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Los grandes avances en la Genatica, Bioqu!mica y Bio

logla Molecular se deben, en gran parte, al empleo de los m1 -

croorganismos como sist1111111s experimentales o modelos biol6gi -

coa de estudio, a travas de los cuales, se ha intentado esta -

blecer un sinnOmero de correlaciones con los fen6menos que se 

presentan en los organismos macros~picos. Este planteamiento 

se justifica, si consideramos que las estructuras bioqu!micas 

b&sicas y los mecanismos necesarios para la replicaci6n celu -

lar han evolucionado a partir de un estado unicelular. De he -

cho, los mecanismos que codifican para los fen~nos de trans

cripci6n y traducci6n, as1 como los de varias rutas biosint~ti 

cas y degradativas son muy parecidos, aunque en algunas rutas 

alternas y complejos enziJDiticos se producen ciertas variacio

nes. 

Tratindose del fen6meno de diferenciaci6n, no es uti

lizado usualmente el concepto anterior de unificaci6n, quizA -

debido a que los tejidos diferenciados que constituyen los 6r

ganos de las especies superiores presentan apariencias comple

tamente distintas. Indudablemente, la diferenciaci6n en los t! 

jidos •altamente diferenciados• requierP. de eventos bioquímicos 

muy específicos, los cuales se presentan en determinados grupos 

celulares. Sin embargo, loe sistemas do rogulaci6n de las reac

ciones iniciales, quP. convierten a una c~lula en crecimiento a 
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cdlula diferenciada, pueden ser iguales en macroorganismos y en 

microorganismos, por lo que ea factible el uso de estos Gltimos 

en el estudio do la diferenciaci6n. Entre los microorganismos -

mas sencillos que cumplen con este postulado se encuentran las 

bacterias, que son sin duda, los sistemas experimentales mas 8!! 

pleados actualmente. Presentan varias ventajas sobre los orga -

nismos macroac6picos, entre las que podemos mencionar1 tiempo -

de generaci6n reducido, alta frecuencia de potencial mutag&nico 

durante la exposici6n a agentes mut(genos, facilidad de conser

vaci6n de cepas, habilidad de crecer en medios de cultivo sene! 

llos, etc., y como consecuencia de estas ventajas, la Bioqu!mi

ca, Fisiologla y Gendtica de estos microorganismos son mas con.2, 

cidas y por lo tanto, en ellos es posible regular y manejar ma

yor ndmero de variables que influyan sobre la obtenci6n de al -

gGn resultado. 

Entre las bacterias existe un proceso de diferencia 

c16n llamado esporulaci6n, como su nombre lo dice, la cdlula V!l_ 

getativa se transforma en espora. No todas las bacterias son ca 

paces de llevar a cabo este fen&neno, s6lo existen dos gAneros 

que lo realizan, datos son 8acittu4 y Cto6t1Lidium ademAs de al

gunas especies aisladas de Spo~o6a~cina, 

La espora ea la estructura mas compleja formada por u

na bacteria, es un caso especial de adaptac16n celular a los 

cambios peri6dicos que se presentan en un medio ambiento. No es 
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un evento necesario en el ciclo de desarrollo de la bacteria y 

su foz:maci6n ocurre nomalmente despuls de la fase de crecilllien 

to logarítmico, es decir, cuando el tiempo de generaci6n se pr,2_ 

longa debido a la limitaci6n de algGn nutriente del medio de 

crecimiento (Sll, dsto puede ocurrir incluso, durante la fase -

de crecimiento logarítmico, pero la probabilidad de esporula -

ci6n es inversamente proporcional a la velocidad de crecilllien -

to, ast que este fen6meno se presenta en cultivos forzados a -

crecer lentamente. 

En la actualidad no se sabe con certeza la funcidn de 

la espora. Debido a que un organismo bacteriano forma sdlo una 

espora y data a su vez se convertira en una cdlula vegetativa, 

no se puede considerar que se trate de una forma de multiplica

cidn de la especie, caso contrario el de los hongos y plantas -

superiores, donde la esporulacidn es un fen6meno de reproducci6n 

(7~). En hipdteais mas recientes se ha tratado de asignarle a la 

espora un papel en la distribucdn aerea de las especies (132);

sin embargo, las evidencias que apoyan este punto de vista son 

completamente especulativas, ya que las especies fomadoras de 

esporas, tanto aerobias como anaerobias, no crecen expuestas df. 

rectamente a la atmdsfera en todos los casos, ast la oportuni -

dad que tienen de ser transportadas por corrientes de aire es -

azarosa, ademas se ha visto que las cdlulas vegetativas tambiftn 

pueden ser transportadas por el aire facilmente. 
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La opin16n mas aceptada sobre la funci6n de las espo

ras bacterianas es la de considerarlas como formas de resisten 

cia y consecuentemente de sobrevivencia, pues soportan condi -

ciones adversas de temperatura, presi6n osm6tica, radiaciones 

y humedad. Estas propiedades lao convierten en un factor que -

requiere de especial cuidado durante los procesos de esterili

zaci6n (2~; as! la mayor!a de los procesos cin6ticos de la e~ 

terilizaci6n se han hecho con esporas de Bac.i.ttcu 6tta...otht.llil,! 

ph.i.tcu. que son las formas de vida mas resistentes a la temper!. 

tura que se conocen a la fecha. 

La esporulaci6n presenta una gran importancia en el! 

rea de la microbiolog!a aplicada, ya que se le ha relacionado 

con la producci6n de algunos antibi6ticos cuya utilidad mldica 

es de un valor incalculable. Este es el caso de las bacitraci

nas, gramicidinas, tirocidinas, que son antibi6tico de utili -

dad para combatir microorganismos Gram positivos y el de las -

colistinas y polimixinas que actdan contra r.ram negativos (ver 

la Tabla I). Diversas enzimas microbianas involucradas en la -

esporulaci6n han adquirido una importancia creciente en la in

dustria alimenticia, en la medicina, etc. Entre las enzimas de 

11111yor utilidad pr4ctica podemos citar a las amilasas, amplia -

mente utilizadas en la industria de los cereales, producci6n -

de jarabea, modificaci6n de almid6n, etc., se han encontrado -

las actividades de diversas proteasas Qtlies en la fabricaci6n 
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de detergentes, desmanchadore&, ablandadores de came, antiin

flamatorios, etc., as! como penicilinasas, pectinasas, ribonu

cleasas (ver la Tabla II) que presentar. gran interea en las,_ 

reas b&sica y aplicada. 

Tambi6n en la microbiolog!a de alimentos laa bacterias 

esporulantes han sido ampli-nte estudiadas, asto se debe a -

que algunas de ellas, el gAnero Cto6tlr..ld.ium, son toxigan1cu, 

caracter!stica que adquieren durante la formaci6n de esporas. 

En el presente trabajo, s6lo se incluir& la descrip -

ci6n del fen&lleno en el ganero 84c.i.ttU6 por aer en el que ex

isten mayor cantidad de logros a la fecha y consecuen~nte -

presenta un panorama maa completo del fen&aem, adeida de con

siderarlo como un proceso diferente del que sucede en el gane

ro Cto6tudium pues el metabolismo de ambos ea diferente, aus 

requerimientos nutricionalea tambiAn y as! loa eventos y efec

tores de la eaporulac16n pueden ser diferentes. 



Antibi6tico 

Baci tracinas 
(10 conocida&) 

<Z>listinas 

Gramicidinas 
lineales 

Polimixinas 
(9 conocidas) 

Tirocidinas 

Tirotricinas 

Tabla I 

Microorganismo 

B. U.che.n.l,olUllú 
B. 1;ubt.i.U.1; 

B. ce.1te.u1; 

B. coU.11t.i.nU4 

B. b1te.11.ü 

B. potymyx4 

B. e.lit cul.4n4 

B. b1te.11u 

B. b1te.11.l1> 

Actividad 

Bactericida contra 
Gram positivos. 

Bactericida contra 
Gram negativos. 

Bacteriostltico co~ 
tra Gram negativos. 

Bactericida contra 
Gram negativos. 

Bactericida contra 
Gram positivos y a!. 
gunos Gram negati
vos. 

Bacteriostltico a b~ 
jas concentraciones 
y Bactericida a alta 
contra Gram positivo 
y negativo, activo 
tambiAn contra hongos. 

Principales antibi6ticos que aparecen durante la esp2 
rulaci6n, por lo que se les ha atribuido funciones en ella co
mo posibles reguladores, a la fecha no hay nada demostrado. 



Tabla II 

Enzima Microorganismo 

Amilasas 8, amilolyticu6 
"· caldolyUcu6 
S. coagulan11 
8, licheni&o11.mi6 
8, 111ace.11.an.s 
8. 6 te.411.otl1e1t111opl1.i.lu6 
6. 6 uf>.tiU.s / 
8, ce.11.eu.s 
8, 111egate11.,iu111 
8. polymyxa 

Proteasas 8. l.iche.n.i&o11.m.i.6 
8, .sub.UU.s 
8. am.i.lol.i.que.6ac.i.e.n6 
B. cue.u.s 
8. me.gatuium 
8. thM.ing.i.e.n.sü 
8, pum.i.lu6 

Penicilinasas 8, ant/111.acü 
B. ce.11.eu.s 
B. Uche.n.i.&01tmi6 
8. mega.te.11.,ium 
B. .sub.UU6 

R!ctinasas B. c.i.11.culan.s 
B. polymyxa 
B, pum.i.lu6 
8. 6phae.lt.icU6 
B. 11.te.a11.o.the.11.moplulU6 
8. 1iubt.i.lú 

S-glucanasas B. ci1tculan6 
8. polymyxa 
B. 6ubtUü 

Ribonucleasas B. 4111.i.loUque.&ac.i.e.n.s 
B. ce.1t1>.u6 
8. 6ubt.i.U6 
8. pumUu6 

Desoxirribo- B. amilol.i.que.&acie.n6 
nucleasas B. ce11.eu6 

B. 6ubll.l'-6 
8. pum,'.lu6 

Aplicaci6n 

Hidr6lisis de cereales 11 
tiles en fermentaciones
alcohdlicas, producci6n 
de jarabes para alimento, 
modificacidn de almiddn 
en la industria de papel. 

Detergentes, desmanchado 
res, elaboracidn de pro= 
duetos flciles de fermen 
tar, aumento de sabor, i 
blandador de carnes,en = 
juagues hucales, antiin
flamatorioR, recupera 
ci6n de plata en fotogra 
f!a. -

Destrucci6n e identifica 
cidn de penicilina, tra= 
tamiento contra alergia 
a penicilina, modifica -
ci6n de penicilina para 
s!ntesis de derivados. 

'lanufactura de c3ñamo y 
de hilo. Fabricacidn de 
jugos. 

Ayuda en la utilizacidn 
de cereales no malteados 
en cervecer'.la. 

Producci6n de nucledti
dos como sa~orizantes, 
disminuci6n del conteni 
do de RNA en alimentos
de origen microbiano, 

llerramienta11 de investi
gacidn en Bioqu'.lmica y -
Gondtica. 
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Bl g,nero Bac.lltcu. esta constituido por bacilos gran

des Gra111 positivos, foz:madores de esporas y con crec:laiento 62 

timo en condiciones aerobias. La -yor parte de las especies -

son saprofitas y se encuentran abundant~te distribllidu en 

la vegetaci6n, suelo, agua y aira. La Gnica especie franc-n

te pat6gena para el hombre es Bac.lUru. a.ft.tlvtac.u, productor -

del antrax. 

Las especies saprofitas encontradu con -yor frecue!!. 

cia son Bac.ltlu6 6 ub.ti.Uli, Bac.lttru. 11e.9a.te..t.lW11 y Ba.c.lUru. ce. -

~e.ru.. Estas especies se encuentran en abundancia en infuaiones 

de heno, por lo que c:omtlnmente se les conoce C01110 bacilos del 

heno. Por ser formadores de esporas termorresistentes, frecue!!. 

teinente aparecen cano testimonios molestos de una esteriliza -

ci6n insuficiente. 

Pertenecen, junto con el gAnero Cto6t~.ld.i.um a la famf, 

lia Bac.Utace.a.e. que son por lo general bacilos rectos y m6vi -

les debido a la presencia de flagelos peritricos. Algunas esp~ 

cies como Bac.lttru. 6ub.t.C:U6, Ba.c.lltcu. mue.nte.Jto.ldu y Bac.ltlU4 

anth~a.c.l6 presentan una estructura capsular compuesta por pol! 

D-glutAmico, aminoAcido no presente en las prote!nas, se orde

nan por lo general 400 residuos monom,ricos formando cadenas de 

50 a 100 ~-p,ptidos unidos por pequeñas cadenas de y-p,ptidos. 
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La pared celular esta compuesta por cuatro fracciones 

pred0111inantes1 

1) Un polipeptido que consta de 3 a 8 residuos de~ 

no4cidos. 

2) El aminoazGcar N-acetil glucosamina y su derivado 

3-carboxiet!lico, el 4cido N-acetil murtmico gen

ralmente unido por enlaces 8(1-4) 6 8(1-6) y en -

algunos casos galactosamina. 

3) Diversas cantidades de polisac4ridos. 

4) Pol!meros de ribitol o de glicerol fosfato 111111.a -

dos Acidos teicoicos. 

Por loa estudios en el microscopio electr6nico (63), 

se han identificado varias capas canponentes de la pared celu

lar, generalmente presentan una capa externa compuesta por pa~ 

tlculaa globulares, salvo los casos de Bac.Utu..s mac~oidu, Ba

ciUIL6 6«Atidio611.4 y Bac.lUu..s 6tea~othe~mophitU6 donde se han 

observado estructuras en forma de redes. Bajo las estructuras 

globulares -ncionadaa, se ha visto la presencia de multicapaa 

morfol6gicamente similares a la exterior que ae encuentran li

mitada• interiormente por una capa de estructura uniforme. 

Bajo la pared celular, 1e encuentra la membrana plaa

dtica, separada de data por un espacio de material soluble -

( ,O I interrumpido por eetrechos conductos que parecen ser ex

ten1ione1 de esta membrana. La 1118111brana plaam4tica eet4 forma-
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da por dos capas, la externa que tiene un grosor considerable

mente mayor a el de la interna pero aparentmaente constituidas 

por el mismo material. Su estructura es irregular y ondulada -

para todo el ganero Bac.U.tcu. a excepcil5n de Bac.i..t.tcu. a ubt.il.ü 

donde la lllelllbrana plasmAtica es un1.foJ:IIII! y se localiza parale-

1-ente dispuesta con respecto a la pared celular. En algunas 

regiones se han observado capas perif,ricas en el citopl._, 

probablemente formadas por proliferaciones defectuosas de la 

membrana. 

El citoplaama de las especies de Bac.i..t.tcu. es de con -

sistencia granular, existen evidencias de la presencia de ele

mentos immbranosos y fibrilares dispuestos en posicil5n perifa

rica que en algunos casos preantan continuidad con la mabrana 

plalllllAtica (SO). 

El material nuclear ocupa la regil5n central de bacilo 

presentando estructuras fibrilares c0111puestas por material cr~ 

mat!nico orientadas al azar, aunque en algunas ocasiones se 

han visto orientadas en forma paralela y se les ha involucrado 

en el arreglo del genoma para la divisil5n celular, asto no se 

ha demostrado. Se ha observado que pequeñas regiones de mate -

rial membranoso similares al del citoplasma, en ocasiones se -

encuentran estrechamente asociados a este material fibrilar, -

sin embargo, no se han detectado cambios considerables en la -

naturaleza de este material durante el proceso de divisil5n. 
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La estructura caporal es mas compleja como se ve en la 

Figura 1 presenta una gran cantidad de estructuras distribuidas 

en un volumen menor, el tempo de formaci6n de la espora puede -

tomar varias veces el tempo de generaci6n de la cflula vegeta -

tiva pues por lo general dura de 6 a 8 horas. 

A continuaci6n ·se describen los principales c0111ponen -

tes de la espora. 

Figura 1 

Diagr1111a de un corte de una espora mostrando las 

principales estructuras como el exosporio (al, la cu~iArta de 

la espora lb), la corteza (el, la pared celular (di y el ma -

terial nu~lcar (o). 
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EXOSPORIO 

El exosporio es una msmbrana delgada y flexible que -

cubre a algunas esporas de especies bacterianas, consider4ndo

lo la primera barrera fisioldgica entre la espora y el medio -

ambiente, se le han atribuido fW\ciones de resistencia contra 

diversos tipos de enzimas hidroltticas (1.24. 

Se origina en el extr_, no polar de la preespora y 

gradualmente rodea a la espora sin encontrarse asociado a -

branas esporales ni a lallbranas de la clllula madre (95) • Bs u

na estructura dispensable para la espora (49) dificil de dis -

tinguir en un microscopio de luz o en W\O de contraste de fa -

ses, sin embargo, con el uso del microscopio elect.x6nico se ha 

podido conocer con -s detalle la estructura de esta -i>rana 

(49 l. Se han observado diferentes exospcil:r.os, uno formado por 

una estructura irregular similar a una capsula y el otro fora.! 

da por fracciones 1-inadas compuestas por secciones estriadas 

descrita para Baclttru. aphatl!lcru., Baclttru. mt9atelti.um, Bacl -

ttru. antlvtacl6 y Baclttru. cueru. ( 3 l • Bata consta de una men1-

brana basal y una zona perifllrica pilosa, lleglndose apresen

taren algunos casos, W\ exosporio doble (73). 

Algunas cepas de Baclllua mt9attlti.um presentan inclu

siones planares que distienden al exosporio angularinente, es -

tas inclusiones se encuentran unidas a la membrana basal pare-
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ciendo que aht se originan. 

En observaciones al microacop!o electr6nico, el exoa

porio presenta una perinclicidadhexagonal donde las inclusiones 

son Ucil-nte diferenciablea ( el • Se ha construido un modelo 

hipotetico para explicar loa patronea de tinci6n de la membra

na basal del exoaporio cuando ,ata se observa en el microaco -

pio electr6nico y se analiza por Rayos X (49)en donde se obae~ 

va tambi8n la presencia de unidades hexagonales como se mues -

traen la figura 2. 

Se han hecho medidas de permeabilidad del exoaporio -

en esporas intactas, indicando que se trata de una superficie 

heteroporoaa con orificios distribuidos al azar que permiten -

el paso de molAculaa con di"8etro de difusi6n de 180 A (~B) , 

resultados que no concuerdan con loa mencionados anteriomente 

por lo que quiz& eatoaGltimos se deban a rupturas ocasionadas 

durante la -nipulaci6n y lavado de las esporas. 

La compoaici6n qutmica del exoaporio ea variable se -

gGn la especie, cualitativamente ea similar a la de la pared -

celular de la c8lula vegetativa. Aat la composici6n qutmica del 

exoaporio de 8aclllU6 ct~tlú ea como se presenta en la Tabla -

III. 



Figura 2 

Interpretaci~n diagram&tica de la ultraestructura de 

la membrana basal del exosporio, Los hex&gonos oscurns repre

sentan orificios cuyos centros distan 68A-86A entre si, Cada~ 

nidad hexagonal esta compuesta de 40 fracciones con forma de -

paralelepfpedo cuyas aristas mayores miden 11.BA-12,0A (c) y -

las aristas menores 7. SA-7. BA (al Referencia <.1 9 1. 



Componentes 

15 aminoacidos 

glucosamina 

carbohidrato• 

U:pidos 

acidos teicoicos 

acidos orglnicos 

acido dipicol!nico 

acidos nucleicos 

no hidrolizables 

Recuperaci6n Total 

TABLA III 

Cantidad <-dida en 11g/ml) 

373 

113 

104 

174 

20 

21 

2 

12 

180 

987 

C 0111posici6n qu!mica del exosporio de Bac.é.lliu. cueua. Refere!!. 

cia (132). 
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COBIBRTA DE LA ESPORA. 

Bajo el exosporio se encuentra la cubierta de la es112. 

raque lleqa a ocupar el 501 del vol1Den de la espora constit!! 

yendo hasta el 401-601 del peso de la misma ( 35), es la que -

confiere la apariencia a la espora. Por lo general se cc:apone 

de tres capas sobrepuestas facilmente visibles en el microsco

pio electr6n1co (6 3 ) • 

La capa externa esta constituida de un material fibrg_ 

so producto de la un16n de fracciones laminares cada una de las 

cuales se forma por fibras yuxtapuestas ordenadas linealmente. 

Esta c:ompuuta por polip,ptidos bomogeneos a los que se les 

han insertado restos de cistelna en diferentes posiciones per

mitiendo variedad en las caracterlsticas estructurales de las 

capas que forman esta cubierta ( 4), existen reportes que ind! 

can la presncia de diversos polip6ptidos (61;77), llsto quid -

se deba a que durante los procesas de extracci6n, se produzcan 

rupturas inespecfficas que den luqar a polipaptidos de tamaño 

variable. 

La capa inte:nnedia presenta aomposici6n similar a la 

externa pero su estructura es diferente, no tiene fracciones -

laminares y esta interrlDllpida por orificios que constituyen el 

401 de la superficie de ,ata ( 4), se cree que los cambios en 

la conformaci6n de esta membrana se deben a la diferencia del 
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contenido de ciatefna que permite un estado de agregaci6n dif~ 

rente, 

La capa interna es hOIIIOCJenea y delgada, en algunos C! 

sos no N encuentra, cuando est, presente, es t,cu de confun

dirla con estructuras de la corteza ( ~ l, 

Se ha postulado un modelo de ensamble de la cubierta 

de la espora en el que se relaciona la incorporaci6n de ciste

lna •CJdn sea la estructura que se forme, en este modelo la 

cistefna no se incorpora para fomar la capa interna, Gnic-~ 

te lo hace para la capa media y exterior, como se indica en la 

figura 3. 

Polieoir.c:.s 
COD m.JliA de 
la cubierta 

c.i·:tefna 

Figura 3 

>--

----

~~ . . 
ll•brana 
interna 

1 r:,-.~-
, M8111t.rr>na m,·,iia 

Membrana e~tema 

Modelo para la formaci6n de las diferentes capas de la 

cubierta de la espora en Bacillu.6 ce~eu6, 
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La compoaici6n de la corteza ha sido analizada para 

varias especies de B«ciUu, mostrando una c011P09ici6n auy pa

recida (Tabla IV). 



Componente B. 111egate11.ú,m 

ca,&-diam.inop~lico 1.00 

OL-glutamato 1.18 

OL-alanina 2.20 

hexosamina 2.10 

glicina 0.20 

aspar tato 0.17 

Tabla IV 

Compos1ci6n del glicopdptido de 

B, 6 ub.t.U..u. 

1.00 

1.00 

2.40 

2.Sll 

0.26 

0.21 

B. coagulan6 

1.00 

0.98 

2.50 

4. 70 

0.03 

0.03 

8, 6 te.4/tO the-'1.111 o
ph.ilu6 

1.00 

0.82 

2.60 

1.90 

o.os 
0.07 

la corteza de diferentes especies de 

B4clll,u, con las cantidades expresadas en relac16n a la cantidad mo

lar de Acido a,&-diaminopimdlico, componente caracter!stico de esta 

estructura. 



23 

Parece ser que eRtas estructuras, asl c01110 modifica -

ciones propias de los componentes celulares tienen un papel i~ 

portante en la termorresistencia de la espora. Cualquier hi~o

tesis tendiente a explicar esta termorresistencia, debe ser 

cor.ipatible con la diferencia en resistencia encontrada para 

distintas especies y con las tres consideraciones siguientes: 

Algunas enzimas de esporas son resistentes cuando se 

extraen de la espora y se calientan (54 ), pero la mayorla pa

recen ser id6nticaR a las de las cElulas vegetativas. (?i ,A6) 

Asl la termorreRistencia no se puede explicar con hase en la -

formaci6n de componentes enzimáticos difer~ntes. 

Por análisis flsicos la cantidad de agua en las espo

ras debe ser poca, es decir, aproximadamente el 1~, (1~9 ). 

La gravP.dad especlfica de las esporas determinada por 

centrifugaci6n con gradientes de sacarosa, sugiere que se tra

ta de una estructura condensada, es decir, que tiene un cont~ 

nido de agua anomalmonte hajo comparado con el de una cAlula 

vegetativa (82 ). 

Estas consi~eraciones hacen pensar que las esporas 

son organismos deshidratados y que Asto es importante en el 

mantenimiento de la tormorresistencia y dormancia, Se ha pansa 

do que el mantenimiento do un estado deshidratado Y la imper -

raeabilidad al aqua no son compatibles con los materiales biol~ 

gtcos por lo quo aP. ha involucrado la hip6tesis que eRtahlece 
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que la corteza esporal se contrae durante la formaci6n de la -

espora, eliminando el agua por presi6n meclnica. Esta hip6te -

sis es aceptable pues no implica la impermeabilidad y es com -

patible con el bocho de que la espora es capaz de intercambiar 

agua deuterada con los alrededores (99 ). 

Otros autores han encontrado que el contenido total -

de agua en la espora es de 651 a en, ( 12 ). Esta cantidad de 

agua es incompatible con los resultados de gravedad específica 

sin embargo, si se considera que el agua esta distribuida het!. 

rogeneamente, podría presentar las propiedades mencionadas an

teriormente sin involucrar contenidos bajos de agua. 

Si se xamina el contenido del pdptidoglicano en las -

esporas y el volumen que Aste ocupa en la corteza ( 52 ). Pare 

ce ser que se encuentra dilutdo en agua y rodeado por una capa 

deshidratada. Esto sería compatible con las propiedades f!sicas 

de la espora y los anllisis de hmnedad. Aqu! la pregunta serta 

¿CGal es el mecanismo que asegura la distribuci6n heterogenea 

de agua y el mantenimiento do data? Se creo que el mecanismo -

responsable es simple 6smosis ( 53). La corteza que contiene -

p6pt.idoglicano olectronegativo, normalmonte contiene iones car

gados positivamente, la c1~1ierta debe estar en un equilibrio -

osm6tico con la corteza, y los iones que presenta son por lo -

general de peso molecular elevado por lo que RU relaci6n carga

masa es baja y son pohres contribuyentes al equilibrio osm6tico, 
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as! para lograr el equilibrio el agua fluir4 a la corteza (5~. 

Se han hecho experimentos adicionando cationes multivalentes, 

que reducir!an la actividad oam6tica de la corteza y por lo 

tanto tambiAn reducirtan la deshidrataci6n de la cubierta y se 

ha visto que las esporas se hacen termosensibles C 53 l. 

Por mucho tiempo se pens6 que el 4cido dipicol!nico,

metabolito propio de la espora, tenta un papel central en la 

termorresistencia, pero la presencia de cepas mutantes temorr!. 

sistentes, carentes de este 4cido elimina esta posibilidad (l~S, 

57), e incluso tambi6n involucrar al calcio en la tez:morresi!. 

tencia, pues el contenido de calcio en estas mutantes es bajo. 

Este modelo difiere del tradicional que consideraba a 

la espora como una c6lula condensada, deshidratada y cubierta 

por una capa impermeable, convirtiendo a la espora en una for

ma flexible, capaz de responder a los cambios externos, sobre 

todo a aquellos que modifiquen sus propiedades osmorregulato -

rias. As! uno puede predecir que las esporas con mayor termo -

rresistencia sean aquellas que tengan mayor concentraci6n de -

grupos carboxilo en sus cortezas. Hecho que se ha observado, -

pues la corteza con mayor cantidad de Acido diamino pimAlico -

suele pertenecer a esporas con mayor termorresistencia (q6 ). 
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Por conveniencia, el principio de la esporulaci6n ha 

sido definido como el final de la fase de crecimiento logar!!_ 

mico (r ;, n,·). Los cambios citol6gicos que ocurren durante la 

esporulaci6n fueron descritos inicialmente en Bac~llcu. ce~eu.6 

(i~j y posteriormente se observaron cambios similares en o -

tras especies U15,, JS, 40 l. Estos cambios citol6gicos han sido 

divididos en siete estados con base en observacior.es hechas -

en el microscopio electr6nico ( ·' n l • 

El final de la fase de crecimiento logarltmico (est!_ 

do Oles r&pidamente seguido por la formaci6n de un filamento 

de cromatina condensada dispuesto axialmente (estado I) como 

se muestra en la secuenci general de la esporulaci6n en la f! 

gura 5, estP. filamento es contrastante con los cuerpos nucle~ 

res dispersos caracterlsticos de las células en crecimiento. 

Las condiciones en las cuales el cro1110soma se hace filamentoso 

parecen no involucrar la slntesis de DNA o de protelnas (87) -

lo que hace pensar que este cambio es provocado por determin!, 

das condiciones físicas propias del estado final del crecimie~ 

to. Un hecho que apoya lo anterior es el que no se tengan mu -

tantea incapaces de formar este filamento axial, lo que indica 

que no es un evento dirigido directamente por la maquinaria c~ 

lular, se ha propuesto que la pérdida de cationes en el inte

rior de la cdlula produzca este arreglo cromatfnico, sin emba~ 

go, la adic16n do cationes no modifica esta estructura (07). 
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A continuaci6n ee inicia la foxmaci6n de un septum -

c•rca de uno d• loe polo• de la cillula. El estado II consiste 

en la formaci6n del eeptlllD que origina la segreqaci6n del ma

t•r1al nuclear en do• compartimientos llamados c6lula madre y 

unidad c1topldPlica eeporal. Esta unidad ocupa un vol111Den e -

quivelente a el 201 da la c6lula vegetativa aproximadamente -

( 'l.,. 

Para la fol'lllllc16n del septum asim6trico de la espora 

exiet•n do• mod•los que intentan explicarla. El primero supo

na la migraci6n de uno de los masosomas preexistentes en la -

part• c•ntral de la cillula a uno de los polos. Esto parece 112, 

co proba.ble por dos razones: la primera es que los mesosomas 

de la• espora• son, por lo menos al principio de la esporula

c16n, muy pequeños si se les compara con los do cAlulas en -

crecimiento y la segunda raz6n es que se han visto mesosomas 

rec1fn formados encontrAndose presentes los de la c6lula en -

creciaiento en sus posiciones caracterlsticas. El segundo mo

delo eugiere que el me110soma de la espora ee formado de. nouo 

y su posic16n en la cflula es consecuencia de la expansi6n -

del cromosoma en un filamento, lo que concuerda con el hecho 

de que loa nuevos mesoaomas suelen ser vistos cerca de los e! 

tramos del filamento nuclear. 

As! el Inicio dr. la <'!lporulaci6n RI! puede resumir -

~?n la siguiente secuencia: 

lJ L11 r"ducci6ri dr la <Jeneraci6n do onerq1'.11 y viabl-
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lidad del ATP ocasiona un cambio en la concantracion de cat12, 

nea en el interior de la c6lula. 

2) Las cargas negativas del DNA no pueden ser neutr~ 

lizadaa y se repelen entre sf ocasionando que el cromosoma se 

expanda de una forma compacta a un filamento. 

3) Durante esta expans16n que ocurre rlpidamente, la 

uni6n del cromosoma con el mesosoma desaparece. 

4) Los nuevos mesosomas osn inducidos quizl por algdn 

grupo del DNA que se encuentra en el extremo del filamento,en 

lugar de estar en el centro de la c6lula como es el caso de -

la c6lula vegetativa en donde el DNA se encuentra en forma 

compacta central. 

51 El sptum de la espora se empieza a desarrollar en 

uno de los extremos de la cdlula hasta producir una divisi6n 

total entre la cdlula madre y la unidad citopllsmica esporal. 

Cuando el septum estl completamente formado por la -

fusi6n de la membrana plasmltica, se considera concluido el -

estado II de la esporulaci6n, 

A continuaci6n se realiza un recubrimiento de la un! 

dad citoplásmica esporal, tamhi6n llamada protoplasto esporal 

este recubrimiento lo realiza la misma membrana plasmltica d~ 

bido al crecimiento direccional do Asta ocasionando la depos! 

c16n de una segunda rnomhrana en el protoplasto esporal como -

se muestra en la figura 6. 



Figura 6 

Invaginaci6n de la Jl'lelllbrana plasm4tica debido al cr!!_ 

cimiento direccional de dsta sobre la superficie espora!. 

Esta membrana depositada tiene la caracter!stica de 

ser invertida, es decir, la parte que normalmente es interna 

en la cdlula nadre ser4 externa en la espora. Csto significa

que cualquier mecanismo membrana! tendiente a la deposición de 

componentes de la pared celular que normalmente se excretan, 

quedaran atra?ados entrP. estas dos membranas. esto ocurrP. y 

,,! "!r. visto que material proporcionado por la c6lula madre y 

por la espora se encuentra depositado, incluso sP. ha postula

do que la pared de la eopora est4 constituida por las excreci~ 

nes del protoplasto espora! y la corte?.a de la esp-,ra por las 

de la c6lula madre (?,>• 

r.1 crP.cimiento direccional do esta memhrana produce 

la invaqinaci6n del protopla9to os~oral ~asta que se fusionan 

los extremos crecientes de la membrana y el protoplasto ses~ 

para de la membrana de la c6lula madre quodnndn lihre dP.ntro 



di la c6lula madre, ••ta serie de fenc5menoa ea lo que constitu

ye ol eatedo III de la eaporulaci6n. 

El estndo IV consiste en la formaci6n de la corteza -

do la oapora que•• el producto de la uni6n de compuestos ex

entado• por ambaa membrana• c01110 se mencion6 anteriormente. 

DClbido a que la eapora •• enouentra rodeada por una llt!llbrana -

do polaridad invertida, los nutrientes celulares que requieren 

de un aiatoma oapectfico de transporte tendrln dificultad para 

entrar a la eapora, ast la eapora se encuentra aislada y su d.!, 

urrollo futuro depender& exclusivamente del metabolismo end&

geno. 

Durante el estado V tiene lugar la formaci6n de la e~ 

bierta de la espora y del exoaporio. Durante esta etapa hay -

gran incorporaci6n de cistetna que ea la que confiere la eatru: 

tara a la cubierta,•• cree que los poliplptidoa que constitu

yen la cubierta ae encuentran desde el estado III pero la in -

corporaci6n de ciateina ea el evento determinante para el en -

sable de dichos poliplptidos para dar origen a las estructu -

ra -ncionadaa anteriormente (!j~ 1. 

Durante el estado VI ocurre la maduraci6n de la espo

ra que consiste en la aparici6n de la termorresiatenoia, quimi2 

rreaiatencia y refractilidad, que eatan acompañados por la in

corporaci6n de calcio y leido dipicol!nico. 

El estado VII consiste en la libaraci6n do la eaporn 



madura debido a la autolisis de la c6lula madre. Parece ser -

,uc una nzima l!tica es sintcti?.ada o activada subsecuenteme~ 

te a la maduraci6n de la espora para liberar a Esta del espo

r.tngic (:·,,). 

Figura 5 

-·-- -· e~-,' ~-)- ---e -~--'"1·:·, ...... ...... .....,~ """' 
-~~ 

Eaquem• genaral de le eeporuleci&n moetrendo 

loe dlFarentee eetedos de elle. 
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La ssporulaci6n se inicia en una c6lula al final da 

la fase exponencial da crecillliento. Durante este perfodo, 11!. 

mado fase estacionaria debido a que las cantidades da protef

na y leidos nucleicos son constantes, la c6lula esta muy dis

tante de una verdadera fase est&tica, Ocurren modificaciones 

de protefnas y leidos ribonucleicos con frecuencia y a velo

cidades muy elevadas (72), es decir, se encuentra en un esta

do de equilibrio que se caracteriza por la presencia de tres 

actividades celulares diferentes: Hodificaci6n de protefnas, 

modificaci6n de leidos ribonucleicos y aparici6n de enzilllas -

propias de la espora. 

Mcdificacion de Proteínas 

La observaci6n de que en una cAlula, despu6s del es

tado I pueda esporular en un medio sin nutrientes, ha hecho -

pensar que los amino&cidos necesarios para la sfntesis de nu~ 

vas protefnas pueden provenir del rompimiento de protsfnas e~ 

lulares preexistentes (-' · ) • Esto origin6 una serie de inves

tigaciones enfocadas a caracterizar con mas detalle aste fen~ 

meno, as! Honros, R. E, en 1961 (92 ), con el uso de radiois~ 

topos determin6 qua la proteína degradada en Bacillcu. thU/1..ln

g,P.n~~~ era del 671, donde tlllllb16n habla un 521 de Bintssis -

¡rotci~a. Resultados aimilarcs se han obtenido para Bacitlu¿ 

~ubt,t, •, r 7 : : • /\nf uno SP poclr1'.n pregunt11r si es necesaria -



una gran actividad do modificaci6n proteica para que se reali

ce la osporulaci6n. Como lo indica la Tabla V la mayor!a de 

las especies de Baci ltM presentan una alta velocidad de modi

f icaci6n proteica durante la esporulación. Una excepción a es

ta regla se ha encontrado en Bac..illu.4 b1tevi6 donde la modifica 

ción proteica es poca y no se ha detectado la producción de e~ 

zimas proteol!ticas extracelulares. Estos resultados indican -

que una alta velocidad de modificación proteica no es absolut!. 

mente necesaria para que se lleve a cabo la esporulación, sin 

embargo, este bajo porcentaje de modificación encontrado en 8~ 

C.C:llu6 b1tevi6 quizS juegue un papel importante en la esporula

ción. 

Tabla V 

Microorganismo ' de degradaci6n Referencia 
por hora 

Bac.illU6 b1tevú 1,6 l:.!J 

BaC.C:Uiu. ce1teiu. 7.0 ll~ 
Bacillull ce1teiu. 6.0 

BaciUiu. Ucheni601t111ill 20.0 , ' 
BaC.C:Uull llub.Ulü e. o - 10. o 
Bac..illull llubUUll 10.0 ,;,.., 
Bac.illu6 thultingünllü 10.0 

Velocidad de modificación proteica durante la esporu

laci6n en distintas especies de Baciflu6, 



38 

La degradaci6n de las protelnas celulares es produci

da por enzimas proteoltticas que pueden ser extracelulares o 1!!. 

tracelulares cuya producci6n ocurre durante las etapu tapra

nas de la esporulaci6n. Las -s conocidas a la fecha son las -

extracelulares debido a su gran utilidad prlctica antes menc12, 

nada. Las principales proteasas extracelulares producidas du -

rante la esporulac16n se presentan en la Tabla VI. 

Microorgani111110 

Bac.illru 6 ubti.t.l6 

Bac.itlu.6 megate~iww 

Bac.illu.6 c«eu11 

Bacillu6 Ucheni,o~mill 

Tabla VI 

Tipo de proteasa extracelular 

Serina Proteasa Alcalina 
Metal Proteasa Neutra 
Serina Esteraaa 
Serina Proteasa Acida 

Metal Proteasa Neutra 

Metal Proteasa Neutra 

Metal Proteasa Neutra 
Serina Proteasa Alcalina 

Diversos tipos de proteasas extracelulares producidas por es

pecies del g6nero Bac,illu11 durante las primeras etapas de la -

esporulaci6n. 
Referencia 1 ) , 
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Las proteasas extracelulares no parecen tener un pa

pel significativo en la esporulaci6n, ya que se han obtenidp 

algunas mutantes de varias especies que no producen estas en

zimas y sin embargo son capaces de esporular ( 3 , ~OI, Asto 

no quiere decir que la funci6n intracelular de estas enzimas 

no sea esencial, ya que se ha observado que bajas cantidades 

de ellas se encuentran dentro de estas mutantes. 

Existen tambiAn proteasas intracelulares a las que -

Gltimamente se les ha dado mayor importancia en la esporula -

cidn, Asto es debido a que las enzimas extracelulares no ac -

tuan directamente sobre las estructuras internas de una cAlu

la, as! podr!amos esperar que las enzimas directamente respo~ 

sables de la modificaci6n proteica fueran las intracelulares, 

pero hay que considerar que las enzimas extracelulares provi!! 

nen del interior de la c~lula y en su trayecto al exterior, -

realicen funciones similares a las de las enzimas intracelul!. 

res. 

En Bac.illu6 6ubt.ili6 se han aislado varias enzimas -

proteol!ticas intracelulares (1~ ,105) que han sido caracter!_ 

zadas sec¡Gn los sustratos sohre los que actGan, pesos molecu

lares, inhibidore~, etc., pero Asto no ha podido correlacio -

narse en forma precisa con las modificaciones proteicas de la 

esporulacidn, sin embargo, el estudio de estas enzimas puede 

contribuir considerablemente al entendimiento de la modifica

ci6n proteica, pues conociendo loo sustratos, inhibidorea y -
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dem4a efectores que pueden actuar sobre estas enzimas, se pue

den predecir cambios en protelnas presentes de estructuras co

nocidas, 

Durante la esporulacidn se ha observado la formacidn de -

una inclusidn proteica de forma bipiramidal regular que prese!!. 

ta patogenicidad contra algunas larvas de insectos. A estas i!!, 

clusiones proteicas se les ha llamado •cristales•, compuestos 

de protelna, carentes completamente de &cidos nucleicos y de -

carbohidratos. Estos cristales no se han podido observar en c! 

lulas vegetativas y sin embargo, no se forman en ausencia de! 

mino&cidos, lo que sugiere que provienen de la modificaci6n 

proteica antes mencionada, o bien que durante dicha modifica -

cidn se producen amino&cidos que pueden formar estas nuevas e.! 

tructuras (92 ) • 

.ltldificacidn del RNA 

Algunos cambios entre las cantidades y tipos de RNA se 

realizan durante la esporulacidn. Se ha observado que la alnte

sis total de RNAdisminuye considerablemente durante la fase es

tacionaria de crecimiento y el inicio de la esporulaci6n (1~5), 

fato es parte del metabolismo nrmal del RNA al final de la fase 

de crecimiento, como producto de loa rearreglos nuceares que -

preceden a la esporulacidn, La gran disminucidn del contenido -

de RNA durante la esporulacidn puede resultar por la desnatura-
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lizaci6n y ruptura de polisomas 100 5 y R!'IA r.icnsajeros de la -

c-elula madre ( 9j). 

A ;,esar de que el contenido total de RIIA disminuye, -

algunas fracciones de RNA son modificadas o resintetizadas, se 

ha visto que el nNA marcado idot6picamente de un organismo es

porulante, pierde esta marca cuando es camhiado a un medio sin 

is6to¡:,os (1.;:;). I:xperimontos con precursoras del 'INA radiacti

vos, han mostrado ta111bi6n que nuevos ftNAs son sintetizados a -

partir de 4stos (59 y a partir de la degradaci6n de produc -

tos preexistentP.s ( 5 l. 

La cantidad de RNA presente en la etapa de crecimien

to logartt:l!lico disminuye hasta hacerse una fracci6n minorita -

ria respecto al RNA formado en fase estacionaria. La velocidad 

relativa de stntesis de los tres tipos de RNA existentes, es.!. 

gual dur;mte la es'1()rulaci6n que durante el crecimiento veget~ 

tivo (?'., 1: la degradaci6n preferencial del RNA ribosomal pro

duce un enriquecimiento del RNA de transferencia, esta degrad~ 

ci6n se ha calculado del orden del 201 por hora. 

En cepas silvnstres de Baciltw. 6ubtiU6, la stntesis 

del RNA durante la esporulaci6n depende de la presencia de am.!, 

no4cidos, por lo que la stntesis del RNA puede depender de la -

~ccidn indirecta de las enzimao proteoltticas. 

Cl ant1bi6t1co clorl'.mfenicol produce un aumento en la 

sfnteais del R1lA , medido por 1ncorporac16n do uracilo radiac-
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tivo ( 7 , 6 l, dato indica que los am.1noacidos son inductores 

de esta s!ntesis durante la esporulaci6n, pues este antib16ti

co no permite la s!ntesis de prot:e!nas y consecuentaente pro

wca un aumento en las pozas de aminolcidos. 

El RNA mensajero formado durante la esporulaci6n es -

modificado parcialmente C 5 , 6 l , las partes modificadas de -

este RNA pueden provenir de las fracciones del RNA ribosomal -

degradado. Se ha propuesto el esquaaa representado en la Figu

ra 7 para Axplicar la interrelac16n entre la modificac16n del 

RNA y las prot:e!nas. 

Figura 7 

ANA eetable (l"RNA y tRNA ,ar111edae dur.,,te el Cf"eci111ienta) 

• Control po retroeli111entecián. 

En este modelo la stntesis del RNA serta controlada -

por la cantidad de aminoAcidos libres, producto de la acci6n -

de enzimas proteolfticas sobre estructuras dispensa~les para -

la espora. La velocidad de la sfntesis da protefnae eerfa de -
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pendiente de la cantidad de RNA mensajero foz:mado, que a su -

vez dependerta de la cantidad total de RNA de la espora. La -

degradaci6n de RNA puede estar controlada por retroali!llenta -

ci6n de los productos de degradaci6n de ella. As!, la stnte -

sis de las proteasas puede controlar la velocidad de degrada

ci6n del RNA y de las proteínas durante la esporulaci6n. 

Mldificaci6n del RNA mensajero. 

Durante la esporulaci6n se forma RNA mensajero para 

las funciones propias de la espora y tambi6n para las funcio

nes vegetativas. Si al inicio de la esporulaci6n se agrega u

racilo marcado radiactivamente, existe incorporaci6n de radia; 

tividad en las fracciones 9S y 14S, que son las correspondie~ 

tes al RNA mensajero (•.:,). Si se agrega actinomicina D, inh! 

bidor de la llNA polimerasa dependiente de DNA, dnica enzima -

productora de RNA mensajero, se encuentra la presencia de RNA 

mensajero al final de la esporulaci6n, pero en menor cantidad 

la mayor!a de 6stos desaparecen despu6s de 1.5 minutos de la 

adici6n del antibi6tico, tiempo similar al obtenido para '!NA 

mensajero de c6lulas vegetativas ( 5 ), so ha dicho que este 

~NA mensajero remanente que es aproximadamente el 1n~ del to

tal corresponde a genes cspecfficos de la esporulaci6n, el 

r~stn es degrada~o por cvrntos inespec!ficos de la osporula

~16n. 
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Modificaci6n del RNA de transferencia 

Esta fracci6n permanece presente a lo largo de la es

porulaci6ny en la espora -dura, la relaci6n tRNA-rRNA aumenta 

durante la esporulaci6n desde 171 hasta 311 en las esporas (~4). 

En los perfiles cromatogrUicos de los RNAde transferencia de 

las c&lulas vegetativas y de las c&lulas esporulantes existe -

una ausencia completa de sillletr!a que sugiere una diferencia 

cualitativa respecto a estas dos poblaciones, es aqu! donde es 

mas notoria la modificaci6n del RNA durante la esporulaci6n. 

ll>dificaci6n del RNA ribosonial 

La poblaci6n total de rihosomas decae en forma consta!!. 

te durante la esporulaci6n. El n!mero de part!culas 100S decre

ce considerablemente, las part!culas 70S perduran hasta el fi -

nal de la esporulaci6n (95 ). Las cGlulas empiezan la formaci6n 

de esporas ampliamente equipadas de ribosomas, prote!nas nacie.!!. 

tes son sintetizadas en los ribosomas durante las Gltimas eta -

pas de la formaci6n de la corteza esporal mostrando la presen -

cia y la actividad de los ribosomas (g', ), 

lhzimas propias de la espora, 

Diversas actividades enzimdticas han sido detectadas -

en las csp~ras, catas actividades rcprcaentan a enzimas involu-
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eradas en muchos aspectos del metaboliSIIIO incluyendo v!as hio

sint8ticas y degradativas como se puede ver en la Tahla VII. -

La presencia de estas actividades indica que el estado latente 

de la espora no se debe a la falta de enzimas, sino a la condi 

ci~n de estas enzimas en la espora. Respecto a 6sto, es inter!!. 

sante que algunas enzimas como la catalasa (7" 1, alanina ra~ 

masa (1291, adenosina desaminasa (11t.l y ribosidasa (1141, que 

son activas en esporas intactas, se sabe que estan localizadas 

en la parte externa de la espora ( ~ ). 

Acetoacetil CoA reductasa 
Aconitasa 
Adenosina desaminasa 
Alanina racemasa 
Fosfatasa alcalina 
a-Milasa 
Arginasa 

Tabla VII. 

2,3-Butanodiol deshidrogenasa 
Enzima condensante de citrato 
Diacetil reductasa 
Oxidasa del Ac a,&-dicetopim6lico 
Sintetasa del Ac. dipicol!nico 

DPNH deshidrogenasa 
DPNH oxidasa 

Fumarasa 
Glucosa deshidrogenasa 
Transaminasa ala-glu 
transaminasa asp-glu 
Deshidrogenasa mAlica 
Ornitina transaminasa 
Ornitina transcarbamilasa 
Fosfodiesterasa 
Proteasas 
Purina nucel6sido fosfo

rilasa 
Pirrolin-5-carboxilato 

deshidrogenasa 

Ribosidasa 

Enzimas de rApido aparecimiento y aumento siqnificati 

vo durante la formaci6n :le la espora, quizA involucradas en la 
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Existen tambi4n algunos ejemplos como las enzimas in

volucradas en la oxidaci6n de glucosa, que son detectables en 

esporas intactas deapuAa de activarlas con calor o por trata -

mientos qufmicoa (55 l, y que incluso muestran gran actividad 

en extractos de esporas que han sido previamente calentados. -

Estas enzim&s est•n presentes en la espora pero no son accesi

bles para el sustrato, a menos que las esporas hayan sido act! 

vadas. 

El gran nGmero de actividades enllilll•ticas encontradas 

en las esporas no ha sido comparado con las actividades corre.! 

pondientes en las cAlulas vegetativas, una de las dificultades 

en hacer esto ea el estado de crecimiento en el que eatin di -

chas ci!!lulas, pues se sabe que loa niveles enzim,ticos cambian 

en forma notable durante las diferentes fases del crecimiento. 

Sin allbargo, los niveles de varias enzimas de esporas permane

cen inalterables durante el inicio de la esporulaci6n e inclu

so durante la fue loqarttmica de crecimiento ( 72). 

Diversas enzimas estAn presentes en la fase de espor~ 

laci6n en niveles considerablemente mayores que en c,lulas en 

fase de crecimiento logarltmico y sin embargo, son pr,cticame~ 

te indetectables en extractos de esporas ya maduras (Tabla VIII) 

Estas enzimas incluyen a las involucradas en el transporte de 

electronn~ ,11), las enzimas del ciclo do loa 4cidoe tricarbox! 

lico,; 1 , . lJ y la '>rnitina transcarbamilaBa (77 l. 



Aconitasa 
Aspartato transcarbamilasa 
Citar.ranos 
DPNB citocromo e reductasa 
DPNB oxidasa 
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Tabla VIII 

Fumaras& 
Isocitrato deshidrogenasa 
Malato deshidrogenaaa 
Ornitina transcarbaailasa 
Succinato citocromo e reductasa 

Enzimas cuyos niveles son bajos o no existen en las 

esporas maduras, algunas de estas enzimas aparecen pero s6lo 

durante la formaci6n d& la espora, deaputs desaparece su acti

vidad. 
Referencia ( 72 ). 

La ausencia de citocromos y enzimas del ciclo de los 

Scidos tricarboxllicos es particularmente interesante, pues i!!, 

dicarta la existencia de una vta alterna para el metabolismo~ 

nergdtico aerobio en las esporas. 

Durante mucho tiempo se pens6 que las enzilllas presen

tes en las esporas eran diferentes de sus equivalentes en las 

cdlulas vegetativas, fsto se basaba en las siguientes eviden -

cias: (a) Las P.nzimas en l~ espora soportan temperaturas que -

destruyen a las actividades correspondientes en c6lulas veget! 

tivas, (hl r.enes específicos son requeridos para la esporulaci6n 

(c) Extractos de P.n7.1mas de esporas tienen propiedades que los 

hacen fAcilmente distinguibles de sus correspondientes activi-
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dades en cAlulas vegetativas. Estas implicaciones a>tivaron in

vestigaciones para identificar en forma detallada a las enzimas 

de las esporas y a hacer reevaluaciones de los trabajos existe~ 

tes. 

Actualmente en la mayor!a de loa casoii, el a11111ento en 

la termorresiatencia de una enzima eaporal puede ser explicado 

p,r diversas maneras. La estabilidad a la tsiperatura de la enz!, 

ma alanina racemaaa de Bacittiu ce~eiu ae moatr6 que ea debido 

a que se encuentra adherida a part!culaa que probabl-ente per

tenezcan a la pared celular, ya que la liberaci6n de esta enzi

ma de dichas pat!culas la convierte en una enzima id6ntica a la 

de las c6lulaa vegetativas (131). Otro mecanismo para explicar 

la termorresiatencia de las enzimas eaporales ea el que se pre

senta en el caso de la enzima glucosa deshidrogenasa de Baci 

Uiu ce~eiu, esta enzima presenta una interconverai6n 1110n&nero

«mero, la especie 1110nomArica presenta un aumento de 260 veces -

su termorreaiatencia respecto a la dimArica, ademas si se incr!. 

menta la concentraci6n de salea en el medio de reacci6n, la te!, 

morreaistencia se incrementa un mill6n de veces (110). Otro e -

jemplo sobre la influencia de iones en la estabilidad es el de 

la enzima aldolaaa, que en presencia de calcio la enzima se ha

ce termorreaistente ('.12), 

Estos resultados sugieren que las actividades enzimSticas 

en las c6lulas vegetativa& y en laB eaporulanteo residen en 
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protetnas iMnticas. On experimento concluyente sobre '8to se

rta la obtenci&n de cepas mutantes en los genes estructurales 

de alguna de las enzi .... en cuesU&n y determinar si esta ena,! 

- desaparece o se modifica en los dos casos. 

Con los conceptos antes 11ecionados y con el conoci 

miento de la aparicidn cronoldgica de las ena:úlas durante la -

esporulaci&n se ha tratado de dar un enfoque -s concreto e i!!. 

tegral a los eventos bioqutmicos de la esporulaci&n con la ªP! 

rici&n de las diversas estructuras que constituyen a la espora 
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La facilidad con que se encuentran las cepas mutantes 

incapaces de esporular y la viabilidad de tdcnicas de trans -

ducci6n y transformaci6n en Bac.illUli 6ub~ili6 han facilitado 

los estudios gen6ticos de la esporulaci6n. El mdtodo de selec 

ci6n de dichas mutantes ha sido en base a las pigmentaciones 

de las colonias y a su morfologta en general, ya que suelen -

ser de tamaño mayor, albinas y de apariencia trasldcida. Sin 

embargo, existen cdlulas incapaces de esporular o que esporu

lan deficientemente (llamadas oligoesporOCJdnicas) y producen 

pigmentos ( 6.? ) • 

Las rautantes incapaces de esporular han sido defini

das por el dltimo estado morfol6gico de la esporulaci6n que -

son capaces de llevar a cabo, ast sus fenotipos son designa -

dos como SpoO, SpoI, SpoII, etc.,indicando que dnicamente al

canzan el estado o, I, II, etc., de la esporulaci6n. Existen 

tambidn mutantes para un determinado estado de la esporulaci6n 

pero afectadas en diferentes funciones, para Astas, sus feno

tipos son designados con una letra minGscula despu6s del fen2 

tipo original, por ejemplo: SpoOa, Sponb, SpoOc, etc., donde 

a, b, c, indican un fenotipo diferente de una mutantes afect! 

das en el estado o. 

Estas mutantes sn han clasificado en dos tipos la cr2 

nolog{a de la afecci6n que presentan, estos dos tipos son los 

siguientes; Mutantes afectadas en los genes tempranos de la es 
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porulaci6n y Mutantes afectadas en los genes tard!os de la es

porulaci6n. 

Mutantes afectadas en los genes tempranos de la esporulaci6n 

La complejidad de los estados tempranos de la esporu

laci6n estS demostrada por el hecho de que se han mapeado mu -

tantas de estos estados en nueve loci diferentes (31 ), que se 

encuentran distribuidos a lo largo del cromosoma de B«c.ittll.ii 

6ub.U.U6 sin un orden aparente en el cromosoma, para estos ca

sos no se han encontrado loci extracromosomales. Las mutacio

nes SpoO resultan por lo general en efectos pleiotrópicos ta -

les como la p,rdida de la producción de antibióticos y protea

sas extracelulares. 

La naturaleza pleiotrópica de estas mutantes ha sido 

ampliamente estudiada (66, 67) indicando que algunas funcio

nes de la membrana pueden estar afectadas por alguna de estas 

mutaciones. Esto se demostró colocSndo a las cAlulas en pre -

sencia de antibióticos o fagos y seleccionando a las resiste!!. 

tes a ellos, el hecho de cambiar ambos patrones de resisten -

cia en una ~isma mutante se le ha atribuido a modificaciones 

membranales. 

Se han hecho anAlisis de las proteínas unidas al DNA 

do c~lulas silvestres y de mutantes bloqueadas en los pasos! 

n1c1aleR de la eRporulaci6n, en Astas se ha encontrado que la 
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cantidad de protetnas es mayor en las mutantes que en las cfl~ 

las silvestres C 16). Ademas se ha visto que una supresi6n de 

la mutaci6n en spoA previene el acQmulo de estas protetnas. E!, 

to se ha visto en cdlulas vegetativas, lo que indica que los -

genes spoO son funcionales no s6lo durante la esporulaci6n, s.f. 

no a lo largo del crecimiento vegetativo. Como la primera evi

dencia morfol6gica de la esporulaci6n es la aparici6n del sep

tum asimdtrico y dsto se trata quizl de una modificaci6n del -

ciclo normal de divisi6n celular, serta factible involucrar a 

estos genes en las funciones normales de la membrana. La natu

raleza pleiotr6pica de estas mutantes puede explicarse como u

na consecuencia del desarreglo total de la membrana, sin excl~ 

ir la posibilidad de que los productos de estos genes sean re

guladores que afecten la expresi6n de genes de aparici6n pos1:!_ 

rior cuya presencia sea indispensable para la esporulaci6n. 

Mutantes afectadas en los genes tardtos de la esporulaci6n 

En el transcurso de tiempo entre el estado II y el V 

ocurren diversos eventos bioquímicos y morfol6gicos que pueden 

ser utilizados para determinar el fenotipo de las mutantes que 

se obtengan. Estos marcadores pueden ser la s1ntesis de las 

enzimas fosfatasa alcalina, glucosa deshidrogenasa, y la apa -

rici6n del acido dipicollnico, así como la resistencia a pro -

duetos qu1micos y al calor ( ',t,'•), r..on marcndoreR citol6g1-

~oa pueden ser la invag1naci~n de la membrana, la formac16n de 
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la corteza, etc. 

Existen varios loci para los diferentes estados de la 

esporulaci6n, se conocen por lo menos siete para el estado II, 

cinco para el estado III, siete para el estado IV y cinco para 

el estado V (lijJ). Estos se encuentran distribuidos a lo largo 

del cromosoma, sin embargo, hay un conjunto particularmente -

largo localizado entre el segmento comprendido entre los genes 

phe y ly6 como se muestra en la figura 8, y otro conjunto lig! 

ramente menor entre los genes me.tD y wr.a. Un an!lisis de la S! 

cuencia de estos genes en el mapa no presenta relaci6n entre -

la proximidad al origen de replicaci6n y la secuencia de apar!, 

ci6n de ellos. En el caso de estas mutaciones la variabilidad 

respecto a la naturaleza pleiotr6pica es muy grande, existen -

cepas incapaces de formar Acido dipicol!nico y sin embargo fo!, 

man esporas termorresistentes ( 14 5) , lo que indi_car!a que en -

los genes tardi6s de la esporulaci6n ya no parece ser determi

nante la aparici6n secuencial de eventos. 

Se ha sugerido que la agrupaci6n de genes pueda estar 

funcionalmente relacionada con la estructura del nucleoide bact! 

r1ano, Esta estructura es tal que las areas de alta densidad -

g~nica son mas accesibles a los mecanismos de transcripci6n de

la c~lula, Una agrupaci6n específica de genes de esporulaci6n 

en una regi6n diferente de donde se encuentran funciones esen

cial~& para el crecimiento de la c~lula puede ser intcrpr~tado 
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como una evidencia de que la estructura del nucleoide es dinA

mica y la facilidad de modificar su configuraci6n le confiere 

una versatilidad que puede estar involucrada en algdn papel -

regulador, 



• 

Hapa genAtico del cromosoma de 84ctllub bubtil~b, el 

mapa interno comprende las funciones relacionadas con la espo

rulaci6n. 
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Control de la iniciaci6n de la asporulac115n. 

Es razonable esperar que compuestos que proporcionen 

enerqla o amnnio en forma ineficiente sean pobres inhibidores 

de la esporulaci6n. Esto concuerda con el fen6meno de repre -

si6n catabelica reportado para el opr6n de lactosa en f4cheit,i. 

ch~a coU y el oper6n hut de Kleb6ietla aeAogene6. Sin embar

go, la ausencia de AMP clclico y de adenilato ciclasa en el -

gfnero BaullU6 (11~), elimina elimina a estos operones como 

modelos pnra explicar el efecto de glucosa y fuentes de carb5!, 

no. Si,·ilarmente el hecho de que la enzima glutamina sinteta

sa de BacillU6 no presenta las alteraciones de estructura y -

actividad que determinan su funci6n y modelo regulatorio en -

Gram negativas, significa que el control de la espnrulaci6n -

por c01Dpuestos que tienen nitr6geno, no as comparativo con el 

modelo tradicional de la ragulacidn nitrogenada. 

Dada la variedad de condicionas que ocasionan la es

porulaci6n y la gran variaci6n de las pozas de metaholitoa b! 

jo condiciones diferentes de esporulaci6n (lS l, parece poco 

probable que un solo compuesto soa el efector de la reprasi6n 

de la esporulaci6n. En BacillU6 rnegatttiWII, glutamina o un d! 

rivado de ella puadP. ser ol efector de nitrdgeno, pues en una 

mutante auxdtrofo de qlutaminn n~ ao reprime la esporulacidn 
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por amonio (37 ). La represión se presenta por la adición de -

glutamina y no por glutamato, lo que indica que un inhibidor -

de la esporulación debe ser convertido a glutamina o a un der:!, 

vado de ella para ser el efector verdadero. Las cepas mutantes 

que requieren glutamina que escapan a la represión por glutam:!, 

na, est4n bloqueadas para la producción de 5-amino imidazol ri 

bonucleótido, que es un precursor de la biostntesis de purinas. 

Debido a que la represión en las cepas mutantes gln- pur fue 

restablecida sólamente por la adici6n de glutamina y de purinas 

se puede sugerir que derivados de glutamina y de purinas ser~ 

quieren simult4neamente como efectores catahólicos. 

Las ~urinas y pirimidinas en general, pueden servir -

simultaneamente como controladores ~e carbono, nitr6geno y fo! 

foro, 6sto se ha comprobado, ya que cultivos en donde se limi

ta la producci6n de purinas y pirimidinas en 6ac:illu6 lubt.itü 

mediante el uso de cepas mutantes o por el empleo de inhibido

res de la bios!ntesis de 6stas, se induce la esporulación du -

rante la fase de crecimiento (l22l .1\dP.mAs se ha visto que mu -

tantes de Bac:ittu6 c:e~eu6 que eeporulan en presencia de gluco

sa, son cepas que requieren de purinas y pirimidinas para su -

crecimiento ( 1, otro hecho que implicaría la presencia de -

purinas y pirimidinas en la regulación de la esporulaci6n, se

rfa la observación de que cambios en los niveles de ATP y car

ga energ&tica, oe sabe que acompañan al proceso de esporulación 

( 64 l. 
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Buscan4o efectores para carbono, se ha encontrado que 

el malato y C0111puestos relacionados inhiben fuertemente la es

porulacic5n (98 1, sin embargo, cepas mutantes que carecen de -

la enzima malato deshidrogenasa, aunque son reprimidas por gl~ 

cosa, no se reprimen por malato ( 98 l, sugiriendo que el oxal2_ 

acetato producido intracelularmente es una fuente de represor. 

Una cepa mutante, resistente a la represic5n por malato, se en

contrc5 que no es deficiente en las enzimas del ciclo de los 4-

cidos tricarbo~tlicos (9~ l, aqut serta importante ver si esta 

cepa presenta la enzima fosfoenol piruvato carboxiquinasa en -

forma normal y si la inactivacic5n de esta enzima previene la -

represi6n, esta enzima est4 sujeta a represi6n por glucosa y -

representa la vta principal para la gluconeog6nesis~29). 

Hasta ahora s6lo se ha considerado que los posibles -

inhibidores de la esporulaci6n actGen directamente, es decir, 

que produzcan un efecto negativo sobre los genes de la esporu

lacic5n, sin embargo, tambifn es posible que actGen previnien

do la s!ntesia de compuestos que enciendan los genes de la es

porulaci6n. Sobre fato, serta importante considerar que tetra

penta- y hexafosfatos de adenosina se acumulan durante las et! 

pas iniciales de la esporulaci6n (108). A pesar de que la exi! 

tencta de estos compuestos est6 bien establecida, poca inform! 

ci6n existe sobre su efecto en la esporulaci6n. Se ha sugerido 

su papel como efectores regulatorios debido a que cepas mutan

tes afectadas en el o los genes estructurales de las enzimas -
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involucradas en su bios1ntesis, 110 son capaces de esporular e

ficientemente <1oe). 

Ciclo de los leidos tricarbox!licos. Represi6n r.atah6lica y F.!, 

porulaci6r. 

El funcionamiento del ciclo de los leidos tricarbox!

licos es esencial para proporcionar energía y esqueletos de 

carbono para la s!ntesis de aminolcidos, especialmente glutélll'!, 

~o durante la esporulaci6n (144). Las enzimas del ciclo de los 

Acidos tricarhox!licos no son espec!ficas de la esporulaci6n, 

normalmente se encuentran en bajos nivales, incluso en c6lulas 

creciendo ripidamente en un medio con glucosa, amonio y fosfa

tos. Sin embargo, la inducci6n de las enzimas del ciclo se lle 

va a cabo junto con la inducci6n de la esporulaci6n, bajo con

diciones de limitaci6n de carbono, nitr6geno y f6sforo,6sto in 

dica que lo que causa la inducci6n de las enzimas del ciclo al 

final del crecimiento, estS tambi6n regulando la in1ciac16n de 

la esporulaci6n, aunque cahe mencionar que algunas condiciones 

favorables para la inducc16n de las enzimas de P.ste ciclo pue

den ser desfavorables para la esporulaci6n. Esta diferencia h! 

ce notar que el estudiar a la osporulaci6n 111Adiante el compor

tamiento de sistemas enzim4ticos no especlficos do olla puede 

ser erroneo y no concluyente. Si hion es cierto 6sto, tamhi~n 

hay que -ncionar que s6lo un peque~o nOmoro de protelnas do -

funci6n conocida -proteína de la cubierta de la espora, enzima 
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formadora de la corteza y sintetasa del leido dipicol1nico- se 

se han visto que est:i ausentes en la cAlula VSCJetativa, muy P.2 

co o ningGn anAlisis genAtico existe en estas funciones, y ad~ 

m&s estas no se expresan al inicio de la esporulaci6n, por lo 

que el an4lisis de su regulaci6n no se podr1a relacionar con -

el del inicio de la esporulaci6n, con lo que parece mas razon~ 

ble analizar cualquier gene en el que se modifique su expre 

si6n al inicio de la esporulaci6n. 

La s1ntesis de la aconitasa y de la citrato sintetasa 

es reprimida por glucosa y otras fuentes de carbono f4c1lmente 

metabolizables, para que esta represi6n sea completa debe es -

tar presente glutamato o un derivado (56 ), lo mismo sucede p~ 

rala enzima isocitrato deshidrogenasa. Este control asegura -

la producci6n de glutamato cuando glucosa est4 presente y pre

viene la expresi6n gdnica innecesaria cuando la bios1ntesis de 

glutamato no se requiere. El catabolito de carbono que produce 

la represi6n de las enzimas del ciclo de loa (cidoa tricarbox! 

licoa no se ha identificado pero se ha visto que la repreai6n 

de la enzima acetoina deahidrogonasa por glicerol se revierte 

en una cepa mutante que carece de la funci6n glicerol-1-foafa

to dnahidrogenasa (es 1, lo que indicarla que el fosfato 4e d! 

hidroxiacetona puede ser el represor, obten un intermediario -

de la s1nteRis ~el mismo, 
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Glutamina Sintetasa 

La enzima glutamina sintetasa, dete1:111inante de la as1 

milaci6n de amonio, juega un papel clave en la regulaci6n del 

metabloismo nitrogenado en algunas bacterias Gram negativas. -

Espec1ficamente se ha propuesto que la forma no adenilada, e!l 

zimSticamente activa de esta enzima en Kleb6iella ae~ogene6, 

tiene un efecto estimulatorio en la transcripci6n de su propio 

gene <110> y de operones cuyos productos g6nicos proveen amonio 

por el catabolismo de amino4cidos y otros productos. Esta mis

ma enzina puede tener un efecto negativo en la transcripci6n -

de otros genes. Ya que la adenilaci6n de esta enzima es estimu 

lada cuando amonio estS presente, la expresi6n de estos genes 

responde al contenido de amonio, En el caso de la glutamina si!l 

tetasa de Oacillu.6, no se sabe que exista mas de una forma, y 

~ata no es sustrato de adenilacio~ ( 2el, sin embargo, su papel 

clave en el metabolismo nitrogenado, la hace un ~lanco en los 

estudios de regulaci6n. 

A la qlutamina sintetasa se le han adjudicado dos pa

peles en la requlaci6n de la expresi6n g6nica de Bacillu.6, ne

bido a que la gran mayoría de mutantes de Bacillu6 megate~ium 

y por lo menos una deBac.illu6 6ubtili6que requieren glutamina 

para crecer, esporulan doficientemente (107 l, se ha sugerido -

que se requiere de esta en?.ima para activar los genes de laº! 

porulact6n ( 14 ) , Por otra partn se ha dicho quo la enzima gl!! 
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tamina sintetasa puede ser un regulador negativo de la expre

si6n g&nica ( 391, Asto se debe a que mutantes capaces de es

porular que requieren de glutamina son hiperproductoras de 

histidasa y aconitasa bajo condiciones de represi6n catab6li

ca ( 39). Existen tambi&n mutantes que carecen de la activi -

dad de glutamina sintetasa que no muestran estos efectos ple

iotr6picos, tanto para esporulaci6n como para histidasa (26 ). 

A pesar de estos hechos contradictorios, la glutami

na sintetasa podrii ser un buen modelo en la regulaci6n del -

metabolismo celular de la esporulaci6n, no s6lo por ~u situa

ci6n deter111inante en la asimilacidn de amonio y desasimila 

cidn de esqueletos de carbono, sino por ser una proteína capaz 

de identificar simultaneamente las cantidades de amonio y ene~ 

g!a, pues amonio y ATP son sustratos de esta enzima, adeinis 

de que glutamina y nucledtidos de purinas hansido implicados 

como posibles efectores de la esporulacidn (28 l y se sabe 

que estos productos inhiben sinerg!sticamente la actividad de 

la glutamina sintetasa en BaciUcu. 

<Z>ntrol de la transcripci6n 

Una minor{a de los genes de Oac.i tlw. ~ ubtUü son ª! 

pec{ficos para el estado vegetativo o para el esporulanto, En 

avnnrlmentos de hihridizac16n se ha visto que cerca del 251 -
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transcritos por c6lulas vegetativas (131), ademls, si genes di 

ferentes son expresados durante la esporulaci6n en medios dife 

rentes, el nlimero de genes que son específicos de la esporula

ci6n y deben ser expresados bajo cualquier condici6n, es menor. 

Se ha 1110strado tambiEn que estas especies de RNA esporulante -

se encuentran presentes en la fase estacionaria de una cepa m~ 

tante incapaz de iniciar la esporulaci6n (102). Estos resulta

dos sugieren que el ndmero de genes específicos de la esporul!. 

ci6n no es tan elevado como se piensa, hay que notar que estos 

experimentos de competencia e hibridizaci6n pueden ser usados 

para demostrar cualitativamente las diferencias entre la pobl! 

cienes de RNAs pero no permite estimar las diferencias entre -

las velocidades de transcripci6n de ellas. Ast un RNA transcri 

to a baja velocidad en cflulas vegetativas puede estar presen

te en cantidades sufucientes para competir contranscritos he -

chos a velocidades altas en c~lulas esporulantes. Para tener~ 

na idea clara del control transcripcional durante la esporula

ci6n, es necesario medir la velocidad de transcripci6n de esp! 

cies individuales de RNA mediante el uso de marcadores radiac

tivos aplicados en períodos cortos de tiempo en un gene espe -

c{fico para la hibridizaci6n. Esto se ha hecho recientemente -

mediante la clonaci6n de un fragmento de DNA do !lac.it.lu6 1>ubt1, 

l.i6 que contiene dos genes de esporulaci6n en E1>cl1t1t.ic/1.ia col.i 

(117). Este DNA amplificado se ha usado para demostrar que dos 

eapeciea de RNA tranacritas durante la esporulaci6n, no lo ha-
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Un tipo de RHA para el que ha sido posible -dir la -

velocidad de transcripci6n en c8lulas csporulantes y vegetati

vas es el RNA ribosomal, esto se ha hecho midiendo la incorpo

raci6n de RNA rihoso-l marcado iso~picamente en ribosomas 

<102>, donde se vi6 una velocidad de incorporaci6n 20 veces -

-yor en cflulas vegetativas respecto a cllulas esporulantes. 

R!qulaci6n por RNA polimerasa. 

La RNA polimerasa dependiente de DNA tiene la propie

dad de reconocer y unirse a sitios promotores del DNA, su hab.f. 

lidad de iniciar y terminar la stntesis de RNA es por lo gene

ral, modulada por protelnas que interactGan con la enzima. El 

reconocimiento y la uni6n al promotor se debe, por lo menos -

en forma parcial a la funci6n de la subunidad a de la RNA po -

limerasa (22 ), con base en Asto, se ha propuesto que cambios 

en la RNA polimerasa en especial del factor a, pueden ser re~ 

ponsables de la alteraci6n de la especificidad transcripcional 

(19 ). Se ha tratado de transcribir DNA del fago te cuya trans 

cripci6n es altamente dependiente del factor a (123) con RNA -

polimerasa extraida de cflulas esporulantes y se ha visto que 

la habilidad de transcripci6n disminuye, por lo que se ha pro

puesto que la RNA polimerasa do cAlulas esporulantes tiene un 

factor de iniciac16n diferente de a o incluso que no requiere 

de un factor de iniciaci6n, Si Asto es cierto, la velocidad de 
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transcripci6n en la esporulaci6n, es determinada s6lo por las 

afinidades de los promotores especlficos de la esporulaci6n -

con la RNA polimerasa. 

Actualmente se sabe que la actividad del factor a 

disminuye despuGs de que la cGlula deja de crecer(17 ,18 y 

durante la esporulaci6n, el factor a persiste pero es inacti

vo (134). cabrla aqul pensar en la proteolisis ~el factor a, 

sin embargo, la.modificaci6n de este factor es reversible, 

pues se ha visto que si se para la slntesis de protelnas con 

un inhibidor especifico de procariotes, la protelna a se res

tablece (118). Tambi6n se ha visto que mientras el factor a -

estA inactivo, la RNA polimerasa de cGlulas esporulantes se -

une a polip6ptidos ausentes en cGlulas vegetativas, 6stos son 

por lo menos dos cuyos pesos moleculares son 85 ooo (83 ) y -

27 000 (45 ), estos polip6ptidos no restahlecen la funci6n de 

o, pero tampoco existe evidencia de que le confieran a la RNA 

polimerasa propiedades diferentes de reconocimiento hacia al

guna fracci6n de DNA. , 
\ 

Se ha propuesto que la RNA polimerasa se modifica en 

las subunidades a y B~ por proteasas, pero se demostr6 que en 

un siatema de transcripci6n de esporulaci6n, usando el fago -

+e como templado se restablece la transcripci6n al agregar el 

factor o, 

En el ca,10 de Bacillu-6 tl1u1tingie.n.&ü, se han observado 
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cambios secuenciales en los patrones de 110vilidad electroforl

tica del factor a, y de las sUbunidades a y 8 .. de la RHA poli

-raaa, ademls de la aparici6n de muevas protelnas (69 ), ain 

embargo, no se le han adjudicado funciones tranacripcionales 

a estas nuevas protelnas ( 69 ) • 

Se ha propuesto tambiAn que la gramicidina, un anti

bi6tico producido durante la esporulaci6n de Bac.iUru. &llevu 

tiene un papel en la regulaci6n de la slntesia del RNA, este 

antibi6tico que mata a las cAlulaa vegetativas, inhibe par -

cialmente la actividad de la RNA polimerasa in vitllo, interf!_ 

riendo con la formac16n del ccmplejo DNA-enzi.ma (11.3). Aunque 

la gramicidina se requiere para la termorresistencia de espo

ras que contienen 4cido dipicol!nico (94 ) , no se sabe con 

certeza si su funci6n in vivo sea la de modular la slntesis -

del RNA. 

Mutantes de la RNA polimerasa. 

El aislamiento y caracterizaci6n de mutantes con la 

actividad de la RNA polimeraaa alterada, ha permitido hacer -

importantes comparaciones entre la enzima de cAlulas esporu -

lantes y la de cAlulaa vegetativas. 

Casi todas las cepas mutantes de Bacillu6 6ubtili6 -

resistentes a loa antibi6ticoa rifampina, atreptovaricina, y 

streptolidigina, son capacea de esporular, normahnente no lo 
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hacen en presencia de estos antibi6ticos, se puede concluir, -

que el gene que es mutado para conferir estas resistencias, c2, 

difica para un componente de la RNA polimerasa comGn a las et

lulas vegetativas y esporulantes <12¿}. Por otra parte, la i -

:entificaci6n de mutantes que son deficientes en la esporula -

=i6n a 37°C o a temperaturas mayores, permite concluir que la 

ilNA polimerasa en las cGlulas osporulantes tiene aluna funci6n 

diferente de la de las células vegetativas (1& J. En estas mu

tantes la funci6n que parece estar afectada es la actividad 

transcripcional, lo que quiz4 se deba a una mutaci6n que afec

ta la interacci6n de polipAptidos en esta enzima. Un mecanismo 

espec!f1co ha sido propuesto para explicar la presencia de es

tas mutantes, es Aste se considera que las subunidades mayores 

31 ser afectadas se unen fuertemente al factor? y no permiten 

s·J ínactivaci6n durante la esporulaci6n <121>. 

El uso de una nue'la droga llamada lipiarmicina, la 

=ual inhibe espec!ficlll'lente la R:IA polimerasa dependiente del 

factor~. ha 1110strado que Aste nO' se requiere para la expre 

si6n de los genes espec!ficos de la esporulaci6n (122), aunque 

r.o se demostr6 que esta droga entrara a la c6lula esporulante 

y que en caso de que entro, no se degrade en el interior de la 

espora. 

?.!1A polimerasa y su restablecimiento ~?r Fagos 

Se ha encontrado que el fago Pi~Bl2 de Bat<·Uu6 !:d:t{-
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t.c:6 es capaz no s6lo de a~tar la velocidad de esporulaci6n -

en cepas silvestres de esta especie, sino que puede corregir -

la deficiencia de esporulaci&n de un determinado grupo de mu -

tantas denominado Spo- cuyas lesiones mapean cerca de las re -

giones de resistencia a los antib16ticoa mencionados en la se!:_ 

ci6n anterior, y tambiln de mutantes denominadas Spo~J. NingGn 

otro tipo de 1DUtantes Spo- revirtieron a cflulas silvestres, -

por lo que parece ser que este fago produce una RNA polimerasa 

capaz de transcribir los genes de la cllula esporulante (15 ). 

De aqu! se podr!a pensar que el locua spoOJ define un gene de 

la RNA polimerasa. 

Control de la transcripci6n durante el crecimiento de la espora 

El control de la expresi6n glnica a nivel de trans 

cripci6n durante el crecimiento de la espora, es probable ya -

que se ha visto que se requiere s!ntesis de RNA para ol desa -

rrollo esporal ( 71) y que las especies de RNA P.ncontradas en 

esperas en desarrollo estSn ausentes en cAlulas vegetativas 

C 68). Ader.ias la transcripci6n de genes lleva un orden determf 

nado res~cto al tiempo, ya que so ha visto que la Blntesis de 

las !rac~iones 16S y 23S de RNA ribosomal prec~e a la s!ntesis 

1'l ?::;. ,,,, tamaño heterogenoo, que posihlemonte sea RIIA mensaj! 

r,; ' 2 , • 

La 'lStructura d'l la PJIA r,olimoras11 'ln 111 esr,rJra madura 

s~ cr•fa 1~~ era dif'lrente dr la célula vegetativa, 'lS decir, -
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que se modificaba por la acci6n de proteasas (86 >, experimen~ 

tos posteriores en donde se tuvo precauci6n contra la proteo!,! 

sis permitieron el aislamiento de una protetna con subunidades 

de c:omposici6n indistinguibles de la RNA polimerasa de cAlulas 

vegetativas ( 60). La especificidad de la RNA poli.Jllerasa de la 

espora madura es similar a la de la enzima de cAlulas esporu -

lantesi el DNA del fago +e es transcrito deficiente11ente por -

esta enzima (20 ). Durante el desarrollo de la espora la acti

vidad del factor a es parcialmente restablecida, permitiendo -

la expresi6n del DNA del fago +e in viva e in vit~a (20 ). 

En esporas de Bacillu6 ceittcu que llevan el fago CPSl 

la stntesis del RNA del fago normalmente ocurre despuds de que 

la epora deja su etapa de vida latente, si se adicionan inhib,! 

dores de la Btntesis de protetnas, se produce una transcrip 

ci6n selectiva del DNA del fago ( 21). Esto indicarta que la -

transcripci6n del fago CPSl es limitada inicialmente por la 

falta del factor a. 

Control de la traducci6n 

Cambios en la maquinaria sintAtica constituida por 

protetnas en cAlulas eucari6ticas durante su desarrollo y env! 

jecimiento (14 1, sugieren que la expresi6n g6nica durante es

tos procesos puede estar, por lo menos, parcialmente regulada 

a nivel traduccional. Los componentes traduccionales en los 

que se han observado alteraciones son los RNAs de transferen -
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cia { 99 l , tRNA sintetaaas f65 l. y rÜ)Osomas l 25) , Estudios -

de regulaci6n en el desarrollo de bacte.ri6fagos en ~che.JLichia 

coU, indican que el control traduccianal puede presentarse 

tambidn en procariotes ( 93 l, Tlllllbidn loa operones de arginina 

y triptofano astan regulados, en parte, a nivel traduccional -

en el caso de E6chf.JLicUa coU ( 75 L, 

En esta secci6n se resumir4n laa evidencias que indi

can la presencia de un sistema de regulaci6n traduccional y 

poat-traduccional durante la eaporulaci6n, 

RNA mensajero estable 

La discriminaci6n en la traducci6n de RNA mensajero -

citoplAsmico en eucariotes podr1a ser un mecanismo de control 

importante pues permitir1a cambios rlpidos en el contenido de 

las prote1nas celulares, a pesar de que estos RNA mensajeros -

tengan una vida media larga (106), Debido a que el RNA mensaj!, 

ro tiene una vida media corta -aproximadamente 2 minutos como 

promedio- (79 ), ajustes rApidos en la axpresi6n gAnica pueden 

generalmente llevarse cabo a nivel transcripcional. Sin embargo 

existen algunas especies de RNA mensajero estables reportadas 

para algunos procariotes como E1>cl1eit.ichia cali <e1 l, Bac,i.Uu1> 

6ubUt.il> (90 ) , BacUtw. cue.w. (101). 

La existencia de RNA mensajero estable en las bacterias 

esporulantes y su posible papel en la regulaci6n de la esporul! 

ci6n ha sido discutido (J.22), pero no so tienen a la focha exp2, 
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ziJDentos concluyentes para alguna protelna espec!fica. 

BIA de transferencia 

La poblacidn de los RNAs de transferencia ha sido ex!. 

minada en forma extensiva ( 1 ,24 ,34 ). Mediante el uso de -

tknicas cromatogr&ficas (139), se han detectado cmabios en 

las proporciones de especies isoaceptoras de RNA de transfere!!_ 

cia adem&s de la aparicidn y deaaparici6n de RNAa de transfe -

rencia eapec!ficos de la eaporulaci6n en BaciUiu. 6ubUU,. P!, 

ra nueve especies de RNA de transferencia no se encontraron d! 
ferencias entre las cflulas esporulantes y las vegetativas, e!. 

tos son fenilalanil-, valil-, alanil-, aspartil-, isoleucil-, 

prolil-, metionil-, formilmetinil- e hiatidil-tRNA. Despufs de 

la fase logar!tmica de crecimiento aparecen cambios en las es

pecies isoaceptoras de tirosil-, leucil-, seril-, treonil-, 

asparagil-, y arginil-tRNA y en las especies Onicas para lisil-, 

glutamil-, triptofanil- y glicil-tRNA. No todos estos cambios 

son eapec!ficos de la esporulacidn, pues algunos de ellos ocu

rren en mutantes incapaces de iniciar la esporulaci6n pero el 

hecho de que aparezcan estos RNAs de transferencia diferentes -

sugiere la posibilidad de un evento regulatorio a travfs de e

llos. 

Se.ha visto tambifn en 8acillu6 megate~ium que alunos RNAs 

de transferencia de las cflulas esporulantes carecen de J' ad! 

nosina terminal, fendmeno que tambifn se ha visto en células -
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vegetativas al final de la fase de ~ecimiento, lato quizl se 

deba mas a envejecilllientq del RNA de transferencia que a una -

modificaci8n especifica para un fenl!meno rf!9Ulator!o (139). D,! 

bido a que ninguna de las alteraciones observadas en los RNAs 

de transferencia de cllulas esporulantes se han d-,strado que 

sean especificas de la esporulac!en, no se les puede implicar 

directamente en la esporulaci8n, aunque esto no desecha lapo

sibilidad de que estos cambios sean necesarios para que se 11!. 

ve a cabo la esporulacidn. 

tRNA sintetasas 

El involucrar a las tRNA sintetasas en la regulaci8n

de la esporulaci8n de Bac.iUU4 6ubt.é.t.üi se ha hecho pues se ha 

visto que durante la esporoglnesis estas actividades presentan 

cambios (137). Estudios subsecuentes se han dedicado a la ca -

racterizaci8n de mutantes sensibles a la temperatura por modi

ficaciones en la enziJlla lisil-tRNA sintetasa (?28). Si esta C!. 

pa crece en forma exponencial y se cambia a condiciones de t9!!l 

peratura restrictiva, muere rlpidamente, sin embargo, cllulas 

esporulantes de esta cepa son capaces de soportar la temperat~ 

ra restrictiva. Si las propiedades de las enzimas de las cllu

laa esporulantes y vegetativas, son consistentes con la idea -

de que tienen un orfgen gen6tico comdn, el experimento anterior 

sugiere que la enzima eaporulante ea modificada a manera de ha

<Brse termorraaiatente, algunas condiciones fiaiol8gicaa de la 

espora puedan ser las que ocasionen asta estabilidad, ya que -
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no se ba demostrado la existencia de .modificaciones en la enz! 

ma de la cAlula esporulante. 

actores de iniciaci6n. 

Los factores de iniciaci&n de la s1ntesis de prote1nas 

en fache/l..ich.i.a coU confieren especificidad a los templados tr~ 

duccionales con los riboscnas. Cambios en esta especificidad o

curren durante la infecci6n del fago T4 en EachL/l..ichia coli 

(J6 ), estos cambios se han atribuido a la alteraci6n de los 

factores de iniciaci6n. 

Los factores de iniciacidn de las cAlulu esporulantes 

de BaciUIL6 aubUUa imparten una especificidad de reconociJllie!!. 

to de templados diferente que el de las cAlulas vegetativas 

(23 ). Los factores de iniciaci6n de la s1ntesis de prote1nas -

de las cAlulas esporulantes son capaces de discrilllinar al RNA -

del fago SP01, mensajero representativo del existente en cAlu

las vegetativas. 

Los factores de iniciac16n de la s1ntesis de prote1nas 

de las cAlulas esporulantes fueron activos con otros templados 

como se puede ver por su habilidad de estimular la transcrip -

ci6n del RNA del colifago QB, y la a1ntesis dirigida de lisos! 

11111 in vit~o del fago T4 con ribosomas de f6cl1e!r...i.ch.i.a coli 11 -

bres de factores de 1niciac16n (23 ). Lo qua indica que lama-

1u1naria tra~uccional de Bacillu6 6ubtili6 os capaz de distin-
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ma de la clllula esporulante. 

actores de 1niciaci6n. 

Loa factores de inícíact&n de la s1ntesis de protefnas 

en E4chtlt.ich.ia coU confieren especificidad a los templados tr!. 

duccionales con los riboscmas. Cambios en esta especificidad o

curren durante la infecci6n del fago T4 en Eachtll..i.chia coti 

(36 ), estos cambios se han atribuido a la alteraci6n de los 

factores de iniciaci6n. 

Los factores de iniciaci6n de las clllulas esporulantes 

de BauUcu. aubUU6 imparten una especificidad de reconocimie!!. 

to de templados diferente que el de las cAlulas vegetativas 

(23 ). Los factores de iniciaci&n de la sfntesis de protefnas -

de las cAlulas esporulantes son capaces de discriminar al RNA -

del fago SPOl, mensajero representativo del existente en cAlu

las vegetativas. 

Los factores de 1niciac16n de la sfntesis de protefnas 

de las cAlulas esporulantes fueron activos con otros templados 

como se puede ver por su habilidad de estimular la transcrip -

ci&n del RNA del colifago QB, y la sfntesis dirigida de lisos,!. 

11111 in vit~o del fago T4 con ribosomas de E6chtuch.ia coti 11 -

brea de factores de 1niciaci6n (23 ). Lo que indica que lama

quinaria traduccional de Bacillu6 6ubtili6 es capaz de distin-
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ma de la c3lula esporulante. 

lllctores de inic1aci6n. 

Los factores de 1niciaci6n de la slntesis de protelnas 

en f4che1Lich..é.a coU confieren especificidad a los templados tr! 

duccionales con los ribos0111as. Cambios en esta especificidad o

curren durante la infecci6n del fago T4 en f4che.JLi.chia coU 

(J6 ), estos cambios se han atribuido a la alteraci6n de los 

factores de iniciaci6n. 

Los factores de in1ciaci6n de las c3lulas esporulantes 

de BauUu.1> 6ubtiU4 imparten una especificidad de reconocimie~ 

to de templados diferente que el de las cAlulas vegetativas 

(23 ). Los factores de iniciaci6n de la slntesis de protelnas -

de las ctlulas esporulantes son capaces de discriminar al RNA -

del fago SPOl, mensajero representativo del existente en cAlu

las vegetativas. 

Los factores de in1ciaci6n de la slntesis de protelnas 

de las cdlulas esporulantes fueron activos con otros templados 

como se puede ver por su habilidad de estimular la transcrip -

ci6n del RNA del colifago OS, y la slntesis dirigida de lisos!_ 

ma in vit~o del fago T4 con ribosomas de E6cheuch..é.a coli 11 -

brea de factores de in1c1aci6n (23 ). Lo que indica que lama

quinaria traduccional de Bacillu6 6ubt.lli6 es capaz de distin-
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CJ.lir entre diferentes IDOlAculas de RNA mensajero. Debido a que 

los factores de iniciaci6n de la slntesis de prote1nas de ce

pas mutantes incapaces de iniciar la esporulaci6n no presen -

tan estos cambios en la especificidad de reconocimiento tra -

duccional, se ha postulado que Aste sea un evento especifico 

de la esporulaci6n. 

Debe notarse que no es necesario postular un cambio 

en los factores de iniciaci6n para explicar la alteraci6n de 

la especificidad. La limitaci6n total en la capacidad de ini

ciaci6n puede producir cambios que permitan que Gnicamente se 

lean mensajeros que tienen mayor afinidad para ser transcri -

tos preferencialmente ( 84). Este ha sido el caso en varios -

sistemas eucari6ticos ( 9:, l. 

Cambios funcionales y estructurales en los ribosomas 

de cAlulas esporulantes han sido identificados. Los ribosomas 

de las especies esporulantes han sido caracterizados por ele=. 

troforesis bidimensional de las prote1nas riboscmales y por -

estudios de su conducta de sedimentaci6n (70 ,141). Ha habido 

varios reportes sobre las diferencias en la movilidad electr2· 

for6tica delas prote1nas ribosomales de las c6lulas vegetati

vas y esporulantes (42 , 41) pero no se ha establecido el nd

mero o la naturaleza de dichas diterencias. 
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Se han reportado varia• diferencias funcionales entre 

los ribos01118s de especies eaporulantes y vegetativas, una de!! 

llas es la diferencia que presentan Toa ribosomaa de eaporula

ci6n al antibi6tico llamado &cido fustdico ( 42). 

Una serie de mutantes riboaomales se han obtenido con 

el fin de caracterizar este fenl5meno C 42), sin embargo, el me

canismo molecular por medio del cual estas mutantes riboaoma -

les afectan la esporulaci6n ea desconocido. Se podrta pensar -

que ciertas mutaciones limitan la habilidad del ribosoma para 

cambiar la especificidad del nuevo templado por reconocer, ya 

que un cambio especifico de la eaporulac16n en el templado ri

bosomal podrta producir una traducci6n preferencial de los RNAs 

mensajeros especfficos de la esporulaci6n. Ya que la mayorfa -

de los RNAs del estado vegetativo se siguen produciendo durante 

la esporulaci6n, un mecanismo para la selecci6n de mensajeros

favorecerta la expresi6n de mensajes propios de la esporulaci6n. 

Por otra parte uno puede imaginar tamb1An que mutacio

nes en los ribosomas, no permitan la síntesis de pequeñas molA

c~las que puedan ser efectores regulatorios de la esporulac16n 

como el caso de loa nucle6tidos polifosforilados. 

Control Post-traduccional. 

un mecanismo de control importante en la esporulac16n 

puede ser el de la mod1ficac16n do las protofnas despuAs de 
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concluida su s!ntesis. 

La forma vegetativa de la enzima fructosa-1,6-difosf! 

;o aldolasa al ser sometida a una ruptura proteolltica espec!

fica, P.s convertida en una forma termoestable, Asta es idAnti

ca a la ats~aóa de las esporas (111). La formaci6n de la cu 

bierta de la espora puede involucrar tambifn un proces-iento 

post-traduccional (142) ya que se han detectado anticuerpos 

anticubierta antes de que esta se forme. Por Gltimo la modifi

cación covalente de prote!nas por adenilaci6n, fosforilaci6n, 

acetilaci6n, etc., en la esporulaci6n no ha sido demostrada. 
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La formaci6n de espciraa en 84c.i.Uu4 esta acampañada 

por clllllbioa marcados en la compoaici6n quhiica, contenido e! 

zim&tico y en la morfol09ta de la c6l_ula. La informaci6n que 

existe sobre asto es amplia y detallada. Loa primeros eatu -

dios sobre la eaporulaci6n se enfocaron a describir loa cam

bios morfol6gicos que dan lugar a la formaci6n de esporas, -

tatos se hicieron de una manera aislada y limitados Gnic-! 

te a la identificaci6n de estructuras y compoaici6n de astas, 

cuando la informaci6n fue aumentando se integr6 a manera de

un esquema general de lo que sucedta de manera observable y 

se determinaron con mas detalle loa eventos morfol6gicoa de 

la eaporulaci6n. 

En el caso de los eventos bioqutmicoa la situaci6n 

ea diferente, inicialmente se intent6 la caracterizaci6n de 

las enzimas involucradas en la eaporulaci6n, entendiando por 

6sto, a aquellas que se encuentran en las esporas, para ex

plicar el fen6meno de termorresistencia, se logr6 caracteri

zar una gran cantidad de enzimas y a la fecha no se han pod! 

do relacionar sus funciones con los eventos morfol6gicos de 

la esporulaci6n, es decir, se conoce el perfil de aparici6n 

de una gran parte de las protetnas que se forman durante la 

esporulaci6n pero no se ha podido determinar si estas acti

vidades enzim4ticas son indispensables para la esporulaci6n 

o su presencia en tata es circunstancial. Es decir, que la -

aparic16n de actividades enzim4ticas que relacionen la form! 
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ci6n de estructuras no se ha caracterizado, es actualmente i!!!. 

posible hablar de una actividad relacionada con la formaci6n 

del septum de la espora o de alguna enzima participante en la 

formaci6n del exosporio. Si se pretende hacer una secuencia e~ 

zimAtica que relacione la aparici6n de estructuras, la informa 

ci6n es insuficiente y dificil de relacionar. 

Las primeras enzimas que aparecen son las relaciona -

das con la formaci6n de energla, es decir, las enzimas del ci

clo de los leidos tricarboxllicos. El siguiente grupo de enzi

mas son las que proporcionan nitr6geno a partir de estructuras 

de amino4cidos, acompañadas por la aparici6n de las proteasas. 

Con la presencia de estos grupos enzimlticos, la célula estl -

en posibilidad de sintetizar estructuras nuevas dtiles en la -

esporulaci6n, el siguiente paso es el de la aparici6n de las -

enzimas que sintetizan y ensamblan las estructuras propias de 

los primeros eventos de la esporulaci6n, éstas no se han iden

tificado. Durante esta etapa deben estar presentes las enzimas 

que sintetizan los componentes de la corteza y la cubierta, 

pues se ha visto que aunque estas estructuras se hacen presen

tes mas adelante, la ainteais de sus precursores se realiza al 

principio de la esporulaciOn llevlndoae a cabo el ensamble de 

éstos en los periodos Oltimos de la eaporulaci6n por la incor

poraci6n de metabolitoa pequeños capacea de intercalarse dando 

lugar a rearreglos estructurales que permiten su obaervaci6n -

f6cilmente. 



Dentro de los metabolitos formados durante la eaporu

laci6n estAn las proteasas, a 6stas se lea han atribuido dife

rentes papelea fisiol6qicos. La ma~r!a de la opiniones admi -

ten que las proteaaaa funcion~n como proveedores de nutrientes 

asimilables. Se les pueden atribuir funciones intracelulares -

mas espec!ficas como la deqradaci6n de estructuras preexisten

tes para la formación de nuevos compuestos Gtiles en la eapor!!. 

laci6n ccao ae mencionó anteriormente. se ha propuesto que una 

proteaaa pueda funcionar como enzima clave en la inducción de 

la esporulación ocasionando la destrucción de un represor ••P!. 
c!fico (116). 

Para el caso de los antibióticos se han implicado 

tres funciones posibles, la primera ea que al estar la c6lula 

en condiciones de limitación de nutrientes, excrete los anti

bi6ticos para inhibir el crecimiento de posibles formas COIIP!, 

titivas, otra es la idea de que loa antibióticos pept!dicoa de 

Bacillu4 sean incorporados en las estructuras de la corteza de 

la espora como constituyentes normales de Asta (47,111. Y la -

tercera los implica como inductores gratuitos de proteasas ne

cesarias para la esporulacioft, ya que al ser de naturaleza pe~ 

tídicapueden ser sustratos comGnmente utilizados por este tipo 

de enzimas. 

Otro de los metabolitos que se forman durante la esp~ 

rogAnesis es el leido dipicolínico, cuya ruta biosintAtica es 



conocida, actualmente no se sabe si su presencia en la cAlula 

eaporulante tenga implicaciones morfol6gicaa o regulatorias, 

se le han atribuido funciones en el inicio de la germinaci6n -

(51). 
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La esporulaci6n es un proceso complejo que sin duda, -

debe estar controlado por un ndmero elvado de mecanismos requ -

latorios que aseguren la secuencia ~rdenada de eventos que con

ducen a la formaci6n de una esora completa. Se ha visto que la 

esporulaci6n es un fen6meno catab6lic-ente represible (116). -

Los nucle6tidos mas relacionados con el cataboli8110 son los de 

adenina y los de piridinas, c~ios en la actividad catab6lica 

de una c6lula seran reflejados por cllllbios en la concentraci6n 

de estos compuestos. En E•chuichi4 coli el AMP clclico ha sido 

illplicado en la repreai6n catabC5lica (100). Sin embargo este 

compuesto no ha sido detectado en bacilli lo que significa que 

una señal alternativa debe ser empleada por estos microorgania-

110s. Algunos resultados d-ueatran que el ATP disminuye en su -

concentraci6n al depletarse la fuente de energla (64). 

El papel del ATP o de la carga energ6tica en la regul~ 

ci6n de la esporulaci6n es atractivo no s6lo por su conexi6n 

con el catabolismo, sino por el ndmero de formas con las que el 

ATP o en general la carga energ6tica puede ejercer un efecto re

gulatorio. Ninguno de estos mecanismos es exclusivo de otros po

sibles y en conjunto podrian contribuir a la regulaci6n total -

de la esporog6nesis. 

La forma mas sencilla de requlaci6n podria ser la inter 

acci6n directa del ATP con un aporrepresor. Esta interacci6n -

puede ser explicada tambi6n en t6rminos de carga energ6tica. 



L4 carga energética puede ser considerada como una~ 

dida de la afinidad de los niveles de adenilato por la protet

na aporrepresora, el ndmero de fosfatos que tenga el adenilato 

puede determinar la habilidad de esta molAcula para unirse a -

la prote!na. 

El A'fi' puede fosforilar o adenilar a una protetna in

volucrada en la represiOn de los genes que disparan la esporu

laciOn. Es decir, que el grado de viabilidad de la proteina 

dependerta de la concentraciOn del ATP en la célula, como m2 

delo alternativo no exclusivo del anterior seria el de consi

derar una adenilaciOn o fosforilaciOn de la RNA polimerasa, se 

ha visto que la RNA polimerasa de E6che~¿ch¿4 coU ea aaenila

da durante la infecciOn del fago T4 (64). Esta modificaci6n 

puede ser la reponaable de un cambio en el sitio de reconoci

miento del DNA. Se ha observado también que la RNA polimeraaa 

de B«c¿ttu6 &~eu¿, ea inactivada in vitro por varios nucle6ti

doa incluyendo al ATP (114). 

Recientemente se ha visto que una subunidad de la RNA 

polimerasa es fosforilada durante la esporulac16n (64), esta -

alteraci6n puede ser importante para la esp~cificidad de la 

transcripci6n. Esto podría explicar la regulaci6n del inicio -

de la esporulaci6n, mas no de los eventos posteriores los cua

les pueden estar regulados por otros efectores característicos 

de la espora. 



Liberada la iniciaci6n de la espurulaci6n de la repr! 

s16n por el bajo contenido de ATP o de carga energftica, es P2 

sible que se expresen genes responsables de la slntesis de pr2, 

teasas capaces de destruir en forma gradual loa represores de 

genes cuyos productos sean utilizados para la slnteaia de ea -

tructuraa esporales o bien de genes cuyos productos sean in 

ductores de la slnteaia de enzilllaa propias de la espora, lo 

que explicarla la naturaleza pleiotr6pica de la eaporulaci6n. 

Pues si no se sintetizaran las proteasaa estos represores pr!_ 
~ 

sentes en los genes de expresi6n posterior no permitirlan la -

slntesis de inductores y por lo tanto la esporulaci6n no se 11!, 

varla a cabo. 

Otra posibilidad es que las proteasaa modifiquen a la 

RHA polilllerasa a -nera que en el transcurso de la eaporulaci6n 

fuera modificada su especificidad de templado y aai permitiera 

la expresi6n gradual de los genes de la eaporulaci6n. Sin emba~ 

90, loa anAlisis de la RHA polimeraaa durante la esporulaci6n -

si indican la presencia de modificaciones pero no en forma se -

cuencial como para poderlas correlacionar con los diferentes 9! 

nea que se expresan, ademas estos cambios no son generales para 

todas las especies esporulantes. 

Uno de los principales problemas que ha habido para -

tratar de establecer un esquema general de la esporulac16n es -

la variedad de resultados se96n el microorganismo que se utilice 
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pues aunque todos son del mismo gAnero, las variaciones en los 

resultados son muy grandes. Algunos autores han sugerido que -

la esporulaci6n se trate como un fen6meno independiente para 

cada microorganismo y no para el gAnero ya que la clasifica 

ci6n de Bacilla4 es por ser aerobios esporogAnicos lo que no! 

segura que sus sistemas de biosintesis y regulaci6n sean pare

cidos. Probablemente Osto sea v&lido en un principio, pero el 

fenc5meno esta presente y seria mas ventajoso el poderlo consi

derar como un proceso generalizable. 

En la actualidad se cuenta con un mayor nGmero de re

cursos para la elucidaci6n de fen&nenos estudiados por la Bio

logia Molecular, entre ellos se cuenta con las tdcnicas de re

combinaci6n in vi~~o de DNA que nos permite la clonaci6n de -

genes suceptibles de estudio en vehiculos moleculares donde la 

posibilidad de ~aracterizaci6n es mayor, para la esporulaci6n 

ya se han logrado clonar genes (117), lo que contribuir& a la 

caracterizaci6n de los productos de Ostos, que es una de las -

principales deficiencias en la genAtica de la esporulaci6n. Con 

la identificaci6n y purificaci6n de los productos g6nicos esp~ 

ralea, se podrl determinar el tiempo de sintesis, su localiza

ci6n celular y la funci6n de cada uno de ellos. Incluso permi

tirá determinar los mecanismos moleculares que controlan la ac 

tividad g6nica. 

El estado actual de la esporulact6n es confuso, dive~ 



sos modelos describen los psapeles potenciales de pequeñas mol! 

culas como efectores de la esporulaci6n. Sin embargo, seria de 

mayor utilidad establecer con evidencias mas firmes si alguna -

de estas molAculas efectoras hipotAticas tienen algGn efecto 

primario en la expresi6n gAnica. Actualmente la mayor!a de los 

argumentos de que un compuesto u otro esta involucrado en lar~ 

gulaci6n de la esporogAnesis estSn basados Gnicamente en la a

parici6n de Aste durante la esporulaci6n, sin embargo su prese~ 

cia puede deberse a otras causas no consideradas ajenas a la e! 

porulaci6n. 
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sos modelos describen los psapeles potenciales de pequeñas mol! 

culas como efectores de la esporulaci6n. Sin embargo, serla de 

mayor utilidad establecer con evidencias mas firmes si alguna -

de estas moleculas efectoras hipottticas tienen algGn efecto 

primario en la expresi6n g8nica. Actualmente la mayorla de los 

argumentos de que un compuesto u otro esta involucrado en lar~ 

gulaci6n de la esporogenesis est4n basados dnicamente en la a

parici6n de Aste durante la esporulaci6n, sin embargo su prese!!. 

cia puede deberse a otras causas no consideradas ajenas a la e! 

porulaci6n. 



e I e L l o G R A F I A 



88 

t.- Ara_..•, J., and Suaalc•, N. Jaurnal ar Blologl-1 Clw

•l•ry• 11!41 !191111 •1!11 [1N8~. 

2.- Al ...,.,a, A. A., ·ari!il ...... N. PraH"ildlnga oP 1ltw Na -

üal"ial A~ ar Sol-.- ar TM Uft.111:ad ...... ..,, .. -

r1.-. u, t·n-taa [t8ia'. 

3.- AI-CIII-, A. J., ~o, N., and Ho11', S. C • .....,_1 aF • 
Baa,_.Uolgy. tm1 1D!l8•1mll [1871). 

4.- ~, ~. 1., and FlU_,_.., P ...... lol'ogl-1 Aa -

vlm. 4D, a, 3ID,;,G [18711). 

5..- a.1:-., a. Bloattl•l• " a:lciptip1ea Aota. 71h 4111-418 
[19113) •. 

&.- Bal-, a. 81 .... l;Cllill a,d "81:apt,y•laal Aa lli 11h ~l-aad-. 151 •• [1 ... J. 

7.- Bal-, G. Bl--l-1 a,d Blaphyaleal AaNrlltl Cclllunl

odi-• 11!5r PO [19M). 

B.-- Baaaan, T. c., Paikt lilia, H. S,, a'lid ......... .:, P • .llllrn•l 

aF B__,.lology. 1091 t1•-1209 [1972). 

9.- ..,..,., J·. A,, and Mrr-, A, 8, Jillrnal aF Baneral Nlro
btology, 22, 147-1157_[1880), 

10.- B....,latr, A. w., ancl ClW"lc, V, Jaurn•l aF B•••--lalagy,-
1091 278-283 (1171], 

11,• 811rnlahr, A, W,, and Nav•lll, Arahlv•• ln Blaah11111laV"y,-
103s 94-104 (1183], 



89 

12.- Blaalc, S. H., ancl Garhar-dt, P. Jmrnal oF Baotar-lology.
B3: 9&0-9B7 (1982). 

13.- B1~, H. J. an E:ampba'll, L. L., ancl Halvoraon, H. 

G. Cada.). Sp- lll. p. 222-236. Amarloan Sool~ Fer 
Nlorob.1:alogy. Amo, Arbal"', Mlah. (19-5). 

14.- Bott, K. F. Blochálnloal a,d Blophy•l-1 A~-ar-oh C:-1-

c:nl-. 791 9911-1003 [1977). 

15.- Br-,aal, N. G., ICaggi:na, K. M., and L~vatt, _P. s. Jau

..,.¡ aF YJ:l"Ology. 24r 194-21JD [191'?)• 

16.- a .... , s. P., L• Hegarn, F., ei'lcl Hoch, J. A • ..lolrlwl ª" 
Baatal"'lalam,. 1241 977-994 [ 1975). 

17 .- Brevet:, J. Ma1Jeaul.- a,d a-1 G.,,.tlaa. 12'1 223-U1 
[1974].. 

18.- Bl"'evet, J. Jmrn•l' ·o, B-tlil"'lalagy. 125r 74-B3· [1978]. 

19.- Bursll•-, A. A., Tl"'-·1"'·· A.A., nunn, J.J., anc1 Baucz, E. 
IC. F. r<ñuNt. 2211 43-4'8 (19&9). 

2D.- Bwu, A., and Bonanaheln,.A, L. Joul"'nal aF Baotel"'ialagy. 

124: 1BD-20D (f9i'S). 

2f,- Cohen1 A. 1 Sl1b81"'eteln, z., 8l'ld Mnol"' 1 z. en Halval"'ean -

H, º·· Ha,eon, A., a,d Cempbell, L, L. (•de). Spar•• Y. 
Alltar-J.-n Saalatiy ,ar MJ.Dl"'abJ.alalil)', Wallhlngtan, D, C, 

(1872], 

22,- Chalb ... Un, M, A, Annual Hev1•11• ª" S1aah•m1atl"'y. 431 ?2,! 
77B (f974J. 



90 

23.- Ch-bu .• , G. H., and Lagaul,t-a-, L. en G-ha-clt:, P., • 

CNt:Uaw1 R. N. 1 and 9adDl'P, H. L. [ec:la.). Sp- V-I. p •• 

314-317. Allrlaan Saalet:.y f'ar MlOl"Clblalagy. Waahlngtan¡ o. 
c. [19-75). 

24.- Ch.lana, R·., anc1, Do1, R. Jal.rnal. aP Blolaglaal Chaiila1:ry. -
247J 3478-3484 (1972). 

25.- D• W11*¡ W., and P,.iaa1 R. ÜÍld'IÍlaláal enc:I Biphyá.i:áal Re -

... ., c-.i1aa1:1-. ser 983-5118 (tá74). 

2110• Da_,, D•. fl'. 1 Háah'1 J. A. 1 a'lil· Al l!l,l'laD'•, A. ~ oP B~ .. . ... ,.10•·· 1311,t 1!81-187 (té#~. 

28.- a-1. T. F. 1 Blnallar'Q, ·A .. , Ya, .... ·siw1'1:lílln, E • .- ~ 

B-*-1 E.·Í!I. .....-.-J. óP 81o1aal-1 m..l•..-Y• IMSr Sti§ 
5215 (197DJ, 

28.- 01 .. .,.,,.,.t, M. D., .. c:1 F..-.., E. Ja&rnal aP 81:alaglaal 

Chaitl~. 2481 IICIIII-IID70 ( 1973J • 

30.• Dai, R, H. CuM'Wltl Tapl- ln Callulr R•gulatlan. &r 1-20 

['1972), 

31,• Dal, A, H, Annual Aavlawa aP G•n•t:1-. 11r 29-48 (1977]. 

32,• Do1, A,, B1ahap, H., and Mlglta, L, an C11111pball, L. L, • 
(ada,], Spor•• JV, p. 1H•174, Am•rloan 9ac1aty Far Mlcrg 

blaloay, Bathaada, Md, (18B8]. 



91 

33.- :Joi. R. H., and Halvaraon, H. o. JOI..IMtal of' Bac1:ar.l.ololal'• 
B1: S1-5B (1961). 

34,- Oai, R. H., .,el lgl!l"'-hi, A. T. Journal of' Bactar'iology. 
90: 384-390 (19115). 

35. - Oanahu•, T • J., .-.el Bernl:otr, A. W. en. ,Spore• VII. P. 29! 

298. Alneric:a, Soc:1•1:)' f'or Milc:robiology. 

36.- :lube, s., .,d fludl.-.c:1, P. Nacura. 228: 820-823 (19'70). 

'Z/1.- El..,.1ah, C.~ alCI Autlllrt, J. P. _, Gar't'lardt. P .• , CiliátU-, 

ti., s111 Sádatf', H. 1:.. Sparail v,1. p. 38$-aso • ...,.toan So

c:191:y f'ai- Mlcróblalogy. Wahlngtar,1 O. C. C,979). 

38. - i=al--=hJ., A·., l!l'ICf ICafnHr"S, A • .Jélurnal af' 81o1aiJlNl Cha!! 
J.so-y. 24111 147B-14é2 (1988]. 

39. - F1.,_., S, H., áld Sán.,..,.ln, A. L, BJ.ac:hlnllláal a,d Bi:a

phym.-1 AeNrdr C-..nloatloníl. 791 997-995 (1977]. 

40,- Fií:Z-J ... , P. c., and Younia, l. E. _, Gould, G. w., and 

Hur.c, A, (•d•,l, Bactarlal .-. p.39-72. N•w Yorlc 
(1989). 

41,- Foruw¡a•l, P,, .-.el B•riaaian, A, Bloahimic:e et B1aphy•1o• -
Ac:t:e, 2291 138-141 (1973), 

42,- ·orcr.as¡aJ, P,, e.,.iam.,, A., H•f'•manr, ~-, snd Len;•l••n, 
C. - 13.,.t,ar,dt, P,, Coat11ow 1 A, 1·:., ,.,,., 'J,iaaf'I", H, L. -

[wc1•.:, aparee VJ. p, 301-3DB, Amar!=~~ 3oclety f'ar ~1 • 

cr~:iology. ~~ehlngton, U, C. (1975). 



92 

43.- F~•l, P.,__, F ....... E. Jaul"rl81 o• a--,.101ogy. 

•• 1431-1438 c1aaJ. 

44.- F-t:ar, J. W·., and P~, J. J. Jourotwl of B-=-rlol:ogy. 
87: 295-302 [19154). 

45.- F~, FI_,, and Dol, FI. H, JOlrrla1 of Baa,.,.iolom,. 1291 

422 432 e 1a17J. 

•a .• 11w ·CA.ar, R.• 

... ..,,. 2421 
of Biologlaal Cha-

47.- Getlw _., s., ..... ..,_,,....., J. -L, Proaeedlnp of _. -

Nlftl.Wl u. 1•·· y or Sol-- or Ttw Un11:ad 81:aW º' AliJ:! 
,.,__ 57, 787-773 e 1187>. 

a.- Cll!a.1.w _.:11, P., . .,. Blaali:,. 8, H • .....,_ of a--..101-.. 

•• 71111-180 e,.,,. 
49.- N J,._.c, P., .,. A11:t1, E. JOlrnal Df B_,..lolom,. •• 

1774-1788 [1884]. 

90.- lll~, A. M., a,-1 •• ,., E, M., and AUan, J.M. E,cp91"1 -

.-n1:al C.11 A ... ar'Oh. 221 73-B!S [ táB1]. 

51.- Gould, a. w. Lour-nal of Appllad B•ctarlolo;y, 421 297- -

3CJB [1977). 

52.- Gould, a. w., and O,-lng, B, J. Adv•na•• ln Mlarabl•l 
Ph)'•lolo;y. 111 137-164 (1974). 

53.- GOlald, G. w., and Drlng, B, J. N•~ur•, 25814Dl-40S (1975). 



93 

54 .• - Gr-•an, J. H. 1 a,d Sadof'f', H. L. Jaur-n•l al' ...... 1,a.10.,. 
BB1 t48B-1!505 [ t965). 

55.- Halva.r-.-., H. 0., a,_d Churdl, E, S-=-1olog1aa1 Aavl•wa• 
2t: t'12-13t, [1957). 

56.- H.,._,, A. s., a,d Cox, o. P·. Jow-nel al' Baáai'1ol~. -
93:1777-t787 (1967). 

57.- H....,, A, S., Cul"l"y,, M., V., G.,.,,.,., J.V., a,d Mal.,,,.,.._.., 
H. 0. Canacll_, .......,_l of' M1ar-ab1olom,. 181 1139~1143 -
[197.13',. 

58.- ...._., R. S., Pa•r-•n, J. A. 1 and YGUM18n, A. A. li'inual 

RavJ.- of' M1~1olagy. M1 sa-90 [ 1970). 

5SI.- IM"d•t:•, W. A. 1 and F ... , J. N. Jaurnál ~ ,.....,.1 

~•lolagy. 351 907' (1992]. 

so.-~ .... J., • .,, Z•'•v, .H., S11bra1:ain, 7.., T....,., c., 
anc:11 1'11r'1"1.,1 1 A. Joul"rial áf' Baa"ter-1olv, 1241 542-549 -

(1975]. 

81.- H1rag1, v • .Jour-nal of' .......,..1 M1ar-ab1ol:ogy. 721 87.-9íl -
[1972), 

12.- Hoch, .J. A. Advana•• 1n Ganaclaa, 18: 89- 98 [1876), 

S3.- Holt, &, c., and L•adb•tar- 1 E. A, Baaterlologl-1 Aev -

1-. 331 34S-3'B [ 1989), 

14.• Hu1:Gh1•on, IC, w,, -,d H.,,•ª"· A. s . .Jour-n•l of' Sac11erlo

logr, 1191 70-79 [1974), 



94 

ss.- Ilan, .1,, lla,, J., .,. flat;al, N • .,_1 af B1alag1c1Íl -

Chaalnry. 24151 1M-t281 (1870~. 

87.- lt;a, J., M11*-, a., Sp1z1za,, J. Nalaaul_. ar,ct a.na,,al -
a-•1aa. 1121 tDll-208 Ct871). 

a.- Jeha, H. H., ar,d Dol, R. H, ~ of B_,_..,ol_. 1191 

514-521 [1874). 

B.- IUJ:•, A. F. 1 ... Ll!f!i~d••, N. N. ~ .........i oP 810-
_,...1;nry. 471 Ht-t19 [1874),. 

7D.- ICalHIY, .... 1, Y. an HalWlf"WI, H. a., ............ , aí,c1 Caip -

bal1 1 L. L, ....... V. P• --2711. __,¡_, Soal.-Y ,_ -

Nl ... lolom,. NaillN1ngun1 D. C, (t971], 

' 71.- ICOb..,_.,l, Y. 1 9*1,._.11, W, 1 Hlgil1 A, 1 Hlll,,.._,, H, D, 1 

a,ct Lav1n11tWl 1 C, .., Capball, L. L, ,ar,ct Halv_...., H. D. 

(..,.,], --- 111. p. 2CID•212. Ailarlaa, Soa1at:y ,_ Ml -

M1Cl"Ob1olam,, Ann Arbor, Ml~, (19115), 

72.- Krnbar-ra, A., Spud1ah, J. A,, Nal-,, D, L,, ._. o-,--,_, 
M, P, Annual Rav.l.!"'9 af B1oahaala1ry, 371 51-78 (1918). 

73.- Kr-•r, M, J., a,d Ra•h, 1, L. Ca,adla, Journal af Mlara

blalagy, 111 1247-124& (1989], 

74,- L-ann•, e, Baa.,.lalagla•l R•vl•w•, 161 90-93 (1952], 

75,- L•v•ll•, R. Journ•l af Mol•aul- Blalagy, 511 43!5-447 -
[ 1970), 



as.- Ilan, J., llan, J., a,d Paul, N • .._._,1 of' B1ologi-l -
a-1~. 2415: 12715-1281 [1970). 

as.- leo, J. Nolaoul- 91d a-al 11aw1;1-. 1241 97-106 [1973]. 

&7.- I1!1D, J., Mil*-, a., Spizlzan, J. MDJ:aaul_. 91d .._...1 -
a.-1:1-. 111, 1oe-a e 1a7,1:J. 

a.- .,.., H. H. 1 ... Dét1, R. H·. ~ of' 8__,.1ol"...-. 1191 

51ill-521 [1974:h 

a.- IQ,la-1 A. F, 1 ~ Ltá. d &1 Me M • 

..._1.cry. 471 111-HB [1974]. 

7D.- tcahsiiillhl, Y. .,.. Hal-.an, H. D., .....,., R., arlid .eap -
1181-1, L. L .... V. p.·....,.. _,.lililiñ Silolet:y P'• • 

NlaNlillol._.. lfalür,pan, o. c. [1en,J .• 

. .. ' 
71.- Kala.a,aatt1, Y. , i!Jel,....9, W. , Hl., A. , ·Hal'IIOl"eaft, H•. ~. 1 

a'lil Lav~, C • .,.. CalpbaH, L. L.,Wld Haliwariian, H. D. 

f ...... ]. Sparaa IU. p. IG0-112-• ...,.loan Saoln, :i'ár ·MI • 

Mlarillbloloa,. Ann Arl:lar- 1 MI~. UNS],. 

8'1udlllh, J. A. 1 Nal:aan, D. L. 1 91d Da, .... , 

M, P. Anrlual Aavi!"'9 Of' 81_,_lftl!'},, 371 91•78 (198~. 

73.- rcr--, M, J. 1 and Rot:h, l. L. Carilldl_, Journal of' Ml:-

bloloa,. 191 1247-1248 [1989), 

74.- L.aa91n•, e, Baot:ar1olog1oal R•v1•w•, 181 BD-93 (1952), 

7!5.- Lavall•, R. Joirr,al of' Métl•oul.- B1ology, 511 439-447 -
(1970]. 



95 

-., - .. awrenc:e, N.L., sid Helvarean, H. 0. Jaurnal aF B-=-rla
lagy. 68; 334-337 (1954]. 

· . - 1.ec:ade1:, ll. "l., Dhevrier, G., and Oadanc:ler, R. El.ll'"ape., 

Jaur~•l af Slach••le1:ry. 25: 349-358. 

,~.- Letgn,:an, T, J. Praceedlnga aF The Natlanal Ac:adlltny aF 

Sclenc•• Fa The Uni1:ed S1:atee aF Alnerica. 70: 11•79-1183 
(1973]. 

79.- Lavinthal, c., Keynan, A., mm Higa, A. Pracaadlng9 aF -
t:tw '•"atianal Aaacfemy aF Sclencee aF 'f:he Uni tec:I 9--. aF 

Ama-lae. 48: 1631-1638 (1952). 

80,- Leviaahn, s., and Aran•an, A. I • .Jair.nál aF a--,.1.oJ:agy. 
93: 1023-1030 [1967). 

81.- Levy1 s. Pracaedlnge aF the lllatlanel Aaac:temy aF Sa1enaee 
aF The Unlted S111:ee aF Americe. 72: 2908-29Dil [f975). 

82.- L-1•, .J. c., Snell, N. s., end eurr, H. K. Sel- 1321 

544-546 [19&0). 

83.- Llnn, T. G., GreenleaF, A. L., end Laa1clc,R, .Jaurnal aF 

81aloaical Cl'lllmlatry. 250: 9256-9261 (1975). 

84,• Lad1ah, H. N•tur•• 2511 385-388 [1974). 

8!5.- Lapez, J. M., enes Thama, ~. Jaurn•l aF 8aaterlalagy, 129: 

217-224 e 19771. 

86.- Mal•, J. c. c., Kerjen, P., end :izulmejeter, .J. FE;:S L•-

1:-B. 13: 269•274 [1976), 



.. 
87.- N_,dal•,:am, J., Kay, D., anctl "'"-ll, D. an Clar't-.dt:1 P. 

Ca•t:Uaw, N., anctl Sadaf'f', H. L. Spar9a VI. ~loa, Saol~ 
t:y Por Mlarablolagy. Waahlngt;Cll'I, o.e. [1975). 

ea.- N.,del•t:ai, J., and W•t~, w. M. B1..,_lcal Ja&rnal. 1D91 

793-BDt [1988). 

.. 
89.- Mr•l•U, e., a,c1 Nurr•ll, w. G. Jarnel af' AppHacll a.,. 

,-1a1aa,. 33r 103-129. (1970). 

sa.- M~lrwz, A. Jaurnal af' Malaoul.,. 8laJ:asw •. 17r 1D-17 [1988J 

91.- Mllhaud, P., and Bill.-•, G. Malaoulr anc11 a..r.i a- -
. c1-. 1as1 24·1-asa e 1s73J. 

92,• Narro, A. E, a·1:.--1cal -'-"-1, 81¡ 22!5-aai. U•tJ. 

M.• NMlc'-J•, P, K.,. anct1 Pialllil81 H. Pr-aoaadl:~ áf' 1:t1e Na • 

t:l-1 Aa•d111iy or ao1anoaa af' ~ha Unl1:ad Staw af' AN -
,-1-. 741 780-784· [1977]. 

95.- Mu,.,-•11, w. G. Aclvanc•• ln Mlc,-abl•l Phy•lalagy, 1: 133-
281 (1967]. 

96,• Mu,.,..11, w. G,, and wa,-1:h, A. o. en C•mpbell, L. L., •nd 
H•lvor•an, H. O. Spa,-•• III. Ann A,.ba,-, Mlch. Ame,.lcen -

Saclny f'a,- Mlcrablalagy, (1965), 

97.- Nu-, o., end Kach 1 G. Jaurn•l af' Malecul•,. Blalagy. 102: 

801-812 [1976). 



97 

98.- Dhne, M, 1 ancl Aut:ber.lill, G, Jaurnal af' Baccer1alagy. 125: -
453-480 e 19761. 

99,- Ouell:e,:w, A,, s,d Teylar, M, 81ac::hmlletry. 12: 3542-
3546 [1973), 

100.- Paa~,I., ancl P.,,.lias,, R. Sc1111'.1Ce, 1&9; 339- 344 (1970). 

101,- Pa_.ce, S. 1 s,d F1,::s-J-•, P, Jmrn•l af' 8aac....1alagy, -
107: 337-344 (1971). 

102,- Par.a, J., N•l•an, J., and Laa1clc 1 R. en Gllrhard1: 1 P, 1 ~~ 

1:11:aw, A, N,, S1d Sac:laFf', H. L. (ada.). Spare• IV, p. 20! 

212. Amar1aan Sac1et:y f'ar MicrablalaB)', Waah1ngtan, o. c. 
,: 

(1975). 

103,- Pigga,:, P. J, 1 s,d Caace, J. G. 8ecc....1alag1aal Rev1IIWIIÍ. 

40: 9El8-982 (1976). 

104,- Pawell, J. F., and Hunter, J,R, 81ach•m1oa:l Jaurnal. 62: 
381-387 (1956), 

105,- Praa,:1dge1 L,, Gaga, v., and Sp1z1zan, J. Jaurnal af' 8ac
tar1alagy. 107; 815.823 (1971), 

106,- Revel, M., Hlett, L, Praceedlnga af' the Na,:lanel Academy 
af' Sclencee af' the Unlted Stat•• af Am.,,.lca, 51; 810-818 

(1963). 

11W,• R•y-t1 G., and Auber~, J, P. D1achem1cel end Blaphy•l

cel R••••rch Camun1ca1:lcna, 85: 1237-1241 (1975), 



-
toa.- Ah-; H., Haah, J., and &r-.,th, L. p,._._lnge af' -

v. Nnlanal Aa-.cl•m> ar aa1--. ar Ttw Unl118d saiua ar 
Aniarlaa. &41 1125-1129 [1977] • 

. f09.- Aaaa, K. F. A., and BUUng, E. Jauronl• f'a a..,,a1 Ml -
a,,ablalagy. 17: 419-429 [1857]. 

ffD.- Sadaf'f', H. L. 1 Baah,. J. A., and Kaala1 J. N. an Cilllpball, 

L. L. 1 a,a Halv.--i, H. D. (ada.J. Spcr- III. P• 97-
110. Ami-loan Sac:iiaty f'ar Mlarablalagy. Ann Arbcr, Mi.ah. 
[f9B5]. 

111.- Sada1'1' 1 H~, C•lllldcal, E.,and ·Engaltr.ah1:, fl. Proaaaadl:nga 
of' 1:t.ia Nnlanal Aolldally Of' Sel~ af' Thá ·unltad Stl•~ 

al' Allario•• &&r 844-949 [1970]. 

112.- Sadaf'f', H. L., Hl-*'ln•, A. o., and C.llkkal, E. Bact•
rllaglcal Pracaadlnp. 23. (1967]. 

f13.- s.-ic.-, N., Langlay, o., S\d Paalu•, H. Prc;,oaadlnga af' -
Che •1n1anal Aaadáy af' Sol•naa• af' th• Unl ted State• al' 
Alllarloa. 74: 147B-14B2 [1977). 

114.- s.-tc.-, N., and Paalu•, H. Praoeedlna• al' th• Natlanal • 
Aoad-y af' Solanca• af' Th• Un11:lld St:•t:- al' Amerlaa. 691 

3570-3574 [1972]. 

115.- SohNf'f'•r, P. Baot:arlalagloal A•vl•••• 33r 4B-71 [19B9]. 

11S.- SahNf'f'•r, P., Mlll•t:, J., and Aub•rt, J. P. Prao•dlnga 
af' tha Natlan•l Aoad•my af' Sci•no•• af' Th• Unlt•d St:ate• 

of' Am•ric•, 541 704-711 (1965). 



... 

88 

117.- S.g•ll, J., and La•1ck, R. C.11. 111 751-761 (1977). 

118.- S.1¡11111, J., Tjlan, R., P-a, J., a1d L-.lialc, R. Praa••

dlr.tga al' dw N~l-1 Acadaffly af' Sc1enca• al' Y.ha Uni-ted 
lh:at:118 af' A11erloa. 711 4860-4863 .(1974'). 

119.- aae1-, P. 8i:.-1c•l and 8.Laphy•lcal Rliaearah Camun.L
cnian•. 531 315-372 [1973). 

tao.- Slepllcof'f', s., Sp1tzer, J. L., and v-ca-a, o. JC11rn•l -
al' 8aaterlalagy, 1061 739-744 (1971). 

121.- Sanilnaha.Ln, A, L., C-i, B., Brevet, J., and Cate, R. 
Jaurnal aF Bactarialogy. 132: 73-79 (1977). 

122,- San.,.,.in, A. L., and Caapbell, K. M. en Spare• VII 
p 1i7e-192, Aillerlaa, Sooiety f'or Mlcroblolagy, 

123,- Sa~1n·, A. L., and Ro•aae, D. H. Virolagy, 39; 265-
2"6 (1969), 

18'4.- aou-, J. c. F., Siv•, M. ,T., and a.1 .... , G. Nature • -.~ ~ 

2&31 · 53-54 e t976l. 

125,- Spat:1:., C. R, 1 .,d 9zulm•J•t:er, J, B1ach1m·1a• et: B1aphy.!. 
,_ Acta, 611 635-639 [1962). 

128,- Spud1ah, J. A,, and Karnbarg, A, Jaurnel al' B1a1ag1aal 

Challl•t:ry. 2431 4588-4599 [1BS8], 

127,- Spudlah, J, A,, -,d Karnberg, A, Jaurnal af' B1alag1a•l -

Chall1•1:ry 243, 4800-4805 (1988), 



180 

128.- swlnbara, w .... Garh.-d•, P., c-•u-, R. N., arv:11 a.
dar,, H. L. cec1 •• J. Sp-. VI. p. 21111-300. ,,....laari -
olaty rcr Mlarablaloa,. Naahlngain, D, c. [1975], 

tes.- s ..... •, 8, T., anc1 Hal_,._,, H. a • .,__1 ar 8 _ _,.,2 
logy. 1151 180-189 [1953), 

t3D,- St;a-t:, 8, T,, alCI Hu-, H. D, Arcihlv- in 810 -

ohallilary arv:11 8laphy8J.oa •. 491 188-178 [ 195,1). 

131.- Sunld-Y-.ou, e, ariéf Dal-, A, H, Journal ar 8 _ _,.,o -
logy 1171 775-782 [1974), 

132,- su....,.., A, s., .,d Halvoraon, H. o, _,_, Thalr Dor
..,oy a,ct garmlnat;lon. P, 1!5. Harpar arv:11 Row Publ, N

.. York. [ 1968] , 

133.- Szu1-J••ar, J. 1 ancl Hanaan, A, s. an Caip~11, L. L. 1 

arid Halvaraon, H, D. [llda.), Sp.,,..• Ill. p. 16ÍS-173, 

Amarl~ Saol•t;y rcr Mlaoi-blola¡¡y. Ann Arbor, Miah, 
[t9BSJ. 

134.- TJ1ari, R., a,d L-lak1 A, Prao-dlnp or da N .. lonal 
Aoac:1-y or Solanaa. or Tha Unlwd 911••• ar Amarloa. 711 

2872-287& [1974), 

135.- Urba, A, c. Blaahemloal Jaurnal, 711 513-518 [1959), 

138.- Vlnt:ar, Y, •n Gould 1 G, w., a,d Hura•, A, Baat•rlal 
&por_, p, 73-123, Aoaclamla Pr•••• ~I•• Yarlc, ( 1969), 

137.- Vald 1 B, Arohlv•• 1n Bloahaml••ry •nd B1aphya1oa. 1541 
Ht-815 C 1973), 



101 

138, - Vold, B, Jouf!'J'lal of' Bao ... 1Dlogy, tt71 1361-1312 [ 1974] , 

139,- Vold1 B, 1 ami Mi,,......_, B. an Hal-, H. O,,.._, 
R., ar,cl l:allpbell 1 L, L, Sp- V, p, 254•283. ~1_, -

Soa1••Y f'or M1Cll"Clb1ology. Naeh!ngt:al'I, D. c. [19720, 

14D.- W..,..,,, S, C. B1oohelit1aal ..lo&rnltl. 1091 81·1-BtB [19118]. 

141,• N-1 C. JIIW"l'lel of' 8_...,.1ol:ogy. 821 695•67D [1981). 

142,• Nood¡, O. B1oahal1nry. 1301 SDJ• 514 [1971). 

143.- Young, I. e., -.Id Fl•z~~-•, P. ,.lournlll oF B1aphyeioa 
a,ct Bicio"-1~1 Cy,talo9Y, 8: 483-.... [19!59). 

'144.- Y.-i:en, A, A_., erid Hilnaon, R. 9 • .Journal oF Bec-citriolo

fW• 1D9r eaa-894 [1972), 

1415.- Zytlc:ov1c:z, T. H.;.)':d Hal~or-, H, B. •n Halvaram,, H. 

o,,·"-• A,, ilnd C9111Plíli11 1 L, L, aporea V. Amerlce1:1 
Soolny ror M1Cll"Clb1ology, Naatt1nat:an, o.e. [1972). 


	Portada
	Índice
	Introducción
	Generalidades
	Eventos Morfológicos de la Esporulación
	Eventos Bioquímicos de la Esporulación
	Genética de la Esporulación
	Regulación de la Esporulación
	Conclusiones
	Bibliografía

