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MARCO TEÓRICO 

Tracto urinario 

El tracto urinario está formado por los órganos que elaboran y eliminan la orina del 

cuerpo, la formación y eliminación de la orina son funciones vitales y constituyen 

uno de los mecanismos más importantes de la homeostasia.1,2 

El tracto urinario inicia con los riñones, que se ubican detrás del peritoneo parietal, 

situados a cada lado de la columna, están formados por los cálices, la pelvis renal, 

la vejiga y el uréter. Los cálices renales son tubos membranosos fijos por su extremo 

externo alrededor de la base de cada una de las papilas o cálices menores. La pelvis 

renal, es una cavidad que ocupa la parte posterior del pedículo renal y se continúa 

con el uréter; el cual es un conducto que desciende desde los riñones, por la parte 

posterior de la cavidad abdominal hasta penetrar en la vejiga a través del meato 

uretral en el ángulo externo del trígono vesical, carece de esfínter y el único 

mecanismo valvular está dado por su entrada oblicua a la vejiga y la pared vesical 

que impiden el flujo retrogrado durante la contracción vesical. 1,2 

La vejiga es un receptáculo situado detrás de la sínfisis púbica, delante del recto, 

encima del suelo de la pelvis y de la próstata; constituido de músculo membranoso 

tapizado de epitelio y rodeada de tejido celular laxo, destinado a recoger la orina y 

a conservarla hasta su evacuación; en la base el trígono vesical, presenta tres 

orificios; dos en ángulos posteriores corresponden a los uréteres y en el ángulo 

anterorinferior el que comunica con la uretra. 1,2 

Finalmente la uretra es un conducto que comunica el piso de la vejiga con el exterior 

por el cual sale la orina, presenta un revestimiento interno de mucosa. En la mujer 

está situada por detrás de la sínfisis púbica, por delante de la vagina y es de corta 

longitud. En cambio en el hombre atraviesa inmediatamente debajo de la vejiga,  por 

el centro de la próstata, después entre dos láminas de tejido fibroso blando que 

unen los huesos del pubis, y después cursa por el pene, por tres porciones: la 

prostática, la membranosa y la cavernosa. El orificio que comunica la uretra con el 

exterior se llama meato urinario.1,2 
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Infecciones de tracto urinario 

Las infecciones del tracto urinario (ITUs) son padecimientos ocasionado por la 

colonización, invasión y multiplicación  de microorganismos patógenos en el tracto 

urinario con o sin sintomatología clínica.3 Por definición las ITUs se consideran 

como tal desde el momento en que las bacterias se presentan y multiplican en las 

vías urinarias más allá de la uretra anterior y es aquí donde comúnmente comienza 

la sintomatología clásica de la patología, además el diagnóstico debe considerar la 

respuesta del hospedero, es decir, la descamación epitelial y respuesta 

inmunológica.  El origen bacteriano de la ITU es el más frecuente (80%-90%); en 

este caso, la definición exacta exige no solo la presencia de bacterias en las vías 

urinarias, sino también su cuantificación. La migración de bacterias hasta la vejiga 

es favorecida por factores mecánicos y químicos.4 Las ITUs representan una de las 

patologías más frecuentes en la población, predominando en el sexo femenino y 

afectan a cualquier edad, desde recién nacidos hasta ancianos3, de elevada 

morbilidad, en muchos casos recurrente o pueden ocasionar complicaciones graves 

como sepsis o secuelas importantes.4 

Las ITUs son comunes entre mujeres sanas aun cuando el tracto urinario es normal, 

anatómica y fisiológicamente. Se sabe que hasta el 40% de las mujeres 

desarrollarán UTI por lo menos una vez durante su vida y un número significativo 

de estas mujeres tienen ITUs recurrentes. Los hombres también padecen ITUs, 

aunque la incidencia es mucho más baja (3 veces menos frecuente). La mayoría de 

estos episodios son parecidos a cistitis, pero algunos de ellos pueden llegar a 

complicarse en pielonefritis aguda. La frecuencia de cistitis aguda en la población 

de Europa es de 0.5-0.7 episodios por persona al año, representando una fuente de 

morbilidad y alto costo en estas poblaciones.3 En Estados Unidos en el año 2011 se 

calcula que las ITUs representan más de 7 millones de consultas por año, a un costo 

de más de $1 mil millones de dólares. 3 

Las ITUs constituyen un problema importante de salud pública, de hecho son una 

de las infecciones bacterianas más frecuentes; siendo Escherichia coli el patógeno 

causante en más del 80% de todos los casos de infecciones urinarias vistos en 
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pacientes ambulatorios.3 Algunos  de los factores predisponentes en ITUs 

complicadas son defectos anatómicos, reflujo retro-vesicular, obstrucciones, 

cirugías, padecimientos metabólicos como la diabetes e inmunosupresión 

generalizada especialmente en pacientes con trasplantes.4, 5 

Hay dos rutas importantes para que una bacteria pueda invadir y colonizar el tracto 

urinario, una es la ascendente (la vía más común) y la otra es la vía hematógena; 

aunque existe evidencia acerca de que la vía linfática y la comunicación entero-

vesical pueden ser otra vía de infección. La vía ascendente se da cuando la flora 

normal del intestino, se asientan en tracto urinario y desplaza la flora normal; 

finalmente bacterias como Escherichia coli particularmente la cepa conocida como 

uropatogena (UPEC) es cáusate de ITUs agudas y recurrentes, la uretra es la puerta 

de entrada para que estos patógenos asciendan a vejiga, una vez dentro depende 

de género y especie del microorganismo, el tamaño del inoculo y la adecuación de 

la respuesta del sistema inmunológico del hospedero. Una vez que la bacteria ha 

ascendido a vejiga, las bacterias pueden multiplicarse y subir hacia los uréteres, 

particularmente si el reflujo vesicouretral está presente.6 

Las ITUs son ocasionadas por gran variedad de bacterias, sin embargo actualmente 

las formas de invasión y/o asociación bacteriana son determinantes para la 

progresión de la infección, en la tabla se aprecian las especies más comunes.7  

Tabla 1. Frecuencia de bacterias causantes de ITUs 

 

 

 

 

 

 

 

 

(7 Fuente: European Urinalysis Guidelines)  
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Los mecanismos de patogenicidad son muchos, como: los flagelos y la motilidad 

(los cuales están involucrados en el primer contacto de la bacteria y la superficie 

celular), las fimbrias entre ellas la curli, proteínas autotransportadoras (logran salir 

de citoplasma y ayudan a la movilización de nutrientes y desechos), pilis de 

conjugación (permiten el traspaso de información genética, como la resistencia a 

antibióticos) y producción de exopolisacáridos.8 

Para el particular caso de los mecanismos de virulencia de E. coli (UPEC) que 

favorecen las ITUs recurrentes están:  

 La adhesión bacteriana: permiten la adsorción a superficies epiteliales 

dificultando su eliminación. 

 La formación de biofilms bacterianos: capacidad para organizarse y 

agregarse en una comunidad. 

 La resistencia antimicrobiana: conduce a dificultar la erradicación con 

tratamientos tradicionales  

 Presencia de antígenos superficiales (O, H, K): confieren resistencia a la 

fagocitosis, al poder bactericida del suero.9 

Clasificación de las ITUs 

De manera tradicional las ITUs son clasificadas basadas en síntomas, datos de 

laboratorio y hallazgos microbiológicos. De manera práctica se pueden clasificar en 

no complicadas, complicadas y sepsis.4 

Hoy se considera que las ITUs son una suma de parámetros que determinan la 

clasificación y la valoración de la severidad. La primera corresponde a la 

presentación clínica, esta puede ser: Uretritis, cistitis, pielonefritis, urosepsis y 

órganos genitales masculinos; el parámetro que se suma a continuación es el grado 

de severidad, esta incluye cistitis baja, pielonefritis moderada, pielonefritis 

establecida severa, urosepsis con respuesta sistemática, urosepsis con disfunción 

del órgano y urosepsis con falla del órgano; a estos se agregan los factores de 
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riesgo, y finalmente se identifican los patógenos involucrados esto incluye especie 

y grado de suceptivilidad.4 

Otras formas de ITUs complicadas son las asociadas a catéteres en la cual la 

formación de biofilm debe ser considerada, en tal caso la terapia antimicrobiana solo 

es efectiva en etapas tempranas.5 Otro caso específico de ITUs complicadas se 

encuentra en pacientes con lesión de la médula espinal. En estos casos se 

sospecha de retención de orina, y es necesaria una evaluación completa del estado 

urodinámico para valorar la función vesical. La prioridad es garantizar el drenaje 

adecuado de la vejiga para proteger el tracto urinario. En general se acepta que la 

bacteriuria asintomática en pacientes con lesión de la médula espinal no debe ser 

tratada, incluso en los casos de la cateterización intermitente. Para los episodios 

sintomáticos de infección en los pacientes con lesión de la médula espinal, sólo 

unos pocos estudios han investigado el agente antimicrobiano más adecuado y la 

duración de la terapia.10  

Nuevos mecanismos de relación entre los uropatógenos y en uroepitelio. 

Hoy en día hay una gran lista de los mecanismos de virulencia desarrollados por 

distintos uropatógenos. Uno representado por los uropatógenos que han 

desarrollado una cascada patogénica intracelular que culmina en la formación de 

comunidades bacterianas intracelulares (IBC por sus siglas en ingles) en el 

uroepitelio.11 Otro mecanismo sobresaliente es que formación de comunidades tipo 

biofilm sobre superficies bióticas y abióticas tales como catéteres. 

Comunidades intracelulares bacterianas (IBC o Citólisis bacteriana) 

En las ITUs existen paradigmas con respecto a la patogénesis que han  cambiado 

dramáticamente como resultado de las recientes revelaciones científicas. Más allá 

de la colonización de la superficie luminal de la vejiga (pensamiento clínico 

tradicional), las bacterias uropatógenas dirigen una compleja cascada de eventos 

que inicia con la adherencia e internalización en el uroepitelio y continúa con la 

multiplicación y evasión de los mecanismos de respuesta del huésped. Después de 

la invasión epitelial, muchos organismos son rápidamente expulsados por las 
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células epiteliales de vejiga; una minoría llega a establecer un nicho en el citoplasma 

que resulta en el desarrollo de comunidades bacterianas intracelulares (IBC) y sirve 

como el lugar principal de la expansión bacteriana. La exfoliación de la capa epitelial 

superficial actúa para reducir la carga bacteriana, pero facilita residencia crónica de 

pequeños nichos de bacterias que posteriormente pueden reaparecer y causar 

algunos episodios de cistitis recurrente, un escenario familiar clínico en mujeres 

sanas.12 

En el establecimiento de la IBC hay distintas etapas, la primera de ella es la 

adhesión y la invasión epitelial, la expresión de factores de virulencia bacteriana 

juega un rol muy importante en la agresión al uroepitelio e incluyen: adhesinas, 

toxinas, lipopolisacaridos y cápsula, activando receptores celulares Toll-Like 

(TLR´s) los cuales expresan como resultado de señales proinflamatorias 

intracelulares (NF-kB, citocinas, quimiocinas, interleucinas). En la etapa de 

adhesión la proteína Fim H es esencial, una vez adherida la bacteria puede 

internalizarse en la célula, en este punto uno de los mecanismos de defensa del 

huésped es la descamación, que si bien puede eliminar algunas de las bacterias, 

también da oportunidad a que estas se internalicen en capas más profundss, una 

vez establecida la bacteria procede a la formación de nichos celulares (IBC), se ha 

descubierto que en esta fase las bacterias realizan dos ciclos, cuando las bacterias 

ya tiene un nicho bien establecido y proliferan dentro de la célula; estas terminan 

por lisar a la célula; esto con el propósito de infectar a células vecinas, en este punto 

el mecanismo de evasión que se ha detectado en distintas especies es el de la 

filamentación, con lo cual evitan ser fagocitadas por los leucocitos gracias a su gran 

tamaño; hasta este punto se considera como la fase aguda del proceso.13 

Una vez que este proceso está bien establecido, encontramos la fase estacionaria 

en la cual encontramos células uroteliales, producto de la exfoliación y regeneración 

del área, que presentan vesículas que contienen a los uropatógenos, estas 

estructuras se conocen como: reservorios quiescentes intracelulares (QIRs). Esto 

coloca a la infección en un estado latente. En ensayos realizados en ratones se ha 

detectado que el QIR permanecía por meses y es resistente a la antibioticoterapia, 
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esto es un indicio del porqué las ITUs son recurrentes, ya que el sistema inmune 

del hospedero parece no reconocer o erradicar las QIR.12 

El establecimiento de las IBC y QIR, así como la multiplicación de las mismas en el 

uroepitelio, es el fenómeno reconocido como citólisis bacteriana (CB).13 

Se ha descrito que el considerar la CB y modificando la técnica de urocultivo se 

mejora en una 65.9% el recuento real de UFC/mL, por otro lado se ha evidenciado 

que la CB es un mecanismo de evasión inmunológico, ya que el 85.4% de los 

pacientes reportaron resultados dentro de los limites biológicos de referencia en el 

recuento leucocitario por campo en el examen general de orina (EGO), además se 

sugiere que el despistaje semicuantitativo de bacterias en el EGO sin considerar 

CB, reduce en un 77.8% el diagnóstico de ITUs.13 

BIOFILM BACTERIANO 

El biofilm es definido como comunidades de microorganismos irreversiblemente 

adheridas a una superficie que producen sustancia polimérica extracelular (SPE) y 

que exhiben un estado metabólico alterado comparado al crecimiento planctónico 

correspondiente, especialmente con respecto a la transcripción y las interacciones 

entre las células.14 

Estudios recientes han sugerido que la organización espaciotemporal del biofilm y 

la formación de distintas subpoblaciones bacterianas son importantes para el 

proceso de desarrollo y características fenotípicas de un biofilm maduro. La 

arquitectura final del biofilm ha sido presentada por diversas especies bacterianas 

y cepas, sin embargo esta varía ampliamente, lo que sugiere que el desarrollo del 

biofilm es un proceso específico en gran medida resultado de tensión y del medio 

ambiente.15 

Estudios llevados a cabo mediante la aplicación de técnicas microscópicas 

permitieron determinar que la mayoría de los biofilms exhiben arquitecturas 

complejas y muy heterogéneas. Dependiendo especialmente de la bacteria y de las 

condiciones de crecimiento, ha sido factible detectar mediante microscopía de 
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escaneo láser confocal la formación de estructuras tridimensionales constituidas por 

distintos arreglos celulares en permanente interacción con las sustancias 

poliméricas extracelulares que los mismos microorganismos sintetizan y liberan. Por 

lo general, estas estructuras tipo hongo, observadas en biofilms formados por P. 

aeruginosa, se intercalan con zonas abiertas en las cuales se forman canales de 

flujo que permiten la incorporación de nutrientes a las células, asimismo permiten la 

liberación de productos metabólicos y desechos. Tanto los nutrientes como los 

compuestos producidos por las células difunden dentro y fuera de las microcolonias 

a través de distintas capas o estratos que las componen.16 

El desarrollo de un biofilm microbiano tiene lugar mediante una serie de etapas 

perfectamente reguladas. Mientras que el mecanismo molecular involucrado en este 

proceso de desarrollo puede diferir de un organismo a otro, las etapas de 

construcción de un biofilm estarían conservadas en un amplio rango de 

microorganismos. Dichas etapas son:15 

1) Adhesión de células a una superficie biótica o abiótica 

2) Crecimiento y agregación de células formando microcolonias 

3) Maduración del biofilm 

4) Mantenimiento de la estructura del biofilm 

5) Desprendimiento de células de la estructura para colonizar otros ambientes 

Figura 1: La maduración del biofilm es un proceso complejo que involucra cinco etapas  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Imagen de: Monroe D. Looking for chinks in the armor of bacterial biofilms. PLoS Biol. 2007 Nov;5(11):e307. 
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Cada una de las etapas del establecimiento del biofilm está compuesta por diversos 

mecanismos descritos a continuación. 

a) Adhesión de células a una superficie biótica o abiótica 

Los biofilms bacterianos comienzan a formarse cuando células individuales se 

adhieren a una superficie. La capacidad de las bacterias para ejecutar esta etapa 

depende de la presencia de ciertos factores de adherencia cuya expresión depende 

de factores ambientales como son la temperatura, el pH, la fuerza iónica y las 

condiciones nutricionales, como así también de las propiedades del sustrato. Se ha 

demostrado que las características fisicoquímicas del ambiente y del sustrato son 

importantes en la adsorción reversible de la bacteria, mientras que los factores de 

adhesión propios de las bacterias son generalmente necesarios para conseguir la 

adherencia irreversible al soporte.16-18 

En bacterias Gram negativas (Pseudomonas aeruginosa, Vibrio cholerae, 

Escherichia coli, Salmonella enterica) se ha visto que los flagelos, las fimbrias de 

tipo I, IV y los curli son importantes para la etapa de adherencia primaria6. La 

motilidad parece ayudar a la bacteria a alcanzar la superficie y contrarrestar las 

repulsiones hidrofóbicas. Sin embargo, aunque la motilidad ayuda al proceso no 

parece ser un requisito esencial, pues muchas bacterias Gram positivas inmóviles 

como estafilococos, estreptococos y micobacterias son capaces de formar biofilm. 

En el caso de las bacterias Gram positivas se ha descrito la participación de 

proteínas de superficie (AtlE, Bap, Esp) en esta etapa de adherencia primaria.16-18 

Rebecca Munk demostró en el 2009 que el fenotipo mostrado en los biofilm de E.coli 

de la cepa K-12 está mediano por las proteína Ag43, la cual es parte de un grupo 

de proteínas autotransportadoras, denominadas SAAT, las cuales son mediadoras 

de la autoagregacion, floculación y formación del biofilm.16 Otro factor indispensable 

es la fimbria F9 la cual se ha determinado que confiere la habilidad de mediar en los 

uropatógenos un crecimiento denso y uniforme que llega a cubrir de manera 

uniforme hasta 20μm en una superficie celular. Con respecto a esa fimbria, se ha 

determinado que los genes que la codifican tienen gran similitud con los que 
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codifican para la fimbria tipo 1 y la fimbria F1C; además que la secuencia genómica 

de las Fimbria F9 ha sido detectada intacta en distintas cepas de E.coli.18 

b) Crecimiento y agregación de células formando microcolonias  

Una vez que la bacteria se ha adherido a la superficie, comienza a dividirse y las 

células hijas se extienden alrededor del sitio de unión, formando una microcolonia 

similar a lo que ocurre durante el proceso de formación de colonias en placas de 

agar.  En el caso de P. aeruginosa se ha descripto que la adhesión inicial provoca 

cambios importantes en la expresión de factores vinculados con la conformación de 

microcolonias las que gracias a un fenómeno de coalescencia forman el biofilm. Por 

ejemplo, se determinó que luego de la adhesión, la expresión de flagelos disminuye, 

mientras que la expresión de fimbrias tipo IV se incrementa, con lo cual las bacterias 

se desplazarían sobre el soporte, favoreciéndose de este modo el reclutamiento e 

interacción entre ellas. Estos sucesos serían esenciales para el desarrollo de 

microcolonias. En otros casos la formación de microcolonias ocurre por medio de 

eventos de división bacteriana donde las células hijas se extienden cerca del sitio 

de adhesión inicial.16 

c) Maduración y mantenimiento de la estructura del biofilm. 

En una etapa posterior la bacteria comienza a secretar exopolisacaridos que 

constituyen la matriz del biofilm y forman estructuras similares a setas (mushrooms) 

entre las cuales se observa la presencia de canales.18 La composición del 

exopolisacárido es diferente en cada bacteria y varía desde alginato en P. 

aeruginosa, celulosa en S. typhimurium, un exopolisacárido rico en glucosa y 

galactosa en V. cholerae, poly-N-acetilglucosamina en S. aureus, etc. Además, 

estudios recientes han puesto de manifiesto que incluso una misma bacteria, 

dependiendo de las condiciones ambientales en las que se encuentre, puede 

producir distintos exopolisacáridos como componentes de la matriz del biofilm. Así, 

algunas cepas de P. aeruginosa son capaces de producir además de alginato un 

polisacárido rico en glucosa que forma una película en la interfase medio-aire al que 

se ha denominado “Pellican”.19 Sin embargo de los diferentes exopolisacáridos que 
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han sido descritos, la celulosa y el poli-1,6-β-N-acetilglucosamina son los 

componentes más comunes del biofilm en las distintas especies bacteriana.15 

En esta etapa la producción y secreción de exopolisacáridos es esencial para la 

construcción y el mantenimiento de las estructuras tridimensionales tipo hongo que 

caracterizan a ciertos tipos de biofilms bacterianos. Estas estructuras delimitan, en 

los biofilms maduros la formación de canales a través de los cuales circulan 

nutrientes como así también desechos generados a partir del metabolismo de la 

comunidad microbiana.20 

d) Desprendimiento de células de la estructura para colonizar otros ambientes 

Finalmente, algunas bacterias de la matriz del biofilm se liberan del mismo para 

poder colonizar nuevas superficies cerrando el proceso de desarrollo de formación 

del biofilm. La liberación de las bacterias desde el biofilm es el proceso que menos 

se conoce. En el caso de Staphylococcus aureus se ha descrito un proceso de 

variación de fase producido por la inserción reversible de un elemento de inserción 

(IS256) en el interior del operón icaADBC responsable de la síntesis del 

exopolisacárido del biofilm. El proceso de inserción del elemento parece ocurrir 

aleatoriamente en la población con una frecuencia de 10-6 y produce bacterias 

deficientes en la síntesis del exopolisacárido y por tanto deficientes en la formación 

del biofilm. Esto permite a la bacteria mantener un pequeño porcentaje de la 

población incapaz de sintetizar el exopolisacárido y que puede escapar del biofilm. 

Como la inserción es un proceso reversible, el salto del IS desde el operón ica 

provocará una nueva variación de fase.14 Otra alternativa descrita en S. aureus 

consiste en la obtención de variantes deficientes en la formación del biofilm debido 

a la eliminación de una isla de patogenicidad que contiene elementos esenciales 

para el proceso de formación del biofilm.21 Ciertos estudios indican que en P. 

aeruginosa la disponibilidad de nutrientes cumpliría un rol substancial en la 

liberación de bacterias de la matriz y por ende en la dispersión del biofilm, a través 

de la regulación de la expresión del flagelo y fimbria tipo IV. Justamente, cambios 

nutricionales provocarían un aumento de la síntesis de flagelos y una disminución 

de la expresión de fimbria tipo IV, contrariamente a lo que sucede durante la 



 

 
12 

 

formación de microcolonias, causando una disminución de la adherencia de las 

células entre sí y con la superficie como así también un aumento de su movilidad, 

lo que favorecería en consecuencia el desprendimiento de bacterias de la estructura 

del biofilm.15 

Regulación del proceso de formación del biofilm 

Numerosas evidencias experimentales sugieren que el proceso de formación del 

biofilm está complejamente regulado. Posiblemente, el mecanismo más 

ampliamente conocido vinculado a la construcción y maduración de biofilms es el 

sistema de Quorum Sensing.15 Este es un mecanismo de comunicación celular 

dependiente de la densidad poblacional a través del cual las bacterias regulan la 

expresión de una gran variedad de genes relacionados con el control de diferentes 

procesos celulares. Este es un mecanismo de regulación dependiente de la 

acumulación en el medio ambiente de una molécula señal, o un autoinductor, que 

permite a la bacteria sentir la densidad de población existente. En bacterias Gram 

negativas el principal autoinductor es acilhomoserin lactona, mientras que en 

bacterias Gram positivas el autoinductor suele ser uno o varios péptidos. Cuando 

en el medio extracelular se acumula una suficiente cantidad del autoinductor, éste 

activa un receptor específico que altera la expresión de genes afectando a distintos 

fenotipos.14 

Además del quorum sensing, otros reguladores globales como CsrA en E. coli, CytR 

de Vibrio cholerae, se ha demostrado que son determinantes importantes para el 

desarrollo de biofilm de estas bacterias. En S. aureus, se ha demostrado que un 

regulador global de virulencia denominado SarA es esencial para el desarrollo del 

biofilm de esta bacteria. Como demostró Plinio Lázaro en el 2010 resulta que un 

regulador de virulencia es a su vez un regulador de la formación del biofilm, 

sirviendo de conexión entre ambos procesos22. 

Finalmente, parece lógico que la formación de biofilm se produzca en respuesta a 

las condiciones ambientales y por tanto que existan sistemas de fosfotransferencia 

de dos-componentes (two-component systems) que transmitan la señal ambiental 
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al interior de la bacteria para adecuar la expresión de genes a la nueva situación 

ambiental.  

Importancia clínica del biofilm 

 Los padecimientos en los que está envuelto el biofilm son generalmente crónicos y 

de difícil tratamiento, debido a que, como ya se mencionó, las bacterias en biofilm 

son más resistentes que las de vida planctónica.21 

Una gran cantidad de bacterias pueden vivir en complejos silentes, referidos como 

biofilm, estas compactas asociaciones microbianas frecuentemente confieren 

ciertas ventajas a la población microbiana como lo son: resistencia a los antibióticos, 

evasión de la inmunidad y resistencia en general a la agresión y cambios de su 

medioambiente. 23 

Hoy se sabe que mientras que las infecciones agudas pueden ser eliminadas por 

antibióticos, las infecciones por biofilms normalmente no consiguen ser 

completamente eliminadas, persistiendo en el huésped y produciendo episodios 

recurrentes. Esto ocurre probablemente debido a que las bacterias del biofilm 

pueden ser hasta 1000 veces más resistentes a los antibióticos que las mismas 

crecidas en cultivos líquidos.24 

A continuación se detallan algunas hipótesis que han sido planteadas para explicar 

la resistencia bacteriana en biofilms: 

1) La matriz producida y secretada por las bacterias sésiles actuaría como una 

barrera de difusión física y química previniendo la penetración de los antibióticos. 

Asimismo, las matrices que generalmente se encuentran cargadas, funcionarían 

como resinas de intercambio iónico las cuales serían capaces de unir a las 

moléculas grandes y con cargas correspondientes a los antibióticos que intentan 

alcanzar las células contenidas en ellas. 

2) La presencia de enzimas capaces de degradar antibióticos como las β-

lactamasas quedarían inmovilizadas en la matriz del biofilm, de manera tal que 
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al difundir los antibióticos encontrarían en su camino a las enzimas que los 

inactivarían con mayor efectividad. 

3) El crecimiento de las bacterias, dentro de la estructura del biofilm, estaría 

disminuido debido a la limitación de nutrientes. Como consecuencia, los 

antibióticos serían menos efectivos ya que su actividad es mayor en células que 

se dividen rápidamente. En ciertos casos el crecimiento lentificado estaría 

asociado a la expresión de factores de resistencia.  

4) Cambios fisiológicos asociados con la transición de las bacterias desde un estilo 

de vida planctónico a sésil y la aparición de un fenotipo específico de biofilm 

podrían promover el desarrollo de nuevos mecanismos de resistencia a los 

antibióticos.  

5) Dentro de una población bacteriana surgen subpoblaciones con distintos genes 

que no son operativos mientras no se produzca una eventualidad, la cual es 

superada gracias a la activación de estos genes. Dichas eventualidades incluyen 

la aparición de un nuevo producto tóxico o la desaparición de un nutriente 

habitual.15 

Métodos de diagnóstico de ITUs 

Un análisis de orina se debe realizar siempre sobre la base de la necesidad médica, 

con controles apropiados para diversas poblaciones clínicas y presentaciones; 

deben ser determinados por el análisis de costo/beneficio. La referencia para los 

exámenes de orina detallados deben incluir una descripción adecuada del tipo de 

muestra, y debe informar al laboratorio de la necesidad clínica con el fin de facilitar 

la selección correcta de los procedimientos de examen y la interpretación de los 

resultados.7 

La guía europea de uroanálisis maneja las indicaciones médicas para el análisis de 

orina, ya que las mediciones en orina pueden ayudar en el diagnóstico de varios 

parámetros como el endocrino, metabólico y enfermedades hereditarias, el 

embarazo, drogas de abuso, etc.; la mayoría de los cuales no son tomados en 

cuenta, ya que los estudios se centran principalmente en enfermedades de los 
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riñones y tracto urinario, en la siguiente tabla podemos ver bajo qué casos está 

indicado el análisis de orina.25 

Tabla 2.Indicaciones médicas para el uroanálisis 

(1) La sospecha o seguimiento de los síntomas o situaciones que sugiere la posibilidad de una 

infección del tracto urinario 

(2) La sospecha o seguimiento de las enfermedades no infecciosas renal, ya sea primaria o 

secundaria a enfermedades sistémicas, como las enfermedades reumáticas, hipertensión, 

toxemia del embarazo, efectos adversos de los fármacos 

(3) La sospecha o el seguimiento de la enfermedad no infecciosa post-renal 

(4) La detección de glucosuria de los grupos de pacientes específicos, por ejemplo, los individuos 

hospitalizados por diversas emergencias médicas, o de mujeres embarazadas 

(5) El seguimiento de sólo determinados pacientes con diabetes mellitus, por ejemplo, niños en el 

hogar, para detectar en la mañana glucosuria y cetonuria, además de los niveles de glucosa en 

sangre 

(6) La detección o seguimiento de determinados estados metabólicos, por ejemplo, los vómitos y 

la diarrea, acidosis / alcalosis, cetosis, o la formación recurrente de cálculos urinarios 

(7) European Urinalysis Guidelines 

Es por esto que la recolección apropiada de orinas frescas deba tener el respaldo 

de una técnica de laboratorio bien efectuada, para lograr un buen diagnóstico, 

tratamiento y control del paciente. 7 

Los métodos más usuales para el diagnóstico de procesos infecciosos de tracto 

urinario son el EGO y el urocultivo.  

Examen general de orina (EGO) 

El EGO es parte fundamental en el diagnóstico urológico, constituye un examen de 

fácil ejecución, de bajo costo, por lo que permite diagnosticar situaciones tales como 

síndrome nefrítico, infección urinaria, insuficiencia renal crónica, etc. Aunque no 

permite establecer la etiología o patogenia de la enfermedad, da una buena 

orientación general. Hay que tener en cuenta que puede ser normal en presencia 

de enfermedad.  Las premisas a tomar en cuenta en el examen es: 

- Recolección apropiada para cada examen 



 

 
16 

 

- Orina fresca 

- Sedimento y examen químico completo 25 

Para que los datos del EGO sean precisos, es esencial que la orina sea examinada 

dentro de las dos horas siguientes a su recolección, se pueden usar fijadores o 

preservativos adecuados, siempre y cuando se entiendan claramente sus efectos 

sobre la orina y sobre los ensayos en ella realizados.7 Este procedimiento se 

compone de tres partes:  

1) Un análisis macroscópico, en el cual la turbidez sería un marcador directo de la 

cantidad relativa de elementos formes presentes en la muestra, mismos que 

pudrieran indicar la presencia de microorganismos y/o la respuesta inflamatoria o 

descamativa del huésped, por lo que es un parámetro que indicaría una probable 

ITU.   

2) La evaluación de las características fisicoquímicas, donde la determinación de 

pH podría orientar hacia cierta patologías microbianas (pH alcalinos siguieren ITUs 

urealíticas), así como nitritos y esterasa leucocitaria, podrían indicar la presencia de 

bacterias y su consecuente respuesta inflamatoria.  

3) El examen microscópico del sedimento en campo claro o contraste de fases. Este 

análisis puede establecer mediante la observación, el tipo y características del 

uroepitelio, la zona que pudiera estar desarrollándose el proceso de colonización 

bacteriana. La presencia de bacteriuria tendrá que ser semicuantificada y cobrará 

importancia el determinar si está presente en forma planctónica o está en desarrollo 

de vida comunitaria. También es de considerar la presencia de leucocitos y su 

actividad o capacidad fagocítica (piocitos); la presencia de cristales amónicos 

(fosfatos y uratos amónicos) puede sugerir infecciones por microrganismos 

urealíticos; también el incremento de la proteína de Tamm Horsfall y su 

polimerización, es un marcador de la probable presencia de estimulos inflamatorios 

producidos en una ITU.26 

 

 



 

 
17 

 

Urocultivo 

El procesamiento del urocultivo exige el conocimiento previo de ciertos datos 

concernientes a la muestra y al paciente. Es importante enfatizar de donde proviene 

la muestra, para que el estudio pueda descartar o documentar una bacteriuria 

significativa, y debería incluir el cultivo cuantitativo de la orina, como así también el 

análisis del sedimento y eventualmente la realización de tinciones específicas.27 

La siembra debe realizarse de orina sin centrifugar con un asa calibrada de 0.001ml 

lo cual se traduce en que cada colonia está compuesta de 1,000 UFC/mL, lo que 

permitirá obtener una estimación semicuantitativa del desarrollo microbiano.28 

Existen numerosos medios de cultivo para sembrar  una  muestra  de  orina.  La  

elección  del medio de  cultivo  debe  contemplar el costo-beneficio, de modo de 

elegir la opción que permita la recuperación de la mayoría de los patógenos con el 

menor costo posible. Para tal fin, se  debe  tener  en  cuenta  que el 70-80% de los 

urocultivos enviados al laboratorio resultan "negativos". El 85-90% de las 

infecciones urinarias son producidas por enterobacterias, y los Gram positivos que 

se aíslan con mayor frecuencia son “enterococos” y “estafilococos”.29 En la tabla 3 

se pueden resumir los objetivos del urocultivo según la Guía Europea del 

Uroanálisis.  

Tabla 3. Los objetivos del cultivo de orina bacteriana 

(a) Identificar los agentes etiológicos de la infección del tracto urinario, es decir, 

los agentes patógenos pertinentes 

(b) Estimar la concentración de bacterias 

(c) Ofrecer pruebas de sensibilidad a los antimicrobianos 

(d) Para seguir el tratamiento antimicrobiano durante el curso de la infección y/o 

postratamiento 

(7) European Urinalysis Guidelines 

Finalmente la interpretación del cultivo, resulta útil recordar cuales son las 

posibilidades de éxito al asumir la presencia de una ITU cuando se relaciona el 
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recuento de colonias con los  síntomas. En 1956 Kass dio a conocer las cifras para 

la valoración del número de unidades formadoras de colonias (UFC) y su 

interpretación, los cuales son utilizados para establecer la existencia o no de ITU, 

en función del número de UFC/ml en el urocultivo realizado a partir de la orina 

obtenida por micción media directa o bolsa adhesiva, tras la limpieza cuidadosa con 

agua y jabón de los genitales externos. Estas técnicas de recolección llevan implícita 

la existencia de una contaminación con flora bacteriana uretral, vulvar o prepucial.30 

 En paciente sintomático, un solo cultivo urinario de un agente patógeno habitual 

en las ITUs, con más de 100.000 UFC/ml indica una probabilidad de infección del 

80%. Si dos urocultivos presentan recuentos iguales o superiores a 100.000 

UFC/ml del mismo germen, la probabilidad de infección es del 96%. Si son tres los 

urocultivos con recuentos iguales o mayores a esta cifra, la probabilidad de 

infección es del 99%.27 

 Recuentos inferiores a 10.000 UFC/ml se consideran indicativos de contaminación 

fisiológica. 29 

 Los recuentos intermedios, más de 10.000 y menos de 100.000 UFC/ml, se 

consideran como sospechosos de infección y obligan a la realización de nuevas 

determinaciones. 29 

 La ITU es habitualmente monobacteriana, por lo que urocultivos con dos o más 

gérmenes deben ser considerados como contaminados y no significativos, aunque 

el recuento sea superior a 100.000 UFC/ml.29 

Durante más de cuatro décadas las cifras de los criterios de Kass han constituido el 

pilar de valoración de todos los analistas, aun a pesar de que en bastantes 

ocasiones no coincidían con la clínica. Estas discrepancias fueron el motivo principal 

para que se iniciara un estudio a escala internacional en busca de una mejor 

correlación. A partir de 1992 y después de 8 años de recogida de datos a cargo de 

varios grupos internacionales, estas cifras han sido considerablemente modificadas 

por el Comité de Expertos de la Sociedad Americana de Enfermedades Infecciosas. 

En infecciones urinarias no complicadas los recuentos han descendido 
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marcadamente, mientras que se mantienen para las infecciones complicadas, en 

especial para los pacientes portadores de sondas (tabla 4).29 

La principal recomendación para que estas nuevas cifras expresen todo su valor 

predictivo, tienen que correlacionarse siempre con el número de células 

inflamatorias presentes en la orina (leucocituria). Además estas nuevas cifras se 

ajustan mucho más a la realidad clínica, aunque complican bastante la labor al 

analista. Y más que nunca una recolección adecuada de la muestra y la rapidez en 

el análisis, adquieren importancia trascendental. 31 

Tabla 4.Nuevo concepto de bacteriuria significativa 

Modalidad clínica UFC/mL 

Cistitis simple > 100 

Cistitis hemorrágica > 100 

Cistitis recurrente > 100 

Pielonefritis aguda > 1000 

Prostatitis aguda Cualquier recuento de Enterobacterias 

Bacteriuria asintomática > 100.000 

Infecciones complicadas > 100.000 

Bacteriuria del catéter > 100.000 

(29) Littlewood, J. M., S. I. Jacobs 

Las bacterias uropatógenas en las infecciones urinarias no complicadas son muy 

restringidas y homogéneas, corresponden en su gran mayoría (85-95% de los 

casos) a cultivos puros (>90%) de bacilos gramnegativos (E.coli: 80-90%, P. 

mirabilis: 5-10% y Klebsiella spp.:1-5%) y cocos grampositivos (S, saprophyticus 10-

15% y Enterococcus sp 1-3%). En cambio, los agentes etiológicos de las infecciones 

urinarias complicadas son más variados e incluyen a bacilos gramnegativos, cocos 

grampositivos y bacilos grampositivos. Más de 30 especies microbianas se disputan 

la supremacía o pueden encontrarse en los pacientes con infecciones urinarias 

complicadas.32 
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Planteamiento del problema 

En países desarrollados como Estados Unidos se calcula que las infecciones del 

tracto urinario representan más de 7 millones de consultas por año, a un costo de 

más de $1 mil millones de dólares. Hasta el 40% de las mujeres desarrollarán una 

ITU al menos una vez en su vida y un número significativo de estas tendrán 

infecciones recurrentes del tracto urinario.4 

En el caso de nuestro país las infecciones de tracto urinario son un motivo frecuente 

de consulta médica en el primer nivel de atención. Tanto que hasta el año 2008 las 

infecciones de tracto urinario ocupaban el tercer lugar de morbilidad dentro de las 

20 principales causas siendo reportadas hasta ese año 3,244 994 casos y 

aumentando a 3, 971 240 para el 2011;  y una incidencia que aumentó de 3,041 a 

de 3,636 por cada 100 000 habitantes del 2008 al 2011 respectivamente. 

Encontrándose con una frecuencia mayor en mujeres con un 75.6%, comparado 

con 24.6% en hombres; otros grupos susceptibles son las personas con diabetes, 

las mujeres embarazadas y los ancianos desarrollan estas infecciones porque 

situaciones como reflujo urinario problemas de vaciamiento, enfermedades de la 

vejiga y de próstata, además de presentar la más alta reincidencia. 33,34 

Actualmente los padecimientos en los que está envuelto el biofilm son generalmente 

crónicos y de difícil tratamiento, ya que estas asociaciones microbianas tienen 

ciertas ventajas como son: resistencia a los antibióticos, evasión de la inmunidad y 

resistencia en general a la agresión y cambios del medio ambiente.24 

 

Pregunta central 

¿El hallazgo de agregados bacterianos que sugieren cohesión por una matriz 

en sedimento urinario es indicativo de la presencia de biofilm bacteriano al 

interior del tracto urinario?  
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JUSTIFICACIÓN 

La asociación bacteriana y los factores de virulencia se conjuntan para el desarrollo 

de comunidades basadas en el biofilm. Estas asociaciones bacterianas son de 

importancia clínica porque son causantes de la mayoría de los padecimientos 

recurrentes.24 

En la mayoría de los casos reportados de ITUs relacionados con la formación de 

biofilm está relacionado con alguna forma de cateterismo, encontrándose biofilm 

bacterianos en el 70% de las muestras (73% organismos Gram negativos, 27% 

Gram positivos), el urocultivo de las muestra en las que fue detectado, el resultado 

fue negativo; los biofilm bacterianos pueden existir en el epitelio de la vejiga, sin ser 

detectado en muestras y sin dar lugar a sistemas. 

Siendo el biofilm un mecanismo de resistencia probado en uropatógenos y al estar 

involucrado en infecciones asintomáticas, recurrentes o cronicas; hace de la 

investigación de biofilm un factor clave para el diagnóstico y tratamiento de ITUs; es 

indispensable investigar y establecer métodos de diagnóstico certeros y sobre todo 

sencillos, que conlleven a reportar el hallazgo en una muestra común, probando la 

aparición de biofilm en el sedimento.  
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OBJETIVOS 

OBJETIVO GENERAL 

Determinar si el hallazgo de agregados específicos bacterianos en sedimento 

urinario, son indicadores del desarrollo de Biofilm por uropatógenos en procesos 

infecciosos del tracto urinario. 

 

OBJETIVOS PARTICULARES 

• Determinar que los agregados bacterianos observados en sedimento urinario 

presenten la cohesión de una matriz de exopolisacáridos, establecida como 

componente de biofilm. 

• Identificar género y especie de los uropatógenos bacterianos implicados en la 

formación del biofilm. 

• Encontrar la correlación de la formación de biofilm bacteriano en vías urinarias 

con los distintos elementos formes encontrados en sedimento urinario. 
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HIPÓTESIS 

La presencia de agregados bacterianos en sedimento urinario unidos por una matriz 

de exopolisacáridos, es indicativo de Biofilm por uropatógenos proveniente de tracto 

urinario. 
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DISEÑO DE LA INVESTIGACIÓN 

Tipo de estudio 

 Analítico 

 Transversal 

Definición del universo de trabajo 

Muestras de orina con características macroscópicas de turbiedad, proporcionadas 

por el Laboratorio del Hospital ISSSTE de la zona urbana de la ciudad de Puebla, 

México. 

Tamaño de la muestra 

Todas las muestras que en el desarrollo de la observación del sedimento urinario 

presenten estructuras tipo biofilm proporcionadas por el Laboratorio del Hospital 

ISSSTE de la zona urbana de la ciudad de Puebla durante el periodo de mayo de 

2013 a diciembre de 2013. 

Tipo de muestreo 

Muestreo intencional y discrecional. 

 Criterios de selección 

Todas las muestras proporcionadas por el Laboratorio del Hospital ISSSTE de la 

zona urbana de la ciudad de Puebla que cumplan con los criterios de inclusión, 

exclusión del manual de calidad del laboratorio.  

 Criterios de inclusión 

Muestras que provengan de la primera micción de la mañana  

-Bacteriuria significativa (+++) y estructuras tipo biofilm 

-50 ml como volumen mínimo de muestra 

-Contenedor estéril  
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 Criterios de exclusión 

-Muestras que representen una orina distinta a la primera de la mañana  

-Muestras con un volumen menor a 50 ml 

-Si provienen de un contenedor no estéril  

-Muestras de pacientes que estén tomando antibióticos 

-Muestras de orina sin presencia de bacteriuria 

 Criterios de eliminación 

-Muestras de orina con contaminación macroscópica y microscópica 

 

 Definición del grupo control 

Se tendrán dos controles: 

-Negativo: Muestra con presencia de bacteriuria, pero con agregados 

bacterianos ausentes. 

-Doble negativo: Muestras de orina de un paciente sin bacteriuria y sin 

agregados bacterianos. 

 

Variables y definición de variables 

Variables Independientes Variables Dependientes 

Genero del paciente Bacteriuria 

Edad del paciente Exopolisacárido 
Género 

 y especie bacteriana 
Presencia leucocitaria 

pH urinario 
 Citólisis bacteriana 
 Tipo de uroepitelio 
 Cristaluria 

 

Manejo estadístico de los datos y pruebas estadísticas 

El manejo de los datos obtenidos se hará por medio de estadística descriptiva y t 

de student de datos pareados 



 

 
26 

 

DIAGRAMA DE TRABAJO 

 

Muestras que presenten aspecto turbio 

Criterios de inclusión/exclusión 

para el EGO 

Realizar el EGO 
Físico y químico: química seca y refractometría 

Microscópico: observación de sedimento teñido con 

sternheimer-malbin 

Muestras con bacteriuria 

significativa 
observación de sedimento por tinción de 

Muestra con bacteriuria 

sin agregados 

bacterianos  

Muestras sin bacteriuria 

significativa  

Muestras con agregados 

bacterianos 

Positivo a matriz de 
biofilm. 

Método: SYPRO® Ruby Matrix Stain de 
Invitrogen con microscopia de 

fluorescencia 

Negativo a matriz de 
biofilm. 

Método: SYPRO® Ruby Matrix Stain 
de Invitrogen con microscopia de 

fluorescencia 

 

Cultivo e identificación de Género 

y especie 
Metodo: Urocultivo y pruebas bioquìmicas  
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Stain de Invitrogen con 
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METODOLOGÍA 

Métodos y sus fundamentos 

EXAMEN GENERAL DE ORINA (EGO) 

El uroanálisis por definición, se refiere solo al análisis químico de la orina. Además, 

al análisis per se es definidos coma la separación o identificación de los 

componentes. Por lo tanto el análisis de orina puede adquirir un significado más 

amplio. En la práctica, el análisis rutinario de orina incluye: (1) análisis macroscópico 

que incluye la valoración de las características físicas y químicas (2) el análisis 

microscópico de elementos formes.35,36 

Una parte esencial del análisis de orina es la fase pre analítica, una muestra que 

cumple los estándares de calidad permite asegurar la congruencia del resto del 

proceso.37 

La muestra para el examen general de orina, debe ser preferentemente la primera 

de la mañana, tomando la parte media y desechando el primer chorro, así como la 

última parte de la micción, con previo aseo de genitales. El paciente deberá 

permanecer sin tratamiento antibiótico al menos 48 horas antes. 

Para el proceso de la muestra esta deberá ser analizada dentro de las posteriores 

dos horas a la toma de muestra. Si esto es imposible mantener refrigerada la 

muestra a 4 °C por no más de 24 horas.38 

Técnica de examen general de orina38,39    

1. Homogeneizar la muestra primaria en su contenedor original  

2. Alícuotar aproximadamente al 90% (≈8.0 ml) de un tubo de ensayo de 13x100  

3. Inmediatamente desarrollar el examen macroscópico y fisicoquímico 

4. Centrifugar a una velocidad de 1500rpm (400 g), durante 3 minutos 

5. Una vez que se ha centrifugado decantar el 90% de orina del sobrenadante 

(dejar ≈0.5 ml de orina residual) 

6. Re suspender el precipitado, por agitación manual 
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7. Se toman 50µl del re suspendido y se deposita en un portaobjetos 

8. Adicionar 5µl del colorante Sterheimer-Malbin 

9. Realizado este paso se procede a homogeneizar con el borde de un 

cubreobjetos 

10. Cubrir con un porta objetos de 22x22mm evitando la formación de burbujas 

11. Observar a 10x para garantizar el homogeneizado 

12. Leer a 40x  

13. Buscar la presencia de bacteriuria, biofilm o adherencia bacteriana 

UROCULTIVO 

La siembra debe realizarse de la orina sin centrifugar con una asa calibrada, lo que 

permitirá obtener una estimación semicuantitativa del desarrollo cuantitativo. 

Existen numerosos medios de cultivo para sembrar una muestra de orina. La 

elección del medio de cultivo debe contemplar la relación costo-beneficio, de modo 

de elegir la opción que permita la recuperación de la mayoría de los patógenos con 

el menor costo. En este caso se eligió la siembra de acuerdo a la observación previa 

del sedimento.27 

Este procedimiento ofrece la ventaja de cultivar el microorganismo en el medio más 

apropiado, tanto para su desarrollo, como para su caracterización macroscópica, 

por lo que posibilita orientar con mayor certeza el esquema inicial de identificación. 

La desventaja inicial de identificación.40 

Técnica utilizada en urocultivo41 

1. Recolectar la muestra a chorro medio 

2. Homogeneizar la muestra 

3. Sembrar de forma cuantitativa tomando un asa calibrada d 0.001µl en 

placas de agar sangre, agar Sal y Manitol y agar Mac Conkey 

4. Incubar en estufa bacteriológica 24 horas a 37°C 

5. Realizar identificación 
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Técnica de identificación del género y especie.41
  

1. A partir de las colonias aisladas realizar la identificación de genero con 

oxidasa y catalasa 

2. Realizar tinción de Gram 

3. Inocular las pruebas bioquímicas (TSI, LIA, MIO, Citrato, Urea) 

4. Incubar 24 horas a 37°C 

5. Leer pruebas bioquímicas 

6. Comparar los resultados con las tablas y establecer género y especie 

IDENTIFICACIÓN DE BIOFILM  

Hay una miríada de condiciones experimentales que favorecen la formación de 

biofilm. Como consecuencia de la diversidad de técnicas y de microorganismos 

como objeto de estudio, además de la necesidad de reproducibilidad de los 

experimentos entre distintos laboratorios.13 

Para el caso de esta investigación el método elegido la tinción SYPRO® Ruby Matrix 

Stain de Invitrogen. 42 

Fijación de la muestra  

El primer paso es fijar la muestra, el protocolo diseñado para la fijación fue el 

siguiente: 

1. Del sedimento previamente centrifugado y decantado se toman 50 µl  

2. Con suavidad son depositados en un portaobjetos de manera circular, la muestra 

se deja secar, protegido del aire 

3. Se coloca el porta objetos en una estufa microbiológica hasta que la muestra se 

encuentre totalmente seca 

4. Una vez seca, la muestra está lista  para su procesamiento  
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Tinción  

Una vez fija la muestra, el protocolo de experimentación es: 

1. Adicionar 200µL de la solución para tinción en la muestra de biofilm. Adicionar 

muy suavemente para no alterar el biofilm. Agregue el colorante inmediatamente 

antes de que el biofilm se seque 

2. Incubar la muestra por 30 minutos a temperatura ambiente, protegido de la luz 

3. Enjuague la muestra gentilmente con agua destilada, remover todo el exceso de 

colórate de la base del material de soporte 

4. Observar utilizando objetivo de 40X 

5. Fluorescencia de excitación/emisión máxima aproximada: 280, 450/610nm 

Para este método los criterios de interpretación son los siguientes: 

Una muestra negativa, no presenta fluorescencia de ningún tipo, que se observa 

obscuridad total del campo. Una muestra positiva se observa fluorescencia roja 

abarcando el área que corresponde a la muestra positiva a la matriz del biofilm. 

 

 

 

 

 

 

 

FilmTracer™ SYPRO® Ruby Biofilm Matrix Stain descrita por Ravaioli et al.  (2012). A) Canal 

verde. B) Canal rojo  
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Resultados y discusión 

El presente estudio utilizó 513 especímenes urinarios de pacientes que acudieron 

al Hospital ISSSTE de la zona urbana de la ciudad de Puebla, México. Dichos 

especímenes fueron seleccionados por criterios de inclusión y exclusión 

previamente descritos en el protocolo de investigación. A cada espécimen de orina 

obtenida de la porción del chorro medio, se le realizó el estudio químico y de 

elementos formes del sedimento urinario. Del total analizados fueron seleccionados 

60 especímenes con presencia de bacteriuria significativa (+ + + o más) 30 en el 

sedimento urinario, de los cuales 31 especímenes presentaban estructuras 

sugerentes de biofilm (llamado grupo biofilm) y 29 especímenes con bacteriuria sin 

estructuras sugerentes de biofilm (llamado grupo bacteriuria control). De la 

realización del protocolo de investigación se extraen los siguientes resultados: 

Grafica 1: Distribución de selección de muestras y género poblacional del 

estudio 

 

La grafica 1 representa como la población fue seleccionada, donde se partió de 513 

muestra a partir de este punto el muestro se hizo intencional seleccionando las 

muestras turbias que ascendieron a  260 muestras lo que se representa como el 

100% con una distribución de 68% (177 especímenes) para el género femenino y 

32% (83 especímenes) de casos del género masculino para el estudio fueron 
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seleccionadas 60 muestras para este estudio, con una distribución por género 

poblacional que presentó bacteriuria significativa, sugerente de ITU (+++ ó ++++), 

de 17.7% (46 especímenes) para el género femenino y el género masculino con 

14% (14 especímenes) del total de muestras turbias, finalmente se seleccionaron 

31 muestras con estructuras sugerentes de biofilm donde el género femenino 

asciende al 9.6 % (25 especímenes) del total y el género masculino alcanza el 2.3% 

(6 especímenes).  

Lo que se encontró es aun cuando el fenómeno pareciera no ser tan común se 

encuentra con una frecuencia del 11.9% de los casos de muestras turbias. Y cada 

grupo conserva la tendencia de que el género femenino presenta con mayor 

frecuencia turbiedad, bacteriuria y biofilm. 

El género femenino suele presentar una relación 3:1 con respecto del género 

masculino de infecciones del tracto urinario (ITUs). Como se señala en el panorama 

epidemiológico de las infecciones de vías urinarias en México del 2008, el cual 

señala que la población del género femenino presenta mayor incidencia con una 

relación de 4:1 con el 75.6% de los casos.33,57  Factores como la anatomía femenina 

que presenta una uretra mucho más corta que la del varón, la cercanía con el introito 

vaginal y el ano, vida sexual activa, hábitos de higiene, tipo de ropa interior, 

frecuencia de micción, hábitos de hidratación, índice de masa corporal elevado, son 

las principales factores para el desarrollo para ITUs.43-48 Además etapas como el 

embarazo o postmeopausia; o condiciones fisiologías como obstrucción del flujo 

urinario, traumas (cirugías urológicas, traumas abdominales, etc), reflujo 

vesicoureteral, disfunción vesical neurogénica son condicionantes para ITUs .49-51 

  



 

 
33 

 

Panel 1. Muestras con agregados bacterianos candidatos a biofilm y muestras 

marcadas por medio de la técnica de FilmTracer™ SYPRO® Ruby stain 

 

 

 

  

 

 

 

 

a) Muestras teñidas con Sterheimer-Malbin, microscopia de campo claro. 40x  

 

 

 

 

 

 

 

 

b) Muestra marcada con FilmTracer™ SYPRO® Ruby stain, microscopia de 

fluorescencia observada en el canal Rojo y campo claro. 

 

 

 

 

 

 

 

 

c) Muestra marcada con FilmTracer™ SYPRO® Ruby stain, microscopia de 

fluorescencia observada en el canal verde y campo claro. 
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Grafica 2.  Positividad de bacteriuria con biofilm vs género poblacional.  

 

Los resultados expresan las medias poblacionales, (*) significa que existe diferencia estadísticamente significativa para una 

*p ≥ 0.05 con respecto al grupo control. n control=29, n positivo=31 

En el grafico 2 representa al 100% de las poblaciones con respecto al género con 

bacteriuria control y biofilm. El género masculino presentó 57.1% (8 especímenes) 

para bacteriuria control y 42.9% (6 especímenes) para biofilm.  El género femenino 

desarrollo el 45.7% (21 especímenes) para bacteriuria control y 54.3% (25 

especímenes) para biofilm. No se encontró diferencia significativa para bacteriuria 

control, pero el género femenino presenta diferencia significativa (p=0.05) para 

biofilm; dato indicativo de que las mujeres presentan predisposición a ITUs 

relacionadas con biofilm. 

Actualmente no se ha encontrado evidencia bibliográfica de estudios de biofilm en 

población ambulatoria no cateterizada, pero se sabe que si una bacteria forma 

exitosamente biofilm la infección se trasforma en crónica,53,80,81 los datos de este 

estudio puede equipararse epidemiológicamente con las ITUs complicadas cuya 

fisiopatología incluye anormalidades hormonales, estructurales, metabólicas, de 

inmunocompromiso, patógenos inusuales, entre otros.54,55 Por lo que la diferencia 

significativa del género femenino para desarrollo de biofilm correlaciona entre otros, 

con lo encontrado en estudios como los de 2007 del Instituto Nacional de Salud de 

Washington donde se establece a la mujer como el género más común en el que se 
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presentan ITUs generalmente por razones anatómicas.56 En particular, de acuerdo 

a la estadística mexicana de prevalencia y factores de riesgo para  ITU de 2011 se 

encontró que el 75% de los casos de ITUs lo presentan las mujeres.57 

Diferentes situaciones que predisponen al género femenino a desarrollar este tipo 

de patologías de manera recurrente, entre ellas: las anatomo-fisiológicas, 

conductuales y además la posibilidad de variabilidad genética como es estatus no 

secretor de Rh; iniciando por el hecho de que las mujeres con infecciones 

recurrentes de tracto urinario presentan una mayor adhesión vaginal y periuretral a 

los uropatógenos. Se ha sugerido la existencia de diferencias en la densidad o 

expresión de los receptores como el TRL-4, uroplaquinas e integrinas a nivel de la 

mucosa del tracto urinario lo que podría estar mediado, al menos en parte, 

genéticamente.12,58-60 Afecciones que dificultan el vaciado de la vejiga urinaria, 

fundamentalmente el cistocele y la incontinencia urinaria, como las alteraciones que 

con mayor frecuencia se asocian a ITU en las mujeres postmenopáusicas,52  en 

2009 se describió que los factores conductuales se consideran de especial 

relevancia en las infecciones recurrentes que se dan en las mujeres 

premenopáusicas; el incremento del riesgo asociado con la actividad sexual se 

relaciona por un lado con el efecto mecánico, que parece favorecer la entrada de 

uropatógenos a la vejiga urinaria, y el método anticonceptivo utilizado. En este 

sentido, la utilización de espermicidas se ha asociado con un mayor riesgo de 

infecciones recurrentes, por el efecto deletéreo que ejercen sobre la microflora 

vaginal favoreciendo la colonización por uropatogenos.61 

Estudios hechos en el Hospital Universitario de Granada en el 2013 describen los 

cambios fisiológicos en el embarazo que facilitan el desarrollo de infecciones de 

tracto urinario por mecanismos como ; a) Los factores mecánicos originados por el 

crecimiento uterino provocan de forma progresiva el desplazamiento lateral del 

uréter y la compresión de la vejiga, favoreciendo la aparición de residuo 

posmiccional b) la progesterona disminuye el tono y la contractilidad de las fibras 

musculares lisas del esfínter ureterovesical y del uréter, favoreciendo el reflujo 

vesicoureteral, estancamiento de la orina y migración bacteriana ascendente; los 
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estrógenos pueden inducir una hiperemia en el trígono favoreciendo la adherencia 

de los uropatógenos al epitelio.62 La glucosuria y aminoaciduria durante el embarazo 

son factores adicionales para el desarrollo ITU; dada la excreción de glucosa 

incrementa durante el embarazo hasta 100mg/dL por encima de los valores 

biológicamente aceptados. Debido a la resorción alterada. Y la excreción fraccional 

de alanina, glicina, histidina, serina, treonina y se incrementa durante el embarazo. 

El mecanismo de aminoaciduria selectiva es desconocida, aunque su presencia se 

ha postulado para afectar a la adherencia de Escherichia coli para el urotelio.63 

Grafica 3.  Positividad de bacteriuria control vs bacteriuria biofilm de 

acuerdo a edad y género poblacional. 

 

  

 

 

 

  

 

Los resultados expresan las medias poblacionales, el *significa que existe diferencia estadísticamente significativa para una 

*p ≥ 0.05 con respecto al grupo control. n control=29, n positivo=31 

 El gráfico número 3 ilustra el promedio de edad en la que fue localizado el fenómeno 

de biofilm en los distintos géneros, se observa que para la bacteriuria control no hay 

diferencia importante en la edad de aparición que esta alrededor de los 50 años. Sin 

embargo para el desarrollo de biofilm la edad es un factor condicionante para el 

género femenino, con un promedio de edad de 57 ± 3.3 años, lo cual representa 

una diferencia estadísticamente significativa con respecto al hombre que resulta ser 

16 años mayor, a una edad de 73 ± 5.4 años.  



 

 
37 

 

En la progresión de la vida es en mujeres jóvenes y de mediana edad donde se dan 

los primeros episodios de ITUs esto relacionado a la actividad sexual y hábitos de 

higiene44, acumulando una prevalencia de 30 al 50% para mujeres menores de 50 

años. Después de esta edad se ha reportado que la frecuencia aumenta debido a 

cirugías ginecológicas, menopausia e incontinencia.52 Destacando la deficiencia 

estrogénica, ya que al llegar a la menopausia el pH vaginal aumenta, la flora natural 

se ve diezmada y esto permite la proliferación de uropatógenos.64 Otros factores 

que afectan a esta edad son el padeciendo de cistocele, el historial de cirugías 

genitourinarias, el vaciamiento incompleto de la vejiga, la presencia de divertículos 

en vejiga y el estatus no secretor de factor Rh también son factores 

predisponentes.65,66  

Otro grupo susceptible en esta etapa de la vida son los pacientes diabéticos en los 

que se ha demostrado que la ITU es el proceso infeccioso más recurrente, donde 

signos como la glucosuria, el incremento de la adherencia bacteriana al uroepitelio 

y defectos en la función inmunlogica son condiciones para ITUs;65 donde las 

concentraciones altas de glucosa en orina propician un medio de cultivo para los 

microorganismos patógenos.68 Los problemas inmunológicos incluyen una limitada 

migración inmunológica, la fagocitosis y quimiotaxis de los polimorfonucleares, y se 

suman las complicaciones como cistitis y pielonefritis, así como un aumento en la 

severidad de las manifetaciones.69 Los factores que incrementan la incidencia son 

la edad, el control metabólico y las complicaciones a largo plazo, tales como la 

nefropatía y cistopatía. Las alteraciones del sistema inmune nato también 

contribuyen.70 

Para el hombre la aparición de ITUs se recorre a los extremos de la vida. El 

padecimiento en adultos inicia alrededor de los 50 años igualando su prevalencia 

con el género femenino.71  En el 2008 las estadísticas de nuestro país marcan una 

incidencia que puede ir del 20% hasta más del 50% de los casos.57 

La mayoría de los hombres con ITU tiene alguna anormalidad funcional o anatómica 

del tracto genitourinario. La hipertrofia prostática y el cateterismo son los mayores 

predisponentes de infecciones.72 sin embargo la investigación en este género es 



 

 
38 

 

escasa, pero se ha dicho que padecimientos predisponentes a una ITU incluyen 

problemas de espina, de próstata, obstrucción del flujo urinario, caculos, reflujo 

vesicouretral, diabetes tipo 2, cáncer de vejiga o próstata, los cuales se vuelven 

frecuentes con la edad y acrecentan el problema.73 

 

Tabla 5. Análisis físico-químico de grupo bacteriuria control vs. biofilm.  

Determinación Control Biofilm 

Gravedad especifica  1.019 ± 0.03 1.017  ± 0.001 

pH 5.9  ± 0.1 6.0  ± 0.1 

Leucoesterasa  (Cel/uL) 54.3 ± 28.6 71.4 ± 23.2 

Proteína (mg/dL) 43.8 ± 11.5 55.8 ± 15.2 

Sangre (Eri/ul) 23.3 ± 12.5 12.1 ± 7 

Glucosa (mg/dL) 20 ± 0 40.96 ± 40.96 

Urobilinógeno  (mg/dL) 0.2 ± 8.7x10-17 0.2 ± 8.7x10-17 

Cetonas (mg/dL) 0.5 ± 0.37 0.9 ± 0.96 

Billirrubinas  0 ± 0 0 ± 0 

Nitritos (expresado en porcentaje de 

frecuencia de aparición) 

40% 44.8% 

Los resultados expresan las medias poblacionales, ± es el error estándar de la media, el *significa que existe diferencia 

estadísticamente significativa para una *p ≥ 0.05 con respecto al grupo control. n control=29, n positivo=31.  

La tabla muestra el análisis de los resultados obtenidos del examen fisicoquímico 

de los grupos control y biofilm; donde los parámetros no se presentan diferencias 

significativas.  

De acuerdo con la guía europea de uroanálisis los parámetros obtenidos a través 

de la tira reactiva que son asociados con las ITUs son la leucoesterasa y los nitritos 

en las cuales un resultado positivo sumado a la evaluación clínica permite el inicio 

de un tratamiento empírico, en tanto el cultivo arroja resultados.7,74, Sin embargo 

para leucoesterasa se encontró que el grupo control registro un promedio de 

54.3±28.6 (Cel/uL) y el 71.4 ± 23.1 para biofilm sin embargo no existe diferencia 
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significativa. Caso similar con los nitritos que no presentan una diferencia 

importante. Aunque sensibilidad de la combinación de ambas pruebas puede variar 

entre 68 y 88% en los diferentes grupos de pacientes, pero los resultados positivos 

de la prueba deben ser confirmados mediante el urocultivo.75 

 Grafico 6 y 7. Análisis sedimento urinario de grupo de bacteriuria vs grupo 

biofilm 

 

 

 

 

 

 

 

Los resultados expresan las medias poblacionales, el *significa que existe diferencia estadísticamente significativa para una 

*p ≥ 0.05 con respecto al grupo control. n control=29, n positivo=31. 

De acuerdo a la guía europea de uroanálisis donde se indica la forma de reportar lo 

observado en el sedimento la gráfica muestra los resultados obtenidos al observar 

el sedimento urinario de los grupos control y biofilm; en el grafico 6 se observan los 

aspectos que se analizan en magnitud de una a cuatro cruces; siendo una cruz 

escaso, dos moderado, tres abundante y cuatro muy abundante, estos parámetros 

comprenden bacterias, filamento de mucina y se incluye biofilm que se ha 

cuantificado en esta escala para equipararlo con la contabilización de bacterias. El 

grafico 7 incluye los parámetros cuantificables del sedimento urinario: leucocitos, 

piocitos, eritrocitos, celularidad, cilindros  y cristaluría. 29,76 

Aun cuando no existen diferencias significativas en ningún parámetro, las 

cuantificaciones de piocitos y leucocitos son resaltables porque se ha demostrado 

que aun cuando la respuesta inmune es desatada por el biofilm ya que se presenta 
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la infiltración leucocitaria, especialmente de polimormonucleares (PMN), que a 

través de estructuras bien conservadas como los patrones moleculares asociados 

a patógenos (PAMPs) que las bacterias interactúan con los receptores tipo Toll (o 

Toll-like receptor TLRs) que permiten el reconocimiento entre el biofilm y los PMN.77 

El biofilm está protegido de los antibióticos y del sistema inmunológico del cuerpo y 

se sabe que hay diversos mecanismo detrás de la resistencia al ataque de los 

leucocitos tales como:  la limitada penetración y sus productos en el biofilm así como 

la supresión de su acción, la respuesta global de los reguladores y el quorum 

sensing, la diminución de la capacidad fagocitaria de las células del hospedero y los 

cambios genéticos incrementan la resistencia del biofilm.78,79 Esto porque la matriz 

del biofilm forma una barrera entre los fagocitos y la colonia protegiéndola de las 

defensas antimicrobianas, en el caso específico  de los macrófagos el biofilm puede 

provocar la muerte o reprogramación  a una cepa de actividad antimicrobiana más 

pobre. Otra relación destacable es que las muestras de biofilm también presentan 

bacterias de tipo plantónicas y según estudios del 2013 describió que al 

establecerse una comunidad de biofilm, las células planctónicas crecientes en el 

tejido de los alrededores están en proceso de pasar a una vida sésil y empezar a 

producir una matriz de biofilm.80 
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Grafico 8. Semicuantificación de biofilm y bacteriuria plantónica en ITUs 

puras y mixtas 

 

Los resultados expresan las medias poblacionales, el *significa que existe diferencia estadísticamente significativa para una 

*p ≥ 0.05 con respecto al grupo control. n control=29, n positivo=31. 

Se muestra la proporción en la que las muestras presentaron una cohesión probada 

por medio de la técnica de FilmTracer™ SYPRO® Ruby stain; la escala utilizada es 

de cero a cuatro cruces, y se ha pareado cada valor con la cantidad de bacterias 

libres en el medio en la misma, además se divide en las muestras que mostraron 

solo un patógeno (cultivo puro) y aquellas que presentaron cultivos con dos o más 

especies bacterianas (cultivo mixto).  

La presencia de biofilm que se da en 2.7±0.18 de magnitud en ITUs puras junto a 

1.7±0.16 de bacteriuria planctónica; y en ITUs mixtas 2.3±0.24 de biofilm con 

1.33±0.33 de bacteriuria platónica. Los grupos control presentaron bacteriuria 

simple de 3.38±0.1 y 4.0±0.0 cruces para los cultivos puros y mixtos 

respectivamente sin marca de matriz.  

De este análisis hay dos puntos sobresalientes; el primero es que se  presentaron 

dos categorías en cuanto a los patógenos involucrados, los que presentaron solo 

un patógeno  lo que presentaron cultivos mixtos, bien sabido que por más de cuatro 

décadas, que los llamados criterios de Kass fueron utilizados como referencia para 

el diagnóstico de ITUs donde, para un paciente sintomático un cultivo urinario de un 
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agente patógeno habitual en las ITUs, con más de 100.000UFC/ml indica una 

probabilidad de infección del 80%. Y que urocultivos con dos o más gérmenes 

deberían ser considerados como contaminados y no significativos, aunque el 

recuento sea superior a 100.000 UFC/ml.27,29,30  

Sin embargo hoy en día las infecciones polimicrobianas envuelven múltiples 

organismos que actúan colectivamente para facilitar la progresión de la infección. Y 

aunque durante años la mayoría de los tratamientos se enfocaron en la especie 

dominante, otros microorganismos, incluidos los comensales, pueden influir 

profundamente tanto en la respuesta a los antimicrobianos como en la virulencia. 

Muy poco es lo que se conoce sobre el mecanismo molecular de las interacciones 

entre bacterias durante este tipo de infección.82 En la investigación del biofilm se ha 

dividido el fenómeno en: poblaciones microbianas mixtas y en mono poblaciones 

microbianas ya que la existencia de una no descarta la otra. En el primer caso, los 

organismos se consideran como una masa homogénea, biomasa, haciendo caso 

omiso de las propiedades de las especies individuales, siendo la suma la que 

determina los fenómenos observados. El segundo caso se concentra en las 

propiedades y procesos de una especie microbiana haciendo caso omiso de la 

influencia del medio ambiente más amplio como otras especies microbianas, en esta 

especie, siendo las condiciones del medio y la especie bacteriana las que 

determinan en tipo de colonia se desallorrara.83 

Al final el propósito de las colonias polimicrobianas es formar una comunidad en la 

que todas las especies se ha beneficiadas, por medio de interacciones microbianas 

como: la comunicación inter-especie a través de la difusión de señales como el 

autoinductor-2 (AI-2) que es una molécula señal derivada de ribosa producida y 

percibida por múltiples bacterias.84 Las familia de señales difusibles (DSF) que son 

un conjunto de moléculas caracterizadas por ser ácidos grasos con una instauración 

cis en la posición dos.85 La retroalimentación de metabolitos, que conjunta la 

utilización de productos finales de una especie como materia prima de otra y las 

interacciones antagónicas, de este modo las habilidades metabólicas de las 

distintas especies del biofilm se complementan unas a otras.86 Finalmente las 
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interacciones dependientes del contacto entre bacterias durante la infección, que 

particularmente en el caso del biofilm este sinergismo tiene como propósito el 

aumento de la biomasa y mejorar la tolerancia al antibiótico;88 entre los participantes 

de estas interacciones se encuentran las fimbrias y pilis que tienen participación en 

la adhesión célula- célula, los flagelos que participan en la adhesión inicial.89  

Grafico 9. Frecuencia de microrganismos aislados en los grupo control y 

grupo biofilm. 

 

Los resultados expresan las medias poblacionales, el *significa que existe diferencia estadísticamente significativa para una 

*P ≥ 0.05 con respecto al grupo control. n control=29, n positivo=31 

Se observan  las especies bacterianas encontradas en el estudio, dividido en dos 

grupos que suman 100% de manera independiente. Para ambos grupos  la especie 

predominante es Escherichia coli, con 65.5% y 87.1% para grupo control y biofilm 

respectivamente, Staphylococcus aureus, Streptococcus agalactie y Klebsiella 

oxytoca se presentan en un número similar alcanzando una media 12.9% en el 

grupo biofilm, sin embargo para el grupo control estas especies se observan de 

manera menos uniforme alcanzado en promedio 13.8% para Staphylococcus 

aureus, 6.9% en el caso Streptococcus agalactie y 17.2% de casos con Klebsiella 

oxytoca, se reportan tres especies más, Enterobacter aerogenes, Enterobacter 

aglomerans y Enterobacter cloacae, que para el grupo biofilm alcanzan un 3.2% 
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formando parte de cultivos mixtos, en cambio en el grupo control Enterobacter 

cloacae presenta un 6.9% en cultivos puros. 

Los patógenos involucrados en ITUs son variados, pero las especies predominantes 

suelen ser E. coli (UPEC), Staphylococcus saprophyticus, el grupo B de 

Streptococcus, Enterococcus fecalis, Klebsiella sp., Enterobacter sp., Proteus sp. y 

cuando hay interacciones interespecie entre estos organismos las consecuencias 

suelen ser: infecciones persistentes, modulación de la respuesta inmune por parte 

del no-patogeno y la promoción de la infecciones por el patógeno.82 

Esta parte de la discusión se centra en Escherichia coli, ya que es la especie 

presente en la mayoría de los casos como especie planctónica y ha sido señalado 

como una especie capaz de formar asociaciones comunitarias para su exitosa 

sobrevivencia, ya sea como un complejo puro o mixto alcanzado de un 70 a un 90% 

de los casos de ITU,15,82  descrito ampliamente por Costerton et al. desde 1995, E. 

coli es una especie predominante entre las anaerobias facultativos ya que 

fácilmente prospera en ambientes característicos de biofilm polimicrobianos.89,90   

El biofilm de E. coli es más frecuente gracias a los distintos factores de virulencia, 

los cuales son: al inicio de la infección flagelos, pilis tipo 1 y curli los que están 

involucrados en el anclaje y adherencia; el ser una bacteria móvil es una ventaja en 

las etapas iniciales, pero una desventaja para el mantenimiento del biofilm maduro 

por lo que la expresión genética flagelar disminuye, además de que posee una 

amplia variedad de sustancia como el ácido colanico importantísima para la 

formación de la estructura tridimensional del biofilm, pero de igual forma pude 

presidir de ella o sustituirla.91 En adición las cepas formadoras de biofilm muestran 

un aumento significativo en las producción de hemolisina y fimbria tipo 1.8 

Finalmente el proceso de dispersión que es esencial para fomentar la migración de 

la bacteria a los confines del biofilm con el propósito de colonizar nuevos territorios. 

Aunque este proceso no se ha esclarecido totalmente en ninguna especie se ha 

sugerido que en E.coli es un ciclo regulado, donde la expresión diferencial de los 

genes de quitinasa promueven el desprendimiento de células del biofilm.92  



 

 
45 

 

En la clínica  los datos estadísticos señalan que aquella mujer que presenta ITU 

recurrente se ha demostrado que el 74% de las cepas involucradas son capaces de 

formar biofilm.8 Y en el caso del varón la formación de biofilm puede resultar en el 

incremento de la habilidad de las cepas de causar prostatitis aguda o prostatitis 

secretora persistente y aunado ITUs recurrentes, resulta en una prostatitis 

bacteriana crónica.93 De hecho ha sido reportado que el 63% de las cepas de E. coli 

recolectadas de pacientes con prostatitis son capaces de formar biofilm, con 

contraste con un 40% de las cepas provenientes de cistitis y pielonefritis.94 Esta 

podría ser la razón de porque la prostatitis es tan difícil de erradicar. 
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CONCLUSIONES 

o El hallar de agregados bacterianos específicos en sedimento urinario teñidos 

con Sternheimer malbin evaluados por el marcaje de la técnica FilmTracer™ 

SYPRO® Ruby stain, lo que hizo posible evidenciar y reconocer biofilm. 

o Escherichia coli es la especie que se presenta con mayor frecuencia en 

especímenes con biofilm (87.1%) y especímenes que contienen bacteriuria 

significativa (65.5 %). 

o No se encontró diferencia significativa entre los resultados obtenidos en el 

examen físico químico o los elementos formes hallados en el sedimento 

urinario de las poblaciones estudiadas y el hallazgo de biofilm, por lo cual no 

hay correlación alguna entre los mismos. 
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