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NUESTRA CIENCIA

genética bacteriana

el cambio de un Único aminoácido  
ha modelado el rango  
Patógeno-hosPedador durante 
la evolución del género 
mycobacterium

informa: Jesús Gonzalo Asensio

La tuberculosis sigue siendo, a principios del siglo xxi, 
una de las enfermedades infecciosas más letales. En los 
humanos, esta enfermedad está causada por Mycobacterium 
tuberculosis y se transmite por vía aérea. Además, la tuber-
culosis también afecta a animales, causando no sólo graves 
problemas económicos en ganado sino además un potencial 
riesgo de transmisión a humanos principalmente a través 
del consumo de leche sin pasteurizar. Sorprendentemente, 
la tuberculosis bovina causada por la bacteria Mycobac-
terium bovis, una vez transmitida al hombre, raramente 
continúa su transmisión aérea entre los humanos.

Aunque sabemos que ambas especies se engloban 
dentro del complejo Mycobacterium tuberculosis (MTBC) y 
comparten una identidad en su genoma cercana al 99 %, 
hasta ahora no se habían conseguido establecer determi-
nantes genéticos que expliquen la adaptación patógeno-
hospedador dentro del MTBC. La comparación de genomas 
de varias bacterias de origen humano o animal ha per-
mitido encontrar una explicación a este fenómeno: una 
mutación que sólo está presente en las bacterias causantes 
de la tuberculosis en animales y que provoca la pérdida de 
función de un sistema regulador de la virulencia llamado 
PhoPR. Así, la introducción del alelo de M. bovis en M. 
tuberculosis anulaba la función del sistema PhoPR, mientras 
que la introducción del alelo de M. tuberculosis en M. bovis 
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restauraba su funcionalidad. Además, en este trabajo se 
estudian mecanismos genéticos compensatorios por los 
que las bacterias causantes de tuberculosis bovina han 
mantenido su virulencia en ganado y algunas son capaces 
de transmitirse entre humanos.

Este trabajo aplica los principios de la teoría Darwiniana 
sobre el origen de las especies a nivel molecular e ilustra 
cómo la comprensión de los mecanismos de adaptación 
al hospedador pueden ser explotados para comprender y 
prevenir la transmisión de enfermedades. Como ejemplo, 
la inactivación del sistema phoPR en M. tuberculosis ha 
servido como racional para la construcción de MTBVAC una 
vacuna atenuada contra la enfermedad actualmente en 
ensayos clínicos.
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