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Fatoresdeviruléncia presentesem amostr as de Escherichia coli uropatogénicas—
UPEC parasuinos

Virulencefactor sof uropathogenic Escherichiacoli —UPEC strainsfor pigs

Benito GuimardesdeBrito! MarildaCarlosVidotto?
MileneMartinsBerbel® Kelly CristinaTagliari*
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RESUMO

As infecgBes urinarias sdo frequentes nos rebanhos
suinos, sendo a principal causa de descarte e mortalidade de
animais adultos. Apesar das caracteristicas multifatoriais da
doenca o microrganismo frequentemente isolado é a
Escherichia coli. Vérios fatores de viruléncia de E.coli foram
descritos em amostras uropatogénicas e permitem diferenciar
cepas patogénicas de ndo patogénicas. Esta revisdo tem por
objetivo apresentar alguns tépicos relativos aos fatores de
viruléncia presentes em amostras de E. coli uropatogénicas
para suinos.

Palavras-chave: suinos, E. coli, uropatogénicas.
ABSTRACT

Urinary tract infections occur frequently in pig
herds urinary infection is the most significant cause of culling
and mortality of adult animals. Despite the multifactorial
nature of this condition, Escherichia coli is frequently isolated
from diseased animals. Several virulence factors were
described on uropathogenic strains and they can be used to
distinguish isolates. The objective of the present review is to
present some topics related to virulence factors present in
swine uropathogenic E. coli strains.

Key words: pigs, E. coli, uropathogenic.

INTRODUGAO

As infecgbBes urinédrias dos suinos
influenciam negativamente o0s indices de
produtividade da suinocultura. Os prejuizos
econdmicos causados por estas infecces devem-se
as doencas puerperais, a infertilidade pos-desmame,
aos gastos com medicamentos, a reducdo do ganho
de peso dos leitdes e a taxa de mortalidade. Os
problemas urinérios sdo responsaveis por 50% das
mortes stbitas defémeas em produgéo e sdo aprincipal
causa da mortalidade de animais adultos
(PERESTRELOetd., 1991).

O aparecimento das infecgdes urinarias
depende da interagdo entre muitas varidveis, como:
microrganismo, manejo, alimentacdo, instalacdes e
condicdo do animal. A prevaléncia de cistites pode
variar de 10 a60% em granjas que apresentam fatores
derisco (PERESTREL O & PERESTRELO, 1988). Os
vérios fatores predisponentes a infeccéo urinaria séo
as més condicdes de higiene nas instalages,
problemas do aparelho locomotor, qualidade e
guantidade de &gua ingerida, atividade fisica,
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coprostase e idade da fémea (PERESTRELO et al .,
1991).

Os problemas urinarios ocorrem
principal mente em animais adultos e ossinaisclinicos
caracteristicos da enfermidade s8o: anorexia, apatia,
perda de peso, hipogalaxia, agalaxia, urina turva,
descarga vulvar purulenta, edemada vulva, prolapso
de vagina, hematuria, polipnéia, taquicardia,
hipertermia, cianose, ataxia, dificuldade paralevantar-
se e troca constante dos membros de apoio, podendo
causar amortedoanimal (JONES, 1981; TAYLOR, 1981).
Na necropsia de animais com nefrite, observa-se
hemorragiarenal com presengade pus, muco e sangue
naregido da pelve rena. Os ureteres apresentam-se
dilatados e com filamentos de pus. Os animais com
cigtite apresentam amucosa dabexigainflamadae com
muco emexcesso (TAYLOR, 1981).

Diversos microrgani smos sao encontrados
na urina de animais sadios, tais como: Escherichia
coli, Streptococcus sp, Pseudomonas sp,
Staphylococcus sp, Klebsiella sp e Actinobaculum
suis, entretanto, estdo presentes numa popul agéo
inferior a10* UFC/mL deurina (JONES, 1981). Uma
vez que a E. coli € um microrganismo encontrado
normalmente na urina de suinos sadios, deve-se
diferenciar as amostras patogénicas das nao
patogénicas que se instalam, multiplicam e
desenvolvem a patologia.

Em levantamentos epidemiol 6gicos sobre
a etiologia das bacteridrias dos suinos, verificou-se
gue akE. coli é o principal microrganismo encontrado
nesta patologia em 58% dos suinos na Franca
(MADEC & DAVID, 1983) e em 34% em Portugal
(PERESTRELO & PERESTRELO, 1988). NoBrasil a
ocorrénciafoi de 27% em Minas Gerais (REISetal.,
1992) e15% no Parana(BRITO et ., 1997).

CLASSIFICACAO SOROLOGICA

KAUFFMANN (1947) classificou os
sorotipos de E. coli conforme os antigenos que
apresentam. O antigeno somético (O) é um
polissacarideo termoestavel (121°C por 2h) eformaa
parte do lipopolissacarideo presente na membrana
externa das bactérias Gram negativas. O antigeno
capsular (K) refere-se aos polissacarideos capsul ares
gue envolvem a parede celular, entretanto, 31 deles
ndo possuem natureza polissacaridica. O antigeno
flagelar (H) possui estrutura de natureza protéicae é
termol&bil (100°C por 30 min). Foram reconhecidosaté
0 momento 173 antigenos O, 80 antigenos K e 56
antigenos H, que podem gerar inUmeros sorotipos
O:K:H (BRSKQV & BRSKOV, 1992). Normamenteé

usado em estudos epidemiol 6gicos os grupos O e H
para sorotipagem. RAMIREZ & PIJOAN (1987)
destacaram os sorogrupos 0138, 0139, 0141 e 0149
como antigenos sométicos frequientemente envolvidos
nasinfecgdes urinériasdos suinos. No Brasil, BRITO
et al. (2000) verificaram em amostras UPEC os
sorogrupos sométicos; 08, 022, 046, 082, 091, 0112,
0115, 0152 e 0153, posteriormente BERBEL et . (2002)
encontraram os sorogrupos 020, 083 e O88. Neste
mesmo estudo foram verificados que 0s sorogrupos
02, 012 e O51 sdo freqlientes nas amostrasde E. coli
i soladas dami crobiotada urinade suinos sem alteragéo
urindria. Em relag8o aos antigenos flagelares foram
identificados: H14, H17, H21, H28 e H33, sendo o
sorotipo O153:H21 o mais freqliente nas amostras
estudadas (BRITO et al., 2000). BRITO et al. (1999)
detectaram através da técnica da fagotipagem o
antigeno K1 em amostrasdeE. coli isoladas de suinos
com bacteridria.

RESISTENCIA AOS ANTIMICROBIANOS E
PLASMIDIOS

A prevencao das bacteriUrias envolve uma
série de medidas de manejo, tais como: estimular o
consumo de agua, uso de desinfeccBes periddicas,
aumento da atividade fisica e uso de medicamentos
estratégicos, como drogas antimicrobianas em doses
sub-terapéuticas. Entretanto, o uso destas drogas
pode selecionar amostras resistentes. BRITO &
VIDOTTO (1995) a0 estudarem a sensibilidade das
cepas de E. coli uropatogénicas aos diferentes
antimicrobianos, verificaram altapercentua de cepas
sensiveis a gentamicina (99%), kanamicina (96%),
neomicina(92%), cloranfenicol (90%), &cido nalidixico
(88%), colistina (87%) e nitrofurantoina (86%).
Entretanto osantimicrobianostetraciclinaeampicilina
apresentaram alto percentual de cepas UPEC
resistentes.

A resisténciaaos antimicrobianos pode ser
maisfreqlentementetransferidaatravés de plasmidios,
entre amostras bacterianas. Outraforma de aquisi¢cdo
de resisténcia aos antimicrobianos é através de
mutagdes cromossomais, as quais ocorrem de forma
espontaneananatureza(DOSS, 1994). A maioriadas
amostras de E. coli de origem suina, isoladas de
infecgdes urindrias, apresentam diferentes perfis de
plasmidios e resisténcia multipla as drogas
antimicrobianas (BRITO et ., 1999).

Atualmente o conceito de patogenicidade
das cepas de E. coli esta relacionado ao impacto
acumulativo de um ou varios fatores de viruléncia, o
qual serve paradiferenciar cepas patogénicas de ndo
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patogénicas (JOHNSON, 1991). Ascaracteristicasde
viruléncia podem ser transferiveis através de
plasmidios de amostras patogénicas para néo
patogénicas.

HEMOLISINAS E SIDEROFOROS

A producao de hemolisina e aerobactinasio
fatoresde virulénciafreqientes nas amostrasisoladas
de infecgBes urinérias de humanos (VIDOTTO et dl.,
1991). BRITOet a. (1999) verificaram que 45,2% das
cepas UPEC isoladas de suinos apresentaram o sistema
de captacéo deferro denominada“ aerobactina’. Estas
caracteristicas estéo relacionadas a disponibilidade e
ao metabolismo de ferro utilizado no crescimento
bacteriano (BLANCO & BLANCO, 1993).

O ferro € essencial paratoda célula viva,
entretanto encontra-se em peguena disponibilidade
para as bactérias. A E. coli utiliza o ferro para o
transporte de oxigénio, sintesede DNA, transporte de
elétrons e metabolismo de peroxidos. Na E. coli
podem existir duas formas de sideroforos: a
enterobactinaeaaerobactina. O siderdforo aerobactina
na forma hidroxamato é o mais efetivo sistema de
transporte de ferro, usado pela enterobactéria para se
suprir desseelemento (BLANCO & BLANCO, 1993).
Osgenes que codificam as enzimas responsaveis pela
sintese da aerobactina e o gene da proteinareceptora
da aerobactina-férrica podem estar situados em
plasmidios ou em cromossomos e 0 Sistemaaerobactina
é regulado pela concentragdo intracelular de ferro,
através do gene cromossomal fur (JOHNSON, 1991).
As amostras portadoras do sistema aerobactina tém a
vantagem de crescerem em condicOes de baixas
concentragdes deferro, como, por exemplo, no soro e
urina(JOHNSON, 1991).

A produgéo de hemolisinaémaisfreqliente
em amostras provenientes de infecgdes urinérias do
gue das patologias entéricas. A presenca deste
fendtipo como marcador de clones virulentos foi
utilizado por vérios autores como indicadores de
patogenicidade (VIDOTTOet d., 1991). HUGHES et
al. (1983) relacionaram a capaci dade das amostras de
E. coli de produzir hemdlise com infecgBes urinarias
dehumanos. Entretanto, BRITO et al. (1999) relataram
gue apenas 25,8% das cepas UPEC demonstraram
atividade hemolitica.

COLICINAS
Bacteriocinas sdo toxinas protéicas que tém

acdo letal sobre espécies sensivels. As bacteriocinas
produzidas pelaE. coli sdo denominadas de colicinas

eclassificadas em 23 tipos, conforme o receptor celular
no qual seliga (JAMES et al., 1996). As principais
colicinassdo: A, B, E1, D, lc, Ib,K,N,V. AcolicinaV
possui massamolecular de4 kDaeinibe o crescimento
bacteriano (YANG & KONSKY, 1984). Osplasmidios
Col V, osquaiscodificam aproducdo de colicinaV, sdo
plasmidios que geralmente apresentam alta massa
molecular e podem carrear outrosfatoresdeviruléncia
(SMITH, 1974).

A atividade colicinogénicadas amostras de
E. coli isoladas da urina de humanos é variavel
(VIDOTTO et d., 1991). Avaliando cepas UPEC
isoladas de humanos, MENDONCA et al. (1996)
verificaram que amaioriadas amostras sdo produtoras
de colicina V, mas também encontraram amostras
produtoras de colicina E; e Es. BRITO et al. (1999)
verificaram que 38,7% das cepas UPEC de suinos
tinham atividade colicinogénica, sendo 25,8%
produtorasdecolicinaV. AscolicinasB e E; também
foram relatadas em menor freqiiéncia. Segundo
VIDOTTOet a. (1991) aexpressdo do plasmidio Col V
ndo é essencial para a patogenicidade das amostras
de E. cali, entretanto este plasmidio pode carrear
outros fatores de viruléncia, tais como: inibicdo da
fagocitose por macréfagos, aerobacting, resisténcia
séricaeantigeno K1 (BLANCO & BLANCO, 1993).

RESISTENCIA SERICA

A habilidade dabactériaresistir aatividade
litica do soro esta relacionada a presenca dos
antigenos K1 e K5, quantidade delipopolissacarideos
eproteinasde membranaexterna(TIMMISet a., 1981).
Os antigenos capsulares envolvidos neste processo
s80 de baixa imunogenicidade e apresentam atuagdo
anti fagocitica(DEVINE & ROBERTS, 1994). HUGHES
et al. (1982) observaram que amostras de E. coli
uropatogénicas em humanos resistiram ao soro.
BLANCO & BLANCO (1993) correlacionam a
resisténcia ao soro a capacidade da E. coli invadir e
permanecer na corrente sangiiinea dos bovinos.
BRITO et al. (1999) verificaram que 93,5% das cepas
UPEC isoladas de suinos apresentavam esta
capacidade.

FATORES DE COLONIZAGAO

A adesdo dabactériaacéulado hospedeiro
€ um pré-requisito para a colonizagdo e infeccéo,
particularmente num sistemade fluxo urinario continuo
(ARCHAMBAUD et a., 1988). A aderéncia € um
fendémeno especifico de reconhecimento entre o
microrganismo e as células do animal infectado e
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ocorre através das adesinas fimbriais e ndo fimbriais,
com os receptores correspondentes na superficie
celular. Desta forma, uma fimbria que confere
patogenicidade a E. coli em uma espécie de animal
poderando o fazer paraoutra, eviceversa(SHARON
& LIS, 1993).

As fimbrias ou pili sdo apéndices
filamentosos, retilineos, de 2-7 namdmetros de
comprimento, presentes nasuperficiecelular emforma
peritriquica em nimero de 100 a 1000 por célula. A
estrutura das fimbrias consiste de aproximadamente
1000 unidades repetidas de um Unico polipeptideo
(EISENSTEIN, 1987). A expresséo de determinadas
fimbrias éinfluenciada pel as condi ¢des do crescimento
“in vitro” como o pH, a osmolaridade do meio, a
aeracdo e a temperatura de cultivo (GAASTRA &
GRAAF, 1982).

Nadetecggo defimbrias, tém sido utilizados
testes que avaliam a expressdo fenotipica:
hemaglutinacéo, hidrofobicidade, adeséo celular,
soroldgicos (DE GRAFF & MOOI, 1986) e
caracteristicasgenotipicas: hibridizagso de colniascom
sondase PCR (ARCHAMBAUD et d., 1988). Oteste
de hemaglutinag&o tém sido utilizado como método de
triagem de expressdo defimbrias(MORRIS, 1983).

Baseado na atividade hemaglutinante, as
fimbrias de E. coli foram classificadas em trés
categorias: fimbrias ndo hemaglutinantes, como
exemplo a fimbria 987P; fimbrias que tém a sua
aglutinacdo com eritrdcitos inibida pela D-manose,
designadas manose-sensiveis (HAMS) ou fimbriatipo
1 easfimbrias que ndo tem a hemaglutinagdo inibida
pela manose, chamadas manose resistente (HAMR)
(MORRIS, 1983).

As fimbrias HAMS s8o comumente
encontradas em diferentes enterobactérias:
Escherichia, Klebsiella, Shigella spp, Salmonella,
Citrobacter spp, Enterobacter, Edwarsiella, Hafnia,
Serratia, Providencia spp, Erwinia (CLEGG &
GERLACH, 1987). As bactérias que expressam a
fimbria tipo 1 (HAMS) aglutinam eritrocitos de
diferentes espécies de animais, entretanto, o eritrocito
de cobaia é comumente usado nos testes de
hemaglutinagdo. A aderénciamediadapelafimbriatipo
1 é blogueada por D-manose ou a-metilmanosidio e
por concanavalina A, mas ndo pela adicdo de outros
monossacarideos ou seus derivados. A temperatura
ndo interfere na capacidade hemagl utinante dafimbria
tipo 1, ao contrario das fimbrias manose-resistente,
qgue tém a atividade hemaglutinante melhor
demonstradaa4°C. A presencadestafimbriaécomum
em amostras de E. coli de origem feca e urinaria
(JOHNSON, 1991).

IWAHI et al. (1983) demonstraram a
importancia da fimbria tipo 1 na patogenia das
infeccBes urinarias, ao inocular em camundongos,
cepas de E. coli portadoras desta fimbria e
reproduzirem experimentalmente apatologia. No que
diz respeito a ocorréncia de HAMS, CARR &
WALTON (1992) e BRITO et al. (1999) encontraram
resultados similares, 51,9% e 51,6% das cepas UPEC
respectivamente demonstraram atividade
hemagl utinante manose-sensivel.

AsfimbriasHAMR compreendem um grupo
heterogéneo de estruturas bacterianas que se ligam a
carbohidratos, com excesséo a D-manose, presentes
nos receptores dos eritrocitos de diferentes espécies
animais(MORRIS, 1983). Asamostrasprodutorasde
fimbriasmanoseresistentea37° C, deixam de expressar
esta caracteristica quando sdo cultivadasa 18° C. A
fimbria P é o principal grupo das hemaglutininas
manose resistente associadas as infecgles urinarias
(BLANCO & BLANCO, 1993).

Asfimbriatipo 1, P, M e S sdo citadas por
LUND et al. (1988), em amostrasdeE. coli isoladasde
humanos com pielonefrites. CARR & WALTON (1992)
e posteriormente BRITO et al. (1999) relataram a
presencadefimbriatipo 1 efimbriaPem alto percentua
das cepas UPEC de suinos. Asfimbrias Sfa, BfpeAfa
ndo foram encontradas nas cepas UPEC de suinos,
analisadaspor BRITO et al. (2002).

Alémdaspropriedadesdeligacio ascéulas,
as fimbrias também sdo classificadas quanto a sua
especificidade sorol6gica e sdo separadas em grupos
F. Assim, afimbriatipo 1 formao grupo F1A, enquanto
afimbria P pode pertencer aos grupos F7 a F14 (DE
REE et al., 1985). Apesar dadiferenciacio antigénica
existente entre os diferentes tipos de pili P, eles
apresentam em comum o reconhecimento ao mesmo
receptor: - Gal - (1, a-D 4) - B - D - Gal presentesem
hemécias do grupo sanguiineo P e cdlulas uroepiteilais
(LUNDetdl., 1988).

Os genes que codificam pili P residem no
cromossomo e podem estar presentes em mais de
umacopia(HULL et a., 1985). O operon pap (pili
associado a pielonefrite) que codifica a adesina
fimbrial Ptem sido clonado do DNA cromossomal da
E. coli pielonefrogénicaJo6 (LUND et al., 1988). O
“cluster” de genes P corresponde a um segmento de
9,5Kb (NORMARK et al., 1983) e compreende nove
genes (pap A, B, C, D, E, F, G H el) que codificam
proteinas estruturais, proteinas associadas ao pili,
com a funcdo de montagem e a elementos
regulatorios.

A fimbria P é um heteropolimero
constituido de 10° subunidades helicoidais
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polimerizadas, com uma subunidade maior (Pap A)
constituindo o corpo da fimbria e trés subunidades
menores (Pap E, Pap F e Pap G) que estdo rel acionadas
aaderéncia; Pap H é responsavel pelaterminagdo e
implantacdo dafimbrianasuperficiecelular. PapCe
Pap D sdo requeridas para polimerizagéo e transporte
das subunidades fimbriais, respectivamente. Pap G
€ a molécula de adesina que confere especificidade
deligages Gal - (1,a-D 4) - 3-D - Gal. Pap B e Pap
| sdo proteinas envolvidas naativag&o transcricional
dooperon (LUND et d., 1988).

TOXINAS

Outrosfatoresdevirulénciaimportantesna
patogenia das enfermidades sdo as toxinas de E.coli,
asquaisseclassificam em endotoxinas e exotoxinas,
e tém papel importante nas diarréias dos suinos e
bovinos, na doenga do edema dos suinos, infecctes
urinarias dos humanos e nas doengas respiratérias
dasaves, (MORRIS & SOJKA, 1985).

Determinadas cepas de E. coli produzem
toxinas protéicas que podem exercer um papel
importante na patogenia das doencas, tais como: a
enterotoxina termolabil (LT); a enterotoxina
termoestavel (ST); averotoxinaou “ ShigarLike” toxina
(VT, SLT, ou Stx) e o fator necrosante citotoxico (CNF)
(GYLES, 1992).

SMITH & HALLS(1967) foram osprimeiros
a identificar uma proteina secretada pela bactéria,
responsavel pelo acimulo de liquido em testes
realizados em al¢as de intestino de coelho e suino.
Além disso, demonstraram que esta toxina mantinha
sua atividade ap6s aguecimento a 100°C durante 30
minutos. Posteriormente, GYLES& BARNUM (1969)
identificaram outra toxina produzida por cepas de E.
coli implicadaem diarréiasde suinos. Porém, estaera
inativada por aguecimento a 65°C durante 30 minutos
e relacionava-se antigenicamente com a toxina
colérica. SMITH & GYLES(1970) estabeleceram as
relagBes entre as duas enterotoxinas e denominaram-
nasdeST elLT.

BURGESS et d. (1978) demonstraram que
ha dois tipos de ST. Uma designada STa , que se
caracterizapor ser solivel em metanol, de baixo peso
molecular (aproximadamente 2000 daltons) e ativano
intestino de camundongo neonato; a outra chamada
STb, insolivel em metanol, inativa em camundongo
neonato, porém ativa no intestino de leitbes
desmamados. WHIPP (1991) demonstrou a atividade
biol6gicada STh em diversas espécies de animais de
laboratério. Ostermos ST-1 e ST-11 foram maistarde
usados como sindnimos para STa e SThb,

respectivamente. A toxina ST nado tem sido relatada
emamostras UPEC de origem desuinos (BRITOet al.,
1999).

A enterotoxinaLT éumamoléculaprotéica
dealto peso molecular (86.500 daltons), imunogénica,
formada por duas subunidades denominadas de A e
B. A subunidade A representa 0 componente ativo,
enquanto a subunidade B é responsavel pelafixagdo
da toxina aos gangliosideos presentes na membrana
das células da mucosa do hospedeiro (SUSSMAN,
1985).

O mecanismo de agdo da toxina LT é
idéntico ao da toxina colérica. N&o ocorre um dano
estrutural em nivel celular, mas sim o bloqueio de
suas fungdes, por isso a enterotoxina LT vem sendo
chamada de citotonina para diferencia-la das
citotoxinas, que causam dano estrutural em nivel
celular. Em células de linhagem de adrenal de
camundongo (Y -1), deovario de hamster chinés (CHO)
ederim demacaco verde africano (VERO) estatoxina
apresenta efeito citotdnico (SPEIRS et al., 1977).
Apesar da toxina LT n&o ter sido relacionada,
anteriormente, com problemas urinarios, BRITO et
al. (1999) relataram a sintese destatoxinaem 16,1%
das cepas UPEC de suinos.

Asverotoxinas sao exotoxinastermoldbeis,
cujo peso molecular varia de 70.000 a88.500 daltons.
Similarmente a LT, elas sdo constituidas por uma
subunidade A, enzimaticamente ativa, e cinco
subunidades B, com funcdo de acoplamento a
receptores celulares. As verotoxinas inibem a sintese
proteica por inativagdo catalitica da sub-unidade
ribossomal 60S (GYLES, 1992). Estas toxinas se
classificam em dois tipos: Stx1 e Stx2, que sdo
sorol ogicamente distintas e apresentam efeito citotoxico
em céulasVERO ecédulasde adenomade ttero humano
(HeLa) (RYCKE et al., 1989). O efeito citotoxico
caracteriza-se por arredondamento celular, morte e
descolamento do tapete de células (KONOWA L CHUK
et a., 1977). Os genes que codificam as Stx1 e Stx2
estdo rel acionados abacteriéfagos (SMITH et al., 1983).
A Stx2 variante (Stx2e) apresenta atuagdo importante
nos quadros de doenca do edema dos suinos e
diferencia-se por ndo causar efeito citopético em células
HelLa (IMBERECHTS et d., 1992). ANDRADE &
SUASSUNA (1988) verificaram atividade citotoxicade
cepas UPEC para linhagens VERO, Hel a e Hep-2.
Posteriormente, BEUTIN et al. (1994) e BRITO et al.
(1999) relataram a presenca da Stx1 em cepas UPEC
isoladas de humanos e suinos.

A CNF é de origem protéica, inativada a
72°C por 15 minutos (CAPRIOLI etd., 1983). Elasséo
classificadas em doistipos: CNF1 e CNF2 com peso
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molecular de 110.000 e 115.000
daltons, respectivamente. A CNF

Tabela 1 - Principais fatores de viruléncia de Escherichia coli relacionadas com
diarréias, doenca do edema e infecgdes urinérias dos suinos.

guando inoculada por via
intradérmica em coelho provoca

Enfermidades

Fatores de viruléncia

necrose e em culturade células Vero
e HelLa causa entumecimento e
multinucleacdo (CAPRIOLI et al.,
1983). AtoxinaCNF impede adivisio

Diarréiaem leitdes

Fimbrias K88 (F4), K99 (F5), 987P (F6), F17 e F41
Enterotoxinas LT, STl e STII

Doengado edemadossuinos  F18, Stx2e
InfecgBes urindrias dos suinos 1, Fimbriatipo P, Aerobactina, Resisténcia sérica

celular, sem afetar a replicacéo de
acidos nucléicos. Na diferenciagao
das duas toxinas verifica-se que a
CNF1 é menos potente no teste em
coelho e mais potente em cultura
celular quando comparada com a CNF2. Além disso,
guando inoculadas em coxim plantar de
camundongo, o CNF1 tem efeito letal, enquanto o
CNF2 produz necrose no local de inoculagéo
(RYCKE et al., 1989). OSWALD et al. (1994)
desenvolveram sondas de DNA que diferenciam,
através da técnica de hibridizagdo de colénias, as
amostras produtoras das toxinas CNF1 e CNF2.
Enquanto a CNF1 é codificada por um gene
cromossdmico, o gene paraa CNF2 estano plasmidio
VIR(BLANCOeta., 1992).

A produc&o de CNF tem sido detectada
em amostras de E. coli deinfecgdes extraintestinais
principalmente as infec¢8es urinarias humanas
(CAPRIOLI et al., 1983). BLANCO et al. (1992)
encontraram correlac@o positiva, entre atividade
hemolitica e produgdo de toxina CNF em amostras
de E. coli de humanos de origem renal, com
pielonefrite. Apesar da alta ocorréncia da toxina
CNF em cepas UPEC de origem humana, BRITO et
al. (2002) encontraram baixo percentual de cepas
UPEC de origem suina portadoras da sequéncia de
DNA gue codifica a sintese da toxina CNF1 nédo
encontrando em nenhuma cepa 0 gene da toxina
CNF2. Natabelal, épossivel verificar osprincipais
fatores de viruléncia de E. coli causadores de
doenca de suinos.

CONCLUSOES

A E. coli é um importante agente
etiologico de infecgBes urinarias dos suinos e ndo
€ possivel identificar uma bactéria uropatogénica
por uma Unica caracteristica de viruléncia. Para a
caracterizacdo de E. coli uropatogénica para suinos,
€ necessario detectar a presenca de fimbria tipol,
fimbria P, habilidade de resistir ao soro e produzir
aerobactina, que sd&0 mecanismos de
patogenicidade importantes para cepas de E. coli
extra-intestinais.

LT: toxinatermoldbil; STI: toxina termoestavel tipo I; STII: toxina termoestavel tipo II;
Stx2e: verotoxinatipo 2 variante.
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