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Garibay E. J. 

RESUMEN 

La pleuroneumonfa contagiosa porcina (PCP) causada por Acrinobacillus 

pkuropneumonilll! ha sido por mucho tiempo la enfermedad respiratoria responsable de 

una alta mortalidad en los cerdos. Los esfuerzos para diagnosticar y conttolar esta 

enfermedad dependen, en grao medida, de los conocimientos sobre los mecanismos 

mediante los cuales causa enfermedad y los factores de virulencia implicados. En la 

actualidad, las fimbrias han adquirido especial interés, primero porque son los organelos 

implicados en el establecimiento de una población estable de bacterias sobre la superficie 

de las mucosas, y segundo por su participación en la transferencia génica con otras 

bacterias, adquiriendo de este modo nuevos patrones de resistencia frente a determinados 

antibióticos. El presente trabajo pretende demostrar que Actinobacillus pleuropneumoniae 

es capaz de expresar este tipo de organelo. 

Se estudiaron 25 casos de pulmones con PCP, a partir de los cuales se obtuvieron 

25 aislamientos de Acrinobaci/lus pleuropneumoniae. El primer aislamiento se llevó acaho 

en agar sangre con cepa nodriza de Staphylococcus aureus, a partir de este se hicieron dos 

pases en agar BHI. A cada uno de los aislamientos se les realizaron prueba• bioquímica.• 

para su identificación, determinando también el serotipo al que pertenecen. Se evaluó al 

microscópio electrónico de transmisión un número de 100 células en cada uno de los 

pases, registrando el número de células fimbrias y tomando micrografías a varios 
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aumentos. En el primer aislamiento en agar sangre, el 56% de los aislamientos presentó 

fimbrias. En el segundo pase en agar BHI solamente en 2 de los 2S aislamientos se 

conservó la fimbria, y en el tercer pase no se obsen1ó ninguna célula fimbriada. El 

serotipo 1 fué el que con más frecuencia se encontró en los aislamientos fimbriados. Las 

fimbrias enconlradas presentaron una amplia diversidad en sus diámetros, desde 2 nm 

basta 7nm, y longitudes que van desde 11.5 nm hasta 1800 nm. La fimbria encootrada más 

frecuentemente posee un diámetro de 4 nro. 
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1.- INTRODUCCION 

1.1 PLEURONEUMONIA CONTAGIOSA PORCINA 

Los costos de las neumonías para la industria porcfcola son altísimos debido a la 

cronicidad con la cual generalmente se manifiestan, lo cual ocasiona retraso en el 

crecimienco y pobres ganancias de peso, además de la mortalidad presente en los casos 

agudos. Por los antecedentes anteriores, las enfermedades respiratorias ha sido objelO de 

numerosos estudios, desde diferentes puntos de vista con el propósilO de entender mejor 

el fenómeno del campo. 

1.1 DISI'RlBUCJON E IMPORTANCIA 

Actinobacillus pleuropneumoniae es el agente causal de la pleuroneumonfa 

contagiosa porcina (PCP), la cual es una de las principales enfennedades respiralOrias de 

los cerdos. La enfermedad se extiende en gran parte del mundo (Tabla 1) y causa pérdidas 

económicas muy importantes. Las pérdidas ocasionadas por la enfermedad son cuantiosas. 

En Canadá se han hecho estimaciones de alrededor de 40 millones de dólares canadien~ 

de pérdidas anuales, mienb'as que en Estados Unidos las pérdidas se e~timan enb'e 200 a 

250 millones de dólares anuales (61). En México, prácticamente no existe zona con 

porcicultura intensiva en donde no se haya reconocido la enfermedad, consecuentemente 

su significado económico es muy alto. Aunque no existen estudios publicados que precisen 

la cuantía de las pérdidas que ocasiona, se ha estimado que los brotes agudos de neumonía 
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Par. Scrotipo Scroeipo 11eretalciu. 
Pn:nlcate Dom.ilWI~•) 

Argentina 1,2,3,5 1 Vena et al (1988) 
Australia 1,2,3,7,UT 1 Eavcs y Blackall, (1988) 
Btlgica 2,3,6,7,8,9,11,UT 3 Hommcz et al (1990) 
Brasil 1,3,4,5,UT 5 Pi!fcr et al (1987) 
C&nada 1,2,3,4,5,6, 7,8,10, l 2 1,5 Ros<:ndal el al (1981) 

Minal et al (1982) 
Chile 1,5 1,5, Oliva= y Margado (1988) 

1 Chc:coslovaquia 1.2,7 2 Skillova y Gois (1987) 
DUwna= 1,2,3.5,6,7,8,10,11,12 2 ~::h ~\9:¡, 1987) 1 Francia 2,3,7,8,9 9 
Alemania 2,3,4,5,6,7,9,10 9,2,7 Schimmel y Hass (1983) 

Mullcr et al (1986) 
Hungría 1,2,3.5,6, 7, 10, 11,12 1,2 Fooor et al (1989) 

Molnar (1990) 
Italia 1,2,3.4;5, 7 Manzat et al ( 1987) 

Sidoli et al (1987) 
Irlanda 3,UT Powcr et al (1983) 
Japón 1.2.3.5,6,7,8,9. Chan et al (1978) 

Kumc et al (1986) 
Fulruyasu et al (1991) 

Con:;¡ 2,3,5.7 S.2 Yen (19901 
M6llico 1,2,3,4,5,6,7,8,9 1 ()fu et al (1988) 

Cipñu et al (1911) 
Holanda 1,2,l.5,7,8,9,11 2,9,11 Kamp et al (1987) 
Noruega 2 Falk et al (1991) 
Polonia 1.2,5,9 1 Mol coda ( 1988) 
Esplila 1.2.3.4,5,6, 7,8.9,10 4 Fcrri et al (1990) 
Soocia 2,3,4 2 Guruwson (19791 
Suizo 2.3,7,9 2 Nicolet (1988) 
Reino Unido l,2,l,5,6,7.8,1.0 3 Html« et al (1983) 

llmldmb y Smith (1985) 
U. S. A 1,3,5.7,8,9 1.5 Scbullz et al (1983) 

Raipp et al (1985) 
Hoffman et oJ (1985) 
Falcs et al (1989) 

Tomado de Minal y cols .. Vct. Microbiol. 32: 137 (1992) 
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causada por Actinobacillus pleuropneumoniae pueden matar 20-30% de los cerdos y 

reducir las ganancias de peso y la eficiencia alimentaria en 30%. 

1.2 TRANSMlSION 

La mayoría de los autores sugiere que la transmisión de la enfermedad es por 

contacto de un cerdo a otro en forma íntima. Muchos han propuesto que el contacto nariz 

con nariz es Ja vía usual, sin embargo, se ha ·considerado también la participación de 

vectores o fomites en la transmisión de Ja enfermedad. Por ejemplo, la transmisión por 

ropa, bolas u objetos impregnados de exudado nasal ba sido sugerida (61). Por otro lado, 

se ba uatado de demosuar el papel de Jos roedores y de los pájaros en la transmisión de 

Ja pleuroneumonía. En estudios realizados por Ciprián y cols. (17) en una zona del 

occidente del país, se concluyó que Jos pájaros tenían anticuerpos de infección al igual que 

Jos roedores, aunque en menor porcentaje. 

1.3 PATOGENIA 

La enfermedad se desarrolla una vez que Ja bacteria llega a la región alveolar y su 

virulencia está asociada a varios factores: Cápsula, Lipopolisacáridos, Proteínas de 

membrana. Hemolisinas, Pleurotoxinas y Exotoxinas ( 19). 

Macroscópicamente se observan en los pulmones múltiples lesiones con áreas de 

inflamación, hemorragia y necrosis. El daño pulmonar se ha relacionado a tromhosis 

vascular y activación de los neutrófilos, después de ues horas se producen agregados de 
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plaquetas que se observan adheridas en el endotelio de los capilares. Algunos de estos 

cambios han sido atribuidos a la activación del mecanismo de cuagulación. Recientemente 

la investigacion sobre las pleurotoxinas ban demostrado que poseen la habilidad para 

interferir con los mecanismos celulares del pulmón y causar daño (34). 

1.4 SIGNOS CUNlCOS. 

La enfermedad se caracteriza por la súbita presentación, con signos respiratorios 

severos y alta mortalidad en hatos susceptibles, lo que puede ocasionar casos sobreagudos, 

agudos, crónicos y/o subclúticos (61). 

En la enfermedad aguda se desarrolla una pleuroneumonia fibrinohemorrágica 

necrotizante y en la presentación crónica abscesos y adherencias de los órganos de la 

cavidad tonúica, además de retraso en el crecimiento en los animales afectados. 

Usualmente los brotes se caracterizan por un curso biperagudo o agudo y 

posteriormente encontraremos casos crónicos o subclfnicos. En un brote primario 

súbitamente mueren algunos cerdos sin mostrar signos clínicos, en seguida se ven otros 

animales con fiebre alta, disnea muy severa, tos, epistásis y anorexia (23). 

1.5 Actinohacillus pleuropneumoniae. 

El agente de la pleuroneumonfa contagiosa porcina ha sido transferido del genero 

Haemophi/us al género Actinobacillus en base a los estudios de bibridización DNA-DNA 

desarrollados por Pobl y cols. (81). 
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Actinobacillus p/europneumoniae es un parásito del tracto respiratorio con una alta 

especificidad en su hospedero, el cerdo. Es un microorganismo pleomórfico que 

generalmente se observa como pequeílos bastones Gram-negativos, capsulado y de 

aproximadamente 0.5 a 1,5 µm de largo y 0.3 µm de diámetro, son inmóviles, no 

espurulados, aerobios y anaerobios facultativos, y crecen en medios enriquecidos que 

contienen factor V (NAO), pero no requieren del factor X (hetnina) (22). 

Por su necesidad del factor V crecen en la proximidad de colonias de 

Staplrylococcus aureus, fenómeno que se conoce como crecimiento satélite o satelitismo. 

Las características bioqulmicas se muestran en la tabla 2: 

TABLA 2. Características bioqulmicas de A. pleuropoeumoniae. 

lnlrodu<ción 

Factor V + 
Factor X 
Catalasa + 
Nitratos + 
Oddasa d 
Urea + 
Indo! 
Citratos 
Hemolisina B + 
Xilosa + 
Dextrosa + 
Fructosa + 
lnositol 
Fosfatasa alcalina + 

Factor V = NAO 
Factor X = Hemina 

d =dudoso 

Tomado de Cowan, S. T. (22) 
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Existe una gran variedad de serotipos y hasta el presente han sido descritos 12 (70), 

teniendo el serotipo S dos subtipos Sa y Sb. La especificidad serológica esta dada por los 

lipopolisacáridos capsulares y los lipopolisacáridos celulares, aunque cabe mencionar que 

existen similitudes entre estos componentes en algunos serotipos, lo cual explica las 

reacciones cruzadas que se observan entre los serotipos 1,9 y 11,3,6, y 8,4, y 7 (79). 

2. MECANISMOS IMPLICADOS EN LA COLONIZACION BACTERIANA 

Para la colonización bacteriana en la superficie de las mucosas se requiere que la 

bacteria: 

1) Se establezca en la proximidad de la mucosa 

2) Evite ser eliminada por "barrimiento" del aparato mucociliar 

3) Adquiera los nutrientes escenciales para su crecimiento 

4) Se multiplique en proporción suficiente para extender su población. 

S) Resistir las defensas del hospedero. 

Los mecanismos mediante los cuales la bacteria mantiene su proximidad a la 

superficie de la mucosa pueden ser divididos basicamente en: 

Asociación 

Adhesión 

Invasión 

Introducción 
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dependiendo del grado de afinidad entre la bacteria y la superficie de la mucosa. La 

asociación es la forma más simple de intemcción de superficie, implica el establecimiento 

de la bacteria a lo largo de la superficie con unión reversible y débil (Fig. I ). 

La adhesión es una forma más especifica de unión, es una unión irreversible y 

relativamente eslable mediada por moléculas especializadas complemenlarias de la bacteria 

y la superficie mucosal. Una forma más úttima de intemcción entre la bacteria y la mucosa 

es la invasión, mediante la cual la bacteria penetra la barrem mucosa) paí'd eslablecerse 

dentro de las células epiteliales o el tejido estroma) adyacente. Ejemplo claro de estos dos 

procesos lo constituyen Bordere/la penusis y Salmonel/a ryphimurium (4). 

, 
Colonización t.ctcriua a 11 

superficie de la mucou 

Figura l. Tipos de lnter•cción Bacteria-Mucosa envuellos en la 
infección bacteriana de las superficies de mucosas. 
(Tomado de Arp, L. H .. 1988.J 

2.1 COLONfZAC/ON 

La colonizaci1ln es la formación de una poblaci!Sn estable de bacterias en un hábilat 

apropiado. La colonización requiere que la población bacteriana se multiplique 

lntrodll'--ci6n 
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constantemente para reemplazar la pérdida de bacterias por envejecimiento, dispersión, y 

mecanismos bactericidas locales. 

El establecimiento de Ja bacteria sobre la superficie de la mucosa está determinado 

por la capacidad de la bacteria para aprovechar el hábitat disponible y por la capacidad de 

resistir Jos mecanismos antibacterianos del huésped. La información genética contenida en 

los plásmidos y el cromosoma bacteriano determinan las moléculas de superficie necesarias 

para Ja interacción con el tejido huésped, el sistema enzimático disponible para Ja 

utiliDción del substrato, y Jos productos bacterianos liberados (4). Las bacterias patógenas 

potenciales están expuestos a una presión selectiva constante por parte de las defensas 

específicas y no específicas del huésped, Ja competencia con organismos de la flora 

normal, y jiroductos antimicrobianos (antibióticos y bacteriocinas) de origen exógeno y 

endógeno. 

Como primer punto critico irnponante en Ja infección de Ja mucosa, la bacteria 

debe establecerse y mantener su posición en proximidad con Ja superficie de la mucosa. 

Los revestimientos de Ja mucosa traqueal e intestinal son ejemplo de superficies expuestas 

a mecanismos físicos imponantes en Ja eliminación de partlculas, mediante las cuales Ja 

bacteria puede perder sus mecanismos adhesivos específicos de adherencia. La 

colonización de bacterias al tracto respiratorio cilidado, cavidad oral, intesitno delgado, 

uretra y córnea, usualmente involucra moléculas adhesivas especificas de superficie que 

se unen con los receptores de la célula huésped y de e•1e modo iniciar una unión 

irreversible, imponante en la colonización. Moraxella bovis, agente de Ja 
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queralOColtjuntivitis en bovinos, requiere de fimbrias como factor de patogenicidad 

importanle para la colonización al epitelio de la córnea y conjuntiva, para posteriormenle 

invadir la córnea dando como resultado una queratitis ulcerativa y la pérdida visual (4). 

La virulencia bacteriana requiere~ múltiples factores, por ejemplo, la producción 

de enlerotoxinas junto con los factores de colonización son necesarios en la patogenicidad 

de cepas enlerotoxigénicas de Escherichia co/i. La pérdida de algún producto génico 

permile a otros organismos virulentos competir por ese espacio y colonizarlo; sin embargo, 

muchas bacterias patógenas poseen múltiples mecanismos mediaole los cuales aseguran 

algún nivel de colonización. La pérdida de algún factor de colonización permile reducir 

solamenle la eficiencia adhesiva, y puesto que muchos factores de virulencia están 

codificados por plásmidos, las bacterias tienen un grao repertorio de factores de virulencia 

poleociales capaces de asegurar una colonización sucesiva. 

2.2 ASOCIACION 

La asociación es un término no específico usado para referirse al establecimiento 

de la bacteria sobre una superficie, antecede a la adhesión e invasión bacteriana y no 

especiffca los mecanismos envueltos (Fig. I). En la infección, la bacteria mantiene su 

posición a lo largo de la superficie de la mucosa por asociación con el moco o exudado 

mediante el establecimiento de un número !lC<!Ueño de uniónes covalenleS, la unión es 

reversible y débil. La asociación puede darse también por quimiotáxis (2, 31 ), mecanismo 

de virulencia significalivo de bacterias patógenas de la superficie de mucosas, la cual 
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ayuda a la bacteria a aprovechar las regiones de la mucosa que poseen substratos óptimos 

provechosos y también para penetrar la capa de la mucosa y mejorar el contacto con los 

receptores de la superficie epitelial. In vivo, los mecanismos quimiotácticos requieren que 

la bacteria exprese flagelos y la necesaria formación de factores quimiotácticos. El envío 

de células móviles para establecer colonias bacterianas permite la colonización de la 

superficie de la mucosa y de este modo avanzar en dirección opuesta a los mecanismos 

físicos de eliminación. 

2.3 ADHES/ON 

El término adhesión es usado para describir una unión relativamente estable e 

irrevcn;ibe a la superficie de la mucosa, es específica y requiere de una interacción entre 

las moléculas protéicas de superficie bacteriana y las moléculas de carbohidratos de la 

membrana eucarióta, o bien del glicocálix. El término adherencia es frecuentemente usado 

como sinómino de adhesión, sin embargo, algunos autores argumentan que la adhesión es 

término preferible para los fenómenos de unión bacteriana (65). 

2.4 FISICOQUJMICA DE LA ADHESJON 

La carga electrostática y la hidrofobicidad son caractensticas generales de la 

superfice celular que afectan profundamente la adhesión. Las glicoprotefnas ancladas por 

regiones hidrofdbicas de aminoácidos, y los glicolfpidos anclados a la membrana celular 

mediante sus colas hidrofóbicas representan una variedad de molkulas cargadas las cuales 
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contribuyen a la composición del glicdix celular (12). El glicoc4lix es importante en la 

formación de colonias, resitencia a las defensas del hu~. adquisición de nutrientes, y 

para la concentración y conservación de enzimas baclerianas. El glicdix de una célula 

epitelial está estrechamente asociado con la capa mucosa y conbibuye 1ambién con la carga 

negativa de la superficie celular, además de proveer muchas moléculas complejas de 

superficie que intervienen en la quimiotbis y en la adhesión (21). 

Los estudios recientes sobre la adhesión bacteriana indican que la unión irreversible 

es precedida por una fase reversible y débil, la asociación. La fase reversible inicial de la 

unión pudiera ser el resullado de los efectos combinados de las fuerzas de van der Waals, 

enlaces de hidrógeno, e interacciones iónicas e bidrofóbicas (48). En constraste, la 

adhesión específica irreversible probablemente requiera de un mayor número de enlaces 

no covalentes concentrados entre las macromoléculas complementarias de las superficies 

Una posible explicación fisicoqufmica concerniente a la interacción adhesiva neta 

entre dos superficies cargadas negativamente es probada por la teoría de Derjaguin-Landau 

y Verwey-Overbeek (DVLO) (48, 4). Esta teoría de interacción física entre partículas en 

estado coloidal establece que a medida que dos cuerpos rígidos de carga similar se acercan 

uno al otro, son afecrados por fuerzas de atracción y repulsión, las cuales varían en forma 

independiente con la distancia a la que se encuentran los cuerpos. Por arriba de distancia• 

relativamente grandes, mayores a 10 nm, hay una fuerza neta de atracción. y los cuerpos 

son asidos en un estado de asociación da>il reversible. A distancias intermedias, de 1 a 
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10 nm, la concentración de la nube iónica sobre las superficies opuestas causa una fuerza 

neta repulsiva. Finalmente, si la zona intermedia de repulsión pudiera ser puenteada, 

entonces habrfa una fuerza neta de atracción a distancias menores de 1 nm, y los cuerpos 

pueden establecer una interacción adhesiva fuene e irreversible (Fig.2); pero, ¡,de que 

modo la bacterfa puentea la wna intermedia de repulsitln'/. 

Una posible explicación es considerar cuales son los componentes que constituyen 

la superficie funcional de la bacteria y la célula eucarióta. Normalmente, la superficie 

epitelial de la célula consiste de microvellosidades, cilios, o pliegues cubienos por una 

capa compleja de glicocálix y moco. La superficie bacteriana, en contraste, está 
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1 0 l'WT1 Atrac:C'ÍÓD débil 
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Pigun 2. A.\ociación rc..,crsiMc de fa ~upcrficic hk1.criana con la i.up:rficie de 
la célula epitelial. A una distancia de 10 nm, lu células e.\1aD dchilmcntc unidas 
por L-nlaco no cunlcnb.-s, una unión mas lnlima es imposible debido a la múiml 
cnc:rgfa generada por la.o; ÍUL.T.t.a.\ elect~láti~ a distancia de 1 a 1 O nro. Ambas 
n'lulas posocn un glicocálix compuesto de polisadridos aniooicos, los cuales 
cootribuyco con la carga negativa de la superficie. 
(Tomado de llarp. L. H., 1988) 
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comunmente rodeada por complejos polimérlcos o apéndices filamentosos los cuales se 

proyectan a varios micrómetros del medio ambiente que los rodea. Las estructuras de 

superficie con radio de curvatura pequefto producen menor fue17.a repulsiva que la célula 

completa. Ambas fuCl7.aS, atractivas y repulsivas disminuyen a medida que se reduce el 

radio de curvatura de la superficie que interactúa, sin embargo, cuando el radio de 

curvatura llega a ser pequeño las fuCl7.aS de repulsión disminuyen más que las fuer7.8s de 

atracción dando como resultado un aumento neto en las fuerzas de atracción. Los 

apéndices de superficie y moléculas del glicocálix bacteriano tienen la característica de 

poseer radios pequeños de curvatura que pueden ser capaces de extenderse através de la 

wnarepulsiva intermedia (Fig. 3) y establecer interacciones estables ligando-receptor (50). 

Adicionalmente, los cationes tales como Ca" , Mn'• y Fe'' pueden actuar como puentes 

iónicos entre moléculas de superficie cargadas negativamente (49). 

2.5 LAS ADHESINAS BACTERJANAS 

La unión irreversible de la bacteria a la superficie de las mucosas, la adhesión, 

está mediada por una variedad de complejos poliméricos localizados en la superficie 

bacteriana los cuales reciben el término de adhcsinas. La mayoría de las adhesinas que 

han sido caracterizadas a nivel genético y molecular son prote{Das de superficie de 

bacterias gram negativas, las cuales tienen la capacidad de interaecionar coa receptores 

específicos de forma similar a como sucede coo las moléculas de anticuerpos. ESlls 
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proteínas de reconocimiento pueden inducir la aglutinación de eritrocitos, por lo que 

también reciben el nombre de bemaglutininas (53). Además de la composición proléica 

de la mayoría de adhesinas, algunas suelen estar compuestas por polisacáridos (64),. ácido 

lipoteicóico (7) o conjugados de estos. 

E¡leFn pp oow"rma 

llidrofóbko, 
•Himórn-> -vandft'Waals 

Pigun 3. Adhesión irrc ... crsihle de la bactcrfa y la superficie celular epitelial 
mediada por la inlctaccióo espcdfica adhesina·r=p!Or. Debido a que la 
adbesina l>ac:ltri.ana pooóc un radio de curvatura p<qud!o, puede puenlCar la 
zooa de múima n:pulsióo P"" establoccr oumcr0005 eola:co COVl!enta con 
moldculas n:ccptoras cspec(ficas de la superficie: epitelial. Un mal acoplamiento 
coln: la adhcsina bacteriana y el roc:q>lor de la célula epitelial no cootribuyc 111 
proceso adbesivo. (Tomado de Arp. L. H .• 1988). 

La.~ adhesinas proléicas baclerianas pueden ser divididas en dos grupos: (i) Aquellas 

que poseen morfología fimbria! y (ii) Aquellas que no poseen una forma y tamallo 

definido, o sea, no timbriales. Por lo tanto. podemos establer la siguieate clasificación de 

lolroducci6n 



Garibay E. J. 

adhesinas (4): 

1) Adhesinas fimbriales 

2) Adbesinas proteicas no fimbriales 

3) Adbesinas compuestas por carbobidratos y lfpidos. 

2.6 ADHESINAS FIMBRIALES 

IS 

La fimbria y pili son términos moñológicos usados en muchas ocasiones como 

sinónimos para denow a todos los apéndices filamentosos no flagelares distribuidos 

radialmente en la superficie bacteriana. Para evitar confusión de estos términos comunes 

Jones e Issacson (SO) han sugerido que el ll!rmino "fimbria" sea utilizado para referirse 

a todos los apéndices bacterianos no flagelares, mientras que el uso del término "pili" o 

"pili sexual" sea empleado exclusivamente para aquellas estructuras no flagelares que: 

a) Están genéticamente determinados por el factor de fenilidad F o de otros DNAs 

extracromosómicos. 

b) Aclllan como receptores especlficos de cienos fagos. 

c) lnrervieoen en la transferencia de material genético durante la conjugación bacteriana. 

Las adbesinas fimbriales se disponen en forma polar o perflrica en la superficie 

bKteriana y varían en número desde unas cuantas hasta cientos de ellas. Poseen un 

dWnelro de 2 a 8 nm y pueden extenderse bas!a 4 µm de la superficie bacteriana. A 

diferencia de los flagelos que son más gruesos y curveados, las fimbrias son recias, o 

plegadas y flexibles. Mas adelante se !ralaJ1 los detalles de su morfología, estructura 
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getXlica y molecular. 

2. 7 ADHES/NAS PROTEICAS NO FIMBP.JALES 

Gran variedad de especies bacterianas producen adhesinas protéicas de superficie 

que no tienen una moñología deftnitiva. Estas tienden a ser proteínas de membrana 

externa o proteínas secretNW que permanecen estrechamente asociadas con la superficie 

bacteriana, se adhieren y aglutinan unicamente a los eritrocitos humanos. La aglutinación 

se observa mayormente a pH 7 y pH 5, Jo cual indica una polivalencia de este tipo de 

adhesinas (53). El carbohidrato receptor de todas las adhesinas no ftmbriales está 

contenido en Ja glicoporina A. Los analisis de estructura de este tipo de adhesinas indican 

que son de estructura ftbrilar. 

2.8 ADHES/NAS COMPUESTAS POR CARBOHJDRATOS Y UPIDOS. 

Las bacterias capaces de colonizar superficies mucosas frecuentemente expresan 

múltiples adhesinas simullaneamente o secuencialmente en el curso de la colonización. Al 

igt(al que las adhesinas protéicas no ftmbriales, muchas adhesinas lipidicas o de 

carbohidratos actúan como complejos poliméricos enlazantes, los cuales contribuyen a la 

fonnación de microcolonias en las superftcies epiteliales (18). El 4cido lipoteic61co, 

componente de la pared celular de Staplrylococcus y Stuptococcus se UDCD a una amplia 

variedad de células eucariótas mediante interacción con los rcceptores de ftbronectina. 

lntroduccidn 
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2.9 INVASION 

¿Porqué algunas bacterias solo coloaizan las superficies de la mucosa, mientras que 

otras extienden su b.llhitat a un medio intracelular'?. Aunque una colonización intracelular 

pude proveer nuevas fuentes de nutrientes y protección de muchas defensas del huésped, 

el medio ambiente inlracelular también presenta nuevos problemas para la bacteria. Los 

patógenos intracelulares poseen varios mecanismos para peoettar a la ctlula huésped, 

evitar ser destruidas, multiplicarse, y proveer el escape e invasión de su progenie a otras 

nuevas células del huésped (69). 

Muchos de los cambios morfológicos asociados con la invasión bacteriana son 

similarmente indiferentes del patógeno bacteriano y la célula eucarióta envuelta. La 

patología esuuctural de la salmonelosis en cobayos ilustra muchas de las lesiones celulares 

asociadas con la bacleria invasiva. La estrecha proximidad de Sa/Jnonella ryphimurllllfl a 

las microvellosidades, inicia la siguiente secuencia de eventos: (i) La degeneración de las 

microvellosidades adyacentes, (ü) Invaginación de la membrana celular, (üi) Degeneración 

de las uniones de la célula y organelos celulares, (iv) !nternalización de la bacteria por 

endocitosis, (v) Producción de material denso alrededor de la bacteria en la vacuola, (vi) 

Multiplicación bacteriana, (vii) Traslado a la región subnuclear del citoplasma, y (viii) 

Posible expulsión de la bacteria de la célula infectada (Fig. 4). Las vacuolas endocíticas 

pueden contener um o ims bacterias, o bien, la bacteria puede encontrarse libre en el 

citoplasma. 

Muchos de los partsitos intracelulares obligados y facullativos, incluyendo virus, 

lntrodua:ido 
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protozoarios, y bacterias, penetran a Ja célula eucarióta por endocitosis, un proceso que 

es comparable a Ja fagocitosis por macrófagos y neutrófilos. El proceso requiere de la 

función de proteínas contráctiles (microfilamentos) y de energía provista através de vías 

Pipia 4. lnvas.ido Bacteriana del epitelio intestinal. La bacteria se une a W 
microvdlOllíidadcs des~ de que ha penetrado la capa mucosa. La bacLeria 
invasiva estimula la codocitosis en la ~ula hlápc:d. mediante Ja cual penetra al 
citoplasma dentro de una vacuola cndocítica. Algunas bactcri~ pcrmanca:n y se 
multiplican dentro de la vacuola mientras resisten los dcclos de las enzimas 
liKJMJmate1. micnt.ru que otras bactcri~ escapan de la vacuola para n.-plicanc 
libremente ea el citoplasma. La bacteria se extiende a otru ~ulas por 
dcltrucción de la membrana celular o por cxocitosis a partir de la vacuola. 
(Tomado de AJ¡>, L. H .• 1988). 

metabólicas oxidativas y glicolfticas. Una vez dentro de Ja vacuola endocftica, la bacteria 

debe poseer mecanismos que impidan su destrucción por los productos bactericidas 

producidos por Ja fusión de Jisosomas con la vacuola endocftica. Shige//a jlexneri escapa 
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al ciroplasma después de causar la lisis de la vacuola endocítica (85), mientras que 

Legionella pneumophila y Bruce/la abonus (3) son reunidas en el ret(culo endoplásmlco, 

donde ocurre su multiplicación. Ciertos compuestos como la citocalasina B pueden inhibir 

el proceso de endocitosis y de este modo evitar que la bacteria se internalice. 

Las bases moleculares y genéticas de la invasión han sido mayormente 

caracterizadas en bacterias patógenas entéricas. Se ba comprobado qoe se requieren 

grandes plásmidos para una total expresión del fenotipo invasivo en Shigel/a spp., 

Salmonella ryphimurium, Salmonella gallinarum, Yersinia enteroco/irica, y E. coli 

enteroinvasiva. La pérdida del plásmido es acompañada de la pérdida de invasividad, y 

el fenotípo invasivo es restaurado cuando este plásmido es introducido nuevamente a la 

bacteria avirulenta. 

3. FIMBRIAS, PRINCIPALES MEDIADORES l!N LA A
0

DHl!SION 

BACTl!RJANA. 

Las fimbrias, o apéndices filamentosos no flagelares, están presentes en varios tipos 

bacterianos, en particular, en aquellas cepas que bao sido aisladas recientemente a partir 

de su hábitat natural. Dos características importantes son atribuibles a éstas estructuras: 

a) El aumento en la actividad de superficie, pues aumentan potencialmente las actividades 

asociadas a membrana, tales como la respiración y/o captación de lllllrielltes. 

b) Su papel como organelos de adherencia. 

Introducción 
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Estas consideraciones "'5icas dejan en claro que estos apéndices bacterianos pueden 

servir para múltiples funciones, y ayudan a las bacterias a adaplane y resilir las agresiones 

de su hábitat. 

3.1 ESTRUCTURA 

Los ensayos realizados por los métodos de Lowry y ninhidrina, al igual que los 

esllidios por microscopía electrónica y electroforésis, demuestran que la fimbria está 

compuesta principalmente de proteína (15). En E. coü la fimbria contiene 4.6% de 

nilrdgeno (Kjendahl), encontrandose en menor proporción: DNA, RNA, fosfato, 

polisacúidos y azúcares reductores (0.6% ). La proteína estructural que forma a la fimbria 

se denominajüllbri1111, y posee un peso molecular que va de 14 a 27 kD (42). El término 

de piU1111 se reserva para la proteína estructural del pili sexual. 

La mayor parte de aminoácidos que conforma a la fimbrina están presentes en la 

forma L con una gran cantidad de cadenas laterales de hidrocarburos. La cadena lateral 

no polar de esos aminodcidos pudiera ser la responsable de la propiedad bidrofóbica de 

esla estructura. Dos modelos de asociación de estas subunidades protéicas han sido 

propuestas y son usadas para describir dos estructuras fimbriales morfológicamente 

distintas (Fig. 5): 

a) La forma rfgida (Fig. S y 6) que mide de S-8nm de diámetro y ejemplificado por la 

fimbria de tipo 1 y 987P. Esta estructura posee un diámetro de sección tran,-versal 

uniforme y una cavidad axial, la cual reafirma la homología entre el flagelo bacteriano y 
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la fimbria. En la fimbria de tipo 1 la cavidad axial mide de 2.0 a 2.S nm, mientras que 

en el pili sexual es de 2.S a 3.1 nm. Aparentemente el diámetro interno de la cavidad axial 

puede sufrir considerables variaciones. Las subunidades de fimbrina se · ensamblan 

formando una estructura helicoidal de mano derecha con interacción de las subunidades 

Fimbrial 
(S·Bnm) 

Fibrilar 
(·2nm) 

ao Fimbria] 
(?) 

Fipno S. Rcpmi<lltacida csqucmltica de la aporieocia morfológica de las 
adlK:sinas de E.tclwrichia coli. (Tomado de Klaus. J. y Hoscbutzky, H .• 1991). 

en las puntas y a los lados. Debido a esta manera de ensamblaje, el movimiento de las 

subunidades está forzado geoerando una estructura rígida con diámetros de sección 

transversal bien definidos. Para la fimbria de tipo 1 se ha determinado que el número de 

subunidades de fimbrina por cada vuelta es de 3 118 (14). 

b) La forma flexible, que mide de 2-3 nm de diámetro es ejemplificada por las fimbrias 

K88 y K99 de E. coli. Esta estructura ha sido llamada también fibrilla. El modelo para 

esta clase también es helicoidal (42). pero las molá:ulas de fimbrina no po9C:l!D 

interacciónes (Fig. 6). 

La fimbria se disocia fácilmente en subunidades libres en presencia de dodecil 

,11Jfato de sodio (SOS), guaoidina, o ácido diluido. Se pueden separar elcclrofor~cameate 

o por otros medios físicos. Las subunidades de fimbrina de las fimbrias 987P y de tipo 1 

lnlrodua:idn 
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obtenidas mediante tratamiento con guanidina son ensambladas nuevamente cuando la 

guanidina es removida por ~is. Este proceso de ensamblaje in vitro es lento. Por lo 

tanto esto sugiere que el ensamblaje in vivo es catalizado por otros componentes celulares. 

Figura 6. Diagrama esquemático de la estructura de la fimbria. La estructura de 
la izquierda es representativa de la fimbria de tipo t con 3 y 1/8 de subunidadcs 
por vuelta. El dlimctro es de 7 nm. La estJuclura a la derecha es una posible 
coofigunción de la fimbria K99. K99 es más flexible que la fimbria de tipo 1. 
(Tomado de 1-.oo, R. E., 1988) 

De acuerdo con esto, se sabe ahora que la expresión in vivo y el ensamblaje de la fimbria 

parece estar muy regulado y ser un proceso bastante complejo que requiere de muchos 

polipéptidos diferentes. 

El 50% de los aminoácidos de la fimbria son aminoácidos no polares y la relativa 

bidrofobicidad de las moléculas de fimbrina ha sido calculada usando los valores de 
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hidrofobicidad de los aminoácidos (73). En comparación con la albúmina sérica humana, 

las moléculas de fimbrioa son menos hidrofóbicas, sin embargo, Ja presencia de las 

fimbrias en la superficie bacteriana aumenta marcadamente su bidrofobicidad. Todas las 

fimbrias de E. coli promueven la adsorción de las células a un gel hidrofóbico, por 

ejemplo, octil o fenil sefarosa (90); por lo que las propiedades de los enlaces hidrofóbicos 

de las fimbrias han sido ellJllotadas sucesivamente como blancos potenciales para Ja terapia 

antinfectiva para prevenir la colonización del intestino delgado por la cepa enterotoxigénica 

de E. coli (ETEC). 

3.2 CUSIFICACION 

Con base en sus propiedades hemaglutinantes, en la especificidad de sus 

propiedades de adherencia, en sus propiedades morfológicas observadas mediante el 

microscópio electrónico, se han descrito diversos tipos de fimbrias. Las más estudiadas han 

sido las fimbrias de E. co/i y en general las de otras enterobacterias. Una clasificación 

complela se prcsenla a continuación, la cual agrupa a las fimbrias en seis diferentes grupos 

(76). 

3.2.1 G"'f'O l. Fimbrias como orgaMlo:r de adher~ncia. 

Este grupo de fimbrias incluye a las fimbrias de tipo 1-4 descritas por Deguid (76), 

se distribuyen en forma perftrica y no intervienen en el proceso de la conjugación 

bacteriana. Su producción está mediada por el cromosoma bacteriano. Las fimbrias de este 
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grupo se clasifican a su vez en cuatro Sltbtipos, o tipos caracterizadas principalmente por 

su moñolog(a, habilidad para bemaglutinar a los eritrocitos, su sensibilidad a la manosa 

y OlnS características adhesivas. 

&lblipo J (fimbria de tipo 1). las fimbrias pertenecientes a este tipo se distribuyen en 

forma perflrica, miden aproximadamente 7 nm de diámetro y son responsables de las 

propiedades adherentes en general y la habilidad para bemaglutinar en particular. las 

enterobacterias con fimbrias subtipo 1 se adhieren a bongos, plantas y células animales 

incluyendo eritrocitos. Los eritrocitos de cobayos, aves y caballos son aglutinados 

fuertememe por estas fimbrias, y debido a que esta interacción es inhibida por D-manosa 

ycc-d-metilmanósido (75), estas adbesinas son llamadas manosa sensitivas (MS). Poseen 

tambien una función estabifü.ante entre los pares de bacterias apareados durante la 

conjugaci6n bacteriana. 

Sllblipo 2 (fimbrias de tipo 2). Estas fimbrias se encuentran en algunas especies de 

Salmonella, se piensa que son mutantes de las fimbrias del subtipo 1. Difieren del subtipo 

1 de fimbria en que pierden las propiedades adhesivas y hemaglutinantes (76). 

s.btipo 3 (fimbrias de tipo 3). Este tipo de fimbria es específico de Kkbsi~//a y ~muía 

man:~sctns (72). Difieren del subtipo 1 y 2 en que son más delgadas, pués miden 4.8 nm 

de dWnelro y son rms numerosas. Su característica IMs importante es que son fuertemente 
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resistentes a manosa, por lo que son manosa resistentes (MR) se adhieren a hongos, 

plantas, y a superficies de vidrio, a~f como a fibras de celulosa. Este tipo de fimbria sólo 

aglutina a Jos eritrocitos cuando son tratados con ácido tánico. 

Subtipo 4 (fimbria de tipo 4). Fimbrias producidas por Proleus spp. Son extremadamente 

delgadas, dWnetros menores a 4 nm, se distribuyen en forma perftrica y confieren a las 

células manosa resistenles propiedades hemaglutinan1es y adhesivas. 

3.2.2 GnlpO 2. Pili saual. (fimbria de tipo F). El pili sexual F es controlado por 

factores sexuales o algunos otros DNAs exlr'•cromosómicos. Es una estructura cilíndrica 

hueca, de 8 nm de diámetro con una cavidad axial de 2 nm, típicamente se extiende a wias 

2 micras de la superficie celular, el número promedio por célula es de 0.S a l .S. Actúan 

como puente dlIDlllte la conjugación y funcionan como receptores específicos para ciertos 

bacteriófagos RNA, tales como el f2, Rl7 Jos cuales se unen a Jo largo de la longitud de 

la fimbria, y ayudan a distinguir los pilis sexuales de otros apéndices de superficie (41). 

3. 2. 3 Gnqw 3. Presenle en género de Agrobacrerium spp. Miden de 40 a 60 nm de 

diámetro y poseen una longilUd arriba de 3 µm, por lo que las hace una de las m'5 grucm 

y excepcionales. Estos rasgos corresponden a un nuevo grupo de ap6idices lilamealnsos 

no flagelares. Su naturaleza y función aún no quedan del todo establecidas (76). 
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3.2.4 Grupo 4. Son fimbrias flexibles. cilindricas, que se disponen polarmente en la 

superficie bacteriana. La presentan los géneros de Puudomonos y Vlbrio (92). La 

disposición polar de este tipo de fimbria promueve el movimiento, característica que las 

hace diferentes a las fimbrias dispuestas perftricamente las cuales actúan como organelos 

de adherencia. 

3.2.5 Grupo 5. Este grupo incluye también las fimbrias dispuestas polarmente. Son de 

forma tubular y contráctiles, presentes en Pseudomonas "rliodos", P. "echinoides", 

Agrobacterium spp.. y Rhiwbium lupini. Estas estructuras actúan junto con los pili 

sexuales estableciendo puentes entre bacterias competentes para que de este modo pueda 

llevarse acabo la conjugación. Por lo tanto estas estructuras sirven de reconocimiento, 

contacto y unión irreversible en células competentes (76). 

3.2.6 Grupo 6. Presentes en Corynebacterium renale. Produce un haz característico de 

fimbrias. Hasta abara, tales haces aún no han sido descritos en otras especies de bacterias 

Gram negativas. Cada haz contiene varios filamentos de aproximadamente 2.S a 3.0 nm 

de diámetro. El número de haces varfa considerablemente de acuerdo a la cepa. Estos 

filamentos 8Ctllan como antígenos específicos, pero no se observa que halla 

bemaglutioación. 

Dependiendo del tipo de carbohidrato que las fimbrias reconocen en los receptores 
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eucarióticos (78) (glicolfpidos y glicoprotefnas), se distinguen al menos 4 tipos: 

(i).- Fimbria común, que reconoce a la oc.-manosa. 

(ii).- Fimbria P que reconoce al o<-galactosil 1,4-8-galactosa. 

(iii).- La fimbria S que reconoce al o<·sialil-2-3-6-galactosa. 

(iv).- La fimbria M que reconoce a receptores con galactosa/N-

acetilgalactOSamina/serina. 

27 

La fimbria P se encuentra presente en muchas cepas de E. co/i aisladas de infecciones del 

tracto urinario. La fimbria S es común en cepas de E. co/i aisladas de meningitis en 

humanos (78). 

Fimbrias 

Grupo t. Fimbñas como 
organclos de adherencia. 

SUblipo l. 

Sublipo 2. 

Sublipo 3 

Sublipo 4 

Grupo 2. Pili sexual 

Grupo 3. 

Grupo 4. 

· Gru ... s. 

Grupo 6. 

Caracterflltic:u 

Poseen dramc1ro de 7 run y propiedades 
bcmaglutinantes. 
Similares al subtipo 1 más no son 8dbcsivas ni 
hcmagluúnantes. 
Poseen diámetros de 4. 8 nm con capacidad 
bemaglutinanlc. son manosa resistentes. 
Poloen dilmc:ltos mmorea de 4 mn, con 
propiedades adhesivas y bemaglutinantes. 
Poeeen di'1Detro de 8 nm, iolel'Vieom en la 
conjugación hlctcriana. 
Miden de 40 a 60 nm de diámetro. Su naturaku 
y función aún no está eslablccidu. 
FJC1ibks y cillndricas, ~ ~· 
Coalien:a a la hocteria molilidad. 
Contráctiles. dispueetas polanncnse. inlaVimcn 
junto con I01 pili selualcs co la conjupcida. 
PooecadWndroode2a3 IUD, wriol- IC 

asocian formando un haz caraclt:tútico. No son 
hcmagluúnantes 

Tabla 3. Resumen de la claaifiaci<!a de las funbriu 

lntr0duoci6a 
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3.3 RECEPTORES. 

Con pocas excepciones, las adhesinas fimbriales y no fimbriales interactúan y 

reconocen a complejos de carbohidratos localizados sobre la superficie de la célula 

eucarió!a (en su mayor parte formada por glicolfpidos y glicoprotefnas). Algunos sitios 

específicos junto con la naturalez.a de la adhesina involucrada se muestra en la tabla 

número 4 (S3). 

3.4 EXPRESION 

La expresión fenotípica de adhesinas bacterianas está grandemente determinada por 

las condiciones de crecimiento tanto in vivo como in vi"º· Muchas bacterias patdgenas que 

cuentan con adbesinas para la coloniz.ación de las superficies de mucosas, cesan su 

producción cuando son cultivadas en medios de cultivo convencionales. La expresión de 

muchas adhesinas fimbriales está sujeta a variacióoes de fase cualitativas y cuantitativas 

(74). La cantidad de adhesina producida por las células bacterianas individuales también 

varía con el medio ambiente bacteriano. La producción de adhesinas de varias bacterias 

patógenas dependientes de temperarura es probablemente un reflejo de las diferentes 

condiciones de crecimiento in vivo. Las adhesinas K99 y K88 de la cepa enterotoxigénica 

de E. coU son expresadas en el intestino delgado y a 37 'C en medio de cultivo, pero 

ninguna de las adbesinas es producida en cantidades significativas a 18 'C (36). Las 

fimbrias de tipo 1 son producida rápidamente por Salmonel/a typhimurium y E. co/i en un 

medio liquido estático rms alla de la fase logarítmica de crecimiento, pero son 
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mínimamente expresadas si la bacteria es crecida en un medio sólido. En contraste, la 

fimbria K99 de E. coU se produce mejor en la fase logarítmica de crecimiento en un 

medio líquido aereado y con agitación (43). 

R ccc.p lo r 

Dominio Sobre Adllc1ia• 

(o<·Man), Glicoprotefna Fimbria! (tipo J) 

o<-Oal-1,4-11-0al Glicollpidos Fimbria! (P) 

0(-0alNac-l,3-«-0al Glicollpidos Fimbrial (PRS) 

o<·Sia·2,3/6-fl.Gal Glicoproednas Fimbria! (S) 

R-OalNac-l ,4-fl.Gal-1.4-fl.Glc Glicollpidos Fimbrial (CFA/I) 

Gal, GalNac GlicoUpidos Fibrilar (KB8, Jr.99i 
Gal, GaINac, Scrioa Glicoprotcfnas No fimbrial. 

Tobla 4. Roceplon:s de alguoas adhcsioos de E. co/i. (Tomado de Klaus. J. y 
Hoschutzky, H .. 1991). 

La producción de adbesinas bacterianas es también afectada por una variedad de 

compuestos en el microambiente. Los antibióticos tales como la tetraciclina y penicilina 

intenumpen la producción de adbesinas asf como también algunas OlraS funciones 

bacteriana.~ (89). 

3.5 ORGAN/7ACION GENETICA. 

Las adhesinas flmbriales y no flmbriales de E. coU han sido las mas e5IUdiadas y 

Introducción 



Gorlbay E. J. 30 

caractaUadas a nivel molecular y estructural. La organi1.ación genética de la expresión 

de las fimbrias posee dos c:aracterfsticas importantes: 

i) La expresión está bajo un control de variación de fase de modo que una célula de entre 

miles, espontáneamente cambia a un fenotipo opuesto (v.g. Fim'-Fim·). 

ii) Además del gen para la subunidad fimbrial, se requieren varios genes para la expresión 

del orgaoelo. 

En el tipo salvaje y fimbriado de E. coU, las mutaciones que se dan frecuentemente 

pueden producir células que permanecen no fimbriadas bajo cualquier condición. Sin 

embargo, esta cepa puede nuevamente convertirse en una célula fimbriada si toma lugar 

el proceso de conjugación con células fimbriadas (Fim'), o con células que estuvieron 

solamente en fase DO fimbriada (Fim"1). Esto nos permite agrupar genotipicamente y 

fenotipicamente a las células fimbriadas del siguiente modo (76): 

Fim • Genotipicamente y Fenotipicamente fimbriadas. 

Fim1' 1 Genotipicamente pero DO Fenotipicamente fimbriadas. 

Fim· Genotipicameote y Fenotipicamente DO fimbriadas. 

La conversión de una cepa Fim' - Fim'" se piensa que puede ser reversihle, 

aunque DO este reflejada claramente por la morfología colonial, como lo son los cultivos 

Fim' y Fim· de E. co/i. Estos datos hacen necesario considerar la posibilidad de que el 

eslldo fimbriado es controlado al menos por tres variables: 
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1. - Mutaciones a partir de genolipos Fim' y Fim·. Este tipo de variación de fase es mo 

y puede suceder solamente en condiciones naturales. 

2.- Variación de fase entre organismos genotipicamente fimbriados (Fim' o Fim'F) y 

organismos fenolipicamente no fimbriados, pero sí genotipicamellte fimbriados (Fim"' 

o Fim N). Esle lipo de fimbriacion se pierde solamente después de repelidos pases 

o subcultivos. 

3.- Supresión fenotfpica de fimbrias en cualquiera de las dos fases fimbriadas. La pérdida 

~da de las fimbrias en los microorganismos se produce bajo ciertas condiciones de 

cullivo en unas cuantas boras. 

3.6 VAl/lAC/ON DE FASE 

Ciertos componentes de la superficie celular en algunas bacterias patógenas sufren 

una variación aoligénica de fase. La variación de fase es el proceso por el cual las células 

oscilan entre una estado de expresión y no expresión de una protefna de superficie, 

usualmente a frecuencias de lit' y Ht' células por generación (13). La variación anligénica 

ocurre cuando una alteración en un componente estructural da como resultado un cambio 

en la antigenicidad. 

La fimbria de tipo 1 en E. coU esta sujeta a una variación de fase. Brinton (1959, 

13) mostró que la cepa O de E. coU oscila entre estados de fimbriación y no fimhriación 

en una proporción de 1/1000 haclerias por generación. Einsenstein (1981 ) determinó que 

ala cx¡nsión melae51al>le de la fimbria de tipo 1 es controlada a nivel de transcripción 
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(26) pues la fusión del opet11a jim-lac exhibe una variación de fase del fenotipo Lac. 

Estudios subsecuentes han mostrado que la variación de fase de la fimbria de tipo 1 es 

mediada por la inversión de UD segmento de DNA de 314-bp unidas por 9-bp repetitivas 

invertidas que están locatmdas inmediatamente y en dirección contraria del gene 

csttuctural de la fimbria jimA (1). Esta secuencia inveruble contiene una región muy 

parecida a UD prolDOIOr de E. coli necesario para la transcripción. Esta secuencia es C11J9Z 

de actuar como UD promotor en la orientación ON, sin embargo~ orientada en dirección 

opuesta y sobre la hebra de sentido contrario cuando la posición está en OFF (Fig. 7) 

(88). Este mecanismo es muy parecido a la exprmón alternada de los antígenos flagelares 

H 1 y H2 de Solmondla typhimurium, la cual es debida a la inversión de UD segmento 

de DNA de 95 bp. La inversión en StunonL/la es mediada por una rerombinasa de sitio 

especifico que es el producto del gene hin locali7.ado en el elemento invertible. 

Se ha sugerido que la fimbria de tipo P y S están sujetas tambii!n a una variación 

de fase (83, 72). 

Introducción 
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CNo fimbria) 

Fipra 7. Elcmealo invertible que c:oalrCla la voriocidD de r.e de la 6-brio de 
tipo 1. Las ollulas ca faK + (fim•) y 111.anllo ca r.e - (fím.) - el 
g<:nc cs1J11<tural pua la llUbunidld liml>rill, pero el_ .. ~­
ca el ..-de r.e +. El coolrol es lnlllcripcicml; .., - _,.,de 
314 ¡iorm de - CCllliene 1111 i-- c¡uc pennile la~ de/üllD 
(abon llamldojlJM) eu una oriaa:ida -· (Toomdo de 6-iD, B. 
l., 1987) 
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3. 7 MAPEO GENETICO 

Las técnicas de biología molecular han sido usadas para identificar el loci genético 

de las fimbrias. Se ha determinado que no todos los tipos de fimbrias están codificados en 

el cromosoma bacteriano. La siguiente tabla muestra la codificación genética de algunos 

tipos de fimbrias en E. coli K12. 

Fimbriu codificadu ea 
e1 cromosoma bacteriano 

Tipo t 
Tipo4 
987P 
F41 
AFA-1 
s 
p 

Fimbriu codific:alu 
por plibmidoo 

K88 
K99 
CFA/1 
CFA/D 
F 

Tahla S. Codificacidn gcWtica de algunos lipos de fimbóas t."11 

Eschitrichia coli K12. 

Varios genes están envueltos en la biosfntesis y expresión de las fimbrias. El sitio 

del gene jim para la expresión de la fimbria de tipo 1 ha sido asignado a los 98 minuros 

de la posición del mapa en el cromosoma de E. coli (67) (Fig. 8): 

l~ 

11: 

'Mi •M:DFCH RIA 

!t ltr ~T 

' "t j ¡ 

1 1 I 1 
l!! :;; :ll g: 

Fipn l. Locali.7.ación del gcocjim en el cromosoma de E. coli. E gcocfit111e 
•"OCUClltn en el minuto 98. (lomado de MillCT. J. H .• 1992) 

lnlroducción 
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La figura número 9 resume la estructura, función y regulación de algunas fimbrias 

expresadas por E. coü. 

3.8 EL OPERON pop. 

El gene para la expresión de la fimbria de tipo P, pop, ha sido secuenciado 

tolalmente, consta de un total de 11 genes los cuales coostilUyen el operón pop (Fig.10). 

La mayor pane de fimbria de tipo P está compuesta por PapA, el producto del gene popA 

(S), el cual está localizado en la pane proximal del promotor terminal del operón pup. La 

inactivación de popA suprime la expresión de la fimbria, pero la habilidad de la bacteria 

para bemaglutinar se conserva. La propiedad adhesiva de la fimbria tipo P no es 

determinada por la proteína de la subunidad estructural mayor, si no que depende de la 

expresión de una proteína de 3S kD producida por el gene popG localizado en la pane 

distal terminal del operóo (39). Se ha demostrado también que PapG, junto con el 

producto de otros dos genes del operón pop, papE y papF son componentes menores en 

la estruclW"8 de la fimbria P localizadas exclusivamente en la punta (59). PapE 

aparentemente funciona como un adaptador que acopla la adbesina PapG al filamento de 

la fimbria porque la inactivación de papE resulta en la reducción de los tirulos de la 

bemaglutinación de las fimbrias purificadas. La inactivación de papF resulta en la 

reducción dnfstica de los niveles de fimbriación, sugiriendo que juega un papel importante 

en el inicio del ensamblaje de la fimbria (S9). 
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~ !F-~--' --TT'---'1 c::p~~q:J 
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~lpl D 
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1 El f I~ á!!. -......... ...... -
1ª~1 fl 1 E 1 F iu::JCJP fil =.· Caal. _.,... Pa1ptaSI ? s::,~ ? 

........ 

l*1 ·~lcpfl w. 
Sccnd6a / ~ • Adllcl1111; .. -.. 

QJJQJ o _ ......... ---"""' 
Pigun 9. Resumen de la es1ruc1ur.1, fUnción, y regulación de aJgunos grupos de 
gcneo de adhcsinas de E. <'l>fi. Loo grupos de genes pap.fim.fan.ftw, Y efa que 
codifican adhcsinas limhriales se muestran junio con el grupo de geocs de la 
adhcsina no fimhrial afa. ~ posición de la.\ secuencias promotoras Y de 
terminación dcnllo de los grupos de gctk!S están indicadas con la ktra P y T 
n.~pcclivammlc. Los promoton:s popl y papB !IC mucstr.ln junio con el sitio 
r<gulador propuesto pon la proteína CRP. El RNA memajcro tnmcribc a¡mlir 
de P, y P, y cst.i rcprcscntado por las liocas gruesas. (Tomodo de Tcmtmt. J. M., 
1990). 
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El producto de los dos genes, popC y popD, juegan un papel crucial en la 

translocación y/o ensamblaje de la fimbria; la inactivación genética de cualquiera de estos 

dos genes sui>rime la fimbriación (39). PapC es una proteína de membrana externa de 88 

kD que se piensa forma el centro de ensamblaje para la polimenriz.ación de la fimbria. El 

producto génico de popD codifica a una proleína de 28.5 kD localizada en el espacio 

periplásmico. Una mutación en popD dá como resultado una degradación proteolftica 

Fipn 10. Resumcn de la csuuctura, función, y n:gulacióo del operóo pop. Las 
fuocioocs postuladas y cslablecidas de varios productos g¡!nic:os es~ indicadas. 
El RNA mensagero que sale del promotor papB . está indicado por la linea 
oodulada seguida por una linea punteada; los blancos rcguladcns de la CRP, 
proteína DRX. y cAMP también se muestran. Un terminador tramcripcional 
(eú<ulo) se encocnlra entre papA y papH. (Tomado de Hullgrcn, S. J., y 
Normark. S. 1991), 

rápida de las subunidades mayores y menores de la fimbria (60), asf como la degradación 

limitada de PapG. Estos hallazgos sugieren que PapG interaclúa con las diferenles 

subunidades de la fimbria en el periplasma, estahilizandolas en una forma de ensamblaje 

compelente. El papel de PapJ no es muy claro pero puede estar involucrado en el 

ensamblaje de la fimbria. Finalmente, pop/ y papB regulan la expresión de la fimbria, 

pues la inaclivacióo de estos genes afecta drásticamenle la transcripción del operón pop. 
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La organiz.ación genética del grupo de genes de la fimbria tipo 1 es similar al 

operdn pop. Aunque son pocos genes los que componen a este tipo de fimbria, sus 

funciones son muy similares a los correspoodientes genes del operón pop, sugirieodo que 

la síntesis de estas estructuras supramoleculares son similares. El gene jim de la fimbria 

tipo 1 de E. coU está constituido por ocho genes (Fig. 9). El gen jimA, dos genes 

reguladores jimB y jimE, los cuales dirigen la el!pl'CSión dependiente de fase de el gene 

jimA. El mecanismo del fenomeno de variación de fase envuelve la inversión de un 

segmento de DNA de 300 pares de bases albergado en el promotor del genejimA (1). En 

adición a FimA y sus reguladores, jimC y jimD han sido identificados y son necesarios 

para el transporte y ensamblaje de la fimbria (S4). FimC se piensa que es una proteína 

periplásmica y posiblemente funciona en la translocación y ensamblaje de las proteínas 

fimbriales de igual forma que PapD en el operón pop. FimC es tambitn requerido para 

la localiz.ación en la superficie de la adbesina enlaz.ante de manosa (mannose-binding 

adbesin) en ausencia de la subunidad mayor FimA (38). FimD reside en la membrana 

externa y puede servir para la misma función que PapC en el ensamblaje de la fimbria. 

Tres genes distales al gen estructural han sido identificados, y sus correspondientes 

produclOs genicos parecen ser componentes menores de la fimbria de tipo 1. El producto 

de uno de e.1os genes, FimH, ha sido específicamente implicado en la unido especifica 

con 0-manosa (SS). 

lntroduccida 
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4. ENSAMBLAJE POSTSECRECIONAL 

4.1 CtPERONES. 

La presencia de proteínas especializadas en c6ulas eucuiow y procariolas que 

inlavieoen en el ensamblaje postsecredooal de proCe{nas oligoméricas ~ emergiendo 

como un fenómeno general. Recientemente se ba aprendido mucho acerca de una clase de 

proteínas llamadas aiperones (28). Los caperones son componentes esenciales de ~utas 

procariow y eucariótas que tienen como función ayudar a otros polipqitidos a mantener 

o ·asumir conformaciones que permitan su cOITecto ensamblaje dentro de estructuras 

oligoméricas, o bien, su secrecióo auavés de la membrana citophfsmica; intervienen en 

.muchas funciones celulares incluyendo plegamientos, importación y ellpoltaCión de 

proteínas en varios compartimentos celulares (57). 

En bacterias Grant-negativas, los caperones se localizan en el periplasma y son 

necesarios para el ensamblaje de muchas estructuras de superficie adhesivas asociadas con 

la virulencia. 

4.2 BIOGENESIS DE U FIMBRIA 

El ensamblaje de la fimbria bacteriana es un proceso complejo que envuelve una 

interacción molecular específica entre proteínas estructurales y esperones. El proceso de 

ensamblaje ocurre postsecrecionalmente, una vez que las subunidades han sido lrasladadas 

auavés de la membrana citoplásmica. Cada una de las proteínas conocidas envueltas en 

el ensamblaje de la fimbria y la secreción son sintetizadas en una forma de precursor que 
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es procesada através de la membrana citopllismica. Los capcrones periplllsmicos son 

requeridos generalmente pua unirse a las subunidades interactivas y dividirlas en 

complejos competenles de ensamblaje. La unido del caperón a las subunidades 

apueotemente protege a la superficie interactiva y evita que se agregen en tiempo y lugar 

equivocados dentro de la cauta. La fimbria se ensambla en polímeros lineales que se 

emplC8ll en una b6ice de maoo derecha despuds de su moviliz.acidn atnvés de canales 

especfficos de la membrana externa. Cada filamento de la fimbria es un ensamblaje 

cuatemario de la subunidad estructural y varias subunidades menores incluyendo el 

fragmento adhesina. Aunque el ensamblaje y organización de la fimbria tipo 1 y tipo P 

son muy similares, existen algunas diferencias notables. Por ejemplo, la adhesina de la 

fimbria P está locali7.ada exclusivamente en la punta del filamento de la fimbria y forma 

parte de una estructura moñologicamente distinta. En contraste, el fragmento de adhesina 

de la fimbria de tipo 1 está insenada dentro del filamento de la fimbria a intervalos, pero 

solamente la molécula de adbesina expuesta a la punta de la fimbria es funcional. Poco se 

conoce acerca de la estructura y ensamblaje de la fimbria de tipo 4, la cual es una clase 

única de fimbria expresada por varias especies diferenles de bacterias Gram negativas. La 

variación de fase del gene pi/C en N. gonorrheae al estado apagado (off) resulta en la 

acumulación de subunidades no ensambladas tóxicas a la célula. 

Es1e proceso ejerce una presión de selección fuerte en la células que disparan 

altcnlciones en el gene esuuctural de la fimbria. Esta variación antigénica de la fimbria 

en este organismo puede ser regulada a nivel del ensamblaje (37). 
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La fimbria de tipo P estj compuesca por fibras que consisten de una delgada punta 

fibrilar heteropolfmerica unida de extremo a extremo al grueso del tubo fimbria!. La punta 

fibrilar es una fibra lineal compuesta de cuatro subunidades especializadas, PapG, PapF, 

PapE, y PapK. PapG es unaadbesina bllcterianaque media la unión al receptorGal-oc-(l-

4)0al presente en las globoseries de glicolfpidos en el riilón. PapF es una protefna 

adlpbldora que une PapG a PapE. La estructura de la punta fibrilar consiste de 

subunidades repetitivas de PapE, las cuales se unen al tubo helicoidal homopolimérico por 

medio de la proteína adaptadora PapK. El tubo consiste de subunidades repetitivas de 

PapA dispueslas en forma de llQice de mano derecha ancladas a la cdlula bacteriana por 

Papff. El apen!D PapD une cada una de las subunidades fimbriales a medjda que son 

transportadas de la membrana citoplásmica al periplasma, y los lranSporta a los sitios de 

ensamblaje compuestos de PapC locali7.ados CD la membrana externa. La protefna PapC 

ha sido referida como una molécula acomodadora porque recibe a la subunidad unida al 

caperóa y la incorpora, o acomoda a la fimbria en crecimiento CD un orden definido. PapC 

es una proleina de membrana eX1mla. El número de fimbrias formadas por cdlula esbl 

directamente relacionado a la cantidad de PapC producida. PapC juega un papel activo en 

la disociación de la subunidad unida a PapD a medida que son ensamblada dentro de la 

fimbria. 

La proldna PapC atraviesa el periplasma para convertirse en un componente 

integnJ de la membrana externa de la bacteria, probablemente toma la forma de un canal 

lrUlsmentbranal. Las subunidades individuales PapA, PapE, PapF, y PapG son 
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rapidameote estabiliz.adas en el medio ambiente periplásmico via su asociación con el 

capenSn PapD. El producto génico del gene papK también se piensa sea similar a la 

fimbrina en su estructwa primaria, así, puede formar parte de la estructura completa de 

la fimbria. Sin embargo, en Ja actualidad Jos unicos datos que se tienen sobre la proleioa 

PIPK son en el sentido de que ni ésta ni papJ son esenciales para la expresión del fenolipo 

MRHA y la expresión de la fimbria. 

Se cree que la biongeoesis de la fimbria (Fig. 11) se iocia con la interacción de 

PapF con algún ob'o factor aún no identificado. Un candidato es PapJ, el producto génico 

del gene popJ identificado solamente por analisis de secuencia del DNA. Es probable que 

las regiónes similares a la fimbrioa en PapJ, es decir, las regiones de PapJ que se parecen 

a la fimbrioa, puedan promover alguna forma de interacción entre esta proteína y otras 

subunidades de la fimbria. La fimbria de tipo P crece desde la base (6i), una vez que 

PapF y PapG se bao acomodado en la punta de la fimbria, es probable que estas sean las 

primeras proteínas en interactuar con PapC. En este proceso, PapF y PapG estarían 

depositadas en Pape en una cooli~ión estable inducida por su asociación con el 

caper6o Papo. Para ayudar a la adbesina Gal(o<l-4)Gal a ser localizada en la superficie, 

la proteína PapE es liberada cercana al pue!lo de memhrana PapC donde se ligarla 

finnemente a las proteínas que se requieren para la adhesión al cuerpo de la fimhria. Bajo 

la llegada del complejo Pap~-PapD a Pipe, la subunidad de PapA pudiera ser disociada 

del traospoltlldor periplásmico e incorporarse a la e•'tructura de la fimhria atrás de PapE. 

Para formar una estructwa madura de fimbria, aproximadamente 1000 subunidades 
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de PapA son adicionadas a la fibra en crecimiento antes de que PapH interactúe coo la 

fimbria y ancle el polímero en la superficie bacteriana (posiblemente vía Pape), de este 

modo tmninando la extensión de la fimbria (90). El ensamblaje de la fimbria eslá 

lnlroducddn 
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M. J., Hi:uxr, J., y Nommk. S., 199'2). 
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estrechamente ligado a la organización tranSaipciooal y a la regulación 

genes que forman el operón pap. 

43 

grupo de 

PapH es una proteína similar a la fimbrina con un peso molecular de 

aproximadamente 20 kD, con una característica que la hace diferente a las demás 

subunidades fimbriales, pues es muy rica en prolioa en su extensión amino terminal. 

Dunnte la biogénesis de la fimbria, PapH es la última subunidad que se incorpora al 

filamento de la fimbria. Su localización en la base de la fimbria se piensa que es debido 

a que actúa como señal de terminación en el crecimiento de la fimbria. La longitud 

promedio de la fimbria parece estar controlada por la relativa estequiometría entre la 

proteína PapH y la subunidad estructural mayor PapA. Cuando existe una sobreproducción 

de PapH en relación con PapA, la fimbria producida es de una longitud muy corta. Por 

el contrario, si los nivel de PapH son menores en relación con PapA, las fimbrias que se 

expresadas alcanzan longitudes mayores, por lo que en ocasiones éstas son secretadas hacia 

el medio de cultivo (37). Todo esto sugiere que PapH puede formar interac(iónes con la 

pared celular (o con PapC) y de este modo anclar la fimbria a la superficie celular (90). 

Se piensa que la extensión rica en prolina de PapH sirva para fijar esta proteína y la 

fimbria en la superficie celular y de este modo establecer una unión firme en1re la fimbria 

y la superficie celular (90). 

lntrodue<ión 
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U.OBJETIVOS 

OBJETIVO GENERAL 

Derenninar la presencia de fimbria en Acrinobacillus p/europneumoniOI!. 

OBJETIVOS PARTICULARES. 

J.- Aislar e identificar a Acrinobacillus p/europneumoniue a partir de casos agudos de 

Pleuronemonía Conlagiosa Porcina. 

2.- De!erminar la presencia de fimbria hasta el tercer pase, mediante Microscopfa 

Electrónica de Transmisión en Acrinobacillus pleuropnewnoniOI! a partir de casos agudos 

de Pleuroneumonla Conlagiosa Porcina. 

3.· Determinar el número, diámetro y longitud de las fimbrias, y la expresjóo de esras en 

relación con el serolipo. 

Objetivos 
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m. MATBJUALES Y MBTODOS 

1. - Ma1erial biológico 

Se obtuvieron 25 pulmones de cerdo con Pleuroneumonfa contagiosa porcina, a 

putir de los cuales se aisló a ActinobaciUus pleurop~umoniae. Los pulmones preseollron 

zonas fibrino-bemomlgicas características de donde se aisló a Actinobacillus 

p/ell~ en condiciones asepticas, para lo cual se cortó un fragmento de pulmón 

e inoculó en cajas de agar sangre. 

2. - Medios de Cullivo 

2.1 Agar Sangre: Se preparó con agar de Infusión cerebro corazón (BHI) y adicionando 

5% de sangre desfibrinada de bovino. 

2.2 Agar de infusión cerebro corazón (BHJJ: Se preparó con agar BHI enriquecido con 

extracto de levadura al 1 O % . 

2.3 Extracto de levadura 

Se preparó con SO gramos de levadura fresca de panaderfa Jos cuales se 

suspendieron en 100 mi de agua destilada. Se calentó a 80-8S "C durante 20 minutos, se 

cluilic:ó medilllte la filtración con cartuchos Millipore "Lifcgard" CP-IS, se ajustd el pH 

MllaiolooyMilodoo 
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a 7.6 con una solución 1 N de NaOH. Se esterilizó por fi11ración en membranas Millipore 

de 0.22 ¡¡m de diámelro. El fillrado se realizó en condiciones estériles, y el extracto de 

levadura obtenido se almacenó a -20 'C basta su uso. 

3.- Obtención de eritrocitos de bovino 

Se preparó un desfibrinador utilizando un matraz erlenmeyer de boca ancha al cual 

se adicionó cantidad suficiente de perlas de vidrio, se tapó con un tapón de hule previsto 

de dos orificios donde se in1rodujeron dos tubos de vidrio de aproximadamente 1 cm de 

diáme1ro, de los cuales a uno de ellos se Je colocó una manguera de látex, mienlras que 

el olro tubo funcionó como respirador debidamente tapado con un algodón y cubieno con 

papel aluminio (Fig. 12). Se esterilizó todo a IS lb/IS mio. 

Se localizó la vena yugular del bovino y se puncionó con aguja del mlmero 16, la 

sangre se recolectó en el desfibrinador con agitación constante. 

4.- Rejillas 

Se utilizaron rejillas de cobre malla 300 lavadas en solución de acetona en un 

sonicador "Ultrasonic Cleaner" (Cole-Parmer Jnstruments) por cinco minutos y enjuagadas 

con agua destilada 3 veces y nuevamente sonicadas por cinco minutos. Las rejillas se 

dejaron secar para ser usadas posteriormente. 
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Pipn 12. Dosfibrinador utilizlldo en la recolección de erilrocitoo de 
bovino. 

S.- PtUaúa soportt 
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La pelfcula tiene que ser muy delgada (60-70 nm de grosor) para que disperse el 

menor número de decttdoes. Se preparó una solución de Formvar (polivinil formal) al 

0.1 '.lló en cloroformo (86). Se inlrodujo en la solución un portaobjeaos lotalmente límpio 

y libre de grasa. manteniendolo en posición boriwntal, se sacó y se inclinó venicalmenle 

Jl9rll eliminar el exceso de solución de formvar, esla operación se hizo rápidamente pués 

el clorofonoo evapora fllcilmente. El formvar quedó pegado al porlaobjelos formando una 
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fina película. Para separar la pelfcula, se cortó cuidadosamente la orilla de la película 

adheridil al polta!lbjetos, y se introdujo horimntalmcnte en un cristalii.ador lleno de agua, 

la pelfcula se desprendió y quedó flotando en el agua reflejando un color dorado-plateado 

lo que nos indica que tiene un grosor de 60-90 nm. Se colocaron las rejillas en la pelfcula 

flotante, las cuales fueron recogidas con papel filtro. Las rejillas fueron secadas en estufa 

a SO 'C, después de lo cual la pelfcula quedó finnemente adherida a las rejillas 

6. ME TO DOS 

6.1. Aislamiento de Aclinobacillus pkuropneumoniOt! 

A. pleuropneumoniat se aisló a partir de pulmones neumónicos y en cajas de agar 

sangre del siguiente modo: La woa lesionada del pulmón se quemó con una espátula 

caliente, en condiciones asepticas y con tijeras estériles se realizó un corte de 

aproximadamente 4 cm'; la parte interior del corte se impregnó en la caja de agar sangre 

y se estrió con asa de platino, posteriormente se colocó un inóculo de una cepa nodriza 

de Staphy/ococrus aurtus (no hemolftica) en forma perpendicular al estriado original. Las 

cajas se incubaron a 37"C por un liempo de 12 a 18 hora.• !23). Se realizaron los pases en 

agar BHI (Bioxón) con levadura y se incubaroa a 37"C por un tiempo de 12 a 18 bons. 
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6. 2. Identificación de Actinobaci/lus p!europneumoniae 

Las pruebas realizadas para su identificación (63) fueron las siguientes: 

6.2. J 1inción Gram. 

49 

Los cultivos a leilir deben ser jóvenes (incubados con un máximo de 24 horas), esto 

debido a que los cultivos viejos liberan enzimas por aulólisis y atacan Ja pared celular 

modificando sus propiedades estnK:turales y convirtiendo las bacterias Gram positivas en 

Gram negativas. 

a) Se prepara UD frotis de UD aislamienlo reciente. 

b) Se ailade una solución de cristal violeta duranate 30 seg. 

c) Agregar la solución de lugol durante 30 seg. 

d) Escurrir la solución de lugol sin lavar. 

e) Lavar rápidamente con agua. 

O Decolorar con algunas golas de alcohol-acetona, no más de 4 seg. 

g) Contrastar con safranina al 0.5%, 30 seg. 

h) Lavar y secar la laminilla. 

6.2.2 Prueba de la Cata/asa 

Comprueba la presencia de la enzima catalasa. 

Se utilizó peróxido de hidrógeno al 30%. La solución se conservó en frasco ambar y se 

refrigeró ha."3 su uso. 

Materiales y M~odos 
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M~odo del portaobjetos: 

a) Con un aplicador de madera se recogió el centro de una colonia pura de 18-24 horas 

y se colocó sobre un portaobjetos de vidrio limpio procurando no tomar trazas de agar 

sangre 

b) Se adicionó una gota de peróxido de hidrógeno al 303 sobre el organismo del 

portaobjetos. 

La prueba es positiva si existe formación inmediata de burbujas bien visibles (formación 

de oxigeno). La prueba es negativa si no hay formación de burbujas. 

6. 2. 3 Producción de Hemolisina. 

En el aislamiento en Agar sangre se determinó el grado de hemólisis producido por 

A. pleuropneunwni<ll!. 

6.2.4 Reacción de CAMP 

Se utilizó una cepa de S1aphylococcus aureus productora de 11-lisina.Se realizó en 

agar sangre, estriando a Acrinobacil/us pleuropneumoniae en toda la caja, posteriormente 

se colocó un inóculo de S1aphylococcus uureus en forma perpendicular al estriado. La 

prueha CAMP es positiva si existe bemólisis completa en la wna de las colonias cercanas 

a la cepa nodriza. 

Materiales y M~od"" 
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6.2.5 Prueba de SauUtismo. 

Puede observarse tanto en agar sangre como en agar BHI. La prueba es positiva 

si Aainoóaci/Jus pleuropneumoniae crece en la periferia de la cepa nodriza. 

6. 2. 6 Dtpendtncia dtl factor V. 

Aainobacillus pleuropntumoniae requiere del factor V (Nicotinamin Adenin 

Dinucleólido, NAD) para su crecimiento, el cual fué proporcionado adicionando al agar 

sangre la cepa nodriza de Stap/rylococcus aureus y al agar BHI el 10% de extracto de 

levadura. A. pleuropneumoniae crecer.! si estos factores son adicionados al medio de 

cultivo por lo que la prueba será positiva. 

6. 2. 7 l'nleba de Urrasa. 

Ddmnina la capacidad de un organismo de desdoblar la urea formando dos 

moléculas de amoniaco por la acción de la enzima ureasa. El medio empleado es el caldo 

de urea de Stuart. 

Se depositó u11 inócu lo en el medio contenido en un tubo de ensaye (la cantidad 

recogida con el asa de inoculación tres veces), se agitó suavemente y se incubó a 3S •c. 

Se observó la reacción después de las 8, 12, 24 y 48 horas de incubación. La prueba es 

positiva si se produce un color rojo rosado en todo el caldo. ta reacción es negativa si no 

hay cambio de color. 

Mal<:rialcs y M.!todos 
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6. 2. 8 FtrmeNad6n tk aubohidnllos 

Se inocularon tubos conteniendo 0.5 mi de caldo base rojo de fenol, 1 % del azdcar 

a probar y 10 ¡tg/ml de NAD con un cultivo de Actirwbacil/us pleuropneumoniae de 18-24 

brs. de crecimiento. El cambio de coloración en el medio de rojo a amarillo indicó una 

prueba positiva al carbohidrato que contenía ese tubo. 

7. Serotipijicación 

Se emplearon antisueros de los serolipos 1, 3, 5 y 7 de Actinobacillus 

p/Luropntumoniae. La prueba se realizó en placa, adicionando un inóculn de la bacteria 

¡ma cada antisuero en la placa. Se adicionó entonces una gota de IUllisuero 

correspondiente a cada inóculo, se homogeniro suavemente (23). La bacteria pertenece a 

cualquiera de los serotipos probados si exi~ Ulll aglutinación. 

B. - Microscopía Electrónica. 

8. l Fijaci6n tk la Bacttria 

Se depositó un inóculo bastante denso en aproximadamente O. 5 mi de solución 

fijadora de glutaraldehido-rojo de rutenio (solución de rojo de rutenio al O.O!% en 

solución de glutaraldehfdo al 2.5%) (66) contenido en un tubo de microcenttffuga de 

polipropileoo (tipo Eppendorf, Beckman instruments). Se fijó por 30 minutos. 

Terminado el tiempo de fijación se centrifugó en una Microcenttffuga "Microfuge 

E, Beckman" por 3 minutos, se retiró la solución fijadora y se resuspendió con buffer de 
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fosfatos pH 7.2 0.2 M (Sorcnseo). 

8.2 'lindón negativa. 

Se colocó un ttow de papel parafilm y sobre el se depositaron dos gotas de 

suspensión bacteriana, enseguida se colocaron dos rejillas cubiertas con membrana 

formvar, y se dejuon adsorber las bacterias por IS minutos, se cubrió todo con una tapa 

de caja petri. 

Las bacterias ya adsorbidas en las rejillas se pasaron a una gota de ácido 

fosfotúngstico (colocada en el mismo paralilm) y se tiileron por 10 minutos (66). Las 

rejillas se sacaron y se absorbió el exceso de solución de ácido fosfotúngstico con la punta 

de UD trow pequeilo de papel filtro. 

Se dejaron secar en una caja petri para posteriormente ser observadas en el 

Microscópio Electrónico de Transmisión JEOL JEM-IOOS, evaluándose un número de 

cien células por rejilla, y registnndo el número de células fimbriadas, de las cuales se 

obtuvieron fotos a diferentes aumentos. El diámetro de las fimbrias fué determinado por 

la siguiente fórmula (24): 

Tundo de putfcula (nm) = JwnaM de partícula m la micrognfia tmm) ut 
Magnificación final de 11 mkrografia 

La magoilicación final de la micrografía se calcula mulliplicaodo la magnilicación 

a la cual el objeto fué fotografiado en el microscópio electrónico de transmisión por las 
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veces en que el negativo fu~ ampliado en la impresión. 

Las fimbrias fueron medidas con un micrometro de platino (Carl Zeiss) calibrado 

en dl!cimas de milímetro con ayuda de un microscópio estereoscópico "Leitz wetzlar". 

Materiales y M~tod°' 
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IV. RESULTADOS. 

Actinobocillus pkuropnmmonim se recuperó a partir de diferentes zonas lesionadas 

del pulmón, lograndose obtener 25 aislamientos de la bacteria a partir de los 25 pulmones 

neumónicos. Cada uno de los aislamientos se identificó, se les delenniDó el serotipo al que 

pertenecen, se les realiz.aron los pases subsecuentes en agar BHI y se evaluó el número de 

c:6ulas limbriadas presentes en cada uno de los pases. 

Los resollados de las pruebas bioquímicas realizadas a cada uno de los aislamientos 

de Actinobacillus plmropnnmwniae se muestran en el Cuadro 1. Todos los aislamientos 

presentaron bela-bemólisis. 

Las observaciones realizadas en el microscópio electrónico de transmisión 

mostnroo que de los 25 aislamientos deActinoóadllus p/europneumoniae, en 14 de ellos 

se bailaron células fimbriadas, lo cual corresponde al 56% del tolal de los aislamientos. 

Esta proporcioo fué hallada en el primer pase con agar sangre, en el segundo pase con 

agar BHI unicamente 2 muestras presentaron fimbrias, lo que corresponde a un 8% del 

total de los aislamientos. En el tercer pase ninguno de los aislamientos presentó fimbrias 

(Cuadro 2). 

En cuanto a los serotipos, se identificaron tres distintos serotipos, siendo los 

siguientes: serotipo I, scrotipo 3, serotipo 5, y únicamente en un caso estuvieron 

Resultados 
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CUADRO No. 1 
RESULTADO DE LAS PRUEBAS BIOQUIMJCAS DESARROLLADAS 

A Actlnobacillus pleuropneunwnitll 

Tinción Gram 
Morfología 
CAMP 
Satelitismo 
Dependencia del 
factor V 

Urasa 
Catalasa 
Fermentación de CHOS: 

D(+)Fructosa 
L( + )Anbinosa 
D(+)Xilosa 
D(+)Laáosa 
Sacarosa 

Resultados 

Gram negativo 
Cocobacilo pleomórfico 
Positivo 
Positivo 

Positivo 
Positivo 
Negativo 

Positivo 
Negativo 
Positivo 
Negativo 
Positivo 

involucrados dos serotipos el 1 y el 3 (muestra 12 del cuadro 2). El serotipo 1 se 

encontró tanto en los aislamientos fimbriados como en los no fimbriados, al igual que el 

serotipo 3. El serotipo 5 (mucstra 7 del cuadro 2) y el caso en donde estuvieron 

involucrados ambos serolipos 1 y 3 únicamente fueron encontrados en los aislamientos 

que presentaron fimbrias (Cuadro 3). 

Resultados 
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CUADRO No. 2 
NUMERO DE CELULAS FIMBRIADAS OBSERVADAS AL MICROSCOPIO ELECTRONICO DE 

TRANSMISION EN AclinobacU/us pl~uropMumoniae A PARTIR DE LOS 
AISLAMIENTOS EN PULMONES NEUMONICOS. EL CUADRO MUESTRA TAMBIEN 

No. de 
aislamiento 

4 

·¡4 

EL SEROTIPO AL QUE PERTENECEN. 

Ndmcro de cilulas fimbriadas 
en cien células obsc:rvadu 

¡•Pase 2" Pase 3• Pase 

66 o o 

57 o o 

75 o o 

so o o 

52 o o 

o º· 
o o 

o o 

o o 

o o 

o o 

o o 

o 

23 o 

¡• Pase: Agar saagn: 
2" Puc: Asar em 
J• Puc: Asar em 

Resultado• 

Serollpo 
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El serotipo 1 fué el que con más frecuencia se aisló, asi mismo, fué también el serotipo 

que más se presentó en los aislamientos fimbriados, pues 9 de ellos correspondieron a este 

serotipo. 

CUADRO No. 3 
RELACION DE LAS MUF.STRAS FIMBRIADAS Y NO FIMBRIADAS Y 
EL SER011PO CORRESPONDIENTE EN LOS 25 AISLAMIENTOS DE 

Actinobacillw plnuopMWnOniae 

Muestras Muestras 
Scrolipo Fimbriadas No Fimbriadas 

9/25 7/25 

3/25 4/25 

1125 0/25 

1.3 1125 0/25 

TOTAL 14125 11/25 

La grJfica 1 presenta de manera más ilustrativa el número de aislamientos 

fimbriados obtenidos del primer pase en agar sangre y el número de aislamieotos que 

mantuvieron esta estructura en el segundo y tercer pase en agar BHI, asi mismo mueslra 

también el serotipo correspondiente. 

De las cien células evaluadas para cada caso, el mayor recuento se obluvo en el 

aislamiento 12, correspondiente al serotipo 1,3 con un porcenlaje promedio de 8511! 

Resultados 
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Numero de aislamientos fimbriados y su serotipo 
obtenidos en el primer y segundo pase. 

No. de aislamientos 

10 

Resultados 

Pase 1 Pase 2 

Serotipos 

Pase 3 

lfj Serotipo 1,3 O Serotipo 5 

O Serotipo 3 • Serotipo 1 
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(Cuadro No. 4). Con respecto a los aislamientos del serotipo 1 y del serotipo 3 el 

·porcentaje promedio de céluluas fimbriadas fué de 46.6% para ambos. 

CUADRO No. 4 
EVALUACION TOTAL Y PORCENTAJE PROMEDIO DEL NUMERO 

DE CELULAS FIMBRIADAS EN CADA UNO DE LOS SEROTIPOS 
IDENTIFICADOS 

Total de Porcentaje 
Serotipo Cdulas fimbriadas Promedio 

4201900 46.6!1ó 

3 140/300 46.6!1ó 

5 521100 52.0!ló 

1,3 85/100 85.0!I\ 

La disposiCión de las fimbrias en la mayoría de los casos se presentd en forma 

aleatoria y solo en unos cuantos en forma polar. El número de fimbrias por célula tuvo 

una media de 2.19 .± 1.59 y el diámetro hallado varió desde 2nm basta 7nm. La 

relación de los diámetros encontrados se muestra en el Cuadro No. 5. Las fimbrias con 

diámetros de 4 nm fueron las que con mayor frecuencia se encontraron (33.3%). siendo 

las fimbrias con diámetros de 7 nm las que menos se expresaron (9.5%). 

La longitud de las fimbrias fué muy variable, de 115 nm a 1800 run, con una 

media de 642.23 .± 480.66 nm. La siguiente serie de micrografías electróoicas muestra 

los tipos de fimbria más representativos. 

Resultados 
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Resultados 

CUADRO No. 5 
DIAMETRO DE FIMBRIAS HALLADO EN 

Actinobacillus pleuropneumoniDI! 

Diámetro de fimbria 
(en nm) 

2.0 - 2.9 

61 
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MICROGRAFIA No. l. Micrografía clectnínica de Tran"nishín de 
Actinohacillus ple11rop11eu111oniue por el método de linci1ín negativa. La 
bacteria fué crecida en agar sangre cun cepa nodriza Uc S. """'""'· Las 
limhrias aquí presentes, indicadas con llechas, muestran una apariencia 
morfológica lihrilar, poseen un diámetro de 2.1 nm y longitudes de 1 y 1. 7 
¡.¡m. La hacteria mide 0.54 ¡.¡m. La micrografía fué tumada a 15 óoo 
aumentos. Barra~ 0.2 ¡un. 

Kcsull:idns 
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MICROGRAFIA No. 2. Micrografía ekclninica de Transrnhicin de A. 
pleur<Jp11r11111011iut• (ohlcnil.Ja por el mismo méh•do que la mkn1grnf ia no .. I ). 
Las fimhrias indicadas con !lechas po;ccn un di1imclro de 2. <J 11111 y 
longitudes de 0.48 µm y 0.58 ¡im. Nolcsc la disposicitin polar de las 
fimhrias y el ligero adclgasamicnlo de la l1ac1cria en la wna media lo cual 
indica un proceso de división. La hactcria mide 0.72 µm. La micrografía 
fué tomada a 15000 aumcmos. Barra= 0.11 ¡1111 

Rcsul1ndos 
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MICROGRAf'IA No. 3. Micrografía electr.únií:a de tr~nsmisiún de·A. · 
pleuropneumoniae (obtenida por el mismo método que la.micrografía no: 1 J~ 
La fimbria indicada con llccha muestra· una disposición polar y' p(isee un 
diámetro de 4.16 nm y longitud de 9.7 µm .. L3 hactéria mide' 0.4/ui1.· La 
micrografía fué tomada a 15 000 aun1entos: . ' 
Barra= 0.125 µm · 

RcsuJlatlos 
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MICROGRAFIA No. 4. Micrografía clcctnínica de transmisi1ln de A. 
p/europneumoniae (ohetenida por el mismo método que la microgral'ía nu. 
1). Las limbrias presentes e indicadas con llcchas muc~tran una distribución 
perítrica, poseen un diámetro de 5 nm y las longitudes respectiva~ son de 
0.36 µm; 2.2 µm, y 8.3 µm. l..a bacteria mide 0.62 µm. La micrografla íué 
tomada a 30 000 aumentos. Barra = 0.1 µm 

Rcsullac.Jos 
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MICROGRAFIA No. S. Micrografía clcctnlnica 'de trRnsmisill~ de A. 
pleuropneumoniue (obtenida por el mismo método 4tié la· !llicrogrnffa no. 1 ). 
Las fimbrias indicadas con flechas y distribución aleátoria miden S nm. 
Notese la gran longitud 4ue poseen de 1.8 µm; 1.6 µm;, 8.5 µm; 7 .8 µm y 
0.5 µm. las bacterias miden 0.45 µm y 0.6 µm:. La micrografía muestra 
también una conección de las dos células mediante la limhria de O. S µm de 
longitud. La micrografía fué tomada a 10 000 aumentos .. Barra = 0.24 µm . 

Resultados 
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MICROGRAFIA No. 6. Micrografía electrónica de tf'dnsmisión de A • 
p/europneumoniae (obtenida por el mismo método 4ue la microgmffa no. 1 ). 
Las fimbrias, indicadas con flechas, se observan distribuidas perítricamcntc 
y poseen un diámetro de 5.3 nm y longitudes de 6.6 µm y 4.6 µm. La 
bacteria mide 0.5 µm. La micrografía filé tomada a 15 000 aumentos. 
Barra = 0.1 µm 

Resultados 

67 
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MICROGRAFIA No. 7. Micrograffa electrónica de transmisión de A. 
p/europneumoniae (obtenida por el mismo método que la micrograffa no. 1 ). 
La micrograffa· muestra a dos células juntas, de las cuales una presenta 
fimbria, indicada con flecha, que posee un diámetro de 6.2 nm y longitud 
de 3.1 µm. Las bacterias miden 0.5 µm. La microgrJffa fué tomada a 
10 000 aumentos. Barra = 0.1 µm 

Resultados 
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MICROGRAPIA No. 8. Micrografía electrónica de transmisión de A. 
pleuropneumoniae. La limhria indicada con la llecha posee un diámetro de · 
7.4 nm y una longitud de 0.85 µm. La hactcria tiene un diámetro de 0.3 
µm. La micrografía fué tomada a 15 000 aumentos. Barra = 0.1 µm 

Resultados 

69 
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V. DISCUSION. 

Antes de que el agente de la pleuroneumonfa porcina fuese transferido del género 

H<Mmophilus al género Actinobacillus por Pobl y col~. en 1983, la presencia de fimbrias 

no babia sido descrita en olros miembros de este género basca que en 1981 Kabn y 

Oromkova la describieron en H<Mmophilus parainjluenza mediante técnicas de microscopía 

eb:ln!aica y creciendo a la bacteria en medio BHI a 37 'C en condiciones aerobias 

obteniendo un 3.5% de células timbriadas. En ese estudio, el medio BHI resultó ser un 

medio adecuado no solamente para el crecimiento de la bacteria, si no también para la 

expresión de las fimbrias. EnActinobacil/us pleuropneumoni<M, al igual que H<Mmophilus 

parai'lfluenza, el medio BHI es el más utilizado para su crecimiento junto con el agar 

Sllllgre (IO), sin embargo, aunque en nuestros resultados en ambos medios de cultivo (agar 

sangre y BHI) hubo crecimiento bacteriano, solo en el agar sangre se obtuvo el mayor 

mlmero de células fimbriadas (cuadro 2), mientras que en el segundo pase en agar BHI 

unicamente dos del total de los aislamientos fimbriados conservaron esta estructura, de las 

Clllles solamente 5 células en el aislamiento número 13 y 3 células en el aislamiento 

número 14 presentaron fimbrias. 

El mayor recuento de células fimbriadas con porcentaje promedio de 85% (cuadro 

4) correspondiente al aislamiento 12 (cuadro 2), única muestra donde estuvieron 

involucrados ambos serolipos 1,3 no puede considerar.;e que sea el aislamiento con el 
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mayor número de células fimbriadas, pues es necesario promediarla con una cantidad 

mayor de aislamientos donde estén involucrados ambos serotipos. Ocurre lo mismo con 

el aislamiento del serotio 5. Lo que sf puede tomarse en cuenta es el porcentaje promedio 

de células fimbriadas hallado en el serotipo 1 y el serotipo 3, pues en estos, el número de 

aislamientos fué mayor (Cuadro 3). El serotipo 1 presente en la mayoría de los 

aislamientos fimbriados (Gráfica 1), ba estado asociado con los broles más severos de 

pleuroneumonfa ocasionando una elevada mortalidad, además de ser el serotipo mils 

prevaleote en el país (68, 19). Esto sugiere que de algún modo la presencia de este 

organelo coadyuva a la severidad de las lesiones. 

No puede asegurarse en este estudio, que la fimbria se conserva basta el segundo 

pase, pues fué mínima su expresión; aunque existen bacterias en las cuales la producción 

de fimbria se ha logrado conservar in vitro hasta el cuano pase (6), en la mayoría de los 

casos solo se ha conservado hasta el tercero. En el caso de Actinobaci/lus 

pleuropneumonitU, Utrera y Pijoan (91) lograron obtener células fimbriadas únicamente 

basta el segundo pase y en proporción menor que en el primero en agar sangre como 

medio de cultivo. El reporte de Utrera y Pijoan al igual que el nue•tro, han sido hasta la 

fecha, los dos únicos que han demostrado de manera muy clara que Actinol>acillus 

pleuropneumonitU expresa estos tipos de apéndices extracelulares. Si bien el primer 

reporte (91) muestra su persistencia basta el sugundo pase con diámetros de hasta dos 

nanómetros y loogitudes de basta 450 nm; nuestro e•'tudio completa en forma total lo 

noferente a estas estructuras, pues los diámetros encontrados de 2 nm hasta 7 nm y las 
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loogirudes de hasta 1800 nm incluyen todas las formas de fimbrias basta la fecha 

caraclerizadas: la "rígida" que posee dWnetro de entre 5 a 8 nm y que está involucrada 

tanto en la adherencia como en la conjugación y la forma "flexible" con dillmetros de 

hasta 2 nm involucrada lloicamente en el fenómeno de adherencia (53). Este hallazgo 

trasciende aún más, pues es muy probable que entre la amplia gama de diámetros hallados, 

Aainobacillus pkuropnnunoniae este expresando fimbrias de conjugación y con ello 

explicar el porque de la resistencia a varios fármacos, punto que hasta la fecha aún no 

queda muy claro. Según lo reponado por Colmenares y cols. en 1988, la resistencia de 

20 aislamientos de Actinobacillus p/europm!umoniae a un gran número de antibióticos, 

entre ellos ampicilina y penicilina (cefaloxioa, estreptomicina, kanamicina, furadomicina, 

geotamicina, tilosina tiamulian entre otros) no estaba codificada por plásmidos; en un 

trabajo posterior desarrollado por Borr y cols en 1991 con técnicas de hibridización de 

DNA, las doce cepas existentes de Actinobacillus pleuropneumoniae y obtenidas de varios 

paises, ninguna presentó plásmidos. Sin embargo, en el estudio realizado por Bélanger y 

cols., en 1990 sobre el papel que juegan los lipopolisacáridos en la adherencia de 

Actinobacillus p~uro¡meumoniae, cuatro de los 17 aislamientos albergaron plásmidos 

confiriendo a la bacteria resistencia a varios antibióticos notablemente a ampicilina y 

penicilina. Aún no queda muy claro lo referente a este punto, pero si resulta muy 

imporllnte que las investigaciones sean dirigidas no solamente a la caracteriz.ación de las 

fimbrias, sino también a la correlación de la resistencia a antibióticos con la presencia de 

pl(smidos y los posibles mccanismos de recombinación, mediante los cuales se ha hecho 
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RSislellte a varios antibióticos, punto muy importante ya que el número de cepas 

resiSlelltes continúa aumentando y se siguen desarrollando nuevos patrones de resistencia. 

Es indiseullble, que si quieren establecerse medidas de control y emdicación de 

la pleuroneumooía es PCCeSario conocer los factores de virulencia involucrados en la 

enfermedad, los mecanismos mediante los cuales causa dado, establecer sistemas de 

dilgn6stico eficientes que indiquen el serotipo responsable en los brotes y de este modo 

aplicar la vacuna y tratamiento adecuado. Actualmente se desconocen aún muchos de los 

mecanismos involucrados en la patogenesis de la enfermedad. Varias actividades 

citolóxicas y hemolíticas han sido descritas (32, 33, 34, S2), un factor de permeabilidad 

(S8) y otros factores tdxicos de macrófilgos (8, 80) y neutrofilos (84) hao sido reportados, 

pero los factores de virulencia envueltos en la colonización del tracto respiratorio 

pennaneceo grandemente desconocidos. Las investigaciones dirigidas sobre la forma en 

que Actinobaci/lus pleuropneunwniae se establece en vfas respiratorias y coloniza el 

pulmón sugerían que la adherencia era el punto principal en la infección pulmonar (93). 

Sin embargo, cuando Jacques y cols, en 1991 evaluaron la adherencia de Actinobacillus 

pleuropoeumoniae en células epiteliales de tráquea y secciones de pulmón, mostraron que 

el serotipo y el material capsular no parecen estar envueltos en este fenómeno, al igual que 

los factores am'ba mencionados. 

Los lipopolisacáridos (LPS), descritos y caracterizados primeramente en 

Aainobadllus pleuropMUmOniae por Fenwick en 1986 y purificados por Byrd y Kadis en 

1989 bao resultado estar estnx:hamente relacionados en el fenómeno de adherencia, 



GarlbayE. J. 74 

Además de ser las adhesinas mayonnenre presentes en Actinobacillus pleuropneumoniae 

(69). Se ha pretendido mostrar la accesitiilidad de los LPS en la superficie de este 

microorganismo, prerrequisiro esencial para cualquier adhesina bacteriana, y localizar el 

sitio preferencial de unión del LPS sobre secciones de !ejido pulmonar y derenninar cual 

región de este complejo molecular está envuello en la adherencia. Las técnicas de 

inmunomicroscopía electrónica y citometría de flujo han logrado demostrar que los LPS 

son en efecto accesibles a la superficie de Actinobaci/lus pleuropneumoniae (77) y que 

además los ensayos de adhesión en secciones de pulmón congelados combinados con 

inmunotinción muestran que los LPS extraídos de Actinobacil/us pleuropneumoniae se 

adhieren al endotelio vascular, mesenquima del pulmón y al epitelio traqueal. Esra 

observación soporta la idea de que los LPS de Actinobacil/us pleuropneumoniae juegan un 

papel imponaote en la adherencia, mas no son los únicos involucrados en este fenómeno. 

Desde que Inzana y cols. en 1988 sugirieron la presencia de fimbrias en bacterias 

opsonizadas de A ctinobacillus pleuropneumoniae ( 40) los esfuerzos por demostrar esta 

estruc!Ura han sido rninimos. Hasta esta fecha solamente el reporte de Utrera y Pijoan y 

el presente trabajo ponen de manifiesto la presencia de esras estructuras involucradas más 

direclamenre en la colonización bacreriana, sin embargo, aún falla esrablecer si algunos 

otros antígenos bacterianos, los cuales posean una conformación estcroqufmica, perfil 

hidrofóbico y carga neia ele<.1rostática complemenlariamente coo cierus estructuras de 

memhraria sobre una célula blanco, estén involucradas lambién, como adhesinas 

potenciales (46). 

Discusión 
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VI. CONCLUSIONES. 

J.. El agente causal de la Pleuroneumonfa Contagiosa Porcina. Actinobadl/us 

pln4ropneumoniae, es una bacteria capaz de expresar fimbrias. 

2.- De los 25 aislamientos obtenidos de Acrinobaci//us p/europneumoniae, solo 

14 de ellos presentaron fimbrias. La mayoría en el primer pase. 

3.- La eqiresióo de las fimbrias fué mfnima en agar BHI, siendo el agar sangre 

el medio en el cual se obtuvo el máximo número de bacterias fimhriadas. 

4.- En el IOlal de los aislamientos de Acrinobadl/us plmropneumoniae se 

identificaron los serotipos I, 3, S, y solo en un caso ambos serolipos 1 y 3 

resultaron estar involucrados. Los aislamientos fimbriados corresponden en su 

mayoría a los serotipos 1 y 3. 

S.- Las fimbrias encontradas muestran una amplia variedad de diámetros que 

van de 2 nm hasta 7 nm y con longitudes desde 115 nm hasta 1800 nm. El tipo 

de fimbria que con más frecuencia se encontró posee un diámetro de 4 nm. 

6.- La presencia de fimbrias en Acrinobacil/us plmropl1mlnDlli« debe ser 

motivo de una investigación más amplia con el fin de eslablecer basla que punto 

está involucrada en la virulencia de la Pleuroneumonía Contagiosa Porcina. 

ConchWones 
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