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Matar o repel·lir? Superfícies antimicrobianes basades en plata
Kill or repel? Silver-based antimicrobial surfaces 
Cristina García-Bonillo,1, 2 Robert Texidó,1, 3 Joan Gilabert-Porres3 i Salvador Borrós1, 3 
1 Universitat Ramon Llull. Institut Químic de Sarrià (IQS), Grup d’Enginyeria de Materials (GEMAT) 
2 Laboratorios Rubió, SL i Products and Technology, SL
3 Tractivus, SL

Resum: Els dispositius mèdics són essencials per a la prevenció i el tractament d’un gran nombre de malalties. Tanmateix, el 
seu ús generalitzat pot provocar-ne la colonització bacteriana. Per açò, actualment hi ha un esforç global per desenvolupar 
tecnologies que dotin els dispositius mèdics de propietats antimicrobianes [1, 2]. Entre aquestes estratègies, es troba la depo-
sició de plata sobre les superfícies d’aquests dispositius. Aquesta estratègia, però, obre un debat interessant: què és més efec-
tiu, matar els bacteris mitjançant l’alliberament controlat de plata per evitar la infecció, o impedir només que colonitzin el 
dispositiu mèdic? 

Paraules clau: Modificació de superfícies, dispositiu mèdic, superfície bacteriofòbica, superfície bactericida, biopel·lícula.

Abstract: Medical devices are essential for prevention and treatment of a wide range of diseases. However, their widespread 
use can cause bacterial colonization. For this reason, there is a global effort to develop new technologies that give antimi-
crobial properties to medical devices. Among these technologies, surface modification with silver to prevent bacterial coloni-
zation is one of the most widely proposed techniques,1 launching a debate on what is most efficient: to kill bacteria to prevent 
infection by releasing silver, or just to prevent the bacterial colonization of medical devices?

Keywords: Surface modification, medical device, bacteriophobic surface, bactericide surface, biofilm.

E
ls dispositius mèdics són essencials per a la 
prevenció, el tractament i l’alleujament de les 
malalties dels pacients. De tots els dispositius, 
els invasius són els més usats, principalment 
per al diagnòstic i els propòsits terapèutics en 
gairebé totes les especialitats mèdiques. 

No sorprèn que les infeccions en aquests dispo-
sitius siguin el seu principal problema, que causa la pèrdua 
d’efectivitat del dispositiu i la infecció del pacient. Aquestes 
infeccions associades a la implantació d’un dispositiu mèdic i 
desenvolupades a l’àmbit hospitalari s’anomenen infeccions 
nosocomials [3, 4], i actualment són considerades un proble-
ma de salut pública global i prioritari per l’Organització Mun-
dial de la Salut [5]. 

Com a exemple, als Estats Units s’implanten anualment més 
de 5 milions de catèters venosos centrals, dels quals més de 
80 000 s’han de retirar a causa de les obstruccions provoca-
des per la proliferació dels bacteris [4, 6], fet que obliga a 
tractar de manera crònica més del 50 % dels pacients a qui 
s’havia col·locat aquests catèters, perquè presenten bacteriè-

mia i sèpsia [6]. En el cas de la Unió Europea, les complica-
cions relacionades amb la implantació d’un catèter venós su-
men de mitjana més de 1 000 morts per any i país [7, 8], 
mentre que si s’implanta un catèter urinari, el risc d’infecció 
en el cinquè dia d’implantació està al voltant del 75 %, inde-
pendentment de la malaltia original o de l’estat del pacient 
[9-11]. S’estima que la mortalitat associada a aquestes infec-
cions és del 21 % [12]. Als Estats Units s’informa d’1,7 milions 
d’infeccions anuals associades a la colonització de catèters 
urinaris: en aquest cas, les infeccions causen al voltant de 
99 000 morts i un sobrecost de més de 20 000 milions de dò-
lars al sistema sanitari americà per any [8]. 

Els patògens que causen aquestes infeccions nosocomials so-
len ser bacteris o altres microorganismes amb una alta tole-
rància als antibiòtics i biocides d’ús comú als hospitals [13]. A 
causa de la pressió selectiva que pateixen als ambients hospi-
talaris, els bacteris en els últims anys han incorporat elements 
genètics de resistència als antibiòtics que els confereixen la 
capacitat de sobreviure als tractaments actuals i prolongats, i 
això pot provocar infeccions greus o cròniques als pacients [3, 
14]. Entre les infeccions adquirides cròniques per als pacients, 
les més habituals són les infeccions urinàries, les pneumònies 
i les sèpsies [8, 14]. Per tant, els bacteris que causen al voltant 
del 80 % de les malalties infeccioses nosocomials són patò-
gens associats principalment al tracte respiratori i l’urinari, 
entre els quals destaquen diferents soques de les espècies se-

Correspondència: Salvador Borrós
Universitat Ramon Llull. Institut Químic de Sarrià. Grup d’Enginyeria de Materials (GEMAT)
Via Augusta, 390. 08017 Barcelona
Tel.: +34 932 672 000 
A/e: salvador.borros@iqs.url.edu

http://revistes.iec.cat/index.php/RSCQ


47

güents: Staphylococcus aureus [15], Clostridium difficile [16], 
Escherichia coli [17], Pseudomonas aeruginosa [18] i Klebsiella 
pneumoniae [19]. Els antibiòtics més usats per combatre 
aquestes soques són els pertanyents a la família de les β-lac-
tamases, com ara les cefotaximes i les oxacil·lines, l’ampicil·li-
na de tipus C i els carbapenems [19]. Aquests antibiòtics són 
d’ús oral o intravenós i poden arribar a utilitzar-se entre una 
setmana i quinze dies. Això prolonga l’estada del pacient a 
l’hospital, la qual cosa incrementa el risc que adquireixi una 
altra infecció o complicació relacionada i augmenta conside-
rablement el cost total del tractament [8, 19, 20]. 

Les soques bacterianes que colonitzen els dispositius mèdics 
habitualment ho fan per adherència física a la superfície des-
prés d’una contaminació puntual del dispositiu [21]. Els bacteris 
comencen la infecció utilitzant els seus apèndixs, com ara els 
flagels, els pili, les fibres curli i diferents sistemes d’adhesió, i 
passen de bacteris planctònics a bacteris adherits de manera 
puntual, que progressivament perden els apèndixs, es fixen a la 
superfície, es dupliquen i construeixen estructures de protecció 
al seu voltant, també anomenades biopel·lícules [22, 23]. 

És interessant destacar que la interacció de qualsevol tracta-
ment antimicrobià amb els bacteris té lloc principalment a les 
membranes externes d’aquests [24]. Aquesta interacció es 
perd en el mateix moment en què els bacteris s’autoprotegei-
xen amb estructures basades principalment en exopolisacà-
rids, les quals es coneixen com a biopel·lícules o biofilms, sen-
se haver d’adquirir prèviament resistències als antibiòtics 
[25]. Per això, per evitar la infecció, primerament cal impedir 
la colonització de la superfície del dispositiu mèdic i, en con-
seqüència, la formació d’aquests biofilms.

És per aquesta raó que s’està duent a terme un esforç global 
per frenar la incidència d’aquestes infeccions utilitzant noves 
estratègies que no impliquin els antibiòtics. El panorama ac-
tual gira al voltant d’aconseguir dispositius mèdics resistents 
a la colonització bacteriana modificant-ne les superfícies, per 
atorgar-los la característica de dispositiu antimicrobià bac-
tericida o bacteriofòbic. La diferència entre aquests dos tipus 
rau en el fet que l’agent bactericida està dissenyat per matar 
el 99,9 % de la població bacteriana en un període d’entre 18 i 
24 hores, mentre que un agent bacteriofòbic tan sols inhibeix 
l’adhesió del bacteri a la superfície [26]. Com a exemples del 
primer cas, es poden trobar dispositius mèdics amb agents 
bactericides a la superfície, com són els antibiòtics embeguts 

en un hidrogel que en controla l’alliberament, que es van co-
mercialitzar cap al 2001 [27]. Però, actualment, aquests tipus 
d’aparells estan fora del mercat i el seu ús està associat a la 
investigació, perquè tenen una efectivitat baixa i no solucio-
nen el problema de la resistència als antibiòtics, en compara-
ció amb el seu cost de fabricació. 

Com a antimicrobians alternatius als antibiòtics, s’estan  
explorant noves teràpies basades en pèptids antimicrobians 
[28], nanopartícules [29], vacunes [30], enzims lítics [13] o 
fagoteràpia [31], però aquestes tècniques estan en un primer 
estadi de desenvolupament o no s’han considerat solucions 
generals, i el seu ús es redueix a aplicacions específiques o, de 
nou, a finalitats de recerca [32, 33]. 

També es poden afegir bactericides a les superfícies dels dis-
positius mèdics usant metalls. Alguns metalls compleixen 
funcions cel·lulars que no poden complir les molècules orgàni-
ques i, per tant, són indispensables per als bacteris [34]. No 
obstant això, metalls com la plata (Ag) són extremament veri-
nosos per a la majoria dels bacteris i tenen una alta activitat 
microbicida a concentracions baixes en forma d’ió [29, 34]. 

En concret, les sals de plata com a agent antimicrobià en 
l’àmbit mèdic han tingut un recorregut històric interessant. 
Durant segles, l’efecte antibacterià de l’ió de plata s’ha utilit-
zat per prevenir infeccions en ferides obertes: per exemple, 
per a les sutures de reparació de les llàgrimes vaginals després 
del part o per a la desinfecció dels ulls [34]. Actualment po-
dem trobar al mercat pel·lícules o apòsits amb sals de plata 
[35] i recobriments basats en sals de plata per a dispositius 
mèdics, com ara catèters urinaris amb hidrogels que contenen 
aquestes sals i alliberen els ions fins que s’esgoten o es disso-
len completament en el medi [36, 37].

Però, fins ara, el mecanisme d’acció d’aquest efecte antimi-
crobià de la plata difícilment es troba explicat a la bibliografia 
científica. Únicament hi ha pinzellades sobre el mecanisme 
amb què l’ió plata pot afectar la cadena de transport d’elec-
trons a la membrana bacteriana, com es pot intercalar amb el 
DNA i dificultar-ne la replicació introduint mutacions o com 
pot afectar els grups tiol de les proteïnes i els enzims [38-41]. 
Degut al fet que la plata no pareix afectar d’una manera diri-
gida ni a un sistema en concret dels bacteris, aquests no han 
desenvolupat sistemes de resistència específics per a l’ió pla-
ta: els sistemes de resistència que s’han detectat són efectes 
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físics [42] o mutacions puntuals que no reporten avantatges 
als bacteris [41, 43]. 

Aquesta relació entre versatilitat i efectivitat antibacteriana 
ha permès que la plata trobi un lloc en la lluita contra les in-
feccions nosocomials. Com s’ha comentat prèviament, hi ha 
dispositius implantables amb alliberament de sals de plata 
[44], alliberament de nanopartícules [45] i, fins i tot, superfí-
cies contínues de plata metàl·lica [1]. Aquesta varietat de pla-
taformes per garantir la interacció entre la plata i el bacteri 
posa de manifest la incertesa que hi ha entorn de la manera 
com la plata aconsegueix el seu efecte antibacterià en en-
torns biològics. Depenent del tipus de dispositiu, de l’entorn 
on estigui implantat i del tipus de bacteri que hi hagi al medi, 
podem observar que cada estratègia de difusió de la plata té 
un comportament antibacterià diferent, degut a les diferèn-
cies en la interacció de la plata amb els bacteris. 

En aquest escenari, podem establir que hi ha diferents pers-
pectives en l’ús de la plata com a agent antimicrobià: matar 
els bacteris mitjançant l’alliberament d’ions plata, creant una 
superfície bactericida, o repel·lir-ne l’adhesió a la superfície 
modificada amb plata, creant una superfície bacteriofòbica. 
Per aquest motiu, en el present article ens agradaria discutir 
quina és l'estratègia més adequada per evitar la colonització 
bacteriana dels dispositius mèdics amb l’ús de la plata. Per a 
això, considerem dues superfícies on s’ha immobilitzat plata 
mitjançant un film polimèric sobre silicona, el material princi-
pal de la majoria dels dispositius mèdics esmentats prèviament.

Les dues superfícies presentades en aquest treball es basen en 
dos films polimèrics capaços de reduir l’ió plata a partir d’una sal 
i dipositar-lo sobre la superfície, per obtenir dues superfícies re-
cobertes amb plata metàl·lica, flexibles i estables. Les diferències 
entre aquestes dues superfícies rauen en la quantitat de plata 
dipositada, la forma en què està estructurada i la capacitat 
d’alliberament d’ions plata al medi que tenen. Aquestes diferèn-
cies entre estructures marquen el comportament que tenen en-
front dels bacteris i en determinen l’activitat antimicrobiana: si 
es tracta d’una superfície bactericida o bacteriofòbica. 

Aquestes dues superfícies tenen com a característiques en 
comú la base (polidimetilsiloxà, o PDMS), la hidrofobicitat 
(amb angles de contacte superiors a 130º; dades no mostra-
des) i la nanoestructuració i l’homogeneïtat (figura 1). La di-
ferència més important entre elles rau en la quantitat total de 
plata que s’hi ha dipositat: el procediment A és capaç de rete-
nir més quantitat de plata sobre la seva estructura, mentre 
que el procediment B en reté aproximadament vint-i-cinc  
vegades menys (dades no mostrades). 

Com s’ha comentat prèviament, les superfícies proposades 
poden reduir la plata i establir una capa de plata metàl·lica. 
Aquesta capa metàl·lica serà la que alliberi els ions plata mit-
jançant una oxidació localitzada de la superfície en entrar en 
contacte amb un medi aquós, i ho farà fins que s’esgoti, es 
bloquegi o el medi se saturi. Per altra banda, certa quantitat 
de plata pot quedar quimioabsorbida a la superfície després de 
la reacció, en forma no reduïda, i alliberar-se en els primers 

Figura 1. Imatges de microscòpia electrònica de rastreig d’emissió de camp de les dues superfícies proposades, A i B, sobre PDMS després de la seva fabricació. Es pot observar que 
els diferents recobriments polimèrics atorguen al PDMS diferents nanoestructures sobre les quals es diposita la plata. Arxiu dels autors.
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minuts de contacte amb el medi aquós. Per comprovar l’alli-
berament de la plata des de les superfícies, així com mesurar 
la velocitat d’aquest alliberament, es va estudiar la quantitat 
de plata alliberada submergint les superfícies en tampó fosfat 
a 37°C durant 529 hores (aproximadament 23 dies). Es va 
prendre una mostra en diversos punts i es va quantificar la 
plata dissolta en el medi mitjançant plasma acoblat inducti-
vament (ICP), que va mostrar la plata acumulada al medi per 
hora (figura 2). 

Figura 2. Dades de plata dissolta i acumulada al medi salí durant 23 dies a 37 °C. 
Les dades es van analitzar mitjançant plasma acoblat inductivament. Elaboració 
pròpia.

La figura 2 mostra dos perfils d’alliberament de plata. Inicial-
ment, els dos recobriments alliberen plata ràpidament en els 
primers minuts, quan la superfície entra en contacte amb el 
medi per primera vegada. Després d’aquest primer punt, l’alli-
berament de plata és sostingut en el temps. Es pot observar 
que la superfície A és la superfície que allibera més quantitat 
de plata al medi, sense arribar a un estancament definit al 
llarg de la durada de l’estudi. Aquest comportament pot estar 
causat pel fet que hi hagi plata dipositada sobre la superfície 
en forma no reduïda (quimioabsorbida), que és alliberada rà-
pidament en entrar en contacte amb el medi i produeix un 
efecte de xoc. A més a més, l’estructura de la superfície A 
ofereix una superfície específica més àmplia, amb un gran 
nombre de solcs, com es pot observar en la figura 1. Aquests 
solcs sobre els quals descansa el film de plata metàl·lica pro-
porcionen més superfície d’oxidació, cosa que pot traduir-se 
en un alliberament més gran d’ions plata al medi. Per altra 
banda, la superfície B allibera plata en quantitats molt me-
nors, amb una clara tendència a l’estancament. Aquest fet 
pot indicar que la quantitat de plata quimioabsorbida a la 
superfície és inferior a la registrada a la superfície A i que,  

a més, com que disposa de menys superfície específica, l’oxi-
dació del film de plata metàl·lica és menor, ja que està menys 
exposat.

Per tant, tot i que es registra una mateixa dinàmica d’allibera-
ment de plata en ambdues superfícies, hi ha clares diferències 
en la quantitat de plata alliberada en tots dos casos, que indi-
quen que es tracta de superfícies amb comportaments dife-
rents en medi aquós. Aquestes diferències poden ser clau a 
l’hora d’evitar la colonització bacteriana i de veure com inter-
accionen aquestes superfícies amb els bacteris. 

En primer lloc, s’estudia l’afectació dels ions plata alliberats al 
creixement dels bacteris. En concret, a Pseudomonas aerugi-
nosa PAO1, soca gramnegativa; se n’analitza el model d’ad-
hesió, la formació de biopel·lícules i la infecció. Per a això, es 
posa en contacte un inòcul bacterià en medi complet a 37 °C 
amb les superfícies durant més de 18 hores. S’estudia l’evolu-
ció dels bacteris per mitjà d’espectrofotometria: se’n mesura 
la densitat òptica a 600 nm. Com a control de creixement, 
s’utilitza un cupó de PDMS sense recobrir, i es té aquesta cor-
ba com a referència del desenvolupament bacterià correcte 
(figura 3).

Figura 3. Corbes de creixement de P. aeruginosa PAO1 a 37 °C en medi complet 
(mesures per espectrofotometria a 600 nm). Elaboració pròpia.

Com es pot observar en el gràfic de creixement de la figura 3, 
l’ió produeix efectes molt diferents en el creixement dels bac-
teris a les dues superfícies (A i B), fet que pot associar-se di-
rectament a la quantitat d’ions alliberada (figura 2). Com més 
ions s’alliberen al medi, com és el cas de la superfície A, més 
afectat queda el creixement dels bacteris. De fet, la superfície A 
l’inhibeix completament, ja que no s’aprecia un canvi en la 
mesura de la densitat òptica al llarg de les hores d’observació 
del cultiu. En el cas de la superfície B, es pot observar que té 
una fase d’adaptació una mica més prolongada que el control, 
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però que arriba a la fase exponencial i a la fase estacionària 
amb normalitat, desplaçant el creixement un temps. Aquest 
desplaçament pot venir donat per l’alliberament d’ions plata 
al medi, que afecten el creixement dels bacteris, però que són 
metabolitzats per aquests; en minimitzen l’efecte bactericida 
a causa de la baixa concentració en què es troben. Només 
aquest aspecte de retard del creixement i adaptació al medi ja 
és beneficiós per a un dispositiu mèdic modificat amb aquesta 
tecnologia contra infeccions de bacteris oportunistes o patò-
gens, ja que aquests se solen trobar en una proporció molt 
baixa, i encara que no siguin eliminats pel dispositiu, sí que 
poden ser inhibits i alentits.

Després de finalitzar l’estudi es comprova la viabilitat dels 
bacteris en contacte amb la superfície A per veure si aquesta 
té un efecte bactericida o bacteriostàtic sobre la població.  
Es recull una alíquota procedent de l’estudi de la corba de 
creixement i es reinocula en medi fresc. Els bacteris recollits 
creixen amb dificultat, i s’observa una corba aberrant i amb 
una fase d’adaptació anormalment llarga. Això indica que els 
ions plata alliberats des de la superfície A afecten la viabili-
tat dels bacteris i n’inhibeixen el creixement, encara que sen-
se arribar a eliminar la població completament. D’aquesta 
manera, la superfície A pot definir-se com a bactericida,  
ja que és capaç d’eliminar aproximadament el 90 % de la  
població (dades no mostrades). Des del punt de vista de la 
superfície B, la viabilitat dels bacteris en contacte amb  
la superfície esmentada ha quedat demostrada pel mateix 
experiment de creixement.

Amb l’objectiu de comprovar que l’efecte dels ions alliberats 
no depèn de la soca d’estudi, s’han inclòs diferents soques 
bacterianes i s’han elaborat corbes de creixement amb els 
medis, la temperatura i el temps apropiats (medis complets, 
entre 25 °C i 42 °C i entre 18 h i 50 h, segons la soca). Les so-
ques bacterianes s’han escollit d’acord amb les seves caracte-
rístiques: models d’infecció i de formació de biofilm en labo-
ratori (P. aeruginosa PAO1, E. coli HB101), models d’infecció 
en diferents òrgans gramnegatius (E. coli UPEC, K. pneumo-
niae) i grampositiu (S. aureus VR), i soques probiòtiques  
(Lactobacillus). 

Per poder comparar l’efecte entre soques, s’ha escollit l’últim 
punt de la corba de creixement i s’ha representat respecte al 
control, a fi d’obtenir el percentatge d’inhibició de creixement 
(figura 4).

Figura 4. Percentatge d’inhibició del creixement de diferents soques bacterianes en 
contacte amb les dues superfícies proposades (A i B) respecte al control de 
creixement, en presència de PDMS. Elaboració pròpia.

Com es pot observar en la figura 4, l’efecte bactericida de la su-
perfície A es manté en totes les soques, a excepció dels probiò-
tics. Això pot ser degut al fet que aquestes soques probiòtiques 
del gènere Lactobacillus tenen la capacitat de reduir l’ió plata 
present al medi a plata metàl·lica, cosa que genera nanopartí-
cules no tòxiques per a si mateixes. D’aquesta manera, metabo-
litzarien l’ió plata i n’eliminarien els efectes tòxics [46]. Tot i 
així, actualment no es coneix amb exactitud aquest mecanisme 
ni com el bacteri és capaç d’internalitzar els ions de manera se-
lectiva i reduir-los eficaçment. No obstant això, es pot observar 
com la quantitat d’ions alliberats per la superfície A és tan ele-
vada que fins i tot la població total de bacteris amb mecanis-
mes de defensa enfront de l’ió plata es redueix al voltant del 
20 %. En aquest cas, com que són bacteris del gènere Lactoba-
cillus íntegrament probiòtics, una reducció de la població no es 
considera un efecte beneficiós de la superfície envers el dispo-
sitiu mèdic i el pacient, ja que, si es redueix la població de pro-
biòtics, es pot deixar lliure un nínxol colonitzable per espècies 
patògenes oportunistes.

D’altra banda, la superfície B no afecta el creixement de les 
soques probiòtiques, mentre que pot inhibir la resta de soques 
estudiades entre el 10 % i el 20 %.

Un cop determinat l’efecte bactericida de la superfície A i es-
tablert que la quantitat d’ions plata alliberada per la superfí-
cie B afecta molt lleugerament el creixement dels bacteris, es 
procedeix a determinar el grau d’adhesió bacteriana a aques-
tes superfícies.
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Per fer això, es posen en contacte les superfícies A i B i un 
control de PDMS amb P. aeruginosa PAO1 durant 18 hores a 
37 °C, en medi complet i condicions estàtiques per afavorir 
l’adhesió dels bacteris a les superfícies. Després, els cupons es 
renten en tampó fosfat per retirar els bacteris que no s’hagin 
adherit correctament a la superfície, s’aplica un procediment 
d’extracció de biofilm i bacteris adherits i, posteriorment, es 
compten les unitats formadores de colònia (CFU). Així doncs, 
la figura 5 mostra un recompte de CFU sobre les superfícies 
proposades respecte al control de PDMS.

Figura 5. Recompte d’unitats formadores de colònia en els diferents cupons 
proposats: control amb PDMS i superfícies A i B, després de 18 hores d’incubació a 
37 °C en condicions estàtiques amb P. aeruginosa PAO1. Elaboració pròpia.

En el gràfic de la figura 5 podem observar que el nombre  
de CFU recuperades del cupó de PDMS està al voltant de 
1011 CFU/cm2, segurament en forma de multicapa bacteriana 
estructurada com a biopel·lícula. Amb aquesta dada com a re-
ferència, podem observar que a les dues superfícies el nombre 
de CFU disminueix aproximadament en 5 ordres de magnitud. 

Observant les CFU recuperades de la superfície A, es pot observar 
que no difereixen de les obtingudes de la superfície B. Aquesta 
dada inicialment sorprèn, ja que, com s’ha exposat anteriorment, 
la superfície A és capaç de reduir la població de bacteris al medi 
i inhibir-ne el creixement, de manera que el nombre de bacteris 
en estat planctònic al medi és molt més reduït que el dels bacte-
ris que estan en contacte amb la superfície B. No obstant això, la 
superfície B manté un nombre igual de CFU que el de la superfí-
cie A, i les diferències no són significatives.

Atès que la superfície B presenta la mateixa adhesió bacteria-
na que la superfície A, es pot concloure que aquesta té carac-
terístiques bacteriofòbiques, ja que és capaç de repel·lir el 

nombre més alt de bacteris presents al medi. Ja s’ha comentat 
que les superfícies dissenyades presenten una hidrofobicitat 
elevada (angle de contacte superior a 130º, condicions de 
superhidrofobicitat), que, juntament amb la topografia espe-
cífica, pot ser la causa d’aquest efecte bacteriofòbic. És im-
portant remarcar que aquest efecte no està relacionat amb  
la quantitat d’ions plata que les superfícies poden alliberar al 
medi, fet que obre una nova via per obtenir superfícies anti-
bacterianes en dispositius mèdics que no impliquin l’elimina-
ció dels bacteris, sinó que en previnguin l’adhesió i la forma-
ció de biofilms a la superfície.

Aquesta aproximació presenta l’avantatge que s’eliminen els 
problemes de resistències i no afecta la flora bacteriana no 
patògena.

Conclusions 
Les dues superfícies basades en plata que s’han presentat en 
aquest treball tenen propietats antimicrobianes en grau di-
vers, determinades per les seves diferents característiques fi-
sicoquímiques. Les principals diferències entre aquestes 
superfícies rauen en la quantitat de plata metàl·lica dipositada 
sobre seu i en el comportament que presenten en medis aquo-
sos. S’ha estudiat l’alliberament de plata des d’aquestes 
superfícies i com afecta el creixement dels bacteris: destaca  
la superfície A, amb efecte inhibidor i bactericida a causa de la 
quantitat d’ions alliberada. A més a més, l’efecte de l’ió no de-
pèn de la soca bacteriana que s’estudiï. La superfície B també 
allibera plata: pot reduir la velocitat de creixement dels bac-
teris, però no n’afecta la viabilitat final. No obstant això, la 
superfície B presenta un efecte bacteriofòbic remarcable. Per 
tant, controlant la manera de dipositar la plata es poden dis-
senyar superfícies amb un efecte fonamentalment bacterici-
da, o amb capacitat d’inhibir el creixement del biofilm sobre 
la superfície, fet que obre un ventall de possibilitats per a la 
protecció antibacteriana dels dispositius mèdics. 

Es pot dir que les dues superfícies presentades en aquest tre-
ball s’han desenvolupat amb propòsits diferents i es poden 
aplicar a dispositius mèdics basats en silicona que requereixin 
tractar de manera diferencial els bacteris presents al medi. Si 
la necessitat del dispositiu és combatre els bacteris pròxims 
amb un efecte bactericida localitzat, evitant la colonització 
però també actuant contra la població bacteriana local, es 
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podrà implementar la superfície tipus A sobre el dispositiu. 
Ara bé, un efecte bactericida sostingut en el temps podria no 
ser recomanable, a causa de la pèrdua clara de microbiota a la 
qual estaria exposat el pacient. Aquesta pèrdua de població 
bacteriana natural pot arribar a alliberar nínxols colonitzables 
per espècies oportunistes o patògens a dosis infectives baixes, 
i agreujar o començar una infecció. A més, com s’ha exposat 
anteriorment, el fet d’alliberar un antimicrobià com a únic 
mètode de defensa del dispositiu mèdic contra una colonitza-
ció no seria desitjable. Per aquest motiu, defensem l’estratè-
gia obtinguda amb la superfície B, que evita la deposició de 
qualsevol resta biològica sobre la superfície i exerceix un 
efecte de repulsió sobre l’adhesió dels bacteris. Aquest mèto-
de d’ús de la plata com a substància bacteriofòbica creiem 
que és clau per evitar la colonització bacteriana de qualsevol 
dispositiu mèdic basat en silicona, i les infeccions conse-
güents, al mateix temps que s’eliminen els problemes de resis-
tències i no s’afecta la flora bacteriana no patògena.
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