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L a microbiología es una disciplina extraordinariamente
amplia, que abarca especialidades tan diversas como
la bioquímica, la biología celular, la genética, la taxo-

nomía, la bacteriología de patógenos, la microbiología
industrial y de los alimentos, y la ecología. Un microbiólogo
debe estar familiarizado con muchas disciplinas biológicas y
con los principales grupos de microorganismos: virus, bac-
terias, hongos, algas y protozoos. El equilibrio es la clave.
Los estudiantes ajenos al tema necesitan una introducción al
conjunto antes de concentrarse en aquellas partes que más
les interesen. Este libro aporta una introducción a las áreas
más importantes de la microbiología, adecuada para estu-
diantes de diversa procedencia. Gracias a esta adecuación, el
texto se adapta a asignaturas con una orientación que puede
variar desde la microbiología básica hasta la microbiología
médica y aplicada. No sólo será útil para estudiantes de
medicina, odontología, enfermería y otras ciencias de la
salud, sino también para aquellos que se dedican a la investi-
gación, la docencia y la industria. Se dan por superados dos
cuatrimestres/semestres para biología y otros dos para quí-
mica, y el Apéndice I aporta además unas nociones esencia-
les de química.

Organización y enfoque

El libro está organizado de manera flexible, para que los
capítulos y temas puedan colocarse casi en cualquier orden.
Se ha hecho lo más autosuficiente posible cada capítulo para
facilitar esta flexibilidad. Algunos temas esenciales en
microbiología han recibido un tratamiento más extenso.

El libro está dividido en 11 partes. Las seis primeras
introducen los fundamentos de la microbiología, la estructu-
ra de los microorganismos, el crecimiento microbiano y su
control, el metabolismo, la biología y la genética molecula-
res, la tecnología del DNA y la genómica, y la naturaleza de
los virus. La Parte VII constituye un estudio del mundo
microbiano. En la quinta edición, el estudio de las bacterias
sigue de cerca la organización general de la segunda edición
del Manual Bergey de sistemática bacteriana (Bergey’s Ma-
nual of Systematic Bacteriology). Aunque se dedica mayor
atención a las bacterias, los eucariotas reciben también con-
siderable cobertura. Hongos, algas y protozoos son impor-
tantes por derecho propio. La introducción a su biología en
los Capítulos 25-27 es esencial para comprender temas tan

diversos como la microbiología clínica y la ecología micro-
biana. La Parte VIII se centra en las relaciones de los micro-
organismos con otros seres vivos y con su entorno (ecología
microbiana). Introduce además la microbiología acuática y
terrestre. El Capítulo 28 presenta los principios generales
subyacentes a la ecología microbiana y la microbiología
ambiental y con ello evita redundancias en los capítulos
siguientes sobre el hábitat acuático y el terrestre. El capítulo
describe además diversos tipos de interacciones microbianas
que se producen en el medio ambiente, como el mutualismo,
la protocooperación, el comensalismo y la predación. Las
Partes IX y X están relacionadas con el potencial patóge-
no, la resistencia y la enfermedad. Los tres capítulos de la
Parte IX describen la microbiota normal, la resistencia ines-
pecífica del huésped, los principales aspectos de la respuesta
inmunitaria y la inmunología médica. La Parte X empieza
abordando temas esenciales como el potencial patógeno, la
quimioterapia antimicrobiana y la epidemiología. Los Capí-
tulos 38-40 estudian después las enfermedades microbianas
más importantes en el ser humano. La separación de en-
fermedades por capítulos sigue un esquema básicamente
taxonómico; mientras que dentro de cada capítulo, se han
agrupado por modo de transmisión. Este enfoque aporta fle-
xibilidad y permite al estudiante un fácil acceso a la infor-
mación relativa a cualquier enfermedad que busque. No se
trata de un simple catálogo de enfermedades, sino que éstas
se incluyen en función de su importancia médica y su capa-
cidad para ilustrar los principios básicos de la enfermedad y
la resistencia. La Parte XI concluye este tratado con una
introducción a la microbiología industrial y de los alimen-
tos. Cinco apéndices ayudan al estudiante a repasar algunos
conceptos químicos básicos y aportan información extra
sobre algunos temas importantes que el libro no llega a com-
pletar.

El libro está pensado como una eficaz herramienta
didáctica. En la medida de su facilidad de lectura, así se
presta cualquier texto a que el estudiante lo utilice. Con este
objetivo en mente, se ha recurrido a un estilo de redacción
directo y relativamente sencillo, con muchos epígrafes de
secciones y un guión que dirige cada capítulo. El nivel de
dificultad se ha establecido con cautela, pensando en los lec-
tores a los que va dirigido. Durante la preparación de la
quinta edición, se ha comprobado cuidadosamente la clari-
dad de cada frase, y se ha revisado en caso necesario. Se han
seguido en la medida de lo posible los acuerdos de nomen-
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clatura y abreviaturas del ASM Style Manual de la American
Society for Microbiology.

Los numerosos términos nuevos que se encuentran en el
estudio de la microbiología representan un escollo enorme
para los estudiantes. Este texto reduce el problema reforzan-
do el aprendizaje de vocabulario de tres modos: 1) no
emplea ningún término nuevo sin haberlo definido clara-
mente (a veces se aportan también palabras derivadas), es
decir, el estudiante no necesita un conocimiento previo de
términos microbiológicos para poder utilizar el libro; 2) los
términos más importantes están impresos en negrita cuando
aparecen por vez primera; y 3) al final se incluye un glosario
extenso y actualizado, con referencias de paginación.

Como las ilustraciones son fundamentales para apren-
der y disfrutar de la microbiología, todas ellas son a color, y
se han utilizado numerosas fotografías excelentes también a
todo color. Con ello no sólo se realza el atractivo del texto,
también la eficacia didáctica de cada figura, y por tanto se
ha invertido considerable esfuerzo en los dibujos. Gran parte
de los dibujos utilizados en la cuarta edición ha sido retoca-
da y mejorada para su empleo en esta quinta edición. Los
dibujos nuevos se han realizado bajo la supervisión directa
de un editor artístico y de los autores, en la idea de ilustrar y
reforzar determinados puntos del texto. En consecuencia,
cada ilustración guarda relación directa con los párrafos a
los que acompaña, y se cita específicamente allí donde pro-
cede. Se ha tenido un exquisito cuidado en situar las ilustra-
ciones lo más cerca posible del lugar donde se citan, y se ha
revisado la exactitud y la claridad de cada figura y de su pie
correspondiente.

Temas en el libro

Al menos siete temas dirigen el curso de la obra, aunque
alguno de ellos pueda ser más evidente que los otros en cier-
tos puntos. Estos temas son los siguientes:

1. El desarrollo de la microbiología como ciencia. 
2. La naturaleza e importancia de las técnicas empleadas

para aislar, cultivar, observar e identificar los
microorganismos.

3. El control de los microorganismos y la reducción de sus
efectos perjudiciales.

4. La importancia de la biología molecular para la
microbiología.

5. La importancia médica de la microbiología. 
6. Las distintas maneras en que los microorganismos

interactúan con su entorno y las consecuencias prácticas
de estas interacciones.

7. Las influencias de los microorganismos y las
aplicaciones de la microbiología en la vida cotidiana.

Estos temas contribuyen a la unificación y refuerzan la
continuidad del texto. El estudiante llegará a encariñarse con
la actividad de los microbiólogos y su repercusión en la
sociedad.

Novedades que aporta la quinta edición

En la quinta edición se han efectuado muchos cambios y
mejoras sustanciales, entre ellos:

1. Se ha modificado la organización general del texto
para ofrecer un flujo más lógico de los temas y poner
un mayor énfasis en la ecología microbiana. La
síntesis de ácidos nucleicos y de proteínas se ha
trasladado a los capítulos de genética para integrar la
discusión de la estructura de los genes, su replicación,
expresión y regulación. La tecnología del DNA
recombinante constituye ahora una sección aparte que
contiene además un capítulo sobre genómica
microbiana. Los tres capítulos de introducción a la
ecología microbiana se colocan ahora después del
estudio de la diversidad microbiana, acercándose así
ésta a la parte en que se presentan los principios
básicos de la microbiología. La Parte IX contiene
ahora una descripción de la resistencia inespecífica del
huésped, así como una introducción a los fundamentos
de la inmunología. Se discuten las asociaciones
simbióticas en el contexto de la ecología microbiana.
Se dedica un capítulo completo a la patogenia
microbiana, agrupado con otros aspectos de índole
médica en la Parte X.

2. Asimismo se han ampliado las herramientas
pedagógicas. Una nueva sección con dos o más
Cuestiones para reflexionar sigue a la sección de
Preguntas para razonar y repasar. Se han numerado las
principales secciones de cada capítulo para incrementar
la precisión de las referencias cruzadas. El resumen
contiene referencias en negrita a tablas y figuras que
servirán para el repaso del capítulo.

3. Se han añadido ilustraciones nuevas a prácticamente
todos los capítulos. Además, nuestro editor artístico ha
revisado minuciosamente cada figura, y retocado
muchas para mejorar su aspecto y su utilidad.

4. Se han revisado y actualizado todas las secciones de
referencias bibliográficas.

Además de estos cambios generales en el texto, se han actua-
lizado todos los capítulos, algunos de ellos con modificacio-
nes sustanciales. Algunas de las principales mejoras son las
siguientes:

Capítulo 1. Se han añadido un recuadro con los postulados
de Koch y una nueva sección sobre el futuro de la
microbiología.

Capítulo 2. Se describen las técnicas de microscopía de
contraste de interferencia diferencial y microscopía
confocal.

Capítulo 3. Se aportan más detalles sobre el mecanismo de
movilidad flagelar.

Capítulo 5. Se describen la captación de fosfatos y los
transportadores ABC.
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Capítulo 6. Contiene información nueva sobre las
proteínas de la inanición, la limitación del crecimiento
por factores ambientales, los procariotas viables pero
no cultivables y la autoinducción (quorum sensing).

Capítulo 8. Se han combinado las descripciones de
regulación metabólica y control de la actividad
enzimática con la introducción a la energía y a las
enzimas.

Capítulo 9. Se ha reescrito la descripción general del
metabolismo para facilitar su comprensión, y se han
actualizado y ampliado las secciones sobre transporte
de electrones, fosforilación oxidativa y respiración
anaerobia.

Capítulo 11. Este capítulo se centra en la estructura de los
ácidos nucleicos y de los genes, las mutaciones y la
reparación del DNA. Se ha añadido información nueva
sobre metilación del DNA.

Capítulo 12. Se ha trasladado aquí la información sobre
expresión génica (transcripción y síntesis proteica),
combinada con una extensa discusión sobre la
regulación de la misma. Se han añadido secciones
nuevas, sobre sistemas de regulación global y sistemas
de fosfotransferencia de dos componentes.

Capítulo 15. Capítulo nuevo que aporta una breve
introducción a la genómica microbiana, incluyendo
comentarios sobre secuenciación del genoma,
bioinformática, características generales de los
genomas microbianos y genómica funcional.

Capítulo 18. Se ha actualizado la taxonomía de los virus y
se han añadido esquemas de ciclos vitales.

Capítulo 19. Se ha añadido material sobre taxonomía
polifásica y los efectos de la transferencia génica
horizontal sobre los árboles filogenéticos. Se ha
revisado y actualizado la introducción a la segunda
edición del Manual Bergey. 

Capítulos 20-24. Se han revisado a fondo los capítulos de
estudio de procariotas para adaptarlos a la segunda
edición del Manual Bergey.

Capítulo 28. Este capítulo, antaño el 40, ha sido reescrito
en gran parte para abordar el tema de la simbiosis y las
interacciones microbianas (mutualismo,
protocooperación, comensalismo, predación,
competición, etc.). Se ha añadido un apartado sobre
desplazamiento microbiano entre ecosistemas, y se ha
ampliado la discusión sobre biofilms y tapetes
microbianos.

Capítulo 29. El capítulo sobre microorganismos en el
medio acuático incluye información nueva  sobre temas
como los flujos de oxígeno en el agua, el bucle
microbiano, Thiomargarita namibiensis,
microorganismos en agua dulce y estándares para el
agua corriente potable.

Capítulo 30. Trata de los microorganismos sobre suelos
de zonas frías y húmedas,  suelos de desiertos y suelos
geotérmicos hipertermales. Se describen con mayor
extensión los efectos del nitrógeno, el fósforo y los

gases atmosféricos sobre las plantas y el suelo. Existe
una sección nueva sobre la biosfera del subsuelo.

Capítulo 31. El capítulo se ha reorganizado y describe la
microbiota  normal y la resistencia inespecífica. Se han
incluido descripciones de la resistencia del huésped,  y
de las células, tejidos y órganos que componen el
sistema inmunitario, así como una introducción a las
vías del complemento alternativa y de la lectina. Se
presenta también un resumen de las propiedades y
funciones de las citoquinas.

Capítulo 32. Se han traído a este capítulo todos los
aspectos de la inmunidad específica en aras de la
claridad y la coherencia. El capítulo contiene una
visión general de la inmunidad específica, una
discusión sobre antígenos y anticuerpos y la acción de
estos últimos,  la biología de las células T y de las
células B, la vía clásica del complemento y una sección
sobre tolerancia inmunitaria adquirida. Finaliza con un
resumen del papel de los anticuerpos y los linfocitos en
la resistencia.

Capítulo 33. Capítulo nuevo sobre inmunología médica
que contiene aspectos prácticos directamente
relacionados con la salud y la microbiología clínica:
vacunas e inmunizaciones, trastornos inmunitarios e
interacciones antígeno-anticuerpo in vitro, que
previamente aparecían dispersos en tres capítulos. La
sección sobre vacunas se ha ampliado notablemente.

Capítulo 34. Se ha extendido la descripción de la
patogenicidad microbiana hasta constituir un capítulo
aparte. Se han ampliado o añadido varios temas:
regulación de los factores de virulencia bacterianos e
islas de patogenicidad, mecanismos de acción de
exotoxinas y mecanismos microbianos para escapar de
las defensas del huésped.

Capítulo 37. En el capítulo de epidemiología se ha
ampliado la discusión sobre las enfermedades
emergentes y se han añadido secciones nuevas sobre
bioterrorismo y los efectos sobre la salud de los viajes
por el mundo.

Capítulos 38-40. Se han actualizado los capítulos
dedicados al estudio de las enfermedades, y las
enfermedades bacterianas se agrupan ahora en un solo
capítulo. Se ha añadido información nueva sobre herpes
genital, listeriosis, empleo terapéutico de las toxinas de
clostridios y otros temas. Se aporta una tabla nueva que
describe las enfermedades de transmisión sexual más
habituales y su tratamiento.

Capítulo 41. La novedades relativas a microbiología de
los alimentos incluyen el empaquetado en atmósfera
modificada, las toxinas de las algas, las bacteriocinas
como conservantes, la nueva variante de la
enfermedad de Creutzfeldt-Jakob, la intoxicación
alimentaria por alimentos crudos, las nuevas técnicas
para el estudio de brotes de enfermedades
relacionadas con los alimentos y el empleo de
probióticos en la dieta.
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Capítulo 42. Se ha revisado el capítulo sobre
microbiología industrial y biotecnología para incluir los
últimos avances debidos a las nuevas técnicas
moleculares. Se ha añadido una sección sobre
desarrollo y selección de microorganismos para uso
industrial. Se han añadido o revisado de forma
importante temas como la síntesis de productos de
aplicación médica, la biodegradación de pesticidas y
otros contaminantes, la adición de microorganismos al
medio ambiente y el empleo de la tecnología de
micromatrices (microarrays).

Ayudas para el estudiante

Las ayudas pedagógicas para el estudiante son inestimables.
La más importante es la precisión, pero si el texto no es
claro, fácil de leer y atractivo, su actualización y su preci-
sión son gasto inútil porque el estudiante no lo leerá. Los
estudiantes deben ser capaces de comprender el material que
se les presenta, de utilizar eficazmente el texto como instru-
mento de aprendizaje, y de disfrutar con su lectura.

Con fines de eficacia didáctica, un texto debe presentar
la ciencia microbiológica con claridad. Para ello se ha recu-
rrido a ciertas ayudas que facilitan las tareas de enseñanza y
aprendizaje. A continuación del Prefacio, la sección especial
dirigida al estudiante revisa los principios de un aprendizaje
eficaz, entre ellos la técnica de estudio SQ4R: estudio (sur-
vey), preguntas (question) y las 4 R de lectura (read), repaso
(revise), registro (record) y revisión (review). Las ayudas
recogidas en cada capítulo se describen en la sección de
Visita guiada. 

Además, el texto contiene un glosario, un índice y cinco
apéndices. El extenso glosario define los términos más
importantes de cada capítulo e incluye referencias de pagi-
nación. La mayor parte de las definiciones no se ha tomado
directamente del texto, sino que se ha escrito de nuevo para
facilitar la comprensión del estudiante. Para facilitar la con-
sulta y el acceso al contenido del texto, la quinta edición está
dotada de un índice detallado y amplio. Los apéndices apor-
tan información extra sobre principios químicos y rutas

metabólicas, junto a un mayor detalle de la taxonomía de
bacterias y virus. Para ayudar al estudiante en el terreno
siempre cambiante de la taxonomía de procariotas, el apén-
dice III ofrece la clasificación de estos seres vivos siguiendo
la primera edición del Bergey’s Manual of Systematic Bacte-
riology, mientras que el apéndice IV aporta la clasificación
de la segunda edición del mismo manual.

Material complementario

El siguiente material didáctico tan sólo está disponible en su
versión inglesa.

Para el estudiante

1. Student Study Guide

2. Interactive E-TEXT

3. Microbes in Motion

4. Hyperclinic

5. Laboratory Exercises in Microbiology

6. Microbiology Study Cards

Para el profesor

1. Testing CD

2. Transparencies

3. Visual Resource Library

4. Projection Slides

5. Customized Laboratory Manual

6. PageOut, PageOut Lite y McGraw-Hill Course
Solutions

Recursos en la red

Prescott 2002 Online Learning Center. Puede visitarse la
dirección www.mhhe.com/prescott5
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nes por segundo; el de Vibrio alginolyticus tiene una media
de 1100 rps. Flagelos de eucariotas y movilidad (pp. 93-95).

La dirección de la rotación flagelar determina la naturale-
za del movimiento bacteriano. En las bacterias monotricas, el
flagelo polar gira en dirección contraria a las agujas de un
reloj (vistas desde fuera de la célula) durante el movimiento
normal de avance, mientras que la célula rota lentamente

cuando el flagelo gira en la dirección de las agujas del reloj.
El giro del filamento helicoidal del flagelo empuja la célula
hacia adelante (Figura 3.35). Las bacterias monotricas se
paran y giran al azar, cambiando la dirección de la rotación
flagelar. Las bacterias flageladas peritricas actúan de forma
similar; para avanzar, los flagelos giran en dirección contraria
a las agujas de un reloj. Al hacer este movimiento, se doblan
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Figura 3.32 Ultraestructura de flagelos en
bacterias Gram negativas. (a) Flagelos de
Escherichia coli teñidos negativamente (× 66 000).
Las flechas indican el lugar de los ganchos y de
los cuerpos basales. (b) Vista aumentada del
cuerpo basal de un flagelo de E. coli (× 485 000).
Pueden observarse los cuatro anillos (L, P, S y M)
con claridad. La flecha más superior se encuentra
en la unión del gancho con el filamento.
Barra = 30 nm. (a) (b)

Figura 3.33 Ultraestructura de los flagelos bacterianos. Cuerpo basal y gancho de un flagelo en bacterias Gram negativas (a) y Gram positivas (b).
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por sus ganchos para formar un haz giratorio que impulsa a
las células hacia delante. La rotación de los flagelos en senti-
do de las agujas de un reloj altera el haz y la célula da un giro.

Como las bacterias nadan por rotación de sus flagelos
rígidos, debe existir una especie de motor en su base. Un
vástago se extiende desde el gancho hasta el anillo M, que
puede girar libremente en la membrana plasmática (Figu-
ra 3.36). Se piensa que el anillo S está unido a la pared
celular en bacterias Gram positivas y no gira. Los anillos
P y L de las bacterias Gram negativas actuarían como
cojinetes del vástago de rotación. Algunas evidencias
apoyan la hipótesis de que el cuerpo basal es una estructu-
ra pasiva y gira dentro de un complejo proteico incluido
en la membrana, más bien como el giro del rotor de un
motor eléctrico en el centro de un anillo de electroimanes
(el estátor).

El mecanismo exacto que dirige la rotación del cuerpo
basal está aún por aclarar. La Figura 3.36 nos ofrece una
imagen más detallada del cuerpo basal en bacterias Gram
negativas. La parte correspondiente al rotor estaría formada
primordialmente por el vástago, el anillo M y un anillo C
unido a él sobre la cara citoplasmática del cuerpo basal.
Estos dos anillos están compuestos de proteínas; Fli G es
particularmente importante para generar la rotación flagelar.
Las dos proteínas más importantes del estátor del motor son
Mot A y Mot B. Ambas forman un canal de protones a tra-
vés de la membrana citoplasmática, y Mot B fijaría el com-
plejo Mot al peptidoglicano. Algunos experimentos sugieren
que Mot A y Fli G interactúan directamente durante la rota-
ción flagelar. La rotación flagelar en procariotas sería
dependiente del gradiente de protones o sodio, y no del ATP
como en eucariotas.

El flagelo es un aparato natatorio muy eficaz. Desde el
punto de vista bacteriano, la natación es casi una necesidad
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Figura 3.34 Crecimiento de los filamentos flagelares. Las subunidades de flagelina viajan a través del núcleo hueco del flagelo y se fijan al
extremo en crecimiento.
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Figura 3.35 Movilidad flagelar. Relación entre la rotación flagelar
y el movimiento bacteriano. Las partes (a) y (b) describen el
movimiento de bacterias monotricas polares. Las partes (c) y (d)
ilustran el movimiento de organismos peritricos.
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porque el agua circundante les parece tan espesa y viscosa
como la melaza. Si la actividad flagelar cesa, la célula se
detiene casi instantáneamente. A pesar de esta resistencia
ambiental al movimiento, las bacterias pueden nadar de 20
a casi 90 µm/segundo. Esto equivale a viajar a una veloci-
dad de 2 a más de 100 veces la longitud celular por segun-
do. Como ejemplo, una persona de 1.80 m, excepcional-
mente rápida, podría correr unas 5 veces su altura por
segundo.

Las bacterias se pueden mover por otros mecanismos
diferentes a la rotación flagelar. Las espiroquetas y las bac-
terias helicoidales se desplazan en medios viscosos, como el
fango, mediante movimientos de flexión y giro producidos
por un filamento axial especial (véase la sección 21.6).
Muchas bacterias emplean tipos de movilidad muy diferen-
tes, como por ejemplo la movilidad por deslizamiento: cia-
nobacterias (véase la sección 21.3), mixobacterias (véase la
sección 22.4), citofagas (véase la sección 21.7), algunos
micoplasmas (véase la sección 23.1). Algunos fimbriae con-
tráctiles y otras estructuras no bien determinadas podrían
estar involucrados en estos tipos alternativos de movilidad,
que permiten velocidades de deslizamiento por superficies
sólidas de hasta 3 µm/segundo. Mecanismo de la movilidad
por deslizamiento (Recuadro 21.1).

1. Describa brevemente: cápsula, capa mucosa, glicocálix y
capa S. ¿Cuáles son sus funciones?

2. Distinga entre fimbriae y pili sexuales y explique la función
de cada uno.

3. Discuta los temas siguientes: modelos de distribución fla-
gelar; estructura y síntesis de flagelos; mecanismo por el
que los flagelos hacen mover a las bacterias.

3.7 Quimiotaxis

Las bacterias no siempre nadan sin sentido, sino que son
atraídas por nutrientes como azúcares y aminoácidos, y
repelidas por muchas sustancias peligrosas y productos resi-
duales bacterianos. (Las bacterias pueden también responder
a otras señales ambientales, como temperatura, luz y grave-
dad; Recuadro 3.3). El movimiento hacia o en contra de sus-
tancias se conoce como quimiotaxis. Este comportamiento
ofrece obviamente ventajas a las bacterias. 

La quimiotaxia se puede demostrar observando las bac-
terias en un gradiente químico producido cuando se llena un
tubo fino capilar con un atrayente y se introduce en una sus-
pensión bacteriana. A medida que el atrayente difunde desde
el extremo del capilar, las bacterias se agrupan y nadan hasta
el tubo. El número de bacterias dentro del capilar, después de
un tiempo corto refleja la fuerza de atracción y el grado de
quimiotaxis. También se puede estudiar la quimiotaxis posi-
tiva y negativa con cultivos en placas de petri (Figura 3.37).
Si se colocan las bacterias en el centro de una placa de agar
nutritivo que contiene un atrayente, aquéllas acabarán el
nutriente local y luego, nadarán hacia delante en favor del
gradiente formado por la sustancia atrayente. El resultado es
un anillo de bacterias en expansión. Cuando se coloca un
disco con un repelente en una placa de petri que contiene
agar semisólido y bacterias, éstas nadarán en dirección con-
traria al repelente, creando una zona clara alrededor del
disco (Figura 3.38).

Las bacterias pueden responder a niveles muy bajos de
sustancias atrayentes (casi 10–8 M para algunos azúcares),
aumentando la magnitud de su respuesta con la concentra-
ción del atrayente. Normalmente, sólo detectan la presencia
de repelentes a concentraciones elevadas. Si hay un atrayen-
te y un repelente, la bacteria comparará ambas señales y res-
ponderá a la sustancia química cuya concentración sea más
eficaz.

Los atrayentes y los repelentes se detectan por quimio-
rreceptores, proteínas especiales que se unen a sustancias
químicas y transmiten señales a otros componentes del siste-
ma quimiosensor. De momento, se han descubierto unos 20
quimioatrayentes y 10 quimiorrepelentes. Estas proteínas
quimiorreceptoras pueden estar situadas en el espacio peri-
plásmico o en la membrana plasmática. Algunos receptores
participan en las fases iniciales del transporte de azúcares al
interior de la célula.
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Figura 3.36 Mecanismo del movimiento flagelar. En este
diagrama del flagelo de una bacteria Gram negativa se muestran
algunos de los componentes más importantes del mismo,
así como el flujo de protones que dirige la rotación. Se señalan
cinco de las numerosas proteínas implicadas (Mot A, Mot B, Fli G,
Fli M, Fli N).
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El comportamiento quimiotáctico de las bacterias se ha
investigado con el microscopio de seguimiento (trazado),
microscopio con una pantalla móvil que permite automáti-
camente mantener en observación una bacteria individual.
En ausencia de un gradiente químico, E. coli y otras bacte-
rias se mueven al azar. Una bacteria se desplaza en línea
recta o ligeramente curva, carrera, durante unos segundos;
luego, para y gira. Este último movimiento continúa con
una carrera en otra dirección (Figura 3.39). Cuando se
expone una bacteria a un gradiente atrayente, gira con
menos frecuencia (o realiza carreras más largas) cuando se
desplaza a favor del gradiente, pero lo hace con una frecuen-
cia normal si se mueve en contra del gradiente. En conse-
cuencia, la bacteria se mueve a favor del gradiente. El com-
portamiento bacteriano depende de cambios temporales en
la concentración química: la bacteria compara su medio
actual con el experimentado momentos antes; si la concen-
tración del atrayente es superior, se suprimen los giros y la
carrera es más larga. La respuesta opuesta se produce con un
gradiente repelente. El movimiento de giro disminuye (la
carrera se alarga), por consiguiente, la bacteria se desplaza
en dirección contraria al gradiente del repelente. 

Aunque la quimiotaxis bacteriana, movimiento dirigido,
parece una acción deliberada, debemos tener presente que
no lo es. Cuando el entorno ambiental es constante, las bac-

terias tienden a moverse aleatoriamente. Es decir, se produ-
ce una secuencia aleatoria de carreras seguidas de giros. Si
una carrera se produce en un sentido que mejora las condi-
ciones, se suprimen los giros por lo que la bacteria correrá
hacia esa favorable condición ambiental. Se dice que es una
trayectoria basada en el azar pero que en suma va hacia
agentes atrayentes y escapa de repelentes. En definitiva, las
células individuales no escogen una particular dirección,
sino que deciden si continuar o no en la misma dirección.

Se han realizado numerosos trabajos sobre el mecanis-
mo de la quimiotaxis en Escherichia coli. Recuérdese que el
movimiento hacia delante se debe a la rotación del flagelo
en dirección contraria a las agujas de un reloj, mientras que
los giros se producen por la rotación en dirección de las agu-
jas del reloj. Las bacterias deben ser capaces de responder a
gradientes, de tal forma que se agrupen en regiones con
nutrientes y de un nivel adecuado de oxígeno, mientras que
deben evitar materiales tóxicos. E. coli posee cuatro quimio-
rreceptores diferentes que reconocen serina; aspartato y
maltosa; ribosa y galactosa; y dipéptidos, repectivamente.
Estos quimiorreceptores se denominan a menudo proteínas
de quimiotaxis metilaceptoras (PQM). Parece ser que en
bacterias bacilares como E. coli se localizan en los extre-
mos. Las PQM no influyen directamente sobre la rotación
flagelar, sino que actúan a través de una serie de proteínas.
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Figura 3.37 Quimiotaxis bacteriana positiva. Se puede demostrar
la quimiotaxis sobre un medio de cultivo sólido conteniendo varios
nutrientes. A la izquierda, quimiotaxia positiva de Escherichia coli. El
anillo exterior está constituido por bacterias que consumen serina. El
segundo anillo se ha formado por E. coli consumidoras de aspartato,
una sustancia con menor poder quimiotáctico. La colonia situada en la
parte superior derecha está constituida por mutantes móviles, pero no
quimiotácticos. La colonia de la parte inferior derecha está formada
por bacterias no móviles.

Figura 3.38 Quimiotaxis bacteriana negativa. Quimiotaxis
negativa de E. coli como respuesta al repelente acetato. Los discos
claros son de agar conteniendo acetato, colocados en la placa de petri
con agar diluido inoculado con E. coli. La concentración de acetato
aumenta desde cero, en la parte superior derecha, hasta 3 M, en la
parte superior izquierda. Obsérvese la correlación entre el aumento de
acetato con el incremento del diámetro de las zonas libres de bacterias.
Las bacterias han migrado durante 30 minutos.



Todo el proceso es tan eficiente que un estímulo puede dis-
parar una respuesta motora en menos de 200 milésimas de
segundos.

Los fundamentos moleculares de la quimiotaxia son
bastante complejos. Implica cambios conformacionales de
proteínas, metilación y foforilación de proteínas. Cuando un
atrayente, como por ejemplo un nutriente, no se une a una
PQM, la proteína Che A es forforilada vía ATP. Esta proteí-
na fosforilada puede entonces ceder su fosfato a la proteína
Che Y, que interaccionará entonces con Fli M en la base del
flagelo para inducir una rotación a favor de las agujas del
reloj provocando un giro. Un incremento en la concentra-
ción de nutrientes facilitará una mayor interacción de PQM
con los mismos, por lo que Che A quedará defosforilada,
provocando una rotación en contra de las agujas del reloj, es
decir, una carrera. Cuando no se encuentren en el medio ni
atrayentes ni repelentes, el sistema mantiene unos niveles
intermedios de Che A fosforilada y Che Y fosforilada, que
producirá una trayectoria normal aleatoria. En términos muy
generales, el sistema dispone de una proteína sensora que
puede ser fosforilada y entonces ésta fosforile a otra proteí-
na para inducir una respuesta. Como veremos más adelante,
a este sistema se le denomina «sistema fosforilable de dos
componentes». Los detalles moleculares del sistema de qui-
miotaxia se describirán en el Capítulo 12, una vez sea discu-
tido el sistema general de dos componentes. Por otra parte,
debe destacarse que un sistema similar se utiliza para res-
ponder a otros factores ambientales como el oxígeno (aero-
taxia), luz (fototaxia), temperatura (termotaxia) y presión
osmótica (osmotaxia). Sistemas fosforilables de dos compo-
nentes (pp. 305-307).

1. Defina quimiotaxis, carrera y giros.

2. Explique de forma general la manera en que las bacterias
son atraídas por sustancias como nutrientes, y repelidas por
materiales tóxicos.

3.8 Endospora bacteriana

Diversas bacterias Gram positivas pueden formar una estruc-
tura latente, de especial resistencia, denominada endos-
pora. Las endosporas se desarrollan dentro de células bac-
terianas vegetativas de tan sólo algunos géneros como:
Bacillus y Clostridium (bacilos), y Sporosarcina (cocos).
Estas estructuras son extraordinariamente resistentes a
situaciones estresante ambientales, como calor, radiación
ultravioleta, desinfectantes químicos y desecación. De
hecho, algunas endosporas han permanecido viables duran-
te unos 100 000 años, habiéndose recuperado vivas endos-
poras de actinomicetos (que no son auténticas endosporas),
después de haber estado enterradas en el barro durante 7500
años. Debido a su resistencia y al hecho de que varias espe-
cies de bacterias formadoras de endosporas son agentes
patógenos peligrosos, las endosporas tienen una gran
importancia en microbiología alimentaria, industrial y
médica. Las endosporas sobreviven a menudo la cocción
durante una o más horas; por ello, hay que emplear autocla-
ves (véase el Capítulo 7) para esterilizar muchos materia-
les. Las endosporas tienen también un interés teorético con-
siderable. Como las bacterias producen estas entidades
intrincadas de una manera muy organizada, en pocas horas,
la formación de endosporas es un tema muy conveniente
para investigar la construcción de estructuras biológicas
complejas. En el ambiente, las endosporas permiten la
supervivencia de las bacterias cuando la humedad o los
nutrientes son escasos. Resistencia de endosporas a tempera-
turas elevadas (Capítulo 7).

Las endosporas se pueden examinar con los microsco-
pios óptico y electrónico. Como las endosporas son imper-
meables a la mayoría de los colorantes, a menudo se obser-
van como áreas incoloras en bacterias tratadas con azul de
metileno y otros colorantes; se han utilizado tinciones espe-
ciales para endosporas con el fin de poder verlas mejor
(véase el Capítulo 2). La situación de la endospora en la
célula madre, o esporangio, difiere frecuentemente según la
especie, teniendo por ello un valor considerable en la identi-
ficación. Las endosporas pueden estar situadas centralmen-
te, cerca de un extremo (subterminal), o claramente termina-
les (Figura 3.40). A menudo, una endospora es tan grande
que hincha el esporangio.

Microfotografías electrónicas muestran que la estructu-
ra de la endospora es compleja (Figura 3.41). La endospora
está a menudo rodeada por una capa delicada y delgada,
denominada exosporio. La cubierta de la endospora se
encuentra debajo del exosporio, es responsable de la birre-
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Figura 3.39 Movimiento dirigido en bacterias. (a) Movimiento al
azar de una bacteria en ausencia de un gradiente de concentración. La
frecuencia de giros es bastante constante. (b) Movimiento en un
gradiente atrayente. La frecuencia de giros se reduce cuando la
bacteria se mueve a favor del gradiente. Por ello, las carreras en favor
de un atrayente en aumento son más largas.

(b)

(a)

Giro Carrera



fringencia característica en observaciones microscópicas, ya
que está compuesta por varias capas de proteínas hidrófo-
bas, pudiendo ser bastante gruesa. El córtex, que puede
ocupar tanto como la mitad del volumen celular, descansa
debajo de la cubierta de la endospora. Está constituida por
un peptidoglicano modificado, con menos enlaces que en
las células vegetativas. La pared celular de la endospora
se encuentra dentro del córtex y rodea al protoplasto. El
protoplasto contiene las estructuras celulares normales
como ribosomas y un nucleoide, pero es metabólicamente
inerte.

Aún no se ha determinado con precisión por qué la
endospora es tan resistente al calor y a otros agentes letales,

aunque se dispone de algunos datos muy sugerentes. Por
ejemplo, tanto como el 15 % del peso seco de la endospora
consiste en ácido dipicolínico formando complejos con
iones de calcio en el protoplasto (Figura 3.42). Desde hace
mucho tiempo se ha creído que el ácido dipicolínico era res-
ponsable directo de la resistencia al calor de las endosporas,
aunque recientemente se han aislado mutantes termorresis-
tentes que carecen de ácido dipicolínico. Es conocido que el
calcio sí que protege frente al calor húmedo, agentes oxidan-
tes e incluso, a veces, frente al calor seco. Quizás, el comple-
jo dipicolinato cálcico estabilice los ácidos nucleicos de la
endospora. Recientemente, se han descubierto en endosporas
pequeñas proteínas, acidosolubles, ligadas al DNA, que satu-
ran el DNA de la endospora y la protegen frente al calor, la
radiación, la desecación y las sustancias químicas. La deshi-
dratación del protoplasto parece que es muy importante en la
resistencia al calor. El córtex puede eliminar osmóticamente
agua del protoplasto, y con ello proteger a la célula frente,
tanto al calor como a una lesión por radiación. La cubierta de
la endospora también parece protegerla frente a enzimas y
otros compuestos químicos como el peróxido de hidrógeno.
Por último, las endosporas contienen diversas enzimas de
reparación del DNA. De esta forma el DNA puede ser repa-
rado durante la germinación una vez que el protoplasto es de
nuevo activo. En resumen, en la termorresistencia de las
endosporas estén probablemente involucrados varios meca-
nismos: estabilización del DNA por dipicolinato cálcico y
proteínas acidosolubles, deshidratación del protoplasto, y
una mayor estabilidad de las proteínas en bacterias adaptadas
a crecer a temperaturas elevadas, entre otras.

La formación de endosporas, esporogénesis o esporu-
lación, comienza normalmente cuando cesa el crecimiento
debido a una falta de nutrientes. Se trata de un proceso
complejo y puede dividirse en varias fases (Figura 3.43).
Primero se forma un filamento axial de material nuclear
(fase I), seguido de un plegamiento interno de la membrana
celular para englobar una de las hebras de DNA, formándo-
se el septo de la prespora (fase II). La membrana continúa
creciendo y engloba a la endospora inmadura con una
segunda membrana (fase III). A continuación, se elabora el
córtex en el espacio situado entre las dos membranas,
donde se acumulan tanto calcio como ácido dipicolínico
(fase IV). Después, se forman las cubiertas de proteínas
(fase V), y madura la endospora (fase VI). Finalmente, las
enzimas líticas destruyen el esporangio liberando la endos-
pora (fase VII). La esporulación precisa solamente de 10
horas en Bacillus megaterium. Regulación de la esporula-
ción en Bacillus (pp. 303, 305-306).
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Figura 3.40 Ejemplos de localización y tamaño de endosporas.
(a) Endospora central. (b) Endospora subterminal. (c) Endospora
terminal. (d) Endospora terminal con esporangio hinchado.

(a)

(b)

(c)

(d)

Figura 3.41 Estructura de una endospora. Endospora de Bacillus
anthracis (× 151 000). Obsérvense las siguientes estructuras:
exosporio, EX; cubierta de la endospora, CE; córtex, CX; pared
del protoplasto, PP; y el protoplasto con su nucleoide, N y los
ribosomas, R.

R

N

PP
CX
CE
EX

Figura 3.42 Ácido dipicolínico.
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Figura 3.43 Formación de una endospora: ciclo vital de Bacillus megaterium. Las fases se señalan con números romanos. Los números de los
círculos indican el número de horas desde el final de la fase logarítmica. 0.25 h: célula vegetativa típica; 4 h: célula en fase II, septación; 5.5 h: célula
en fase III, englobamiento; 6.5 h: célula en fase IV, formación del córtex; 8 h: célula en fase V, formación de la cubierta; 10.5 h: célula en fase VI,
endospora madura en el esporangio. Abreviaturas utilizadas: CX, córtex; MIP y MEP, membranas interna y externa de la prespora, respectivamente;
M, mesosoma; N, nucleoide; S, septo; CE, cubierta de la endospora. Barras = 0.5 µm.
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Parece que la transformación de endosporas latentes en
células vegetativas activas es casi tan compleja como la
esporogénesis. Se producen tres fases: 1) activación, 2) ger-
minación, y 3) crecimiento. A menudo, una endospora no

germinará satisfactoriamente, incluso en un medio rico en
nutrientes, salvo que haya sido activada. La activación es un
proceso reversible que prepara a las endosporas para su ger-
minación, y se produce normalmente como resultado de tra-
tamientos, como el calentamiento. Está seguida de la germi-
nación, esto es, la finalización del estado de reposo de la
endospora. Este proceso se caracteriza por hinchazón de la
endospora, rotura o absorción de la cubierta de la endospora,
pérdida de resistencia al calor y a otros factores estresantes,
pérdida de la refractilidad o birrefringencia, liberación de
los componentes de la endospora, y aumento de la actividad
metabólica. Muchos metabolitos o nutrientes normales (p. ej.,
aminoácidos y azúcares) pueden desencadenar la germina-
ción después de la activación. La germinación continúa con
la tercera fase, el crecimiento. El protoplasto de la endospo-
ra produce nuevos componentes, emerge a partir de los res-
tos de la cubierta de la endospora y se transforma de nuevo
en una bacteria activa (Figura 3.44).

1. Describa la estructura de la endospora bacteriana mediante
un diagrama con leyendas.

2. Describa brevemente la formación y la germinación de la
endospora. ¿Cuál es la importancia de la endospora?
¿A qué puede deberse su termorresistencia?
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Figura 3.44 Germinación de la endospora. Clostridium
pectinovorum emergiendo de la endospora durante la germinación.
Barra = 0.5 µm.

1. Las bacterias pueden ser esféricas (cocos),
en forma de bastoncillos (bacilos), espirales
o filamentosas; forman yemas y mechones;
o incluso no tienen una forma característica
(pleomórficas).

2. Las células bacterianas pueden permanecer
juntas después de dividirse para formar
pares, cadenas y racimos de varios tamaños
y formas.

3. Todas las bacterias son procariotas y mucho
más sencillas estructuralmente que las
eucariotas. La Tabla 3.1 resume las
funciones principales de las estructuras de la
célula bacteriana.

4. La membrana plasmática y otras membranas
están compuestas por una capa doble
lipídica, en la que están incluidas las
proteínas integrales (Figura 3.7). Las
proteínas periféricas están más débilmente
unidas a las membranas.

5. La membrana plasmática puede invaginarse
para formar algunas estructuras simples,
como los sistemas de membrana que
contienen los sistemas respiratorios y
fotosintéticos y, posiblemente, mesosomas.

6. La matriz citoplasmática contiene los
cuerpos de inclusión y los ribosomas.

7. El material genético procariótico se localiza
en un área denominada nucleoide, que no
está cubierta por una membrana.

8. La mayoría de las bacterias tiene una pared
celular por fuera de la membrana plasmática
para darles forma y protegerlas frente a la
lisis osmótica.

9. Las paredes bacterianas son complejas
químicamente y contienen normalmente
peptidoglicano o mureína
(Figuras 3.16-3.19).

10. Las bacterias suelen clasificarse como Gram
positivas o Gram negativas, según las
diferencias en la estructura de la pared
celular y su respuesta a la tinción de Gram.

11. Las paredes de las bacterias Gram positivas
tienen capas gruesas y homogéneas de
peptidoglicano y ácidos teicoicos
(Figura 3.21). Las bacterias Gram negativas
tienen una capa fina de peptidoglicano
rodeada por una membrana externa
compleja que contiene lipopolisacáridos
(LPS) y otros componentes (Figura 3.23).

12. Algunas bacterias, como los micoplasmas,
carecen de pared celular.

13. Estructuras como cápsulas, fimbriae y pili
sexuales se localizan fuera de la pared
celular.

14. Muchas bacterias son móviles, normalmente
gracias a orgánulos locomotores similares
a hilos, denominados flagelos
(Figura 3.32).

15. Las especies bacterianas difieren
en el número y la distribución de sus
flagelos.

16. El filamento flagelar es una hélice rígida
que gira como las hélices de un barco para
impulsar a la bacteria en el agua
(Figuras 3.35 y 3.36).

17. Las bacterias móviles pueden responder a
gradientes de sustancias atrayentes y
repelentes, fenómeno denominado
quimiotaxis.

18. Algunas bacterias sobreviven a condiciones
ambientales adversas formando endosporas,
estructuras latentes que son resistentes al
calor, la desecación y a muchas sustancias
químicas (Figura 3.41).

Resumen
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ácido desoxirribonucleico (DNA) 55
ácido dipicolínico 73
ácido teicoico 59
anfitrico 66
antígeno O 63
autoensamblaje 67
bacilo o bastoncillo 45
cadena lateral O 63
capa S 65
cápsula 65
carboxisomas 52
carrera 71
coco 45
core del LPS 61
córtex 73
cubierta de la endospora 72
cuerpo basal 66
cuerpo de inclusión 52
diplococo 45
endospora 72
envoltura 58
esferoplasto 64
espacio periplásmico 58
espirilos 46
espiroqueta 46
esporangio 72
esporogénesis 73
esporulación 73
exoenzima 59

exosporio 72
filamento axial 70
filamento 66
fimbria 66
flagelina 66
flagelo 66
flagelo polar 66
gancho 66
germinación 75
giros 71
glicocálix 65
glucógeno 52
gránulo metacromático 54
gránulo de volutina 54
gránulos de cianoficina 52
gránulos de polifosfato 54
hidrofílico 49
hidrofóbico 49
interpuente peptídico 59
lípido A 61
lipopolisacárido (LPS) 61
lisis 64
lisozima 64
lofotrica 66
magnetosomas 54
matriz citoplasmática 52
membrana externa 58
membrana plasmática 48
micelio 46

modelo de mosaico fluido 50
monotrica 66
movilidad por deslizamiento 70
mureína 58
nucleoide 55
ósmosis 64
pared celular de la endospora 73
penicilina 64
peptidoglicano 58
periplasma 58
peritrica 66
pili sexuales 66
plásmido 57
plasmólisis 64
pleomórfico 46
poli-β-hidroxibutirato (PHB) 52
porina 63
proteínas integrales 50
proteínas periféricas 50
protoplasto 52
quimiorreceptores 70
quimiotaxis 70
ribosoma 55
«slime» 65
unidad Svedberg 55
vacuola de gas 52
vesículas de gas 52
vibrio 45
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