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INTRODUCCIÓN OBJETIVOS

Serratia marcescens es un patógeno oportunista de
creciente importancia en salud pública, particularmente
en pacientes hospitalizados o inmunocomprometidos.
Esta especie integra la lista de patógenos prioritarios
definida por la Organización Mundial de la Salud
(OMS), para los cuales es urgente desarrollar nuevas
estrategias terapéuticas.

En este trabajo nos propusimos analizar el impacto de
la deleción del gen ureR de S. marcescens R�66262
(aislado clínico) sobre distintos factores de virulencia,
tales como la actividad hemolítica y la expresión de la
hemolisina shlA, la capacidad de invasión y replicación
intracelular en células epiteliales eucariotas y la
formación de biopelículas. 

RESULTADOS

CONCLUSIONES

Nuestros resultados indican que UreR podría tener un rol no canónico en

la patogénesis de S. marcescens, modulando la expresión de la hemolisina

ShlA y afectando la capacidad de invasión y replicación intracelular. Además,

sugerimos que este regulador participa en la regulación de la formación de

biopelículas en condiciones específicas. Observamos también que UreR se

autorregula y que su expresión está controlada por OmpR, otro regulador

global. Finalmente, demostramos que UreR regula la lactonasa UilS,

recientemente caracterizada por nuestro grupo, aportando así nuevas

evidencias sobre los mecanismos moleculares que controlan la virulencia

y la adaptación de S. marcescens en entornos clínicos.
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Fig. 1. UreR participa en la regulación de ShlA. A) La cepa mutante ureR muestra un efecto diferencial en un modelo de invasión en
células epiteliales CHO. B) La cepa ureR replica intracelularmente de manera significativamente superior a la cepa silvestre. C) El
egreso intracelular de la cepa ureR también es mayor. D) La actividad hemolítica es significativamente menor en la cepa ureR. E y F)
Los niveles de transcripción de shlB son significativamente menores en la cepa ureR en las condiciones ensayadas: cultivo estático a
30 °C (E) y cultivo con agitación a 37 °C (F).

Fig. 2. Rol de UreR en la formación

de biopelículas. La cepa ureR mostró

una mayor capacidad para formar

biopelículas en presencia de 0,4 M

urea tras 48 h de incubación a 37 °C.

La biomasa de las biopelículas se

cuantificó mediante tinción con violeta

cristal.
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Fig. 3. Autorregulación de ureR y regulación por OmpR. A) La expresión de ureR
no se ve modulada por la presencia de urea en las condiciones ensayadas. B y C) No
se detectó actividad transcripcional de ureR en las cepas mutantes ureR (B) y ompR
(C).D) Niveles de expresión de ureR en las 3 cepas analizadas tras 18 horas de
incubación (punto final). 
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Fig. 4. UreR regula la lactonasa UilS. A) Previamente demostramos que la actividad
transcripcional de uilS se induce por urea en la cepa RM66262. B) Esta inducción se
pierde en el fondo mutante cpxR. C y D) Ahora observamos que UreR también modula
la expresión de uilS. E) Niveles de expresión de uilS en las cuatro cepas analizadas
tras 18 h de incubación (punto final).
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Fig. 5. Modelo propuesto para los resultados obtenidos.
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