas presentan una forma triangular y su borde apical
alcanzala luz de las glandulas. Por otro lado, las célu-
las cerradas presentan una forma mas redondeaday
se observan cerca de la membrana basal, sin llegar a
la luz glandular. La distribucidn de los granulos en las
células con inmunomarcacién positiva mostro cier-

ta variacion, ya que los mismos no solo se ubicaron
en la parte basal de la célula, sino también en otras
areas de la superficie celular. Algunos manifestaron
aspecto grueso e intensamente tefiidos, mientras
que otros fueron mas finos y débilmente tefiidos. En
algunas células, dichos granulos no evidenciaron dif-
erencia alguna entre si, mostrando una apariencia
homogénea; mientras que en otras, la presencia de
granulos fue escasa.

e), f),g) y h) 400x.

Microfotografias de biopsias gastricas de cerdos de la regidn antral. a)Mucosa normal coloreada con hematoxilina-eosina; b) Gastritis aguda
coloreada con hematoxilina-eosina; c) Gastritis crénica coloreada con hematoxilina-eosina; d) Observacion de Helicobacter spp (flecha) con Giemsa;
e) Inmunomarcacion de Helicobacter spp (flecha); f) Observacidn de Helicobacter spp a través de la tincién de Warthin-Starry; g) Inmunoexpresion
de célula bombesina positiva (flecha) en biopsia con diagndstico de gastritis aguda; h) Inmunoexpresion de célula bombesina positiva (flecha) en
biopsia con diagndstico de gastritis crénica. E: epitelio, GG: glandula gastrica, IL: infiltrado leucocitario, LP: lamina propia. a) 400x; b) y c) 100x; d),
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Al evaluar el porcentaje de células bombesina pos-
itivas en los grupos A y B se observé que no exis-
ten diferencias significativas (p= 0,07). A su vez, en
aquellas muestras pertenecientes a los grupos Cy
D, tampoco se evidenciaron diferencias estadistica-
mente significativas (p= 0,87).

Por otro lado, al comparar biopsias con gastritis agu-
das y cronicas, Helicobacter positivas, correspon-
dientes al grupo A y grupo C respectivamente, los
resultados nos confirman que en estos grupos si ex-
isten diferencias estadisticamente significativas (p=
0,04). Al evaluar los porcentajes de células bombesi-
na positivas en muestras de gastritis agudas y gastri-
tis crénicas, Helicobacter negativas, pertenecientes
a los grupos B y D respectivamente, la Prueba T de-
termind que para este tipo de muestras no existen
diferencias estadisticamente significativas (p=0,17).

Ademas, al comparar muestras correspondientes
al grupo A respecto a las muestras del grupo E, se
observé que en el porcentaje de células positivas a
bombesina, no existian diferencias estadisticamente
significativas (p=0,11). Sin embargo, los resultados
del analisis de las células productoras de bombesina
en muestras del grupo C respecto a las muestras del
grupo E, mostraron que si existen evidencias signifi-
cativas (p=0,02).

Asimismo, los resultados estadisticos entre muestras
pertenecientes al grupo D respecto a las perteneci-
entes al grupo E demuestran que en el porcentaje
de células positivas a bombesina existen diferencias
estadisticamente significativas (p= 0,005).

Analiss Grupos Presencial+) Prueba t % celulas
bombesina positivas
SAusencia-)
Helicobacter
| A (Gastritis aguda) + p=0,07
B [Gastritis aguda) -
2 C [Gastritis cronicas) + p=0.,87"
D [Gastritis cranicas) -
3 A [Gastritis aguda) + P=0,04
Cl{Gastritiscronica) +
£ B{Gastritisaguda) - p=0,17
D[ Gastritiscronica) -
5 Al Gastritis agudas) + p=0,11
E{Mucosa normal -
& C{Gastritiscronica) + p=0,02*
E{Mucosanaormal) -
Fi B{Gastritisagudas) = p=0,5
E{Mucosa normal =
B D(Gastritiscronica) - p=0,005*
E{Mucosa normal) -

Tabla 1. Analisis estadisticos: Prueba t % de células productoras de bombesina en muestras gastricas de cerdos.

46



Revista Cientifica FAV-UNRC Ab Intus
2019, 4 (2): 41-51 ISSN 2618-2734

Por ultimo, en relacion a los resultados estadisticos
de las muestras correspondientes al grupo B respec-
to a las muestras del grupo E, se observd que no ex-
isten evidencias estadisticamente significativas (p=
0,5). (Tabla 1).

Al analizar el promedio de células productoras de
bombesina en cada grupo, con su correspondiente

desvio estandar, podemos determinar que el grupo
con mayor numero de células bombesina positivas
se corresponde con las gastritis agudas con pres-
encia de Helicobacter. Por otro lado, los grupos de
gastritis cronicas con y sin presencia de Helicobacter
fueron aquellos en los que se registraron los porcen-
tajes mas bajos (Fig. 2).

16 *

14 J_

0
GAH(+) GAH(-)

GCH(+) GCH(-) Normal |

% células bombesina 13,3 4,18

2,68 2,6 5,25 ‘

L L

@

Fig 2. Analisis de los promedios de las células bombesina positivas. Los valores se expresan como el promedio + SEM
(* p<0,05)

DISCUSION

En este estudio pudimos determinar que los re-
sultados histopatoldgicos son coincidentes con los
hallados por otros investigadores dado que se logré
determinar la presencia de un infiltrado leucocitario
y lesiones compatibles con gastritis aguda y créni-
ca. Dichas lesiones se corroboraron a través de tin-
ciones histoldgicas convencionales.

Mediante las tinciones histolégicas Giemsa y War-
thin-Starry se determind la presencia de bacterias
espiraladas que concuerdan con las descripciones
de Helicobacter spp. Al igual que otros autores, fue
de gran utilidad la realizacién de una técnica sen-
cilla, la tincién Giemsa, que permite la visualizacidon
de este patdgeno (Delgado et al., 2007). Mediante
la segunda técnica se logré identificar al menos dos

tipos de Helicobacter; uno de mayor tamafio e in-
tensamente espiralado y otro de tamafio inferior y
con forma de S itdlica, que se corresponden con H.
heilmannii y H pylori respectivamente, coincidiendo
con diversos autores que describen a estas dos es-
pecies como patogenos frecuentes del cerdo al igual
qgue H. felis (Goodwin et al., 1989; Rodriguez et al.
2009; Mac Loughlin et al, 2016).

A través de la técnica de inmunohistoquimica re-
alizamos la inmunodetecciéon de microorganismos
correspondientes al género Helicobacter en todas
las biopsias gdastricas estudiadas. Dicha técnica no
puede ser utilizada de rutina para el diagndstico
de este agente debido a los altos costos, tiempo de
realizacion y la necesidad de contar con personal
debidamente especializado. En concordancia con
Mac Loughlin, 2014, la inmunolocalizacion de Heli-
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cobacter fue en el epitelio, en el interior de las fos-
etas gdstricas y en relacidn a las glandulas gastricas.

En este estudio se establecié que existen diferen-
cias estadisticamente significativas en relacion a la
gastritis crénica. Siendo que la region estudiada se
corresponde a la region antropildrica, creemos que
podria verse afectada en el curso cronico de la en-
fermedad. Esto se contrapone con la investigacién
realizada por otros autores en la que encontraron
gue en la fase cronica de la enfermedad el sitio de
colonizacién mas frecuente era la regién fundica (De
Witte et al., 2017).

Estudios realizados en diversos modelos animales
demostraron que la bombesina a nivel central puede
tener un efecto inhibitorio de la secrecién éacida, al
igual que cuando es suministrada de forma exégena
a dosis altas (Gutierrez, 1988, Piqueras Ruiz, 2004).
Sin embargo, mediante estimulacion vagal e infusion
de dicho péptido, se produciria un aumento en la se-
crecién de acido clorhidrico, que se explicaria medi-
ante el aumento de gastrina (Gutierrez, 1988). Otros
autores han determinado que la accién inflamato-
ria del Helicobacter sobre la mucosa gastrica pro-
duce una disminucion de las células D productoras
de somatostatina, hormona encargada de inhibir la
secrecion de acido clorhidrico (Mac Loughlin et al.,
2016). De esta manera, el estimulo de la bombesina
sobre las células G productoras de gastrina se haria
mas evidente ya que estas han perdido su control
inhibitorio. Esto concuerda con nuestras investiga-
ciones ya que se observé un aumento del nimero
de células productoras de bombesina en las mues-
tras con gastritis crénica donde la funcién géstrica se
encuentra totalmente alterada.

La hipergastrinemia asociada con H. pylori es pro-
ducida por la accidon de la bombesina ya que, una
vez erradicada la bacteria, los niveles de la hormona
vuelven a su normalidad lo cual explicaria la impor-
tancia de la bombesina en la infeccidon causada por
esta bacteria (Graham et. al, 1991; Pinol Jiménez
y Paniagua Estévez, 2006). Asimismo, se ha com-
probado que la gastrina por si misma posee efec-
tos troficos sobre las células parietales, por lo que
un estimulo prolongado de la bombesina sobre las
células G derivaria en una hiperplasia de las mismas,
con el consiguiente aumento en la secrecién dacida
gastrica (Gutierrez, 1988).

Por otro lado, varios estudios han establecido que
el H. suis asociado a ulceras estomacales en cer-
dos pueden ser causal de muerte subita, un prob-
lema importante para la produccion. Estas pérdidas
econdmicas para la industria porcina y el riesgo de
que las bacterias puedan infectar a seres humanos
justifican la necesidad de futuras investigaciones.
Los datos demuestran que los seres humanos en
contacto cercano con cerdos tienen un riesgo mas
alto a adquirir la infeccion (Baele et al., 2008; Liang
etal., 2013).

CONCLUSIONES

Mediante la técnica histolégica convencional de He-
matoxilina/Eosina se logro el diagndstico de gastritis
aguda y cronica en muestras gastricas de cerdo.

La presencia de Helicobacter spp. en estémago de
cerdos indica la capacidad de este microorganismo
de infectar de manera natural a esta especie.

A través de las tinciones diferenciales de Giemsa y
Warthin-Starry logramos determinar la presencia de
microorganismos altamente espiralados compati-
bles con Helicobacter spp.

Tanto las técnicas de Giemsa, Warthin Starry como
la inmunolocalizacién de Helicobacter spp. revelar-
on su presencia principalmente en el epitelio, foseta
gastrica y glandula gastrica. La mayor colonizacion
por Helicobacter fue detectada en la regién antral
del estémago.

La técnica de inmunohistoquimica permitié la iden-
tificacion de células productoras de bombesina, las
cuales se localizaban en el epitelio glandular, en el
tejido conectivo subyacente y en el tejido muscular.

Se observé un aumento del nimero de células pro-
ductoras de bombesina en las muestras con gastritis
cronicas positivas a Helicobacter spp., las mismas se
ven afectadas por la accién de este agente causal.

No se observaron evidencias estadisticamente sig-
nificativas en el nimero de células productoras de
bombesina de las muestras de gastritis aguda con
presencia y/o ausencia de Helicobacter spp.

En las muestras con gastritis aguda se determind
qgue la morfologia celular predominante fue de tipo
cerrada, mientras que, en las muestras con gastri-
tis crénicas, se determind que la morfologia celular
mas abundante fue de tipo abierta.
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