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Las bacterias son organismos procariotas y, por lo tanto, su 

material genético no está delimitado por una membrana nu-

clear. Son abundantes y poseen una extraordinaria capacidad 

de adaptar su metabolismo a una gran variedad de microcos-

mos contenidos en tierra, agua, materia orgánica, plantas y 

animales.1 Las bacterias se reproducen asexualmente por di-

visión binaria, una vez duplicado su ADN (ácido desoxirribonu-

cleico) se alarga la membrana citoplasmática y se forma una 

división transversal que separa al ADN original y a su copia, 

originándose así dos células hijas. Cada bacteria es una réplica 

genéticamente igual a la otra, es decir, es una clona de la cé-

lula que le dio origen.2 Llevan en el planeta Tierra más tiempo 

que nuestros antepasados reconocibles más remotos como 

son los metazoos, vertebrados o mamíferos. En términos 

de biomasa, estos organismos son incontables; según los 

cálculos el 90% de nuestras células corresponde a bacterias, 

es decir, tenemos más bacterias que células propias.3 
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 Las bacterias son consideradas por muchos au-

tores organismos misteriosos.1,3 En los últimos años 

se han realizado avances en el estudio de la ultraes-

tructura bacteriana, lográndose identificar bioquími-

ca y molecularmente muchas fracciones subcelulares. 

Además, otros avances en la genética bacteriana y la 

biología molecular han permitido ubicar a las bacte-

rias de acuerdo a la clasificación de Cavalier-Smith de 

2004 en el Imperio Prokaryota y en el Reino Bacteria.4 

Son organismos unicelulares microscópicos que pre-

sentan un genoma no delimitado por una membrana 

nuclear. Algunas bacterias presentan fragmentos cir-

culares de ADN dispersos en el citoplasma denomi-

nados plásmidos. Pueden presentar una cápsula de 

mucopolisacáridos y prolongaciones como flagelos, 

fimbrias y pilis. 

 La pared que poseen la mayoría de las bacterias es 

rígida, flexible y elástica lo cual explica la firmeza de su 

forma. Su originalidad reside en la naturaleza química 

del compuesto macromolecular que le confiere su rigi-

dez. Este compuesto, un mucopéptido, está formado 

por cadenas de acetilglucosamina y de ácido murámi-

co sobre las que se fijan tetrapéptidos de composición 

variable. Las cadenas están unidas por puentes pep-

tídicos. De acuerdo a la composición química de las 

paredes, las bacterias pueden comportarse de mane-

ra diferente al teñirlas con el colorante Gram, formado 

con cristal violeta y una solución yodurada. Aquellas 

que retienen el Gram después de lavarlas con alcohol-

acetona se denominan Gram-positivas, y aquellas que 

pierden la coloración se llaman Gram-negativas.5

 Lo que resulta realmente intrigante es que las bacte-

rias parecen actuar con aparente “inteligencia”. Incluso 

son capaces de modificar la respuesta de seres multi-

celulares.1,2 Pueden desarrollar mecanismos adaptati-

vos que, entre otras cosas, les permiten responder y 

modificar su entorno, aumentando, en consecuencia, 

sus probabilidades de supervivencia. Incluso son ca-

paces de desarrollar mecanismos de transmisión de 

información para potenciar sus estrategias de defensa. 

Además, las bacterias pueden adaptarse a las amena-

zas de su hábitat, de tal forma que pueden transferir 

esta información a las nuevas generaciones mediante 

el intercambio de genes. Se desarrollan en los tejidos 

y órganos, y se extienden produciendo infecciones.2 

Coordinan sus actividades, comunicándose y actuan-

do en conjunto formado a veces por miles de millones 

de ellas, logrando adaptarse a las nuevas condiciones 

para vivir y reproducirse, inclusive con variaciones no-

civas en los niveles de oxígeno y temperatura.5 

 La crónica del descubrimiento y obtención de la pe-

nicilina relata que en 1928, mientras estudiaba una va-

riante de estafilococos en el laboratorio del St. Mary’s 

Hospital en Londres, Alexander Fleming observó que un 

hongo que contaminaba uno de sus cultivos producía li-

sis de las bacterias adyacentes a él. El hongo en cues-

tión pertenecía al género Penicillium, por lo que Fleming 

nombró penicilina a la sustancia antibacteriana en cues-

tión. La penicilina fue obtenida como compuesto tera-

péutico sistémico por un grupo de investigadores de la 

Universidad de Oxford encabezado por Florey, Chain y 

Abraham. La penicilina se administró por vía parenteral 

a ratones con infecciones estreptocócicas experimen-

tales. Hacia 1942 se utilizó como tratamiento en varios 

pacientes con infecciones estafilocócicas produciendo 

efectos terapéuticos benéficos incontrovertibles.6

 La síntesis química de la penicilina constituyó un 

adelanto en su producción a gran escala. Sin embar-

go dada su gran capacidad de adaptación y respuesta 

ante ambientes adversos las bacterias desarrollaron 

resistencia a la penicilina lo que constituyó un grave 

problema.6 Gracias a los estudios sobre la pared bac-

teriana del Staphylococcus sp, se sabe hoy en día que 

la resistencia bacteriana se debe a la producción de 

una enzima que es la β-lactamasa.5,6

 La resistencia bacteriana también se expresó en ce-

pas como Haemophilus y el gonococo productor de 

β-lactamasa, lo que constituyó un problema terapéutico 

importante debido a que surge, además, la resistencia a 

otros antibióticos, ya que se describieron cepas de Sta-

phylococcus aureus resistentes a la meticilina, cepas 

de S. aureus multirresistentes con sensibilidad interme-

dia a los antibióticos y una gran resistencia a la vanco-

micina.7 En la actualidad existen cepas de enterococos, 

Pseudomonas sp y Enterobacter sp que son resisten-

tes prácticamente a todos los antibióticos que existen. 

En Estados Unidos han surgido epidemias por cepas de 

Mycobacterium tuberculosis que son multirresistentes.7m a r í a  e l e n a  Cár d enas - Per ea  e t  a l
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el fin de lograr acceso a fuentes de nutrientes necesa-

rios para su crecimiento y reproducción. Por lo que el 

factor o determinante de virulencia es un componente 

microbiano que favorece el crecimiento o sobreviven-

cia durante la infección.11,12

 Con el propósito de comprender los mecanismos 

de patogenicidad bacteriana, estos se describirán agru-

pados en dos fases: temprana y tardía (Tabla 1 y 2).

estrategia factor de virulencia

Adherencia:
Adhesinas fimbriales y no fimbriales.
Internalización en células M.

Movilidad y Quimiotaxis: Flagelos, fimbrias.

Invasión por disparo o cierre:
Sistema de secreción tipo III, 
Jeringas moleculares.
Efectores de mimetismo molecular. 

Tabla 1. Mecanismos de invasión en bacterias patógenas: estrategias y factores de 
virulencia en la fase temprana.

estrategia factor de virulencia

Sobrevivencia intracelular:
Sideróforos.
Efectores de mimetismo molecular.

Movilidad intracelular:
Efectores de escape vacuolar 
y de unión a componentes del 
citoesqueleto.

Evasión de la respuesta inmune y 
variación antigénica:

Cápsula, modificación de la 
envoltura celular, proteínas similares 
a inmunoglobulinas.
Alteración y/o ausencia de 
presentación inmunológica.

Sometimiento y confrontación:
Uso y modificación de las enzimas 
hospederas, proteasas de IgAs, 
adherencia a receptores alternativos.

Tabla 2. Mecanismos de invasión en bacterias patógenas: estrategias y factores de 
virulencia en la fase tardía.

FASE tEmprANA

Ingreso y puertas de entrada

Para causar enfermedad la mayoría de las bacterias 

deben ingresar al organismo del hospedero, aunque 

algunos microorganismos, por ejemplo los que cau-

san caries dental y acné, generan la enfermedad sin 

penetrar en él, se quedan en la periferia o superficie ti-

sular.5 No obstante, la mayoría de las bacterias pueden 

 La resistencia farmacológica por lo general se ad-

quiere por transferencia horizontal de los factores que 

la definen a partir de una célula donadora, frecuente-

mente a otra especie bacteriana, por transformación, 

transducción y conjugación. La transformación es la 

captura del ADN que se encuentra libre en el medio in-

corporándose al cromosoma bacteriano. La transduc-

ción es la transferencia del material genético mediante 

un agente transportador que suele ser un bacteriófago. 

La conjugación es el paso del ADN a través de un puente 

intracitoplasmático que se forma entre una bacteria do-

nadora y otra receptora, donde el pilus interviene para 

reconocer a la receptora.2,5 Esta resistencia se extiende 

con rapidez, ya sea por diseminación clonal de la ce-

pa resistente o por transferencias subsecuentes hacia 

otras cepas.2 Después del descubrimiento de la penici-

lina, los científicos se interesaron en estudiar los meca-

nismos de patogenicidad empleados por las bacterias. 

 Para comprender los mecanismos por los cuales 

una bacteria es capaz de producir su patogenicidad 

abordaremos en esta revisión los mecanismos de inva-

sión de bacterias patógenas considerando solamente 

las estrategias y factores de virulencia en fase tempra-

na y tardía.

mEcANISmOS dE vIrULENcIA

Las bacterias poseen mecanismos de patogenicidad 

específicos que emergen al superar las defensas de un 

hospedero. Un microorganismo patógeno posee la ca-

pacidad de producir un daño, a cualquier nivel, en un 

organismo hospedero susceptible. La virulencia es una 

medida cuantitativa de la patogenicidad y se mide por 

el número de microorganismos necesarios para cau-

sar una enfermedad, es decir, es el grado de patoge-

nicidad.7,8 Debido a la eficiencia de esos mecanismos 

una bacteria puede ser poco virulenta o muy virulenta; 

bacterias de importancia médica pueden causar una 

gran mortalidad.

 Las bacterias a lo largo de la evolución han adquiri-

do características que les permiten invadir el ambiente 

del hospedero, expresar receptores superficiales es-

pecializados para su adhesión,9 permanecer en estos 

sitios a través de procesos de colonización, evadir al 

sistema inmune10 y finalmente causar daño tisular con F a c t o r e s  d e  v i r u l e n c i a  b a c t e r i a n a . . .
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y su función es la adherencia. La mayoría de las bac-

terias expresan más de un tipo de adhesinas y pueden 

estar ubicadas en el glucocáliz o en otras estructuras 

de la superficie microbiana, como por ejemplo los pi-

li, las fimbrias y los flagelos. Se llaman fimbriales por 

su estructura.13 Las adhesinas que no están en fim-

brias son denominadas adhesinas afimbriales y algu-

nos ejemplos son: proteínas de membrana externa de 

las bacterias Gram-negativas, ácidos lipoteicoicos de 

bacterias Gram-positivas y proteínas F y M de Strepto-

coccus sp.5

 Los biofilms, o biopelículas. Las bacterias tienen la 

capacidad de agruparse en cúmulos, adherirse a super-

ficies e ingresar y compartir los nutrientes disponibles. 

Estas comunidades, que constituyen masas de bacte-

rias y sus productos extracelulares capaces de fijarse a 

superficies bióticas y abióticas generalmente húmedas 

y con materia orgánica, se denominan biopelículas y 

han sido comparadas con ciudades microbianas en las 

que los individuos cooperan en el mantenimiento de una 

infraestructura común que les beneficia a todos. Los 

ejemplos de biopelículas incluyen la placa dentaria en 

caso de mala higiene bucal, donde Streptococcus mu-

tans se fija a la superficie de los dientes junto a la bac-

teria Actinomyces mediante el glicocálix, debido a que 

una enzima producida por S. mutans, convierte la glu-

cosa en un polisacárido viscoso denominado dextrano, 

que forma el glicocálix, constituyendo de esta forma, la 

placa dentaria.5,13

 Estas asociaciones bacterianas representan un me-

canismo de adherencia y tienen importancia porque 

confieren resistencia a los desinfectantes y antibióticos. 

Esta característica es significativa, en especial cuando 

las biopelículas colonizan estructuras como dientes, 

catéteres, prótesis extensibles, lentes de contacto, al-

veolos, entre otros.13

 unión e internalización en células M. Las células M 

son células epiteliales especializadas, que representan 

el 10% del total de células presentes en las placas de 

Peyer.14 Están localizadas en el epitelio intestinal inter-

caladas con los enterocitos, justo por arriba de los nó-

dulos linfáticos. La función principal de las células M 

es la absorción de partículas desde la luz gastrointes-

tinal transportándolas hacia la región vasolateral rica 

en linfocitos y otras células inmunes; además, debido 

incorporarse al hospedero por diversas vías, que en 

conjunto se denominan puertas de entrada.9

 Las puertas de entrada son las mucosas, la piel y el 

depósito directo bajo la piel o las membranas (vía pa-

renteral). Sin embargo, aun después de haber invadido 

e ingresado en el cuerpo las bacterias no siempre cau-

san manifestaciones clínicas, ya que la aparición de la 

enfermedad depende de muchos factores, uno de los 

cuales lo constituye la vía de entrada, debido a que los 

microorganismos tienen un acceso predilecto, requisito 

fundamental para causar la enfermedad.9 Por ejemplo, 

las bacterias causantes de la fiebre tifoidea, Salmone-

lla entérica serovar typhi, producen signos y síntomas 

de la enfermedad cuando son deglutidas (ingreso se-

leccionado); en cambio, si las mismas bacterias fueran 

frotadas sobre la piel o aspiradas no se produciría nin-

guna reacción (o solo una ligera inflamación).11

adherencIa

Una vez que la bacteria penetra en el organismo del 

hospedero, se debe adherir a las células de un tejido 

y, para ello, casi todas las bacterias cuentan con me-

dios para fijarse a los tejidos en la puerta de entrada. 

Este proceso de fijación, se denomina adherencia y es 

un paso necesario para la patogenicidad bacteriana, 

ya que si no se adhieren, suelen ser eliminadas por 

secreciones mucosas y otros líquidos que bañan las 

superficies de los tejidos.12 

 La fijación entre la bacteria y la superficie del tejido 

del hospedero se logra mediante moléculas de super-

ficie del patógeno denominadas adhesinas o ligandos 

que se unen específicamente a receptores comple-

mentarios de ciertos tejidos del hospedero.9

 Una vez unidas, a través de estructuras celulares 

denominados receptores, con una estereoquímica es-

pecífica, las bacterias responden a distintos mecanis-

mos ante el medio ambiente y son capaces de modi-

ficar la expresión de dichos receptores. Cada receptor 

está encargado de una función específica que les per-

mite transformar su capacidad de virulencia.9

 Adhesinas. Las adhesinas son, por lo general, lec-

tinas (proteínas que tienen afinidad por los azúcares) 

m a r í a  e l e n a  Cár d enas - Per ea  e t  a l
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a su bajo contenido en lisozima, pueden transportar 

antígenos con una casi nula degradación enzimática. 

Las células M son endocíticas por naturaleza de modo 

que las bacterias que se unan a ellas son internaliza-

das y transportadas al tejido linfoide (Figura 1). Algu-

nas bacterias utilizan a las células M como puerta de 

entrada para llegar a los tejidos profundos.

MovIlIdad y QuIMIotaxIs

Movilidad bacteriana. Es la capacidad que tiene la 

bacteria de desplazarse aleatoriamente de un lugar a 

otro por medio del flagelo. Los flagelos son apéndices 

largos los cuales se encuentran fijos a la célula por 

uno de sus extremos y libres por el otro. El filamento 

del flagelo bacteriano está compuesto de subunidades 

de una proteína denominada flagelina y constituyen el 

principal medio de motilidad15 (Figura 2).

 Quimiotaxis. La quimiotaxis guía a la bacteria hacia 

un gradiente químico, a través del sistema de transduc-

ción de señales. Las superficies mucosas del hospede-

ro están protegidas contra la colonización bacteriana 

Vellosidades intestinales

Células 
B

Lámina basal Macrófago

Célula Th

Célula M

Placa de Peyer

Células M

Células T

Vaso
linfático

Células B

Submucosa

Lámina propia

Vénula endotelial alta

Centro Germinal Lámina
muscular

Antígeno

Enterocito
Bolsa

Linfocitos

debido a que son bañadas constantemente con líqui-

do y presentan movimiento rápido. En tales casos, la 

bacteria móvil se dirige hacia la membrana mucosa, 

teniendo mayor posibilidad de contactar a la superfi-

cie mucosa, a diferencia de las bacterias inmóviles que 

carecen de esta capacidad; de hecho, muchas de las 

bacterias que colonizan el intestino delgado y la vejiga 

suelen ser móviles.15

 Fimbrias. Son apéndices que consisten de subu-

nidades de proteínas que están ancladas en la mem-

brana externa de las bacterias Gram-negativas. Las 

fimbrias pueden ser rígidas o flexibles. La función prin-

cipal de las fimbrias es servir como soporte de las ad-

hesinas, encargadas de reconocer a su receptor en la 

célula hospedera.15 

 Invasión bacteriana. Es el proceso por el cual un 

microorganismo penetra al citoplasma de células no 

fagocíticas (células epiteliales o endoteliales), se repli-

ca dentro de estas, se propaga a células adyacentes y 

finalmente destruye a las células. Un patógeno intra-

celular es aquel microorganismo que se internaliza y 

se replica dentro de células fagocíticas profesionales 

(neutrófilos y macrófagos).16

InvasIón por cIerre o dIsparo 

(sIsteMas de secrecIón de las bacterIas)

Diferentes bacterias Gram-negativas patógenas han 

desarrollado maquinarias para transferir proteínas co-

dificadas en su cromosoma a células eucariontes y se 

conocen como sistemas de secreción de proteínas. La 

secreción extracelular de proteínas es un mecanismo 

de virulencia determinante en la infección bacteriana. 

Las bacterias Gram-negativas emplean fimbrias para 

unirse a la célula y a continuación inyectan proteínas 

Fig. 2. Bacteria con presencia de flagelos. 
Modificada de González-Pedrajo, B. y Dreyfus, G., 2003.

Fig. 1. Esquema que muestra la ubicación de las células M. 
Modificada de González-Pedrajo, B. y Dreyfus, G., 2003.

F a c t o r e s  d e  v i r u l e n c i a  b a c t e r i a n a . . .



40

sIsteMas de secrecIón bacterIanos

El sistema de secreción tipo I es un sistema simple, que 
consiste de solo tres subunidades de proteína: la pro-
teína ABC, proteína de fusión a la membrana y proteína 
de la membrana externa que juntas forman un canal 
contiguo que cruza las membranas interiores y exterio-
res de las bacterias Gram-negativas. Este sistema de 
secreción transporta diversas moléculas, como iones, 
medicamentos y proteínas de varios tamaños (de 20 a 
100 kDa).
 Sistema de secreción tipo II (TTSS II): este tipo utiliza 
el sistema Sec para transportar proteínas del citoplas-
ma al espacio periplásmico, mediante otras proteínas 
llamadas secretinas; atraviesan la membrana citoplas-
mática (interna) y la membrana externa para alcanzar el 
medio externo. 
 Sistema de secreción tipo III (TTSS III): este siste-
ma se describe como una jeringa molecular o complejo 
aguja, por medio del cual la bacteria inyecta diferentes 
proteínas a la célula hospedera. El TTSS III consiste en 
una maquinaria de más de 20 proteínas. Este sistema lo 
utilizan Escherichia coli enteropatógena y enterohemo-
rrágica, entre otras (Figura 3).17,18

 Sistema de secreción tipo IV (TTSS IV): es un sistema 
homólogo a la maquinaria de la conjugación bacteriana 
y puede transportar tanto DNA como proteínas. Este sis-
tema lo usa Helicobacter pylori para transferir la proteína 
CagA dentro de las células gástricas. También Bordetella 
pertusis secreta su toxina por ese mecanismo.
 Sistema de secreción tipo V (TTSS V): a este siste-
ma se le conoce como sistema autotransporte, aunque 
también utiliza el sistema Sec para cruzar la membrana 
externa; las bacterias que usan este sistema forman una 
estructura beta barril en su extremo carboxilo, el cual se 
inserta en la membrana externa y permite al resto del 
péptido (péptido señal), llegar al medio externo.17,18

 Sistema de secreción tipo VI: la secreción de varias 
proteínas de este sistema ha sido descrita recientemen-
te en Vibrio cholerae y Pseudomonas aeruginosa. Estas 
proteínas carecen de las secuencias señalizadoras con 
terminal N.18

efectoras que polimerizan la actina celular estimulan-

do a la célula para que se invagine y capte las bacte-

rias por medio del mecanismo de cierre o disparo, lo 

que le permite a la bacteria penetrar en la célula y el 

paso a la célula adyacente.17

 En las bacterias Gram-negativas las proteínas a 

translocarse14 tienen que atravesar dos barreras lipí-

dicas separadas por el espacio periplásmico y la capa 

de peptidoglicano: la membrana interna, y la membra-

na externa que es una bicapa asimétrica cuya cara 

exterior está compuesta principalmente por lipopoli-

sacáridos. En las bacterias Gram-positivas la secre-

ción de proteínas hacia el exterior celular requiere del 

transporte a través de una sola membrana. Los sis-

temas especializados para realizar la función de se-

creción son conocidos como vías de secreción.15 En 

las bacterias Gram-negativas han sido clasificadas en 

seis grupos: sistemas de secreción tipo I, II, III, IV, V y 

VI. La clasificación se basa en la naturaleza molecular 

de las maquinarias de transporte.15,17

 Los sistemas de secreción se expresan en especies 

bacterianas como Salmonella enterica serovar typhi, 

Shigella sp, Chlamydia sp, Yersinia sp y Escherichia 

coli. Los seis grupos de sistemas de secreción se pue-

den aún subdividir en dos grandes clases dependiendo 

del mecanismo que se utilice para el transporte a tra-

vés de la membrana plasmática. Estas clases son las 

vías Sec-dependientes, las cuales utilizan el sistema 

de secreción denominado Sec, en el que las proteínas 

a secretarse presentan una secuencia señal o péptido 

líder en el extremo amino terminal.

 En las vías Sec-independientes, los sustratos se 

pueden translocar directamente desde el citosol hasta 

el exterior celular sin que exista un intermediario peri-

plásmico ni una secuencia señal en el amino terminal.

 El sistema V o de autotransportadores es una vía 

Sec-dependiente debido a que utiliza la maquinaria Sec 

para atravesar la membrana interna; sin embargo, de-

be hacerse notar que las proteínas no requieren de fac-

tores adicionales para transitar del periplasma hacia el 

exterior celular; como su nombre lo indica, dirigen su 

propia exportación. Los miembros del sistema de se-

creción Sec-independiente, son SSTI, SSTIII, SSTIV.17

m a r í a  e l e n a  Cár d enas - Per ea  e t  a l

Fig. 3. Sistema de secreción Tipo III. Complejo aguja.
Modificada de Lloyd, 2002.
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FASE tArdíA

sobrevIvencIa Intracelular 

El hierro es un factor importante para el crecimiento de 

la mayoría de las bacterias. Sin embargo, la concentra-

ción de hierro libre en el cuerpo es relativamente baja, 

porque la mayor parte del hierro está unida a proteí-

nas transportadoras de hierro (por ejemplo, transferri-

na). Con el fin de obtener hierro libre, algunas bacterias 

secretan proteínas denominadas sideróforos, los cua-

les son compuestos de bajo peso molecular que que-

lan (atrapan) hierro con alta afinidad. Existen tres tipos 

principales de sideróforos: catecoles, hidroxamatos y 

un tercero que es una combinación de ambos. Cuando 

la bacteria necesita hierro libera sideróforos al medio 

que se unen al hierro de las proteínas transportadoras. 

Una vez formado el complejo hierro-sideróforo es cap-

tado por receptores de sideróforo en la superficie bac-

teriana. Consecuentemente el hierro es internalizado e 

incorporado a la bacteria. Como alternativa a la adqui-

sición de hierro mediante los sideróforos algunas bac-

terias tienen receptores que se unen directamente con 

las proteínas transportadoras de hierro y hemoglobi-

na. Además, algunas bacterias producen toxinas cuan-

do captan concentraciones baja de hierro. Las toxinas 

causan muerte en células vecinas y liberan hierro, que 

entonces queda disponible.19,20

 Mimetismo molecular. Es el reconocimiento de una 

especie u organismo para parecerse a otro con el fin de 

obtener una ventaja ofensiva o defensiva.27 Se reporta 

que algunos agentes infecciosos comparten epítopos 

con auto-antígenos provocando una reacción cruzada 

que daña a los tejidos. Por ejemplo la enfermedad reu-

mática cardíaca se desarrolla después de la infección 

con ciertos estreptococos, los anticuerpos contra los 

antígenos del estreptococo reconocen y dañan a las 

válvulas cardíacas y al miocardio.19,20

MovIlIdad Intracelular 

Un mecanismo eficiente de patogenicidad involucra la 

internalización celular con el fin de evitar procesos in-

munes. Así, una vez dentro de la célula del hospede-

ro, ciertas bacterias, por ejemplo Shigella disenteriae y 

Listeria monocytogenes invaden y destruyen la mucosa 

intestinal del colon provocando una disentería, pueden 

usar la actina para impulsarse a través del citoplasma 

en la célula infectada y propagarse hacia las células ve-

cinas.7 La condensación y ensamble de actina en algún 

extremo de las bacterias les permite este proceso, fa-

bricando lo que se conoce como una cola de cometa 

formada por actina polimerizada.21

 E. coli enteropatógena y Shigella sp explotan la ma-

quinaria de polimerización de actina para adherirse ínti-

mamente o para desplazarse intracelularmente.30

evasIón de la respuesta InMune 

y varIacIón antIgénIca 

Aunque algunas bacterias pueden causar daño directo 

en la superficie de los tejidos, la mayoría debe invadir-

los y penetrar en el organismo, actividad que quedaría 

limitada sin un proceso eficiente de evasión del siste-

ma inmune, proceso realizado por múltiples factores.22 

Entre ellos se encuentran: 

 Cápsula. La cápsula es una red de polímeros que 

cubre la superficie de una bacteria. La mayoría de las 

cápsulas están compuestas de polisacáridos. Si el po-

lisacárido forma una capa homogénea y uniforme al-

rededor del cuerpo bacteriano se le llama cápsula y si 

solo forma una red de trabéculas o una malla alrede-

dor de la bacteria se le llama glicocalix. El papel de la 

cápsula bacteriana es proteger a la bacteria de la res-

puesta inflamatoria del hospedero, esto es, activación 

del complemento y muerte mediada por fagocitosis. La 

cápsula por sí misma es menos probable que sea op-

sonizada por C3b y la bacteria puede no ser ingerida por 

los fagocitos. La cápsula constituye el llamado antíge-

no K (capsular).5 

 Existen cápsulas que consisten en ácido hialuró-

nico (un polímero de matriz extracelular) como el de 

Streptococcus pyogenes o de ácido siálico (un compo-

nente común de las glucoproteínas de las células) que 

se encuentra en algunas cepas de Neisseria meningi-

tidis. Este tipo de cápsulas son no inmunogénicas y el 

hospedero no produce anticuerpos que opsonicen la 

superficie capsular.5,22
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 Variación en los antígenos de superficie. En pre-

sencia de antígenos el organismo es capaz de producir 

anticuerpos que se unen a los antígenos y los inactivan 

o destruyen. De esta forma, y debido a que las bacte-

rias poseen antígenos que pueden desencadenar una 

respuesta inmunológica, como mecanismo de defensa 

muchos microorganismos pueden alterar los antígenos 

de su superficie a través de un proceso denominado va-

riación antigénica que involucra la activación de genes 

alternativos. En consecuencia, para el momento en que 

el organismo reconoce y monta la respuesta inmunita-

ria contra la bacteria, esta ya ha alterado sus antígenos 

que no pueden ser reconocidos y no se ve afectada por 

los anticuerpos. Un ejemplo característico lo constituye 

Neisseria gonorrhoeae, el agente causal de la gonorrea, 

que posee varias copias del gen codificador Opa, lo que 

da como resultado células con distintos antígenos.19,22 

La bacteria también cambia otras proteínas de superfi-

cie que pueden servir como blanco para los anticuerpos. 

Algunas bacterias encapsuladas están compuestas de 

polisacáridos que no desencadenan la formación de an-

ticuerpos porque dichos polisacáridos se parecen mu-

cho a carbohidratos que son ubicuos en los tejidos del 

hospedero (ácido siálico y ácido hialurónico).22

soMetIMIento y confrontacIón

Cuando las bacterias se fijan a las células del hospede-

ro pueden causar daño directo porque utilizan a la célu-

la para obtener nutrientes y generar residuos, por tan-

to, la virulencia de algunas bacterias es facilitada por la 

producción de enzimas extracelulares y las sustancias 

relacionadas. Estos compuestos químicos permiten di-

gerir materiales entre las células y formar o digerir coá-

gulos de sangre, entre otras funciones, e incluyen en-

zimas como son la colagenasa y la hialuronidasa, que 

degradan el colágeno y el ácido hialurónico respectiva-

mente, de manera que permiten que la bacteria se dis-

perse a través de los tejidos. Son importantes en las 

celulitis causadas por Streptococcus pyogenes.22 

 La enzima coagulasa, producida por Staphylococcus 

aureus, acelera la formación de un coágulo de fibrina 

a partir de su precursor, el fibrinógeno, con la finalidad 

de proteger a la bacteria de la fagocitosis separando el 

área infectada y cubriendo los microorganismos con 

una capa de fibrina. Las leucidinas destruyen los neu-

trófilos y macrófagos.

 Algunas bacterias producen exotoxinas (tipo A-B, 

proteolíticas, formadoras de poro, alterantes de mem-

brana) y endotoxinas; incluso, otros componentes de 

la pared como los lipopolisacáridos (LPS)23 y los lipoo-

ligosacáridos (LOS), enzimas hidrolíticas como fosfo-

lipasas o DNAasa. 

 Las exotoxinas son polipéptidos que son libera-

dos por la célula, mientras que las endotoxinas son li-

popolisacáridos que forman parte integral de la pared 

celular. Las endotoxinas se encuentran solamente en 

bacilos y cocos Gram-negativos; no son liberados ac-

tivamente de la célula y causan fiebre, shock y otros 

síntomas generalizados.24

 Proteasa contra IgA secretora. La viscosidad de la 

mucina es causada en parte por las moléculas de inmu-

noglobulina secretoria A (sIgA) que se unen simultánea-

mente a antígenos bacterianos vía sus sitios de unión 

al antígeno y la interacción con la mucina por medio de 

sus porciones Fc. Una estrategia bacteriana para evitar 

ser atrapada en la capa de mucina es la producción de 

una enzima extracelular que rompe la IgA humana en la 

región de la bisagra. Este rompimiento separa la par-

te de la sIgA que se une a la bacteria, de la parte que 

interactúa con la mucina. La importancia de que cier-

tos géneros bacterianos produzcan esta proteasa de sI-

gA radica en que dichas bacterias pueden colonizar las 

superficies mucosas con mayor facilidad que aquellas 

que no producen la proteasa de sIgA. Es producida por 

N. gonorrhoeae, Haemophilus influenzae y Streptococ-

cus pneumoniae.22,24

cONcLUSIONES

Los mecanismos bacterianos implicados en la patogeni-

cidad y virulencia son en la actualidad objeto de nume-

rosos estudios en el ámbito de la microbiología médica 

infecciosa. Sin embargo, estos mecanismos han expe-

rimentado un largo proceso evolutivo dependiente de la 

relación hospedero-patógeno. Muchos de estos cam-

bios se han debido a la presión de selección provocada 

por la introducción de los antimicrobianos en medicina. m a r í a  e l e n a  Cár d enas - Per ea  e t  a l
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Esta presión ha obligado a los microorganismos a adap-

tarse a condiciones cambiantes, adquiriendo o desarro-

llando nuevos mecanismos de patogenicidad y resisten-

cia de manera continua, provocando cambios impor-

tantes en las funciones celulares, influyendo finalmen-

te sobre la virulencia. A la vez muchos de los avances 

en el conocimiento de la patogenicidad bacteriana se 

han debido al avance en el conocimiento molecular, far-

macológico, bioquímico y genético. Finalmente cuando 

se ignoran los mecanismos de adherencia, acción de 

toxinas, mecanismos de defensa del hospedero, entre 

otras, entonces se desconocen los mecanismos por los 

cuales podemos combatir a las bacterias.

 Los conceptos clásicos de patogenicidad y virulen-

cia bacteriana han proporcionado un modelo útil para 

analizar el papel de los microorganismos en la produc-

ción y desarrollo de las enfermedades infecciosas. Las 

bacterias patógenas poseen distintas propiedades que 

las capacitan para asegurar su establecimiento dentro 

de un hospedero específico. Los mecanismos por los 

cuales las bacterias producen enfermedad se dividen 

en dos categorías: factores que promueven la coloni-

zación e invasión del hospedero y aquellos que causan 

daño al hospedero. El conocimiento acerca de cómo 

las bacterias provocan daño ha permitido llevar a cabo 

medidas terapéuticas para combatirlas en forma opor-

tuna y eficaz. 

 Queda aún la interrogante acerca de cómo las bac-

terias desarrollan mecanismos de defensa para ase-

gurar su supervivencia aun frente al ingenio humano; 

de ahí el planteamiento de la “inteligencia” de las bac-

terias; sin embargo, es necesario tener presente que 

desde un punto de vista biológico, la inteligencia alude 

a la capacidad de poder interpretar, discriminar y uti-

lizar la información recibida del entorno, permitiendo 

encontrar alternativas, con la libertad de optar por al-

guna de ellas, no estando ya del todo sujetos a los ins-

tintos, con el fin de modificar el medio para adaptarse 

a él de forma óptima.25 De la respuesta a esta interro-

gante surgirán seguramente nuevas estrategias para 

enfrentar a las enfermedades infecciosas.
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