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Genes de virulencia y bacteriocinas en cepas de
Enterococcus faecalis aisladas desde diferentes muestras
clinicas en la Region del Maule, Chile

Carlos Padilla E., Maria Ndnez A., Andrés Padilla G. y Olga Lobos G.

Virulence genes and bacteriocins in Enterococcus faecalis strains isolated from
different clinical samples in Maule Region, Chile

The presence of virulence genes (VG) and bacteriocins from different clinical samples was studied in Entero-
coccus faecalis isolated from urinary tract infections (UTT), bacteremia and endodontitis and was correlated with
haemolysin and gelatinase activity. We evaluated the presence of VG by PCR in 150 strains of E. faecalis including
cylA, aggA, efaA, eep, gelE, esp, as-48, bac31, entL50 A/B, entA, ent P, entB, enlA and ent1071. Haemolysin and
gelatinase activity was studied. gelE and cylA genes expressed hemolysin and gelatinase, respectively. This acti-
vity was observed in some strains of bacteremia, UTI and endodontitis. The highest number of VG was detected
in bacteremic strains, being aggA and entA genes the most frequent. efaA, esp, entA, entL50A/B were associated
with their clinical origin (p < 0.05). The most common genetic profile was aggA-eep-enlA-entL50A/B. E. faecalis
from UTI, bacteremia and endodontitis presented different gene combinations. Some of the genes studied were
related to their clinical origin. The results obtained in this study are similar to those reported in other countries.
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Introduccién

as bacterias pertenecientes al género Enterococcus

son comensales ubicuas con predominancia en el

hébitat gastrointestinal de humanos, animales y
aves, colonizando ocasionalmente otras zonas anatomicas
de los seres humanos'. En general, los enterococos pueden
vivir en condiciones adversas en cuanto a nutrientes y
elementos fisicoquimicos®. No causan enfermedades en
el habitat intestinal; sin embargo, en algunas ocasiones la
relacion de comensalismo establecida con el hospedero
se rompe y provocan enfermedades’. Estos microorga-
nismos son la tercera causa mas comun de bacteriemia,
los microorganismos mas frecuentemente reportados
en infecciones quirurgicas adquiridas en unidades de
cuidados intensivos y la segunda causa de infecciones
nosocomiales en E.U.A.*. En los tltimos afios los entero-
cocos han sido intensamente estudiados en relacion a su
reconocida capacidad de resistencia intrinseca a diferentes
antimicrobianos, particularmente adquirida mediante
transferencia genética horizontal’’. De todos los aislados
con significancia clinica, 80 a 90% corresponde a E.
faecalis y el resto a E. faecium; no obstante, la frecuencia
de aislamiento de esta tltima especie ha aumentado estos
ultimos afios respecto de la primera®,
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Enterococcus faecalis exhibe una marcada plasticidad
genética que le permite habitar diversos nichos mediante
la expresion o supresion de diferentes genes’. Este micro-
organismo sintetiza un heterogéneo grupo de péptidos
antibacterianos o bacteriocinas, también denominados
enterocinas, que presentan un singular interés como
agentes bio-preservantes de alimentos'’. Por otra parte, la
presencia de enterocinas podria otorgar a estas bacterias
una herramienta ecoldgica adicional para persistir en am-
bientes colonizados por microorganismos competidores
por nutrientes, con el propoésito de eliminarlos, tal como
potencialmente podria ocurrir en un ambiente hospitalario.
También se piensa que estos productos antibacterianos
podrian constituirse en el elemento inicial de virulencia
en el organismo humano al ejercer una accion letal sobre
microoganismos que compiten por receptores similares a
los que requiere E. faecalis''. Los genes de bacteriocinas
analizados en este trabajo representan a los mas frecuen-
temente descritos en esta especie bacteriana, los cuales
expresan proteinas dirigidas a controlar microorganismos
filogenéticamente relacionados™.

Enterococcus faecalis presenta diferentes elementos
de virulencia que, en su conjunto, expresan la capacidad
patogénica de esta bacteria. Entre los mas recurrentes
factores citados en infecciones humanas se encuentran la
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proteina de superficie extracelular (Esp), la cual promueve
la adhesion, colonizacion y evasion del sistema inmune,
también participa en la generacion de biopelicula y
aparentemente cumple un rol en la resistencia antimicro-
biana; citolisina (Cyl), también denominada hemolisina,
que posee propiedades B-hemoliticas en humanos y es
bactericida contra bacterias grampositivas; gelatinasa
(Gel) que provee de nutrientes a la bacteria degradando
el tejido del hospedero y ademas presenta algun tipo de
funcion en la formacion de biopelicula; hialuronidasa que
actta despolimerizando la molécula de mucopolisacarido
del tejido conectivo lo que facilita la diseminacion de la
bacteria; determinantes de feromonas (Eep) son capaces
de modular de modo importante la respuesta inflamatoria
invivo; antigeno A (EfaA) que se asocia a la adherencia de
la bacteria tanto a células bidticas y superficies abioticas,
ademas de participar en ciertas etapas de la formacion de
biopelicula; proteina de superficie celular (Ace) que exhi-
be una fuerte similitud con la proteina del mismo nombre
producida por Staphylococcus aureus, la cual posee la
capacidad de unirse al coldgeno y presentaria un rol en
la patogénesis de la endocarditis'?; sustancia de agrega-
cion (Agg) que actiia mediando la unién especifica de la
bacteria al epitelio intestinal, células del epitelio renal,
neutrofilos humanos y macréfagos ademas de aumentar la
internalizacién y vida intracelular del microorganismo®.
La presencia de un pilus de E. faecalis es importante en
la produccion de la biopelicula, la cual se sustenta en la
proteina Bps. La aparicion de la biopelicula genera una
fuerte relacion entre endocarditis y produccion de infec-
cion del tracto urinario (ITU)'*". La investigacion sobre
factores de virulencia de E. faecalis que colaboren en el
entendimiento de su biologia patogénica ha permitido
detectar variados factores que participan en la virulencia
de esta bacteria.

En este trabajo fueron seleccionados los genes que
codifican para un grupo de factores de virulencia que
han sido ampliamente estudiados y refrendados cientifi-
camente como factores de virulencia en diversas partes
del mundo y que permitiran establecer comparaciones con
las cepas estudiadas en nuestro pais'-'¢1°.

Enterococcus faecalis es frecuentemente aislado de
ITUs, cuadros septicémicos, infecciones de heridas y
multiples otros sitios anatdmicos, destacandose ultima-
mente la frecuencia de aislamientos desde infecciones
endodonticas'?. En este estudio fueron seleccionadas
cepas aisladas desde ITU y bacteriemia, considerando
que son dos infecciones en los cuales E. faecalis es un
reconocido protagonista. Por otra parte, la endodontitis,
producida por cepas de esta especie bacteriana, es una
afeccion que se ha descrito con bastante frecuencia en
afios recientes, permitiendo argiiir que estas cepas podrian
tener un comportamiento virulento diferente respecto de
los dos primeros origenes de aislamiento.

Microbiologia

En diferentes paises se ha estudiado la presencia de
factores de virulencia de E. faecalis con el propoésito de co-
nocer su biologia y entender su capacidad de infeccion en
diversos tejidos del hospedero®®. En nuestro pais no existe
informacion al respecto, por lo que es de interés conocer
el rol patogénico de estas bacterias en sus mecanismos
de virulencia. En concordancia con ello, el objetivo de
este estudio fue: determinar la presencia de los genes que
codifican la expresion de diversos factores de virulencia
y bacteriocinas en cepas de E. faecalis aisladas desde
pacientes con ITU, endodontitis y bacteriemia ademas
de correlacionarlo con la produccion de hemolisina y
gelatinasa.

Materiales y Métodos

Aislamiento e identificacion de E. faecalis. Las cepas
de E. faecalis fueron aisladas desde muestras clinicas
tomadas a pacientes de ambos géneros y edades en los
hospitales de Talca y Linares, Region del Maule, durante
fines del afio 2008 y el 2009. Los pacientes fueron infor-
mados acerca de los objetivos del estudio al momento
de la toma de muestras y firmaron el correspondiente
consentimiento informado. Fueron utilizadas 50 cepas de
E. faecalis aisladas desde casos de ITU, 50 desde casos
de bacteriemia y 50 de endodontitis. En los casos de
bacteriemia no se dispuso de informacién que permitiera
asociar estas cepas con endocarditis. En cada uno de los
grupos estudiados las cepas fueron seleccionadas al azar.
La identificacion de los 150 aislados se realiz6 mediante
pruebas convencionales®.

Ensayo para actividad hemolitica. Los microorga-
nismos en estudio fueron sembrados en placas de agar
Columbia (Oxoid, Basingstoke, Inglaterra) suplementado
con sangre de cordero desfibrinada al 5%. Después de
incubacion a 37°C durante 24 h las placas que presenta-
ban zonas de hemolisis alrededor de las colonias fueron
consideradas positivas'’.

Ensayo de actividad para gelatinasa. La produccion
de gelatinasa fue detectada por inoculacion de los micro-
oganismos estudiados sobre agar Brain Heart Infusion
(BHI) (Merck, Darmstadt, Alemania) que contenia 10 g/
de peptona 'y 30 g/l de gelatina. Posteriormente, las placas
fueron incubadas a 37°C durante toda la noche y después
mantenidas a 4°C durante 2 h. La presencia de un halo
transparente alrededor de las colonias fue considerada un
indicador positivo de produccion de gelatinasa'’.

Extraccion de ADN a partir de cepas de E. faecalis.

Las cepas de E. faecalis fueron cultivadas durante toda la
noche a 37°C en agar BHI (Merck). Para la identificacion
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de los genes de virulencia y bacteriocinas, mediante reac-
cion de polimerasa en cadena (RPC), el ADN gendmico
fue extraido directamente de las colonias bacterianas
mediante el uso del kit de aislamiento AquaPure Genomic
DNA® (BioRad). La concentracion del ADN gendmico
fue determinada espectrofotométricamente.

Amplificacion de los genes y condiciones para la
RPC. EI ADN total de las cepas de E. faecalis fue utilizado
en las RPCs para detectar la presencia de los genes de
virulencia de citolisina (cylA), sustancia de agregacion
(aggA), antigeno A (efaA), estimulador de la expresion
de feromonas (eep), gelatinasa (gelE) y proteina de su-
perficie (esp). Adicionalmente, se amplificaron los genes
para enterocinas AS-48 (as-48), bacteriocina 31 (bac31),
enterocinas A, B y P (entA, entB, entP), enterocina L50
A/B (entL50A/B), enterolisina A (enlA) y enterocina 1071
(ent1071). Cada reaccion de RPC contenia 10 mM Tris-
HCI tampoén pH 8,3, 1,5 mM MgClz’ 50 mM KCI, 200
uM de cada deoxinucléotido (Omega BioTek), 1 uM
de partidor (Tabla 1), 2U de Taq ADN polimerasay 1 pl
de templado de ADN. Las condiciones de reaccion para
cada gen fueron las descritas a continuacion:

Para la amplificacion de los genes de virulencia cylA,
aggA, efaA, eep, gelE y esp, las muestras con el ADN
templado fueron desnaturalizadas a 94 °C por 5 m. Pos-
teriormente, se continud con 30 ciclos de 45 sa 94 °C, 1
mas57°Cylm a?72°C para el gen cylA; 30 ciclos de
455a94°C, 1 mas52°Cy1ma72°C para los genes
aggA y efaA; 30 ciclosde 45sa94°C, 1ma58°Cy 1
m a 72 °C para el gen eep; 30 ciclos de 30 s a 94 °C, 30
sa56°Cy30s 72 °C para el gen gelE; 30 ciclos de 45
$sa94°C,I1ma62°Cy 1 ma72°C para el gen esp. La
amplificacion de todos los genes de virulencia se concluyo
con una extension final de 72 °C por 3 m.

En una etapa inicial de la amplificacion de los genes
de bacteriocinas as-48, bac31, entL50A/B, entA, entP,
entB, ent1071 y enlA, las muestras con el ADN templado
fueron desnaturalizadas a 95 °C por 5 m. Posteriormente,
se continu6 con 30 ciclos de 30 sa95°C,30sa42°Cy
30 s a 72 °Cy extension final de 72 °C por 10 m para la
amplificacion del gen as48; 30 ciclos de I ma 94 °C, Im
a 54 °C, Im a 72 °C y una extension final de 72 °C por 8
m, para los genes bac31 y entL50A/B; 30 ciclos de 30 s
a95°C,30sa58°C,30sa72°Cyuna extension final
de 72 °C por 5 m para la amplificacion del gen entA; 30
ciclos de 30 s 2 95°C,30sa56°C, 30sa72°Cyuna
extension final de 72 °C por 5 m, para la amplificacion
de los genes entP y entB; 30 ciclos de Ima 94 °C, Im a
51 °C, Im a 72 °C y una extension final de 72 °C por 8
m, para la amplificacion del gen ent1l071 y 30 ciclos de
455a94°C,1mas59°Cy 1 ma72°C para el gen par
el gen enlA.

Las reacciones fueron realizadas en un termociclador
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DNA Engine® (BioRad). Los controles negativos (sin tem-
plado de ADN) fueron incluidos en cada set de reacciones
y todas fueron realizadas en duplicado. Los productos de
la amplificacion fueron analizados mediante electroforesis
en geles de agarosa al 1,5%, tefiidos con bromuro de etidio
y visualizados bajo luz ultravioleta. El tamafio de cada
producto amplificado fue confirmado mediante compa-
racion con el marcador de tamafio molecular 1Kb-Plus
DNA ladder (New England Biolabs).

Andlisis estadistico. La correlacion entre los distintos
origenes de las cepas, ya fuese ITU, endodontitis o bacte-
riemia, y la portacion de un factor virulento determinado,
fue calculada utilizando el test de x> o test Exacto de

Tabla 1. Oligonucleétidos utilizados en la amplificacion mediante RPC para

genes de bacteriocinas y factores de virulencia

Secuencia oligonucleétidos

Genes de virulencia

cylA 5'-TGGATGATAGTGATAGGAAGT-3’
5'-TCTACAGTAAATCTTTCGTCA-3"

aggA 5'-AAGAAAAAGTAGACCAAC-3'
5'-AACGGCAAGACAAGTAAATA-3’

efaA 5'-GACAGACCCTCACGAATA-3'
5'-AGTTCATCATGCTGCTGTAGTA-3’

eep 5'-GAGCGGGTATTTTAGTTCGT-3'
5'-TACTCCAGCATTGGATGCT-3'

esp 5'-TTGCTAATGCTAGTCCACGACC-3'
5'-GCGTCAACACTTGCATTGCCGAA-3"

gelE 5'- AGTTCATGTCTATTTTCTTCAC-3"

5'- CTTCATTATTTACACGTTTG-3'

Genes de bacteriocinas

as-48 5'-GAGGAGTTCATGTTAAAGA-3'
5'-CATATTGTTAAATTACCAAGCAA-3’
bac31 5'-TATTACGGAAATGGTTTATATTGT-3"
5'-TCTAGGAGCCCAAGGGCC-3
entA 5'-AAATATTATGGAGTGTAT-3'
5'-GCACTTCCCTGGAATTGCTC-3"
entB 5'-GAAAATGATCACAGAATGCCTA-3"
5'-GTTGCATTTAGAGTATACATTTG-3"
entP 5'-TATGGTAATGGTGTTTATTGTAAT-3’
5'-ATGTCCCATACCTGCCAAAC-3’
entL50 A/B 5'-TGGGAGAATCGCAAAATTAG-3'
5'-ATTGCCCATCCTTCTCCAAT-3"
ent1071 5'-ATATTTAGGGGGACCGATAA-3’
5'-TATACATTCTTCCACTTATTTTT-3"
enlA 5'-TTCTTCTTATTCTGTCAACGCAGC-3’

5'-GACTGTGAAATACCTATTTGCAAGC-3"

Tamano
producto
(pb)

517

1553

705

937

933

402

340

202

130

160

120

96

405

960

21

21

21

22

23

24

25

25

25

25

25

25

26

22
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Tabla 2. Genes de bacteriocinas y de virulencia detectados mediante RPC en

cepas de E. faecalis aisladas desde diferentes muestras clinicas

Muestras clinicas Genes de bacteriocinas Genes de virulencia

Total n % n %
ITU* 50 42 84,0 42 84,0
Bacteriemia 50 46 92,0 45 90,0
Endodontitis 50 35 70,0 41 82,0
Total 150 123 82,0 128 85,0
*ITU: infeccion del tracto urinario.

Tabla 3. Frecuencia de genes de virulencia y bacteriocinas en cepas

de E. faecalis aislados desde diferentes muestras clinicas

E. faecalis aislados desde:
ITU* Endodontitis Bacteriemias
(n: 50) (n: 50) (n: 50)

n % n % n %
Genes de virulencia
aggA 39 78 39 78 43 86
cylA 20 40 16 32 26 52
efaA 31 62 0 0 14 28
eep 36 72 32 64 41 82
esp 21 42 0 0 26 52
gelE 14 28 8 16 34 68
Genes de bacteriocinas
entB 22 44 3 6 4 8
entL50A/B 34 68 1 22 31 62
bac31 0 0 0 0 4 8
entP 0 0 0 0 0 0
as-48 12 24 0 0 2 4
entA 39 78 24 48 32 64
ent1071 5 10 0 0 0 0
enlA 15 30 1 22 21 42
ITU": infeccion del tracto urinario.

Microbiologia

Fisher (programa estadistico SPSS 15.0, IBM Statistics),
segun correspondiera. Un valor p < 0,05 fue considerado
estadisticamente significativo para indicar la asociacion
entre ambas variables.

Resultados

Produccion de hemolisina y gelatinasa. La actividad
hemolitica y de gelatinasa fue evaluada en todas las cepas
estudiadas. El mayor niimero de cepas hemoliticas se
obtuvo de aquellas provenientes de bacteriemia (n = 26,
52%), seguidas de las cepas de ITU (n = 20, 40%),
mientras que las cepas de origen endoddntico presenta-
ron el menor porcentaje de hemolisis (n = 16, 32%). La
actividad de gelatinasa se manifestd en los tres grupos
de estudio, presentdndose en un mayor porcentaje en las
cepas de bacteriemia (n = 34, 68%), seguido de las cepas
de ITU (n = 14, 28%) y posteriormente de las cepas de
endodontitis (n = 8, 16%).

Genes de virulencia y de bacteriocinas detectadas
en E. faecalis. El analisis de la amplificacion mediante
RPC mostro que las cepas aisladas desde bacteriemias
presentan el mayor numero de genes virulencia y de bac-
teriocinas, detectandose en 90 y 92%, respectivamente, en
comparacion a los otros dos grupos estudiados (Tabla 2).

Frecuencia de los genes de virulencia y de bacterio-
cinas. El mas frecuente de los genes de virulencia en los
tres grupos de E. faecalis estudiados fue aggA (Tabla 3).
Los genes de virulencia efaA y esp no fueron detectados
en cepas de E. faecalis aisladas de endodontitis (Tabla 3).
El gen entA para bacteriocina fue el mas frecuentemente
detectado en los tres grupos de cepas y a la inversa el gen
bac31 fue el menos comun. El gen entP no fue observado
en alguna cepa (Tabla 3).

Asociacion de genes de factores de virulencia y
bacteriocina presentes en las cepas de E. faecalis. En
92 cepas de E. faecalis se determind la presencia de tres

Tabla 4. Principales perfiles de genes de virulencia y de bacteriocinas en cepas de E. faecalis

Perfiles genéticos E. faecalis aisladas desde:

ITU* Bacteriemias Endodontitis Total

(n: 50) (n: 50) (n: 50) (n: 150)
Virulencia Bacteriocinas n % n % n % n %
aggA, efaA, eep, gelE, cylA  enlA entA 6 12,0 7 14,0 0 0 13 8,7
aggA, efaA, eep, esp, cylA  entA,entL50A/B 3 6,0 5 10,0 0 0 8 5,3
aggA, efaA, eep, gelE, cylA  entA 5 10,0 7 14,0 0 0 12 8,0
aggA, eep enlA, entL50A/B 11 22,0 10 20,0 11 22 32 21,3
aggA, cylA, eep entA 9 18,0 10 20,0 8 16 27 18,0
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genes de virulencia mientras que 58 cepas presentaron
uno o dos de estos genes (datos no mostrados). El perfil
mas frecuente de genes de virulencia y bacteriocinas
detectado fue aggA, eep, con enlAy entL50A/B. El perfil
menos frecuente fue aggA, efaA, eep, esp, cylA con entA
y entL50A/B (Tabla 4). Todas las cepas analizadas de E.
faecalis poseen al menos un tipo de factor de virulencia,
pero no todas tienen informacion genética para las bac-
teriocinas analizadas.

Correlacion entre origen clinico de las cepas de E.
faecalis y presencia de factores de virulencia. La corre-
lacion entre origen de las cepas y presencia de factores
de virulencia fue estadisticamente significativa (p <0,05)
para algunas de las cepas estudiadas. Asi, algunos genes
de virulencia como efaA y esp se encuentran relacionados
con su origen clinico cuando provienen de ITUs, endo-
dontitis o bacteriemias. Ademas, la misma correlacion
se present6 para los genes de bacteriocina entL50A/B y
entA. El resto de los genes se presenta independiente de
su origen clinico.

Discusién

Diversos estudios epidemiologicos han reforzado la
importancia de E. faecalis como agente etiologico de
graves infecciones. El conocimiento de cémo ciertos
factores virulentos se involucran en la patogénesis de las
infecciones producidas por esta bacteria es aun limitado.
De aqui se desprende la importancia de conocer la biologia
de estos microorganismos que cotidianamente aparecen
en los aislados clinicos.

En el presente estudio se evalud fenotipicamente la
actividad de hemolisina y gelatinasa. En este aspecto, es
interesante destacar la concordancia entre los ensayos
biomoleculares para la deteccion de los genes cylA (hemo-
lisina) y gelE (gelatinasa) con los resultados fenotipicos.
En ambos casos el mismo niimero de cepas y porcentaje
fue determinado, por lo cual no hubo discrepancias entre
la presencia del gen y la expresion de su actividad. Lo an-
terior difiere de los resultados obtenidos en otros estudios
en los cuales se ha detectado el gen gelE y sin embargo,
la actividad gelatinasa no se manifiesta. En esta situacion
se ha argumentado la presencia de un gen gelE silente, lo
cual no se correlaciona con nuestros resultados!’.

En la literatura cientifica se describe que en cepas de E.
faecalis aisladas desde cuadros clinicos los siguientes ge-
nes son los que poseen la mayor frecuencia de deteccion:
50-90% de genes aggA, 5-100% de genes espy 11-70% de
genes CylA!1, Estos datos concuerdan con lo detectado en
nuestro estudio en los tres grupos de E. faecalis. Por otra
parte, los resultados obtenidos demuestran que las cepas
de E. faecalis aisladas desde bacteriemias presentan la
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mayor frecuencia de genes de virulencia en comparacion
a las cepas de los otros dos grupos, con la excepcion del
gen efaA. En otro estudio se evidencid que el gen efaA
estaba presente en la mayoria de las cepas de E. faecalis
aisladas desde seres humanos sanos'’. Llama la atencion
que este factor es un antigeno putativo de endocarditis
y ademas se ha demostrado un potencial rol biologico
en modelos murinos de peritonitis'. Durante los altimos
afos, E. faecalis ha sido frecuentemente aislado desde
infecciones endodonticas'®. El hermético habitat de la raiz
dental se hace inaccesible al sistema inmune, también a
los antibacterianos por lo cual aparentemente el poder
virulento de esta especie bacteriana se hace innecesario.
En el presente estudio, es interesante destacar que las
cepas aisladas desde casos de endodontitis no presentan
el factor de virulencia esp, el que si fue detectado en
otro estudio”. Este factor de virulencia promueve la
adhesion, colonizacion y evasion del sistema inmune y
ademads juega un rol en la resistencia antimicrobiana?’.
Al respecto, se podria argumentar que las cepas aisla-
das en nuestro pais, carentes del factor de adherencia
superficial esp, utilizarian otros mecanismos virulentos
que eventualmente suplirian las funciones de esp. Sin
embargo, los fundamentos de la persistente infeccion del
canal de la raiz dental no estan claros. Las cepas aisladas
desde endodontitis tampoco presentan el gen efaA lo que
permitiria suponer que estas bacterias dependen de otros
mecanismos de adherencia para ejercer la colonizacion
en este habitat.

Los enterococos pertenecen al grupo de bacterias del
acido lactico (BAL) los cuales juegan un rol importante
en la fermentacion de alimentos lacteos, pero ademas
producen bacteriocinas que ejercen un rol protector
similar a un bio-preservante en estos alimentos?. Las
bacteriocinas se pueden asimilar a propiedades virulentas
considerando que estos productos antibacterianos pueden
eliminar bacterias competidoras por nutrientes. Este efecto
supone que las bacteriocinas despejarian el epitelio del
hospedero dejando accesible sus receptores a las especies
bacteriocinogénicas durante el proceso adherente. De este
modo, se hace necesario analizar esta capacidad en cepas
de E. faecalis productoras de infecciones en humanos, de
modo de tener una vision mas completa respecto de su
capacidad bioldgica. En este trabajo se evidencio que E.
faecalis aislados desde ITU son capaces de expresar con
mayor frecuencia los genes bacteriocinogénicos entA y
entL50 A/B. No se observo amplificacion para los genes
bac31 y entP. La menor capacidad bacteriocinogénica se
evidenci6 en el grupo de enterococos aislados desde casos
de endodontitis. Esto podria, al igual que con algunos
factores de virulencia, deberse a que en ese habitat es
improbable la presencia de otras especies bacterianas,
por lo cual estas cepas de E. faecalis no necesitan de este
recurso antagonico. En este estudio, la mayor presencia

www.sochinf.cl

59



Articulo Original

de genes de bacteriocina se detectd en cepas aisladas de
bacteriemia que provienen de pacientes hospitalizados,
pudiendo argiiirse que estas cepas podrian ser de origen
nosocomial. Al respecto, se ha determinado que este tipo
de bacterias sintetizan bacteriocinas que les permitirian
competir con otras cepas y prevalecer en el ambiente
intrahospitalario, al igual como sucede con cepas que
producen infecciones gastrointestinales?.

De acuerdo a estos resultados, se puede evidenciar que
los genes putativos de virulencia y bacteriocinas en E.
faecalis varian de acuerdo a su procedencia y que ademas,
la presencia de algunos de ellos, se encuentra asociada
a su origen clinico, de acuerdo a datos estadisticos. Es
asi que los genes efaA y esp que se asocian a diversas
actividades virulentas, pero tienen en comun la generacién
de biopelicula. Estos genes fueron detectados solamente
en cepas aisladas de ITU y bacteriemia. Al respecto,
existen otros genes asociados a la sintesis de biopelicula
que no fueron estudiados, como el gen ebp'*!. Por otra
parte, estadisticamente se comprobd que los genes de
enterocina entL50A/B y entA, presentes en algunas cepas,
se encuentran asociados a sus origenes clinicos.

Los resultados de esta investigacion demuestran que las
cepas de E. faecalis aisladas desde infecciones del tracto
urinario, bacteriemias y endodontitis, presentan diferentes
genes de virulencia y diversas asociaciones con genes de
bacteriocinas. Esto permite demostrar una fraccion de la
variabilidad bioldgica de estos microorganismos, lo que
sugiere un constante monitoreo de esta especie bacteriana
que presenta una gran capacidad para infectar diferentes
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tejidos en el ser humano. Ademas, se puede concluir
que las cepas de E. faecalis aisladas en Chile presentan
similitud en la frecuencia de genes de virulencia y de
bacteriocinas a las aisladas en otras latitudes, lo cual
permite inferir similares capacidades patogénicas.

Resumen

Desde diferentes muestras clinicas se determiné la
presencia de genes codificantes de factores de virulencia
(FV) y bacteriocinas en Enterococcus faecalis aislados
desde infecciones del tracto urinario (ITU), bacteriemias
y endodontitis, correlacionandose con la actividad he-
molisina y gelatinasa. En 150 cepas de E. faecalis fue
evaluada mediante RPC la presencia de cylA, aggA, efaA,
eep, gelE, esp, as-48, bac31, entL50 A/B, entA, ent P, entB,
enlA, y ent1071 determinandose actividad hemolisina y
gelatinasa. Los genes cylA y gelE expresaron hemolisina y
gelatinasa, respectivamente. Esta actividad fue observada
en algunas de las cepas causantes de bacteriemia, ITU y
endodontitis. El mayor numero de genes estudiados se
detect6 en cepas bacteriémicas. Los genes aggA y entA,
fueron los mas frecuentes. Los genes efaA, esp, entL50/AB
y entA se asociaron a su origen clinico (p <0,05). El perfil
genético mas recurrente fue aggA-eep-enlA-entL50A/B.
Enterococcus faecalis de ITU, bacteriemias y endodontitis
presentaron distintas combinaciones génicas. Algunos de
los genes estudiados se relacionaron con su origen clinico.
Los resultados obtenidos son similares a los reportados
en otros paises.
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