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SUMMARY

Helicobacter pylori: review of physiologic and patologic aspects.

Helicobacter pylori is a spiral-shaped bacterium, that lives only in the human stomach. Although the relationship of the bacillus in the

epithelium has been since ancient because most of the population is colonized, only about 10% of infected people develop certain diseases,

including duodenal ulcer, stomach adenocarcinoma and lymphoma MALT. In recent decades, research on Helicobacter pylori has increased,

and little by little, has dazzled more about the pathophysiology of this organism, as the presence of genes involved in pathogenicity

vacA, cagA, babA and sabA thereby indicating that is just a completely harmless bacteria, but neither of the major pathogen in stomach

epithelium. Through this review is to cover some aspects of the bacteria, their relationship and benefits to the host and the pathological
processes that can trigger their actions. (MED.UIS. 2011;24(3):275-82).
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INTRODUCCION

El Helicobacter pylori (H. pylori) al microscopio
optico y con el uso de colorantes tales como
hematoxilina-eosina, tincién de Warthin-Starry
o el Giemsa modificada', se observa en medios
orgdnicos como un bacilo gram negativo con forma

curvilinea y multiflagelado cuyo tamano varia a lo
ancho entre 0,5 a 1 um y a lo largo desde 2,5 hasta
6,5 um, omitiendo el tamano de los flagelos que
pueden ser de hasta 30 um'®. El estudio mediante
pruebas enziméticas ha permitido identificar al H.
pylori y catalogarlo como catalasa, oxidasa y ureasa
positivo*.

*Estudiante VI nivel. Escuela de Medicina. Integrante Grupo de Investigacién en Genética Clinica. Miembro SEIMED-UIS. Facultad de

Salud. Universidad Industrial de Santander. Bucaramanga. Santander. Colombia.
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En el ser humano esta colonizacién abarca cerca del
50% de la poblacién mundial, especialmente los
habitantes en los paises en via de desarrollo®®. Esta
inicia desde la infancia'® indicando con ello un
equilibrio entre la bacteria, su ambiente asi como
la respuesta inmunoldgica, con ello revelando un
proceso coevolutivo”°,

Elestémago eraconsideradounsitiolibre debacterias,
ya que por su ambiente acido era improbable que
alguna creciera alli , sin embargo esta idea cambid
desde el descubrimiento del microorganismo por los
doctores Robin Warren y Barry Marshall en 19832,
y desde entonces practicamente se ha reescrito
la historia de la gastroenterologia en cuanto a
patologias en este ambito se refiere.

Sin duda, uno de los rasgos mas notable del H. pylori
es la gran diversidad genética que han descubierto los
diferentes estudios hasta la fecha®'*7, incluyéndose
la diversidad de la secuencia conservadas de genes
que puede llegar hasta un 6%, la variabilidad de
los elementos moviles de ADN, y el hecho que
en el ser humano se han registrado dos cepas,
clasificadas como tipo I y tipo II*'%617, Gracias a
esta diversidad genética, se ha favorecido el interés
por seguir las investigaciones, no solo desde el
punto de vista genético, sino también desde la
epidemiologia, clinica, y salud publica entre otros.
Como consecuencia, se ha generado una serie de
controversias entre especialistas de todas partes
del mundo, sustentando ideas opuestas e incluso
radicales, que van desde desconocer tal agente como
el responsable directo de diversas patologias hasta
sefnalarle como tinico factor causal o de riesgo’.

El objetivo de este articulo es realizar una revisién

de los potenciales beneficios fisiol6gicos, asi como
los riesgos causados por el microorganismo.

EL HELICOBACTER PYLORI Y EL EPITELIO GASTRICO

Vias de Transmision: la transmision del H. pylori
es principalmente por vias oral-oral y fecal-oral,
la primera debido a la presencia transitoria de
bacterias en la boca que se pueden trasmitir por
compartir utensilios y la segunda, por beber fuentes
de agua o alimentos contaminados los cuales acttian
como reservorios temporales para la bacteria. Esta
capacidad de transmisién se debe en primera
instancia a la capacidad de supervivencia temporal
al medio ambiente que presenta la bacteria?® y por
la presencia de factores de riesgos que facilitan la
propagacién del microorganismo, tales como: las
altas tasas de hacinamiento, malas condiciones
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socioeconémicas y deficientes condiciones de
higiene. La infeccion se da principalmente durante
la infancia''?'*, aunque las manifestaciones se
presentan en la vida adulta tardia®.

Habitat: hasta el momento, se sabe que el epitelio
gastrico humano es el tGnico nicho ecoldgico del
microorganismo, por ello se ha estimado que la
bacteria no es exclusivamente un patégeno, sino
mas bien un agente anfibi6tico, es decir, puede vivir
en mutualismo con algunos huéspedes, mientras
que en otros es capaz de desarrollar enfermedad bajo
ciertas condiciones'?, como con los productos de los
genes vacA, cagA babA y sabA%24%,

En el estémago humano, la regiéon anatémica
denominada antro es donde se lleva a cabo la
mayor colonizacién por parte del H. pylori®. Debido
a la presencia de los flagelos en sus polos, puede
desplazarse hasta entrar en contacto con el epitelio
gastrico, al que se puede unirsele gracias a la
presencia de adhesinas como la hialuronidasa que
le permite interactuar con receptores epiteliales
como los TLR (Toll Like Receptors)’, asi como al
glucocaliz ubicado cerca de la zénula ocludens del
epitelio géstrico; de esta forma no solo asegura su
unién, sino que evita ser desplazado a zonas del
tracto digestivo en donde no puede colonizar!?3435,
Todo este proceso de colonizacién puede tardar
hasta una semana, ya que entre otras cosas debe
activar la ureasa para convertir la urea en amoniaco
para evitar la accion del acido clorhidrico, asi como
escapar a la respuesta inmune'3%*’,

Muchas veces este éxito en la unién no solo
despierta una respuesta inflamatoria leve o
“benigna” y el desarrollo de cambios en el
ambiente estomacal que protege al organismo de
otros patégenos. También favorece la aparicién de
diferentes patologias, iniciando con lesiones leves
del epitelio como disminucién en la produccion
de moco o atrofia de las microvellosidades, hasta
el desarrollo del adenocarcinoma gastrico. Estas
altimas ocurren, especialmente ante la presencia
de cepas con islas de patogenicidad, asi como ante
personas que desarrollan una respuesta inmunitaria
inadecuada’®.

GENES ASOCIADOS A PATOGENICIDAD

La capacidad de patogenia gastroduodenal por parte
del H. pylori se debe en gran parte a su capacidad
de sintetizar los productos procedentes de los genes
vacA, cagA, babA y sabA®®1028323840 Fpn cuanto



SEPTIEMBRE-DICIEMBRE

al gen vacA (Citotoxina Activa Vacoulizante),
se sabe, que su presencia induce la formacién
de vacuolas, aunque no todas las cepas con este
gen desarrollan estos cambios epiteliales. Por su
parte el gen cagA (Citotoxina Asociada al gen
A) induce la expresiéon de IL-8 en las células
epiteliales'.El gen babA (Adhesina de Uni6n al
Antigeno del Grupo Sanguineo) sintetiza una
proteina que permite la unién del microorganismo
al antigeno de Lewis®32. El gen sabA (Adhesina
de Union al Acido Sialico) tiene funcién similar
al babA al sintetizar una proteina de unién, pero
esta lo hace con el antigeno Sialico de Lewis®.
También se ha indicado un posible dafio del ADN
celular, como consecuencia de la accién de los
productos del gen vacA, y del cagA, debido a la
alteraciéon de los mecanismos de reparacién del
ADN del hospedero*'. En resumen la presencia
de ambos genes y sus productos son factores de
riesgo importantes para el desarrollo de patologias
gastrointestinales severas.

Gen vacA: el gen vacA, genera una proteina que
induce la formacién de vacoulas en el epitelio del
hospedero. Esta proteina presenta variantes en
la region de senalizacidon del péptido (s1, s2), asi
como en la regiéon media (m1, m2) y dependiendo
de la combinacién de ellos se van a producir
efectos téxicos en mayor o menos medida, asi por
ejemplo el genotipo con s1/m1 produce mas toxina
vacuolizante que las cepas con el genotipo s2/m2,
explicando hasta cierto punto porque en promedio
solo el 50% de las cepas vacA positivas desarrollan
vacuolas en el epitelig®28:38:404243,

Gen CagA: el gen cagA se ubica dentro de la isla de
patogenicidad cag. La funcién del gen es modulda
mediante fosforilacién de receptores tirosin-cinasa,
exactamente en las proteinas src, que a su vez
afecta la cascada de senalizacién de la de la PI3K,
PLC, NF- kB y Ras'®*4_En otras palabras, codifica
la proteina que altera las vias de senalizacién
intracelular de los linfocitos B, facilitando asi la
sobreexpresion de genes antiapoptosis Bcl-2 y
Bcl-x, favoreciendo la aparicién de linfomas tipo
MALT*%7, Ademads de ello, favorece la producciéon
de IL-8, que estimula la respuesta inflamatoria en
el epitelio géstrico. Algunos estudio asocian la
posible presencia del gen cagA con el desarrollo de
cancer de las vias biliares, debido la accion de las
células inflamatorias, asi como la alteracién de la
proliferacién y la apoptosis de las células biliares*.

Gen babA: las cepas de H. pylori, pueden tener dos
grupos del alelos del gen bab, uno denominado babA
y el otro. Solo la proteina de membrana sintetizada
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por el gen babA, tienen la capacidad de unirse al
antigeno de Lewis B, permitiendo la colonizacién de
la mucosa gastrica indemne, al facilitar la unién de
la bacteria con el epitelio del hospedero®'32. Ademas
se ha relacionado babA, con la presencia de los
genes vacA y cagA,***.

Gen sabA: el gen produce una proteina de
membrana que le permite al H. pylori unirse al el
antigeno Siédlico de Lewis, el cual esta presente en
grandes cantidades cuando se desencadena una
respuesta inflamatoria®*. El gen sabA y su producto
se han encontrado en cepas relacionadas con el
desarrollo de metaplasia intestinal, atrofia gastrica y
adenocarcinoma?®.

EFECTOS FISIOLOGICOS EN EL ORGANISMO HUMANO

Dentro de los supuestos efectos benéficos de la
infeccion por HP, se ha destacado la produccién de
amonio a partir de urea, la cual sirve como tampon
para aumentar el pH estomacal, especialmente sobre
la union gastroesofagica. Esta accion de aumento del
pH, también se ve favorecida, por la modificacién en
la produccién de gastrina*, principalmente porque
el H pylori secreta N-alfa- metilhistamina, y estimula
la produccién de histamina, ambos agonistas de
receptores de histamina, y cuyo resultado final es
una respuesta de retroalimentaciéon negativa en la
produccién de 4cido clorhidrico®. En otras palabras,
el cambio del pH estomacal puede prevenir el dafo a
la mucosa del es6fago y con ello evita la aparicién de
lesiones como el es6fago de Barret, asi como el posible
desarrollo de un adenocarcinoma gastrico?*5t. Se
debe aclarar que hay estudios que no relacionan
estos beneficios con la presencia o ausencia del
H. Pylori®?, mientras que otros establecen ciertas
condiciones para obtener estos cambios como seria
la ubicacién geografica del microorganismo en el
estémago, la ausencia de tlcera duodenal, entre
otros®5%54, Por ello este tema sigue siendo algo
controvertido y debatible.

Otros de los beneficios es que induce la produccion
de acido clorhidrico en otras regiones del estémago,
generando un ambiente hostil para otras bacterias,
evitando que agentes mucho mas patégenos como la
Salmonella typhi, infecten el epitelio estomacal ya
sea por acceso oral o c6lico'**%°. Otro nuevo aspecto
es, la tolerancia a este microorganismo, y su funcion
disminuye los requerimientos del sistema inmune
para mantener la homeostasis estomacal, ya que
el H. pylori favorece procesos inflamativos leves,
indicando con ello una activacién permanente del
sistema inmunolégico®.
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EFECTOS PATOLOGICOS EN EL ORGANISMO HUMANO

Si bien, se considera el H. pylori trae beneficios
para el huésped, también se ha relacionad su
presencia con el desarrollo de patologias tales como
la dispepsia, la gastritis crdnica, la tlcera péptica,
v el cancer de estdmago?®°557. La bacteria, puede
actuar como patégeno, cuando dana directamente
el epitelio gastrico o cuando desarrolla procesos de
inflamacién crénica, que pueden complicarse, es
decir hay un dano irreversible del epitelio géstrico.
Si bien la infeccién estd presente en més de la
mitad de la poblacién, la mayoria de las personas
infectadas desarrollan gastritis asintomaticas mas
que patologias severas'. Sin embargo la gastritis
asintomatica coincide con dafios més notorios que
pueden favorecer el desarrollo de adenocarcinoma'®5®
y de linfomas tipo MALT®. La erradicacién exitosa
de la bacteria, favorece la desapariciéon de los
procesos inflamatorios, la regeneracién y reparacién
del tejido afectado®.

Cambios del epitelio gastrico: una vez se inicia
la colonizaciéon, se puede observar en cortes
microscopicos los cambios estructurales que sufren
las denominadas fositas o foveolas conformadas de
epitelio cilindrico. La bacteria evita el desarrollo
de la respuesta inmune gracias a la presencia
de lipopolisacaridos similares a los del epitelio,
brindandole una especie de camuflaje por su bajo
poder antigénico, haciendo referencia concreta al
antigeno de Lewis; sin embargo este puede ocasionar
respuesta inmune cruzada. También favorece el
aumento de la secrecion de grelina® y la reduccién
en la secrecidon de leptina, lo cual podria suponer
una alteracion del apetito favoreciendo la obesidad,
aunque la relacién causa efecto no estd bien
dilucidada®.

Infeccion e inflamacién: la producciéon de acido
gastrico se ve alterada en grados variables debido
a las alteraciones en el equilibrio de la gastrina y
somatostatina®. Esto se traduce en un aumento del
pH hasta valores casi neutros sobre la superficie de
los enterocitos, lo que favorece el desarrollo de la
respuesta inflamatoria, asi como la disminucién de
la secrecion gastrica, que bajo ciertas condiciones es
un factor de riesgo para el desarrollo de patologias®*.
Otro de los factores claves es la presencia de
antigenos, como el de Lewis, que pese a permitir
ocultarse de la respuesta inmune, puede favorecer
una respuesta inmune cruzada, que atacaria no solo
al microorganismo, sino a las células epiteliales'.
Por otro lado, el dafno a la mucosa también se puede
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dar de forma indirecta al combinarse el amonio
liberado por la bacteria con el ion cloruro de los
polimorfonucleares formando monocloramina, un
compuesto citotoxico para el epitelio que de igual
manera favorece la respuesta inflamatoria en el tejido.

En los primeros estadios, el dafio estimula la
presencia de polimorfonucleares neutréfilos que
desencadenan la reaccién inflamatoria aguda,
la cual deberia contener el dano generado por
el microorganismo®. A su vez la interaccién
del microorganismo con el CD74 de las células
epiteliales gastricas, induce la activaciéon del NF-
kB y con ello la produccién de IL-8'%%2, asi como la
produccién de IL-12 la cual favorece la respuesta
inmune celular especifica. Otra de las caracteristicas
es la presencia de linfocitos T, quienes son
reclutados por la interaccién entre el ligando
CCR6 y la quimioquina CCL20, favoreciendo asi la
inflamacién y la apoptosis celular®.

Estos procesos inflamatorios, favorecen la
infiltracién al epitelio estomacal acompafiados de
la liberacién de citotoxinas, enzimas y radicales
libres, causando un dano al ADN de las células
de la mucosa, que conllevan hacia la apoptosis
celular, ocasionando asi danos generalizados
en el epitelio gastrico. Otro de los factores que
interviene en estos procesos inflamatorios es
el Factor de Necrosis Tumoral alfa, FNT-0°.
Ademas de estas interleucinas se ha relacionado
la activaciéon de genes proinflamatorios, como el
COX-2 (Ciclooxigenasa-2), y el iNOS (Oxido nitrico
Sintasa Inducible), los cuales se relacionan con la
via de sefnalizacion del Ras y el factor de activacion
AP-1, que involucra a sus vez la activacion de
c-fos y c-jun, dentro de las células epiteliales.
La importancia de estos factores no es solo su
estimulaciéon por parte del epitelio cuando hay
infeccién por el microorganismo, sino que ademas
su activacion se ha relacionado con el desarrollo de
adenocarcinomas gastricos®.

Cuando el microorganismo no es debidamente
erradicado o la respuesta aguda llega a ser tan severa
que continua lesionando el epitelio, se desencadena
un proceso inflamatorio crénico, que conlleva al
desarrollo de las patologias relacionadas®. En cuanto
a la respuesta inmune, se ha relacionado la ausencia
del Complejo Mayor de Histocompatibilidad HLA-
DQA1 con el desarrollo de atrofia gastrica, asi como
el desarrollo del adenocarcinoma tipo intestinal®,
mientras que la presencia del HLA-DQB1 se
relaciona con una mayor posibilidad de desarrollar
adenocarcinoma gastrico de tipo intestinal®®.
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Gastritis crénica: es una enfermedad inflamatoria
crénica de la mucosa estomacal, que puede generar
desde la atrofia leve de la mucosa hasta el desarrollo
de adenocarcinomas®”%. Las causas de esta atrofia
son multiples, sin embargo la mayoria son debidas
a la presencia del H. pylori, pues la respuesta
inflamatoria desarrollada induce la apoptosis
del epitelio gastrico®®. Otras causas de gastritis
cronica son las de origen inmunolégico como
anticuerpos citotdxicos o contra el factor intrinseco,
el consumo recurrente de alcohol, el tabaquismo,
y la radiacion®”®. Si bien la gastritis cronica se
caracteriza por estar eritematosa con piegues
aumentados de tamarfio en un comienzo, estos suelen
volverse aplanados y finos por el mencionado dafio
epitelial. Morfolégicamente la gastritis cronica, tiene
varios patrones de presentacién sin embargo con la
infeccion por la bacteria la tendencia es a encontrar
la lesi6on limitada a la zona del antro®” .

Ulcera péptica: en términos generales, la tlcera se
considera una pérdida de la continuidad del epitelio.
En el caso de la tlcera péptica, la ubicacién mas
frecuente es la primera porcion del duodeno. Esta
lesién se ha asociado a diferentes patologias, pero
la principal relacion es con la presencia del bacilo
bien sea en el antro o en el duodeno. La presencia
el en antro favorece el aumento en la cantidad de
acido que llega al duodeno lo cual dana el epitelio*,
mientras que la presencia en el duodeno, favorece
la formacién de tlceras mediante la accién de las
células dendriticas y la subsiguiente activaciéon de
la respuesta inmune®. La severidad de la tlcera va
a depender en gran medida de la presencia de cepas
cagA positivas** asi como con la carga bacteriana, y
la edad del paciente, presentando un curso clinico
diferente en adultos mayores, caracterizado por
epigastralgia asi como complicaciones de las tlceras™.
Esta es una de las patologias que se ve favorecida
con la erradicacion del microorganismo, entre otras
cosas por la disminucién de la respuesta inmune
inflamatoria y el dafno generado al epitelio géstrico.

Cancer gastrico: se considera que las personas
infectadas con H. Pylori presentan un riesgo seis
veces mayor de desarrollar cancer gastrico, debido
a que el microorganismos tiene capacidad de causar
dicha patologia oncolégica, por lo cual ha sido
clasificados como un carcinégeno tipo 194,

La enfermedad presenta una prevalencia mundial
cercana a los 900 000 individuos, segiin la OMS*. En
el caso de Colombia, la liga contra el cancer, estimaba
mas de 8700 casos nuevos asi como unos 6630 decesos
debidos a esta enfermedad. La prevalencia del cancer
en Colombia es del 9,3%.,en donde el 96,9% eran
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adenocarcinomas y el 3,1% eran linfomas tipo MALT.
La region con mayor prevalencia de cancer géstrico
fue la Regién Andina de 9,7% en comparacién con la
Costa Atlantica con 6,7%?°.

Sin embargo no es solo la infeccién por cepas del
microorganismo vacA y cagA, sino que ademads
la suceptibilidad del huésped es lo que determina
el desarrollo de cancer por lo que no todos los
infectados desarrollan tal patologia®. Ahora bien el
desarrollo de las patologias asociadas a la infecciéon
por el microorganismo se da usualmente por
cambios secuenciales de la mucosa'® que se resumen
en la Figura 1. En el caso de la infeccién por H.
pylori, el tipo de céncer no solo se ubica en la regiéon
antral del estomago, sino que ademas es de variante
intestinal®®”!.

Mucosa géstrica
normal

/. " Ulcera Duodenal
Erradication Ifeccion -
H. Pyiori HPylori Gastritis Crénica
Antral
\ l/ Ulcera Gastrica

Gastritis Aguda Gastritis Crénica

Atrdfica

Linfoma tipo
MALT

Figura 1. Cambios en la mucosa gastrica por infeccion del H. Pylori.

%' Adenocarcinoma l

Gastritis Cronica
No Atréfica

Linfoma tipo MALT: El Tejido Linfatico Asociado
a Mucosas o MALT, es un ctmulo no encapsulado
pero delimitado de linfocitos, sobretodo linfocitos
B. Adicionalmente estas agrupaciones se localizan
en la mucosa del sistema digestivo, aunque también
se hallan presentes en el sistema respiratorio y
urinario’?. Cuando esta presente la infeccién por el H.
pylori, se inicia la activacion de la respuesta inmune
secundaria a diferentes antigenos*®’*75, por lo que
dentro de los factores de riesgo relacionados tanto
con el adenocarcinoma como el linfoma tipo MALT,
esta la presencia de cepas positivas para el gen cagA.
Los estudios han demostrado que este gen interactiia
con los linfocitos B, uniéndose con receptores de
tirosin-kinasa estimulando su activacion**®°, a la
vez que frena la apoptosis y favorece la conversiéon
linfocitica asi como el desarrollo de linfoma tipo
MALT, el cual puede variar su grado de malignidad®’.
El tratamiento de la infeccién de la bacteria, ha
demostrado ser efectivo para la regresién de linfoma
tipo MALT en estadios iniciales.

Deficiencia de hierro si bien no hay estudios que
confirmen totalmente esta hipédtesis, se cree que el H.
pylori puede ser u factor de riesgo para el desarrollo
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de anemia ferropénica*. Las manifestaciones
clinicas pueden ir desde cansancio generalizado,
piel palida, hasta la pérdida critica de peso. Una de
las principales hipotesis que justifican esta relacion
es la pérdida de sangre, secundaria a tulceras
duodenales que puedan o no sangrar; otra teoria es
la captacién del hierro por parte de la bacteria, ya
que este es un micronutriente esencial; sin embargo
esto parece estar mas relacionado con cepas que
tienen una sobreexpresion del producto del gen
pfr, es decir, tienen una alta produccién de ferritina
con lo cual captaria y almacenaria més hierro para
su supervivencia’®’”’. También han relacionado el
producto del gen feoB que se ha identificado como
un transportador de hierro en estado ferroso’,
pese a que en las cepas estudiadas existe un alto
polimorfismo de los genes implicados estudiados
(pfr v feoB), la poblacién ha sido muy poca y muy
heterogénea, asi como también que la anemia por
deficiencia de hierro puede ser multifactorial”®787°,

CONCLUSIONES

El estémago era considerado un estéril, pero esta idea
fue replanteada en 1983 cuando los doctores Warren
y Marshall reportaron la existencia de una bacteria
causante de patologias estomacales. La bacteria
inicialmente se denominé Campylobacter pylori, y
tras secuenciar su genoma, lo renombraron como H.
Pylori. Esta bacteria ha sido objeto de controversias y
estudios, que han permitido dilucidar su papel, tanto
fisiol6gico como patoldgico. Desde lo fisioldgico, se
resaltaelaumentoenlaproducciéon deiénamonio que
actia como tampon disminuyendo el pH estomacal
previniendo el dafio sobre la unién gastroesofégica,
asi como también favorece el aumento de la presion
del esfinter esofdgico inferior, evitando el reflujo
y con ello el subsecuente danio sobre el epitelio
del esofago. El aspecto patolégico es mucho
mas amplio y va desde el desarrollo de gastritis
agudas, hasta el desarrollo neoplasias malignas
como el linfoma tipo MALT o el adenocarcinoma
los cuales, sin un tratamiento adecuado pueden
comprometer la vida de la persona. Otro de los
grandes atractivos, al estudiar este microorganismo,
es lo referente al papel desempenado de los
mecanismos inmunitarios celulares y humorales
presentes durante la infeccién, y como estos son
determinantes de la evolucién de la enfermedad.
También existe un gran interés por el estudio
la genética bacteriana, tanto asi se ha logrado
secuenciar completamente el genoma del H. pylori,
y gracias a esos estudios se han identificado dos
tipos de bacterias que infectan el epitelio estomacal,
asi como también se identificaron genes e islas de

280

MED.UIS. 2011;24(3):275-82

patogenicidad responsables de convertir una cepa
inocua, en una cepa agresiva para el epitelio. Sin
duda alguna continuard las investigaciones en
este campo, contribuyendo asi al incremento en el
conocimiento sobre la bacteria, su relacién con el
epitelio, sus potenciales beneficios asi como sus
potenciales procesos patolégicos.
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