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Resumen

En este estudio se realizo la inspeccion macroscopica de 900 estomagos de cerdos sacrificados en la
Central Ganadera de Medellin (Colombia), durante un periodo de cuatro meses, con el objeto de determinar
la frecuencia de lesiones gastricas. El cdlculo de la muestra se efectuo considerando una poblacion infinita
con un limite de confianza del 99.7% y una seguridad de £ 5%. Para el andlisis de los resultados se
calcularon las proporciones, el error de muestreo, el intervalo de confianza y la desviacion estandar. Para
establecer diferencias entre proporciones se utilizo la prueba de Z. La frecuencia de ulcera gastrica fue
del 34.88% (314/900) y la pars oesophagea fue la region gastrica mds afectada. Las frecuencias de otras
lesiones fueron: hiperqueratosis 74.77% (673/900), erosion epitelial 46.50% (419/900), congestion 8.44%
(76/900) y hemorragia no ulcerativa 4.22% (38/900). La region geogrdfica de procedencia de los cerdos
con mayor presentacion de casos de UGP fue el oriente Antioqueiio. Este articulo discute la epidemiologia
y los factores asociados a la génesis de la vlcera gastrica en los porcinos.

Palabras clave: estomagos porcinos, planta de beneficio, ulcera gastrica porcina
Summary

In this study the macroscopic inspection of 900 stomachs from pigs slaughtered in an abattoir at
Medellin (Colombia) were performed, with the aim to determine the frequency of gastric injuries. Sample
size calculation was made on the basis of an infinite population with a 99.7% confidence interval and a
5% alpha error. The results were analyzed by descriptive statistic and differences between proportions
were established by a Z test. The prevalence of gastric ulcer was 34.88% (314/900), the pars oesophagea
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being the more affected region. Other highly frequent injuries included: hyperkeratosis 74.77% (673/900),
epithelial erosion 46.50% (419/900), congestion 8.44% (76/900) and non ulcerative hemorrhage 4.22%
(38/900). The geographic region precedence of the pigs with the greater presentation of ulcer was the
eastern Antioquia State region. This article discusses the epidemiology and factors associated to genesis
of gastric ulcer in pigs.

Key words: pig stomach, swine gastric ulcer, swine slaughterhouse

Resumo

Este estudo foi realizado por inspegées macroscopicos de 900 estomagos de suinos abatidos na Central
de Gado Medellin (Colombia), por um periodo de quatro meses, para determinar a freqiiéncia das lesoes
gastricas. O calculo da amostra foi considerar uma populacdo infinita com um limite de 99.7% de confianca
e de seguranga de £ 5%. Para a andlise dos resultados foram calculadas propor¢oes, o erro de amostragem,
o intervalo de confianca e desvio-padrdo. Para estabelecer as diferencas entre as proporgées foi utilizado
teste Z. A freqiiéncia de tilcera gastrica foi 34.88% (314/900) e pars oesophagea foi a regido mais afectada
do estomago. As freqiiéncias das outras lesoes foram: hiperqueratose 74.77% (673/900), erosdo epitelial
46.50% (419/900), o congestionamento 8.44% (76/900) e hemorragia ndo ulcerativa 4.22% (38/900). A
regido geogrdfica de de origem dés porcas com a mais alta apresentacdo de casos de PMU foi o leste
Antioquia. Este artigo discute a epidemiologia e os fatores associados com a génese da ulcera gastrica em

suinos.

Palavras chave: estomagos suinos, planta beneficio, uilcera gastrica suina

Introduccion

La tlcera gastrica porcina (UGP) es una lesion
caracterizada por un area de digestion acido péptica,
causante de signos clinicos y muerte repentina,
reconocida frecuentemente como un problema en
producciones intensivas de cerdos. En algunas
ocasiones esta lesion. Solo se evidencia durante
la inspeccién en la planta de faenado o como
hallazgo incidental en las necropsias de animales
muertos por otras causas (37). La UGP se localiza
con mayor frecuencia en la porcion aglandular del
estomago (pars oesophagea) y se puede encontrar
ocasionalmente en las regiones glandulares, pilorica
y cardial (3, 30, 37). La prevalencia de UGP en
diferentes paises varia entre 5 y 100% y produce
grandes pérdidas econdmicas a la industria porcina,
representadas principalmente en disminucion de
la tasa de crecimiento, baja conversion alimenticia
y muerte de animales, en ocasiones, al alcanzar su
maximo crecimiento (20, 23, 30).

La etiopatogénesis de la UGP no es clara y se
considera que su origen puede ser multifactorial (8).
Diferentes estudios experimentales y de campo han
propuesto varios factores como causas posibles para
el desarrollo de la UGP (30); estos se han clasificado
en tres grupos asi: factores alimenticios, factores de
manejo, y otros factores (6).

Entre los factores alimenticios, el molido fino
del grano, aunque mejora la eficiencia alimenticia,
se considera un factor de alto riesgo para el
desarrollo de la UGP (27). De manera experimental
se han logrado reproducir lesiones pre-ulcerosas y
ulcerosas en la pars esophagea, utilizando dietas
con base en carbohidratos altamente fermentables
como el maiz y la cebada (18, 22, 31); sin embargo,
algunos autores han propuesto como hipdtesis
que éste no es el Unico factor involucrado en el
proceso de ulceracion, ya que no lograron prevenir
el desarrollo de las lesiones cuando se adiciond un
10% de cubos de polietileno a una dieta de maiz
finamente molida (25). El tipo de cereal presente
en la racion influye en la prevalencia de UGP, lo
que se demostrdé al suministrar diferentes dietas
a los cerdos y encontrar que la prevalencia de
lesiones en la pars esophagea fue menor en cerdos
alimentados con avena que en aquellos a los que se
les suministr6 trigo o maiz (36).

Algunos autores han considerado que la fibra
posee un efecto protector para la presentacion de
UGP (32), lo que se ha inferido al observar que
cerdos que fueron alimentados con dietas ricas
en avena o con alimento peleletizado, y con libre
acceso a pastura, tuvieron una frecuencia de ulcera
menor que los animales alimentados Unicamente
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con granos y mantenidos en confinamiento
(12). Por otra parte, la deficiencia de vitamina
E se ha asociado con la presentacion de UGP,
mientras que la suplementacion de esta vitamina
ha reducido la tasa de mortalidad en cerdos
alimentados con suero (36). Estudios realizados en
Hungria sugieren un efecto protector de la vitamina
E contra la UGP (9). La suplementacion de las
raciones con las vitaminas A, C y con el grupo de las
vitaminas B, no demostré disminuir la incidencia de
esta enfermedad (12, 32); no obstante, niveles toxicos
de vitamina A y de cobre, se asocia ron con el proceso
de ulceracion (4, 8).

Entre los factores de manejo, el estrés psicosomatico
se ha propuesto como una posible causa de la UGP, de
manera analoga a lo que ocurre en el humano (8); sin
embargo, los estudios en la especie porcina son escasos,
contradictorios y no aclaran el papel de algunos factores
generadores de estrés, como la restriccion alimenticia y
las densidades altas de alojamiento, sobre la patogenia
de la tlcera (9, 16, 24). Otros estudios fracasaron en el
intento por desarrollar la UGP mediante la generacion de
niveles altos de corticoides, a través de su administracion
parenteral o provocando estimulos no placenteros a los
suinos (9, 19).

Entre otros factores propuestos como
predisponentes para la UGP, se incluye la produccion
excesiva de acido, los cambios en la composicion
del moco y la deplecion del sistema de tampdn
gastrico (2, 5, 30). Al parecer, hay una predisposicion
genética y por sexo para la presentacion de la UGP,
ya que cerdos seleccionados para el desarrollo de
poca grasa dorsal y ganancia rapida de peso fueron
mas susceptibles a desarrollarla; también se ha
informado una incidencia mayor de esta condicion
en los machos castrados que en las hembras (6). En
un estudio realizado en cerdos libres de patogenos
especificos se reprodujeron de manera experimental
las lesiones tipicas de la UGP, infectandolos en forma
secuencial con huevos de Ascaris suum (15, 35); por
esta razon, se propone a este parasito como un factor
importante para el desarrollo de la UGP en aquellas
granjas donde este es atn altamente prevalente (6).

En el humano se ha considerado al microorganismo

Helicobacter pylori como la causa principal de gastritis
cronica, ulcera gastrica y gastritis atrofica (13, 14);
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ademas, como un factor de riesgo importante para
el desarrollo de carcinoma gastrico y de linfoma del
tejido linfoide asociado a la mucosa gastrica (23, 29,
40). En este mismo sentido, al inocular la bacteria
en cerdos gnotobidticos en estudios experimentales
se reproduce la ulcera gastrica (1, 10, 21). De ahi
que, una nueva bacteria espiralada, ureasa positiva,
que se describi6 en cerdos en planta de faenado y
se encontrd fuertemente asociada a la presentacion
de Ulcera gastrica en esta especie (3, 34), se
propuso como un factor posiblemente relacionado
con la etiopatogénesis de la UGP; sin embargo,
en un estudio experimental esta bacteria falld6 en
reproducir las lesiones en cerdos gnotobiodticos (22).
Inicialmente denominado como Gastrospirillum suis
por su morfologia caracteristica en espiral (3, 28, 33),
después se nombro como Helicobacter heilmannii y
mas recientemente se propuso como Helicobacter
suis luego de realizar su caracterizacion mediante
técnicas de biologia molecular (7).

Debido a la ausencia de informacion
epidemioldgica sobre esta enfermedad en las
empresas porcinas colombianas, se realizd este
estudio con el objetivo de determinar la prevalencia
de la UGP y de otras lesiones gastricas en cerdos en
planta de faenado en el Departamento de Antioquia
(Colombia).

Materiales y métodos

Aval de Comité de ética

Este estudio estuvo enmarcado en procedimientos
rutinarios de inspeccion veterinaria post mortem, no
se realiz6 ninguna intervencion experimental sobre
los animales, y se evaluaron exclusivamente piezas
anatomicas obtenidas posteriormente al faenado,
razon por la cual no se solicitd aval del Comité de
ética.

Poblacion estudiada

La toma de las muestras se efectud en la planta
de faenado de la empresa Central Ganadera de
Medellin. El desarrollo del trabajo consistié en un
estudio descriptivo de corte transversal durante un
periodo de cuatro meses, en el cual se analizaron 900
estomagos, tomados de cerdos machos castrados y de
hembras no castradas procedentes de 70 granjas de
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17 municipios pertenecientes a las cuatro regiones
con mayor produccion porcina de Antioquia.
El calculo del tamafio de la muestra se efectud
utilizando una poblacién infinita con un limite de
confianza del 99.7% y una seguridad de + 5%. Lo
anterior considerando que el volumen de sacrificio
durante cuatro meses fue de 100.000 cerdos.

Examen postmortem

Los estomagos se abrieron longitudinalmente
por la curvatura mayor y se lavaron con agua de
grifo, luego se efectud su inspeccion macroscopica
con el fin de determinar las lesiones mas
frecuentes.

Analisis estadistico

Los resultados se evaluaron mediante estadistica
descriptiva, se calcularon las proporciones, el error de
muestreo, el intervalo de confianza y la desviacion

65.2 % sin UGP

estandar. La prueba de Z se utilizo para establecer la
diferencia entre las proporciones.

Resultados

Hallazgos epidemiologicos

En este estudio se determind una frecuencia de
ulcera gastrica porcina al momento del sacrificio del
34.88% (314/900) (véase Figura 1), con un error de
muestreo del 1.6% y un intervalo de confianza para
el 99.70% que fluctud entre el 30 y el 39.50% (30%
<p< 39.5%); se calculd una desviacion estandar del
14.28% y para la misma confiabilidad la frecuencia se
distribuy6 entre promedio + 3 DS (34.77% =+ 3x14.28).
Por su parte, la region del departamento de Antioquia
que tuvo una mayor frecuencia de presentacion
de tlcera gastrica en este estudio fue el “Oriente
antioquefio” (43.19%), seguida del Valle de Aburra
(35.89%), la zona “Norte antioqueiio” (33.57%) y el
“Suroeste” 23.52 % (véase Tabla 1).

34.8% con UGP

Figura 1. Frecuencia de UGP en cerdos en planta de faenado en el Departamento de Antioquia.

Tabla 1. Frecuencia de Ulcera gastrica porcina en cuatro regiones geograficas del Departamento de Antioquia.

Regiones del departamento de Antioquia

Hallazgos

Oriente Valle de Aburra Norte Suroeste Total
post mortem
n % n % n % n % n %

Con Ulcera 60 43.16 14 35.89 232 33.72 8 23.52 314 34.88
Sin Ulcera 79 56.84 25 64.11 456 66.28 26 76.48 586 65.12
Total 139 100 39 100 688 100 34 100 900 100
n: nimero de muestras

Los estdbmagos examinados provenian de  Antioquia, fueron los mdas afectados de cada

17 municipios, de los cuales los municipios de
La Ceja y Rionegro, en el Oriente Antioqueio,
Envigado, en el Valle de Aburra, Santa Rosa
de Osos y Yarumal, en el Norte antioquefio, y
Valparaiso y Santa Bdarbara, en el Suroeste de

region (véanse Tablas 2-5). El sexo tuvo un
efecto estadisticamente significativo sobre la
presentacion de tlcera (p<0.05) lo que se hallod
con mayor frecuencia en los machos castrados
que en las hembras (véase Tabla 6).

Rev Colomb Cienc Pecu 2008; 21:219-227



Rodriguez BdeJ, et al. Lesiones gastricas post mortem en cerdos

223

Tabla 2. Frecuencia de Ulcera gastrica en cinco municipios del Oriente antioquefio.

Municipio
pzlsa:lr?':?rc;esm La Ceja Rionegro El Retiro El Carmen Guarne Total
% n % n % n % n % n %
Con ulcera 27 4655 19 46.34 4 4444 9 40.90 1 11.11 53  38.12
Sin Ulcera 31 5345 22 5366 5 5556 13 59.10 8  88.89 86 61.88
Total 58 100 41 100 9 100 22 100 9 100 139 100

n: nimero de muestras

Tabla 3. Frecuencia de la Ulcera gastrica porcina en tres municipios del Valle de Aburra.

Municipio
Hallazgos Envigado Caldas Barbosa Total
post mortem
n % n % n % n %
Con Ulcera 9 37.50 1 33.33 4 33.33 14 35.89
Sin ulcera 15 6250 2 66.67 8 66.67 25 64.11
Total 14 100 3 100 12 100 39 100

n: nimero de muestras

Evaluacion macroscopica

De los 900 estdmagos evaluados, el 31.33%
presentd lesiones ulcerativas localizadas en la
pars oesophagea (véase Figura 2); y el 4.55%
las presentd en la region fundica; y el 0.88% en la
region pilorica; no se encontraron ulceras en la
region cardial. Lo anterior reveld una diferencia
estadisticamente significativa entre la presentacion

de tlcera en la pars oesophagea con respecto a
las demas regiones gastricas (p<0.05). Las otras
lesiones macroscopicas que se encontraron
con mayor frecuencia fueron hiperqueratosis,
erosion epitelial, gastritis, congestion y hemorragia
no ulcerativa; ademas, se encontraron con
regularidad cuerpos extrafios en el lumen gastrico
(véase Tabla 7).

Tabla 4. Frecuencia de la Ulcera gastrica porcina en cuatro municipios del Norte antioquefio.

Hallazgos Santa Rosa Don Matias Belmira Yarumal Total
post mortem n % n % n % n % n %
Con ulcera 56 41.79 96 31.68 11 23.91 41 36.60 204 34.28
Sin ulcera 78 58.21 207 6832 35 76.09 71 63.40 391 65.72
Total 134 100 303 100 46 100 112 100 595 100

n: nimero de muestras
Tabla 5. Frecuencia de la Ulcera gastrica porcina en cuatro municipios del Suroeste antioquefo.

Hallazgos Valparaiso Santa Barbara Fredonia Amaga Total
post mortem % n % n % n % n %
Con ulcera 6 54.54 1 15.50 1 7.69 0 0 8 23.52
Sin ulcera 5 45.46 7 87.50 12 92.31 2 100 26 76.48
Total 11 100 8 100 13 100 2 100 34 100

n: nimero de muestras
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Tabla 6. Frecuencia de Ulcera gastrica porcina de acuerdo con el sexo.

Machos? Hembras® Total
Hallazgos post mortem

n % n % n %
Con ulcera 190 40 124 29.17 314 34.88
Sin ulcera 285 60 301 70.83 586 65.12
Total 475 100 425 100 900 100

n: nimero de muestras
a, b: superindices implica diferencia significativa (p< 0.05)

Tabla 7. Frecuencia de lesiones macroscépicas en la cuatro regiones gastricas en los cerdos sacrificados en la planta de faenado de
Medellin.

Pars oesophagea Cardial Fundica Pildrica Total
Hallazgos post mortem
% n % n % n % n %

Con hiperqueratosis 673 74.77 0 0 0 0 0 0 673 74.77
Sin Hiperqueratosis 227 25.23 0 0 0 0 0 0 227 25.23
Con erosioén 419 46.55 0 0 5 0.55 2 0.22 426 47.33
Sin erosion 481 53.45 0 0 895 9945 898 99.78 474 52.67
Con Ulcera 2822 31.33 (0 0 41° 4.55 84 0.88 331 36.77
Sin Ulcera 618 68.67 0 0 859 9545 892  99.12 569 63.23
Con inflamacion 1 0.11 2 0.22 70 7.77 3 0.33 76 8.44
Sin inflamacién 899 99.89 89 99.78 830 9223 897 99.67 824 91.56
Con hemorragia 1 0.11 1 0.11 33 3.66 3 0.33 38 4.22
Sin hemorragia 899 99.89 899 9989 867 96.34 897 99.67 862 95.78
Con cuerpos extrafios 0 0 0 0 111 12.33 0 0 111 12.33
Sin cuerpos extrafios 0 0 0 0 789  87.67 0 0 789 87.67
Total 1376 83.14 3 0.18 260 15.70 16 0.96 1655 100

n: nimero de muestras
a, b, ¢, d: superindices indican diferencia estadistica significativa. (p<0.05)

fondo gastrico) y el lado caudal, la que fué¢ mas
frecuente en el lado craneal (véanse Tabla 8 y Figura
2). De un total de 331 ulceras, teniendo en cuenta
que algunas se localizaron en dos regiones gastricas
simultaneamente, se evidencidé una diferencia
estadisticamente significativa (p<0.05) entre los
tamafios de las mismas, donde aquellas menores
de 3 cm fueron mas frecuentes con respecto a las
ubicadas en el rango entre 3 a 6 cm y a las mayores
de 6 cm (véase Tabla 9).

, Tabla 8. Frecuencia de presentacion de Ulcera en la pars
Figura 2. Estémago de cerdo. Ulcera gastrica cronica que presenta oesophagea del cerdo segun su localizacion.

erosién epitelial (flechas grandes) y areas de hiperqueratosis 5 —
(flechas pequefias). Ulcera gastroesofagica

Localizacién
n %
Al evaluar las 282 ulceras gastroesofagicas Craneal 1232 43.61
encontradas, se constatd una diferencia estadistica Caudal 24 ° 8.51
significativa (p<0.05) entre su localizacion en el lado Craneal y caudal 135° 47.88
craneal del cuadrado que forma la region esofagica Total 282 100
(area limitrofe con el diverticulo que se eleva del n: niimero de muestras

a, b, c: superindices indican diferencia estadistica significativa (p<0.05)
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Tabla 9. Relacién entre la frecuencia de presentacion de Ulcera
gastrica y su tamafio.

Ulcera gastrica

Tamanho n %
<3cm 178 a 53.78
3-6¢cm 99 b 29.91
>6.cm 54 b 16.31
Total 331 100

n: nimero de muestras
a, b: superindices indican diferencia estadistica significativa (p<0.05)

Discusion

El presente estudio reveld una frecuencia alta de
ulcera gastrica en cerdos de planta de faenado en el
Departamento de Antioquia (34.88%) que coincide
con lo reportado por otros investigadores en otras
latitudes del planeta, donde se han comunicado
valores de prevalencia que fluctian entre el 5 y el
100% (26, 30). Lo anterior es importante para este
sector de la produccién en Antioquia, ya que la
prevalencia podria ser mayor si se considera que
este estudio so6lo incluyé animales en planta de
faenado y no considerd la frecuencia de aquellos
que probablemente mueren como consecuencia de
esta condicion nosologica en sus diferentes fases de
crecimiento en las granjas, como si lo han reportado
anteriormente otros investigadores (37).

La distribucion geografica de este problema en
los cerdos, sugiere que el “Oriente antioquefio”
es la region mas afectada en el Departamento
de Antioquia. Esta informaciéon se debe analizar
con mesura ya que en el estudio hubo poca
homogeneidad en el numero de muestras
procedentes de cada region, lo que impide realizar
una evaluaciéon estadistica rigurosa de esta
variable; aun asi, estos resultados coinciden con
la distribucion geografica de lesiones gastricas
en humanos, que sefialan al “Oriente antioquefio”
como una region de alta frecuencia de presentacion
de alteraciones gastricas en Colombia (39). Por lo
tanto, es conveniente establecer si existen factores
comunes de riesgo para la presentacion de este
problema en humanos y en porcinos.

En este estudio se encontré una diferencia

estadisticamente significativa entre machos castrados
y las hembras enteras (p<0.05) producto de cruce
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comercial, con una edad similar (promedio seis
meses), de una muestra ampliamente distribuida para
la presentacion de tlcera. Este resultado concuerda
con lo expresado por Davies (6), quien sugiere
que los machos castrados son mas susceptibles a
esta lesion, posiblemente como consecuencia de
las modificaciones endocrinas producidas por esta
practica de manejo.

La alta frecuencia de lesiones encontradas en la
pars oesophagea reveld una mayor susceptibilidad a
la ocurrencia de procesos patologicos en esta region
gastrica, hallazgo similar a lo descrito por otros
autores (3, 5, 34). El tipo de lesiones encontradas,
tanto en los cerdos preulcerados, es decir aquellos
que presentaron hiperqueratosis y erosion epitelial
(véase Tabla 7), como en los ulcerados, indican la
existencia de un proceso de patogenia comun con
diferentes etapas, que inicia con hiperqueratosis,
pasa a erosion y, por ultimo, se transforma en
ulceracion. En el estudio se encontrd una diferencia
estadistica significativa entre el tamaiio de las tlceras
y su localizaciéon en diferentes areas de la pars
oesophagea, la que fue significativamente mayor en
el area craneal, con respecto al area caudal y a su
presentacion simultanea en ambas areas (p<0.05).
Estos hallazgos sustentan la hipdtesis anterior,
lo que sugiere que existe un proceso ulcerativo
evolutivo respecto del desarrollo de las lesiones
y el tamafio de las mismas, de tal manera que al
aumentar la acidez del contenido gastrico, el reflujo
del mismo hacia las areas craneales y los procesos
fermentativos en el diverticulo del fondo gastrico,
desencadenarian el proceso de ulceracion haciendo
que las alteraciones comiencen en el area craneal de
la pars oesophagea y que luego comprometan los
sitios aledafios; también, es importante resaltar que
otros investigadores han comunicado la existencia
de una supresion del gradiente de pH gastrico en
cerdos alimentados con dietas finamente molidas
ricas en carbohidratos altamente fermentables, lo
que hace que el pH del contenido estomacal sea mas
bajo en la pars esophagea que en la region pilorica
y que en consecuencia esta primera region esté
sometida a un mayor estrés quimico, por carecer de
los mecanismos tampoén protectores que poseen las
otras regiones (22, 27).
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La gastritis antral y pilorica evidenciada en
algunos animales en esta investigacion (véase
Tabla 7), se encontr6 relacionada con la presencia
de cuerpos extrafios, lo que sugiere que algunos
de esos animales fueron probablemente afectados
por el ayuno previo al sacrificio; no obstante, es
importante sefialar que otros autores han encontrado
una asociacion entre la presencia de gastritis en
varias especies animales, incluyendo al cerdo, y la
presencia de bacterias del género Helicobacter (3, 11,
17), lo que no puede ser descartado en los porcinos de
este estudio, como tampoco puede descartarse como
causa el uso reciente de antiinflamatorios como se ha
propuesto con anterioridad (6, 14, 41).

La hemorragia no ulcerativa se observo de
manera concomitante en algunos cerdos con ulcera,
lo que justifica su hallazgo; sin embargo, en otros
animales no se encontrd relacion entre inflamacion
y la presencia de sangre en la mucosa gastrica;
esto tal vez, como consecuencia de hemorragia
nasofaringea, esofagica o del arbol bronquial,
causada durante el proceso del sacrificio.

De este estudio se concluye la existencia de
una frecuencia alta de tlcera gastroesofagica y
de lesiones preulcerosas en cerdos en planta de
faenado en el Departamento de Antioquia, hallazgo
que justifica realizar estudios posteriores con los
siguientes propositos: 1) determinar si existe una
diferencia estadistica real entre la distribucion de la
ulcera en las regiones productoras de cerdos en el
Departamento de Antioquia y asimismo establecer
si las granjas antioquefias poseen condiciones
autéctonas de manejo y alimentacion que incidan
en la ocurrencia de la ulcera gastroesofagica; 2)
dilucidar si hay asociacion entre la presentacion de
UGPy la presencia de agentes infecciosos del género
Helicobacter en nuestro medio; y 3) establecer si
los machos castrados presentan condiciones propias
inherentes a la fisiologia y al sistema inmunitario,
que les proporcionen un margen relativo mayor de
riesgo para desarrollar la enfermedad.
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