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Resumen 

Objetivo general: Determinar la frecuencia y perfil de resistencia antimicrobiana de 

patógenos presentes en úlceras de pie diabético en un hospital de referencia. 

Diseño metodológico: Se realizó un estudio descriptivo de corte transversal y 

retrospectivo. Los datos utilizados fueron obtenidos de antibiogramas tomados y 

procesados en un hospital de referencia del occidente de Nicaragua en el primer 

semestre del año 2024, con los cuales se llenó una ficha de recolección de datos. 

Resultados: Se analizaron un total de 107 reportes de antibiograma. La media de 

la edad fue de 58 años (DE 12.9). La mayoría fueron mujeres originarias de León.  

Se aislaron bacterias gram positivas y negativas en igual proporción. Fueron las 

más frecuentes: Enterococcus faecalis (18.8%), Staphylococcus aureus (16%), 

Acinetobacter baumannii (12.2%) y Klebsiella pneumoniae (10.3%). Un tercio de los 

S. aureus y la mitad de los Staphylococcus coagulasa negativos fueron resistentes 

a Meticilina. La mayor productora de BLEE fue K. pneumoniae y A. baumannii fue 

el mayor productor de carbapenemasas. Se presentó una mayor resistencia que 

sensibilidad a los antibióticos: Ciprofloxacino, Cefepime, Eritromicina, Ceftazidima, 

Clindamicina y Penicilina G. Se mostró más sensibilidad que resistencia frente a 

Cloranfenicol, Gentamicina, carbapenémicos, Linezolid y Vancomicina.                                                                                                                               

Conclusión: Las bacterias gram negativas presentaron un perfil de resistencia más 

amplio respecto a la gram positivas. Aunque estas últimas mantienen resistencias 

considerables, mantienen sensibilidad a antibióticos de última línea como 

Vancomicina y Linezolid. Por su parte los gram negativos tienen perfiles de 

resistencia más severos, lo que incluye carbapenemes, Aztreonam y quinolonas. 

Incluso, se reportaron bacterias que fueron solamente sensibles a Colistín. 

Palabras clave: Pie diabético, microorganismos, gram positivo, gram negativo, 

antibiótico, resistencia antimicrobiana. 
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Abreviaturas 

DM   Diabetes Mellitus 

DM2   Diabetes Mellitus tipo 2 

OMS  Organización Mundial de la Salud 

HEODRA Hospital Escuela Oscar Danilo Rosales Argüello 

PANCRAM  Plan de Acción Nacional para la contención de la Resistencia 

Antimicrobiana 

UPD             Úlcera de pie diabético  

MDR  Multidrogorresistente 

MRSA  Staphylococcus aureus resistente a Meticilina 

BLEE  Betalactamasas de espectro extendido 

CPNM  Carbapenemasas 

ECN  Estafilococos coagulasa negativo 

VIH   Virus de inmunodeficiencia humana 

AGE´s  Productos finales de glicación avanzada 

PMN  Polimorfonucleares 

TSST-1  Toxina 1 del síndrome del shock tóxico 

PBP´s  Proteínas de unión a la penicilina 

LPS   Lipopolisacárido 

ITU  Infecciones del tracto urinario 

ADN  Ácido desoxirribonucleico 

ARN  Ácido ribonucleico 

EDTA  Ácido etilendiaminotetraacético 

OXA  Oxacilinasas 

KPC  Klebsiella productora de carbapenemasas 

MLS  Macrólidos, lincosaminas, estreptograminas 

TMP SMX Trimetoprim sulfametoxazol 

PCI  Prevención y Control de infecciones 
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Introducción 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) define el pie diabético como la 

presencia de ulceración, infección, y/o gangrena del pie asociada a la neuropatía 

diabética y a diferentes grados de enfermedad vascular periférica, resultantes de la 

interacción compleja de diferentes factores inducidos por una hiperglicemia 

mantenida (1).              
 

Por lo tanto, la identificación de los microorganismos y la resistencia a los 

antibióticos es importante en el manejo del paciente con úlceras de pie diabético por 

el riesgo de amputación, por lo que surge la necesidad de instaurar un tratamiento 

antibiótico específico y temprano. 
 

En 2017, la OMS publicó una lista de patógenos basada en los crecientes peligros 

que plantea la resistencia a los antibióticos, los patógenos designados ESKAPE 

(Enterococcus faecium, Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumoniae, 

Acinetobacter baumannii, Pseudomona aeruginosa y especies de Enterobacter), se 

les considera en el estatus de prioridad más alto debido a la amenaza que 

representan (2). Estos patógenos son, además, los más comunes del pie diabético. 
 

En los últimos años se ha reportado un aumento de microorganismos 

multirresistentes a los antibacterianos, con resistencia adquirida, múltiple y 

extendida, además de los panresistentes, incluyendo productores de betalactamasa 

de espectro extendido (BLEE) y Staphylococcus aureus meticilino-resistentes 

(MRSA) (3). 
 

Los pacientes con diabetes enfrentan numerosas complicaciones debido al 

descontrol metabólico y la falta de adherencia al tratamiento. Las úlceras de pie 

diabético (UPD) con multirresistencia constituyen una carga sanitaria, lo que 

conduce a cambios en la estrategia del tratamiento y limita las opciones 

antimicrobianas. Su manejo es un desafío y lo convierte en un tratamiento difícil, 

costoso y prolongado, por tanto, es crucial realizar estudios que permitan actualizar 

su manejo según los patrones de resistencia locales. Se determinó la frecuencia de 

los principales microorganismos patógenos, así como el perfil de resistencia y 

sensibilidad antimicrobiana de los presentes en las úlceras del pie diabético.  
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Antecedentes 

El pie diabético representa una importante problemática médica, social y económica 

en todo el mundo y en países en vías de desarrollo donde es incluso considerada 

una emergencia sanitaria (4). Por su parte, Nicaragua al 2021 tenía una prevalencia 

de diabetes de 9.3 en pacientes de 20 – 79 años (5) y según datos oficiales, en 2023 

se registraron 139,136 casos de personas con diabetes mellitus (DM), siendo la 

segunda enfermedad crónica más común con tasa de 208.4 por cada 10, 000 

habitantes (6).  

En 2023, DM fue la séptima causa de mayor frecuencia de egresos hospitalarios en 

el país (8,388) (6). Es relevante considerar que las úlceras infectadas pueden llegar 

a representar hasta el 25% de estadías hospitalarias en este tipo de pacientes; que 

tienen también un riesgo de hasta 34% de desarrollar úlceras en su vida (7). Es 

pertinente considerar su perfil de tratamiento tomando en cuenta los demás factores 

de riesgo de estos pacientes, porque el fracaso al terapéutico representa para 

muchos, entre otras: cuadros depresivos y la inevitable amputación (7) lo cual es 

también, una parte importante de su relevancia social.  

Respecto a los patógenos aislados con mayor frecuencia en úlceras de pie 

diabético, existe predominio de microorganismos gram positivos. Staphylococcus 

aureus es la bacteria más común a nivel mundial. En Italia, Boschetti y otros (8)
 

publicaron una cohorte en 2021, que mostró su predominancia entre todos los 

crecimientos de cultivo (33.5%). En Perú, Moya y otros (9) reportaron la mayoría 

(63%) de 63 bacterias eran gram positivas y la más frecuente también S. aureus; 

presente en la quinta parte de las muestras, y siendo más de la mitad productoras 

de betalactamasa. En Ecuador, Ortega (10) igualmente reportó su presencia 

mayoritaria. En segundo lugar, se reportan con frecuencias similares gram 

negativos como Pseudomona aeruginosa, Escherichia coli y Klebsiella (8)(9)(10).  

A nivel nacional, en Managua un estudio publicado en 2021 y realizado por Sandoval 

(11) en el Hospital Dr. Fernando Vélez Paiz, informó que se aislaron 76 bacterias de 

muestras de 61 pacientes, y reportó también la presencia mayoritaria de S. aureus 

(17.1%) seguido de E. coli (13.1%). No obstante, en las últimas tres ocasiones en 



 

4 

el HEODRA se ha reportado una mayor predominancia de los gram negativos. En 

2019, P. aeruginosa fue la más frecuente (38.7%), seguida de E. coli, 

Staphylococcus epidermis, S. aureus y A. baumannii, según Albuquerque y Castro 

(12). En 2021, Gonzales y Pérez (13) informaron que el 83.3% de los crecimientos fue 

gram negativo; en este caso la mayoría fue Klebsiella pneumoniae (25.8%), seguida 

de E. coli (9.17%) y Proteus mirabilis. Del mismo modo, en 2022 Orozco (14) identificó 

la presencia de Klebsiella en úlceras de pie diabético (14.84%), seguida de S. 

aureus (14.06%) y Streptococcus pyogenes en (10.16%) a pesar de ser estos gram 

positivos. 

Respecto a los perfiles de resistencia, en Ecuador, se reportó por Ortega (10) que los 

gram positivos aislados eran resistentes hasta en un 90% a las penicilinas y en Italia 

se encontró que solo el 15.7% de los S. aureus eran sensibles a todos los 

antibióticos y que en más de la cuarta parte de los pacientes hubo MRSA. en 

Managua, Sandoval (11) informó que la mayoría de los S. aureus eran MRSA 

(76.9%).  

Existe una marcada resistencia a las fluoroquinolonas, en el estudio de Italia, 

Boschetti y otros (8) la evidenciaron en P. aeruginosa en más de la mitad de los casos 

y en Perú, las bacterias más frecuentes aisladas también le eran resistentes, así 

como a Ampicilina, Timetoprim-Sulfametoxazol y Cefuroxima. Igualmente, en 

Ecuador, Ortega (10) reportó gram negativos resistentes a Ciprofloxacina y 

Ceftriaxona en segundo lugar. Sandoval (11) informó que el 71% de los gram 

negativos eran drogo resistentes con la mayoría (58%) de resistencia a quinolonas. 

También se identificó una prevalencia de cepas BLEE (en un 40%) y finalmente, 

organismos MDR (en un 24%).  

Respecto a las investigaciones en HEODRA, en el 2019 el 80% de los cultivos 

fueron positivos y de estos, el total de los aislados fue multirresistente, contando 

con P. aeruginosa sensible solamente a Colistín y con E. coli multirresistente en la 

mayoría de los casos (66.6%). Así mismo, S. aureus mostró resistencia a 7 de 10 

antibióticos como cefalosporinas, penicilinas, quinolonas y lincosamidas y por su 

parte, A. baumannii fue resistente a casi todos de los antibióticos (en un 90%) y 
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sensible solo a polimixina Colistín (12). En el 2021 Gonzalez y Pérez (13) evidenciaron 

que la mayoría de las bacterias aisladas eran resistentes a Ciprofloxacina y que 

Klebsiella solo tenía sensibilidad total para Amikacina o Cefazolina. El estudio del 

2022 realizado por Orozco (14) no incluyó perfil de resistencia.  
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Planteamiento del problema 

La DM es actualmente un problema global de salud pública, se estima que 62 

millones de personas en las Américas viven con ella (15). En Nicaragua en 2023 se 

censaron 139,136 personas con diabetes (6). Todos estos pacientes están en riesgo 

de desarrollar una de sus principales complicaciones, misma que es la principal 

causa de amputación no traumáticas de miembros inferiores: el pie diabético (15). 

Esta una complicación crónica y sindrómica propiciada por descompensación 

metabólica que se desarrolla como resultado de polineuropatía periférica, 

enfermedad vascular, inmunopatías y alteraciones infecciosas (16). Su prevalencia 

varía entre el 8% y 13% de los pacientes diabéticos y estos presentan una incidencia 

de amputación de 2.5-6/1000 (17). De hecho, las personas diabéticas tienen un 

riesgo 15 veces mayor de amputación en comparación con los que no lo son, y por 

su parte, el 85% de quienes sufren estas amputaciones ya han padecido con 

anterioridad la aparición de una úlcera diabética (17).  

El componente infeccioso es determinante en la historia natural del pie diabético y 

contribuye a una morbimortalidad más significativa (5), se sabe que estas úlceras 

son infectadas por diferentes bacterias gram positivas y gram negativas. Sin 

embargo, la frecuencia de microorganismos típicos aislados está fuertemente 

influenciado por factores geográficos, variables del paciente y características de su 

úlcera, así como el perfil de resistencia antimicrobiana local  

(5), usualmente ignorado 

y con la necesidad constante de actualizarse.  

Por tanto, si es sabido que el pie diabético es una situación de salud presente en 

nuestro medio y que es fundamental saber con actualidad cuales son los patógenos 

presentes en las úlceras, e incluso, si es necesario conocer a cuales antibióticos 

son sensibles; para mitigar el problema global de la resistencia antimicrobiana, guiar 

la terapia antibiótica y mejorar el pronóstico del paciente; (6)(8) es pertinente 

preguntarse: ¿cuál es la frecuencia y perfil de sensibilidad y resistencia 

antimicrobiana de patógenos presentes en úlceras de pie diabético en pacientes de 

un hospital de referencia? 
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Preguntas de investigación 

 

1. ¿Cuáles son las características sociodemográficas de los pacientes con 

úlceras de pie diabético de un hospital de referencia? 

 

2. ¿Cuáles son los microorganismos presentes en los cultivos realizados de 

úlceras de pie diabético en pacientes de un hospital de referencia? 

 

3. ¿Cómo es el perfil de sensibilidad y resistencia antimicrobiana de patógenos 

presentes en úlceras de pie diabético en pacientes de un hospital de 

referencia? 
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Justificación 

La incidencia global del pie diabético sigue aumentando, y con ella, una amenaza 

importante para la salud pública y la evolución clínica de las úlceras como lo es la 

resistencia antimicrobiana (5). Por ese motivo, este estudio busca generar 

conocimientos sobre las implicaciones teórico-prácticas de las infecciones en 

úlceras de pie diabético, las cuales son identificar los patógenos que actualmente 

afectan esta entidad y ofrecer un perfil actualizado de resistencia a los regímenes 

antibióticos usados en nuestro medio. El proceso infeccioso representa una 

amenaza para el miembro afectado y requiere un tratamiento precoz y eficaz tanto 

para la mejoría clínica del paciente, como para la situación concerniente a la pérdida 

de sensibilidad antibiótica, basada en reconocer al pie diabético por sí mismo, como 

un factor de riesgo para la resistencia antimicrobiana en general (5).  

Puesto que el tratamiento al inicio es empírico y que luego debe ajustarse lo más 

pronto posible según la respuesta clínica y los resultados bacteriológicos del cultivo 

(16), surge entonces la necesidad de investigar, cuáles son esas bacterias que están 

en este momento presentes en nuestro medio y a que antibióticos son sensibles y 

a cuales han desarrollado resistencia, para poder continuar o modificar los 

esquemas actuales de tratamiento y así; repercutir en la calidad de vida del 

paciente, la vigilancia de la resistencia antimicrobiana y mejorar la atención 

hospitalaria, de forma que, en la terapéutica se conozca a cuales bacterias se trata.  

Este estudio será de beneficio a instituciones como el Ministerio de Salud (MINSA) 

y al área de investigación biomédica de la UNAN León, aportando al conocimiento 

en la línea de investigación de enfermedades infecciosas; así como al Plan de 

Acción Nacional para la Contención de la Resistencia Antimicrobiana (PANCRAM); 

lo que contribuirá al fortalecimiento de la investigación e innovación en este campo 

que es propenso a cambios y a generación de nuevos perfiles de resistencia. Y con 

este conocimiento, garantizar la prevención y atención adecuada en la familia y 

comunidad, especialmente para los sectores más vulnerables que pueden 

experimentar fallas terapéuticas durante su estancia hospitalaria, así como 

complicaciones relacionadas con esta patología.  
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Objetivo general 

 

Determinar la frecuencia y perfil de resistencia antimicrobiana de patógenos 

presentes en úlceras de pie diabético en un hospital de referencia. 

 

 

Objetivos específicos: 

 

1. Describir las principales características sociodemográficas de los 

pacientes con úlceras de pie diabético. 

 

2. Identificar los microorganismos presentes en los cultivos realizados de 

úlceras de pie diabético de pacientes de un hospital de referencia. 

 

3. Establecer el perfil de sensibilidad y resistencia antimicrobiana de 

patógenos presentes en úlceras de pie diabético de pacientes de un 

hospital de referencia.  
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Marco Teórico 

1. Características generales  

1.1.  Diabetes mellitus y pie diabético 

Según la Asociación Americana de la Diabetes, 2024; la diabetes es una alteración 

metabólica caracterizada por hiperglucemia crónica. Es una afectación compleja 

que requiere atención médica continua con estrategias multifactoriales de reducción 

de riesgos más allá del control glucémico. La educación y el apoyo continuos para 

su autocontrol son fundamentales para empoderar a las personas, prevenir 

complicaciones agudas y reducir el riesgo de complicaciones a largo plazo (18). 

La Guía para la atención integral del pie diabético (normativa MINSA 205), define a 

este como un síndrome patológico, que confluye en complicaciones de diferentes 

etiologías (Polineuropatías periférica, enfermedad vascular periférica, inmunopatía 

y alteraciones biomecánica e infecciosa) por descompensación metabólica en la DM 

(16). 

Las infecciones de la piel y sus estructuras en el paciente con DM2 son usualmente 

más severas que las que se encuentran en el paciente no diabético y ya que estos 

tienen usualmente un mal control de su glicemia los síndromes infecciosos que se 

presentan son severos y difíciles de tratar. El síndrome infeccioso de piel y tejidos 

blandos en DM2 más común es el que ocurre como infecciones del pie del diabético, 

esta patología se inicia usualmente con una lesión/ulceración mínima en el pie del 

diabético relacionada a trauma-neuropatía y enfermedad vascular periférica, suele 

tener una evolución crónica con manifestaciones mínimas hasta que la infección 

súbitamente se torna severa requiriéndose para su manejo adecuado 

hospitalización, antibióticos intravenosos y procedimientos quirúrgicos (19). 

Los microorganismos, favorecidos por alteraciones inmunitarias locales o 

sistémicas, alcanzan la piel y los tejidos subyacentes a través de soluciones de 

continuidad, fundamentalmente úlceras neuropáticas y vasculares. Los 

microorganismos causales de estas infecciones proceden de la flora cutánea e 

intestinal del propio paciente; S. aureus es el más prevalente de todos. Pero existen 

variaciones en función del tipo de infección y determinadas situaciones del paciente. 



 

11 

En las infecciones superficiales, agudas y leves predominan los cocos gram 

positivos mientras que las más profundas y graves suelen ser polimicrobianas con 

cocos gram positivos, bacilos gram negativos y anaerobios (20). 

Los pacientes con úlceras crónicas suelen tener infecciones polimicrobianas y los 

que, además, han recibido antibióticos recientemente, manipulación quirúrgica o 

han estado hospitalizados o en centros sociosanitarios acaban por ser colonizados 

o infectados por microorganismos multirresistentes: S. aureus resistente a Meticilina 

(SARM), estafilococos coagulasa negativos (ECN), Enterococos, enterobacterias 

productoras de betalactamasas de espectro extendido (BLEE), bacilos gram 

negativos no fermentadores como P. aeruginosa (particularmente en úlceras 

exudativas o tratadas con vendajes húmedos o hidroterapia) (20). 

El inicio del tratamiento es normalmente empírico y en la elección del antibiótico, la 

forma y el lugar de administración influye decisivamente la gravedad de la infección, 

uno de los grandes problemas actuales de la antibioterapia empírica inicial es el 

riesgo de fracaso por la presencia de microorganismos resistentes. La probabilidad 

de acertar desde el principio es mucho mayor si se conoce la prevalencia local de 

los microorganismos causales y sus patrones de sensibilidad (20). 

1.2. Factores de riesgo 

El pie diabético se asocia con múltiples factores de riesgo no modificables (edad, 

sexo, población), factores de riesgo modificables (neuropatía periférica, 

ateroesclerosis, insuficiencia venosa, hábito de fumar, adherencia al tratamiento, 

sitio de residencia, caminar descalzo, deformidad podálica, trauma e infección) que 

influyen directamente en su desarrollo, destacando: 

Historia de ulcera previa y/o amputaciones, sexo masculino, alteraciones de los 

niveles sanguíneos de colesterol y triglicéridos, amputación previa y ulceras previas, 

calzado inadecuado, cáncer (mieloma múltiple, cáncer de pulmón), condiciones 

psicosociales (vivir solo, antecedentes de depresión), deficiencia de Vitamina B12, 

deformidades en los pies, desconocimientos sobre su enfermedad y sus cuidados, 

dificultad en el acceso al sistema de salud (16).  
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También enfermedades como enfermedad arterial periférica, enfermedades 

desmielinizantes inflamatorias crónicas, falta de higiene, hipotiroidismo, 

intoxicaciones por metales pesados, más de 10 años de evolución y con mal control 

metabólico, movilidad articular disminuida, nefropatía diabética, neuropatía 

periférica, neuropatías congénitas, neurotoxicidad secundaria a fármacos 

(Quimioterapia), obesidad, polineuropatías diabéticas (especialmente en aquellos 

con deformidades neuropáticas y limitación de movilidad articular), retinopatía 

diabética con discapacidad visual, tabaquismo, toxinas (Alcohol), vasculitis, vida 

sedentaria, virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH), mal control metabólico 

persistente – Hemoglobina A1c > 7.0% (16). 

1.3. Fisiopatología 

Las úlceras de pie diabético son consecuencia de un estado sostenido de 

hiperglucemia producto de una diabetes descontrolada que se presenta a modo de 

ulceraciones generalmente en los puntos de apoyo del pie. Este cuadro comprende 

una triada de: neuropatía, insuficiencia vascular y una infección secundaria a un 

trauma del pie (21). Anexos 1.   

La presencia de neuropatía diabética periférica con o sin enfermedad arterial 

periférica junto a un evento precipitante permite el desarrollo de la úlcera en 

pacientes con factores de riesgo (22). 

La ausencia de sensación protectora del pie predispone a la aparición de traumas. 

Esta alteración ocurre por una regulación a la alta de aldosa reductasa y sorbitol 

deshidrogenasa estimulada por la hiperglucemia lo que causa un aumento de sus 

productos (sorbitol y fructosa respectivamente), mismos que inducen estrés 

osmótico y generan una disminución de la síntesis de mioinositol y de la conducción 

nerviosa. En estados prolongados, deben considerarse los productos finales de 

glicación avanzada (Advanced glycation end products - AGEs) los cuales son 

glucosilaciones de proteínas no enzimáticas, ácidos nucleicos y lípidos mediados 

por el mismo estado hiperglucémico (21). 

La diabetes puede inducir la disfunción neuronal autonómica, lo que causa en el pie, 

una disminución o ausencia en la sudoración dejándolo expuesto a resequedad, 
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fisuras y agrietamientos de la piel, así como a la pérdida de la sensación de posición 

permitiendo presiones muy elevadas sobre puntos de apoyo en la planta del pie 

pasando desapercibidas para el paciente. Incluso, llevando a alteraciones 

estructurales y pérdida de músculo por neuropatía de la motoneurona. (21)(22)(23) 

Así mismo, ese estado hiperglucémico lleva a disfunciones moleculares en la 

curación de una úlcera. Se desregula la función temprana de los neutrófilos en sus 

trampas extracelulares causando incluso una cascada proinflamatoria, citocinas y 

estrés oxidativo que retrasa aún más la curación. Por tanto, la hiperglucemia 

desencadena un estado proinflamatorio y de hiperactivación de metaloproteinasas 

de la matriz extracelular que más bien reducen el contenido de colágeno y fibras 

elásticas de la dermis y promueven un estado proteolítico cuando debería ser 

completamente contrario (21). 

Por último, se altera también los procesos de angiogénesis, disminuyendo el factor 

de crecimiento endotelial vascular y también la migración de nuevos vasos 

sanguíneos por factor de crecimiento fibroblástico 2 no permitiendo que se forme 

tejido de granulación y que tampoco se oxigenen los tejidos (21). 

Todo este sistema de alteraciones tisulares provocadas por la diabetes, establecen 

el medio idóneo para que estas úlceras puedan ser colonizadas, primero por la 

microbiota propia de la piel y luego por diversos patógenos adquiridos del medio, 

del tracto gastrointestinal o de instancias hospitalarias, y así mismo, el pronóstico 

de curación de la úlcera empeora a medida que esta se vuelve polimicrobiana, y 

con ello, su respuesta a la antibioticoterapia (20)(24). 

1.4. Clasificación 

El primer paso en el manejo de las úlceras de pie diabético es evaluar, graduar y 

clasificar la úlcera basándose tanto en la evaluación clínica del daño y en la 

profundidad y amplitud de la úlcera, así como la presencia de infección e isquemia 

de lo cual dependerá el tratamiento (7). Existen múltiples escalas de clasificación, 

pero la usada en nuestro medio es WIfI y en menor medida Wagner. 
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1.4.1. Escala de WIfI 

Propuesta por la Sociedad Americana de Cirugía Vascular, ofrece un abordaje más 

cuantitativo de la enfermedad arterial periférica como un factor clave en la patología 

de la extremidad inferior, sometiéndola a medidas y criterios más objetivos para 

categorías individuales en valores asignados de ninguno, bajo, moderado y severo 

(7). Anexos 2. 

1.4.2. Escala de Wagner 

Basada en la evaluación clínica en parámetros como la profundidad de la úlcera y 

la presencia de necrosis de forma aislada de demás factores como el estado 

vascular del pie. Por eso, debido a su falta de especificidad y mala predicción de 

datos ha dejado de usarse además de la escasa información que aporta sobre la 

coexistencia de profundidad, infección e isquemia (7). Anexos 3. 

2. Microorganismos 

El pie diabético puede iniciarse como solo una celulitis provocada por bacterias 

gram positivas como Staphylococcus o Streptococcus, puede continuar para 

complicarse con una Úlcera de tamaño variable que al inicio está infectada con las 

mismas bacterias que provocaron la celulitis (Úlcera sin tratamiento previo). 

Después de recibir tratamiento con antimicrobianos Ia úlcera ahora puede infectarse 

con otros patógenos como bacterias gram negativas, para que finalmente la úlcera 

evolucione a una infección polimicrobiana mixta por anaerobios y aerobios que 

causa necrosis/gangrena (19). 

2.1. Bacterias gram positivas 

Una bacteria gram positiva posee una pared celular gruesa que consta de varias 

capas y está formada principalmente por peptidoglucano (150 a 500 Å) que rodea 

la membrana citoplásmica. El peptidoglucano es un exoesqueleto en forma de 

malla, lo suficientemente poroso como para permitir la difusión de los metabolitos a 

la membrana plasmática, es un elemento clave para la estructura, la replicación y la 

supervivencia de la célula en las condiciones normalmente hostiles en las que 

proliferan las bacterias (25). 
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La bacteria gram positiva posee otros componentes, como las proteínas, los ácidos 

teicoicos y lipoteicoicos, y polisacáridos complejos (denominados polisacáridos C). 

La proteína M de los Streptococcus y la proteína R de los Staphylococcus se 

asocian al peptidoglucano. Los ácidos teicoicos son unos polímeros hidrosolubles 

de fosfatos de poliol que están unidos al peptidoglucano mediante enlaces 

covalentes y son fundamentales para la viabilidad celular (25). 

Los ácidos lipoteicoicos poseen un ácido graso y se encuentran unidos a la 

membrana citoplásmica. Estas moléculas son antígenos de superficie frecuentes 

que diferencian los serotipos bacterianos y favorecen la fijación a otras bacterias y 

a receptores específicos localizados en la superficie de las células de los mamíferos 

(adherencia). Los ácidos teicoicos constituyen unos señalados factores de 

virulencia. Los ácidos lipoteicoicos son expulsados hacia el medio circundante y al 

medio intercelular del organismo hospedador y, aunque débiles, son capaces de 

desencadenar respuestas inmunitarias del hospedador (25). 

2.1.1. Staphylococcus aureus 

Miembro más virulento y mejor conocido, forma parte de la flora normal de la piel 

humana y de las superficies mucosas. Se han identificado 11 serotipos capsulares. 

Los serotipos 1 y 2 se asocian a cápsulas muy gruesas y colonias de aspecto 

mucoides, serotipos 5 y 8 son responsables de la mayor parte de las infecciones 

humanas. La cápsula protege a las bacterias al inhibir la fagocitosis de estos 

microorganismos por los leucocitos polimorfonucleares (PMN). Peptidoglucanos le 

aportan estabilidad osmótica; estimula la producción de pirógeno endógeno 

(actividad similar a endotoxina); atrae químicamente a los leucocitos (formación de 

abscesos) (25).  

La mayor parte de los Staphylococcus producen una biopelícula hidrosoluble laxa 

(capa de limo o biopelícula) formada por monosacáridos, proteínas y pequeños 

péptidos en una cantidad que depende de factores genéticos y de las condiciones 

de crecimiento lo que inhibe la fagocitosis. S. aureus puede eludir las defensas del 

hospedador separando con una pared la zona de la infección y también producir 

coagulasa (+), una enzima que facilita la conversión de la fibrina en fibrinógeno para 
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producir una barrera tipo coágulo. S. aureus expresa diversos factores de virulencia: 

adhesinas, enzimas degradativas, produce un gran número de toxinas, entre las 

que figuran cinco toxinas citolíticas que dañan la membrana (alfa, beta, delta, 

gamma y leucocidina de Panton-Valentine [P-V]), dos toxinas exfoliativas (A y B), 18 

enterotoxinas (A a R) y la toxina-1 del síndrome del shock tóxico (TSST-1)., 

catalasas y coagulasas, las cuales originan un abanico de estados patológicos (25). 

2.1.2. Staphylococcus coagulasa negativo 

Los Staphylococcus coagulasa negativos, son cocos gram positivos negativos para 

coagulasa y positivos para catalasa dispuestos en racimos, son relativamente 

avirulentos. Forman parte de la microbiota humana normal de la piel y de las 

superficies mucosas, pueden sobrevivir en las superficies secas durante períodos 

de tiempo prolongados, los pacientes de riesgo son los que tienen cuerpos extraños. 

Están especialmente adaptados para producir infecciones debido a que producen 

una capa de polisacárido extracelular que se une a los catéteres, derivaciones, 

injertos, válvulas y articulaciones protésicas, lo que facilita la adherencia a cuerpos 

extraños y la protección frente a la fagocitosis y los antibióticos, sobre todo en los 

niños muy pequeños, en los ancianos y en los pacientes inmunodeprimidos. 

Alrededor de 75% de estas infecciones se deben a S. epidermidis; las infecciones 

debidas a S. lugdunensis, S. warneri, S. hominis y otras especies son menos 

frecuentes (25). 

2.1.3. Streptococcus Spp 

Grupo formado por diversos cocos gram positivos que normalmente se disponen en 

parejas o en cadenas, la mayoría son anaerobios facultativos, algunos crecen 

únicamente en una atmósfera enriquecida con dióxido de carbono (crecimiento 

capnofílico), su aislamiento requiere el uso de medios enriquecidos con sangre o 

suero. Son capaces de fermentar carbohidratos, proceso que produce ácido láctico, 

y son catalasa-negativos. Su clasificación es complicada debido a que se utilizan 

tres sistemas diferentes: 1) propiedades serológicas: grupos de Lancefield 

(originalmente, A a W); 2) patrones hemolíticos: hemólisis completa (beta [b]), 
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hemólisis incompleta (alfa [a]) y ausencia de hemólisis (gamma [g]), y 3) 

propiedades bioquímicas (fisiológicas) (25). 

A manera más simplificada también se dividen en dos grupos: 1) Streptococcus b-

hemolíticos, que se clasifican según los grupos de Lancefield, S. pyogenes, 

perteneciente al grupo A, su virulencia se determina por la capacidad de evitar la 

fagocitosis (mediada principalmente por la cápsula, las proteínas M y similares a M, 

la C5a peptidasa), adherirse a las células del hospedador e invadirlas (proteína M, 

ácido lipoteicoico, proteína F) y producir toxinas (exotoxinas pirógenas del 

estreptococo, estreptolisina S, estreptolisina O, estreptocinasa, ADNasas), origina 

diversas enfermedades supurativas y no supurativas y es un microorganismo 

común en infecciones de la piel y los tejidos blandos, la fama de estos 

microorganismos, denominados bacterias necrosantes, se debe a la mionecrosis 

grave que provocan y en 2) Streptococcus a-hemolíticos y g-hemolíticos, que se 

clasifican por pruebas bioquímicas, a este también se le denomina colectivamente 

Streptococcus viridans, nombre derivado de viridis (en latín, «verde»), que hace 

referencia al pigmento verde formado por la hemólisis parcial en el agar sangre, S 

viridans se subdividen en cinco grupos clínicamente distintos: S. anginosus, S. mitis, 

S. mutans, S. salivarius y S. bovis (25). 

2.1.4 Enterococcus  

Consta actualmente de 40 especies; pocas especies son patógenos importantes 

para los seres humanos. Las especies que se aíslan con una mayor frecuencia y 

que son clínicamente las más importantes son Enterococcus faecalis y 

Enterococcus faecium. Son cocos gram positivos que se disponen en parejas y en 

cadenas cortas, crecen de forma aerobia y anaerobia en un amplio intervalo de 

temperaturas (10-45 °C), en una amplia gama de valores de pH (4,6 a 9,9) y en 

presencia de altas concentraciones de cloruro de sodio (NaCl) y de sales biliares 

(25). 

2.2. Bacterias gram negativas 

Una pared celular gram negativa contiene dos capas situadas en el exterior de la 

membrana citoplásmica. Inmediatamente por fuera de la membrana citoplásmica se 
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encuentra una delgada capa de peptidoglucano que representa tan sólo entre un 

5% y un 10% del peso de la pared celular. En la parte externa de la capa de 

peptidoglucano se halla la membrana externa, la cual es exclusiva de las bacterias 

gram negativas (25).  

La zona comprendida entre la superficie externa de la membrana citoplásmica y la 

superficie interna de la membrana externa se conoce como espacio periplásmico, 

contiene diversas enzimas hidrolíticas importantes para la degradación y 

metabolización por la célula de las macromoléculas de gran tamaño. Muchos de los 

factores de virulencia líticos (p. ej., colagenasas, hialuronidasas, proteasas y b-

lactamasa) se encuentran en el espacio periplásmico (25).   

La pared celular de los gram negativos está atravesada también por distintos 

sistemas de transporte, que incluyen los dispositivos de secreción de tipos I, II, III, 

IV y V. La producción de dispositivos de secreción puede ser inducida durante la 

infección y contribuir a la virulencia del microbio al transportar moléculas que 

facilitan la adherencia bacteriana o la proliferación intracelular. El dispositivo de 

secreción III es un factor de virulencia fundamental en algunas bacterias con una 

estructura compleja que cruza las membranas interna y externa y puede actuar a 

modo de jeringa para inyectar proteínas dentro de otras células (25).  

La zona interna de la membrana externa contiene los fosfolípidos que normalmente 

aparecen en las membranas bacterianas. Sin embargo, la zona externa está 

formada fundamentalmente por lipopolisacárido (LPS), conocido como endotoxina 

y constituye un potente estimulador de las respuestas inmunitarias, activan los 

linfocitos B e inducen la liberación de interleucina 1, interleucina 6, factor de necrosis 

tumoral y otros factores por parte de los macrófagos, las células dendríticas y otras 

células (25) 

2.2.1. Klebsiella pneumoniae 

Miembro de la familia Enterobacteriaceae son bacilos gram negativos de tamaño 

intermedio. Las bacterias pertenecientes al género Klebsiella forman parte de la 

microflora comensal normal y pueden producir infecciones oportunistas, poseen una 
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cápsula prominente que confiere el aspecto mucoide a las colonias aisladas y la 

mayor virulencia de los microorganismos in vivo (25).  

2.2.2. Pseudomona aeruginosa 

Es un patógeno oportunista presente en una gran variedad de ambientes, 

Pseudomona tiene unos requerimientos nutricionales mínimos, puede tolerar un 

amplio intervalo de temperaturas (4-42 °C) y es resistente a muchos antibióticos y 

desinfectantes. Suele incluir bacilos gram negativos rectos o ligeramente curvados 

en general móviles (0,5-1,0 por 1,5-5,0 mm), que se disponen típicamente en 

parejas. Los microorganismos emplean los carbohidratos mediante la respiración 

aerobia de forma que el oxígeno es el aceptor terminal de los electrones (25). 

P. aeruginosa cuenta con múltiples factores de virulencia, incluidas las adhesinas 

(p. ej., flagelos, pili, lipopolisacárido y cápsula de alginato), las toxinas secretadas y 

las enzimas (p. ej., exotoxina A, es uno de los factores de virulencia más importantes 

producidos por las cepas patógenas de P. aeruginosa. Esta toxina altera la síntesis 

de proteínas al inhibir la elongación de la cadena peptídica en las células eucariotas, 

piocianina, pioverdina, elastasas, proteasas, fosfolipasa C, exoenzimas S y T) y 

resistencia antimicrobiana. Además, el sistema de transmisión utilizado por 

Pseudomona, el sistema de secreción de tipo III, resulta especialmente eficaz para 

la inyección de toxinas dentro de la célula hospedadora (25). 

2.2.3. Acinetobacter baumannii 

Son cocobacilos anchos gram negativos oxidasa negativo que se desarrollan como 

aerobios estrictos, son patógenos oportunistas. Crecen como saprofitos ubicuos en 

la naturaleza y en el entorno hospitalario. Sobreviven en las superficies húmedas, 

como los equipos de terapia respiratoria, y en las superficies secas, como la piel del 

ser humano. A. baumannii es una especie que oxida la glucosa, es el más frecuente, 

y la mayor parte de las infecciones humanas se relacionan con este (25). 

2.2.4. Escherichia coli 

Perteneciente a la familia Enterobacteriaceae es el grupo más grande y 

heterogéneo de bacilos gram negativos, miembro más frecuente e importante del 
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género Escherichia, es un bacilo gram negativo anaerobio facultativo, fermentador 

de lactosa, oxidasa-negativo. El lipopolisacárido consta de un polisacárido externo 

somático O, un núcleo polisacárido (antígeno común) y el lípido A (endotoxina), 

forman parte de la microflora intestinal normal y pueden producir infecciones 

oportunistas, se asocia a múltiples enfermedades, incluyen la gastroenteritis e 

infecciones extraintestinales: ITU, meningitis y sepsis. Multitud de cepas son 

capaces de producir enfermedad y algunos serotipos se asocian a una mayor 

virulencia. Posee múltiples factores de virulencia especializados que se pueden 

clasificar en dos categorías generales: adhesinas y exotoxinas y estos dependerán 

de las cepas de E. coli, las que provocan gastroenteritis se sub dividen en los cinco 

principales grupos: E. coli enterotoxigénica (ECET) posee antígenos del factor de 

colonización (CFA/I, CFA/II, CFA/III) toxina termolábil (Lt-1); toxina termoestable 

(Sta), enteropatógena (ECEP) tiene pili formadores de haces (BFP); intimina, E. 

enteroagregativa (ECEA) con fimbrias adherentes agregantes (AAF/I, AAF/II, 

AAF/III) toxina termoestable enteroagregante; toxina codificada por plásmidos, E. 

entero hemorrágica (ECEH) posee también BFP; intimina toxinas de Shiga (Stx-1, 

Stx-2)  y E. enteroinvasiva (ECEI) que posee antígeno del plásmido invasivo 

Hemolisina (HlyA) (25). 

3. Mecanismos de Resistencia bacteriana 

La resistencia bacteriana se define como la capacidad de la bacteria para sobrevivir 

a las concentraciones terapéuticas utilizadas de un medicamento particular (26). Esto 

puede ser mediado por conjugación; que es el intercambio de material genético 

entre bacterias por el contacto físico de un pili, transformación; que incorpora ADN 

libre del medio proveniente de bacterias lisadas y de transducción; que usa al 

bacteriófago como vector (27). Se habla también de resistencia intrínseca o natural y 

extrínseca o adquirida (26). 

Dos factores principales se asocian con la aparición de una resistencia significativa; 

la evolución y las prácticas clínicas. Cuando una especie microbiana está sujeta a 

una amenaza existencial, esa presión seleccionará mutaciones aleatorias en el 
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genoma de la especie que permitan la supervivencia, lo cual, es ampliamente 

estimulado por las malas prácticas terapéuticas de los trabajadores de la salud (27).  

Las bacterias que se exponen a antimicrobianos y poseen algún mecanismo de 

resistencia, son seleccionadas naturalmente y mantienen su capacidad de 

replicarse y sustituyen a la población original. Sin embargo, estas bacterias 

resistentes no son más virulentas que las originales y, por tanto, si se suspende la 

presión selectiva la población nativa debería poder volver a recolonizar al paciente; 

esta situación es común en hospitales (28). 

3.1. Betalactamasas  

Las betalactamasas son enzimas que degradan el anillo betalactámico. Son 

codificadas cromosómicamente por algunas bacterias o se transmiten de manera 

horizontal por transposones y plásmidos. Las bacterias en su mayoría gram 

negativas son las que utilizan estas enzimas (29). De acuerdo con la clasificación de 

Ambler, las betalactamasas se categorizan según su secuencia de aminoácidos, 

estructura y su interacción con los sustratos en 4 clases: A, B, C y D (28) (29). Estas 

enzimas confieren resistencia al 50% de los antibióticos actualmente disponibles, 

los cuales son betalactámicos (29).  

Las de clase A, C y D necesitan una serina en el sitio activo para mediar la hidrólisis 

(serin-enzimas) mientras que las de clase B poseen moléculas de Zinc atacando los 

anillos betalactámicos con excepción de los monobactámicos. Los genes AmpC 

codifican betalactamasas de tipo C (29). 

Las betalactamasas de espectro extendido (BLEE) pertenecen a la clase A y las 

carbapenemasas (CPNM) pueden ser A, B y D. Las BLEE degradan Penicilinas, 

cefalosporinas salvo cefamicinas y monobactámicos, se inhiben por Ácido 

Clavulánico, Tazobactam y Sulbactam (28).  Las de clase C incluyen las AmpC 

cromosómicas y plasmídicas; no se inhiben por ácido clavulánico y similares, pero 

si por Avibactam. (28) (29) 

Las CPNM de clase A son las más reportadas, y entre ellas la tipo KPC en 

Enterobacter, con actividad hidrolítica sobre todos los betalactámicos 
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(Carbapenémicos, Penicilinas, Cefalosporinas y Monobactámicos) e inhibida solo 

por Avibactam, siendo que hidrolizan Ácido Clavulánico. Las metalobetalactamasas 

(clase B) hidrolizan todos los betalactámicos con excepción de Aztreonam 

(monobactámicos) y son inhibidas por EDTA. La CPNM de clase D más frecuente 

es OXA y tienen por sustrato los Carbapenémicos, Cefalosporinas y Penicilinas (29). 

Anexos 4. 

3.2. Resistencia antimicrobiana en bacterias gram positivas 

Las bacterias gram positivas son los principales microorganismos causales de 

infecciones en úlceras de pie diabético, principalmente de tipo superficial y agudo. 

Proceden de la flora cutánea del paciente y son de tipo cocos gram positivos, siendo 

casi siempre, S. aureus la más prevalente de todos los tipos bacterianos en general. 

Se encuentran también Streptococcus betahemolíticos del grupo A y B, así como 

Enterococcus. No obstante, la presencia de los tipos determinados de bacterias 

depende de las características de la infección y situaciones propias del paciente (20).  

Como es sabido, la microbiota está determinada por el ambiente de la úlcera. La 

presencia mayoritaria de bacterias gram positivas aerobias muestra una úlcera que 

ha tendido a ser colonizada por ellas en un proceso de curación, de otra forma, las 

úlceras que tienden a sanar se colonizan de organismos normalmente encontrados 

en la piel sana (24). 

3.2.1. Resistencia antimicrobiana en Staphylococcus Spp. 

En la actualidad, más del 90% de S. aureus de aislados clínicos y comunitarios son 

resistentes a la penicilina, esto por efecto de las betalactamasas, y que están 

presentes por igual en otros tipos de Staphylococcus y les confieren resistencia 

variable a betalactámicos (28)(30). La resistencia de S.A ha sido, históricamente 

primero mediada por mecanismos enzimáticos y posteriormente por alteraciones 

estructurales (28).  

Asociado a aislamientos hospitalarios, aparecen cepas resistentes a Cloxacilina, la 

cual es químicamente cercana a la Meticilina; de ahí que se les llame meticilino 

resistentes – MRSA, en este caso mediadas por la síntesis de proteína de unión a 
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penicilina modificada (PBP-2a), de baja afinidad por Cloxacilina, que la hace 

resistente a todas las clases de betalactámicos y se encuentra codificada por el gen 

MecA y es de transferencia horizontal entre bacterias (28)(30). Por tanto, MRSA posee 

mecanismos tanto enzimáticos como estructurales de resistencia.  

Respecto a la resistencia a glucopéptidos, la opción terapéutica para MRSA se basa 

en su sensibilidad para Vancomicina, sin embargo; se han reportado aislamientos 

de MRSA y también a Vancomicina resistentes, aunque estos se describen de forma 

esporádica. Esta resistencia puede ser intermedia o completa y es debida a la 

adquisición del transposón Tn1546 de Enterococcus (28).  

Resistencia a macrólidos y lincosamidas es frecuente en S. aureus, mediado por 

genes erm los cuales codifican metilasas, aunque existen otros mecanismos de 

resistencia menos comunes, como los mediados por genes que codifican bombas 

de expulsión y fosfotransferasas (30). Respecto a la resistencia a fluoroquinolonas, 

es frecuente en MRSA, aunque esta se produce por mutaciones en subunidades de 

ADN topoisomerasa IV y ADN girasa o incluso por mutaciones también en el 

promotor o en sus sistemas de regulación NorA (30). 

Respecto a los S. coagulasa negativa, S. epidermis es el más común y tiene una 

aumentada resistencia a los antibióticos por medio de dos mecanismos. El primero 

consiste en la impermeabilidad a los antimicrobianos que confiere la biopelícula y el 

segundo, a una disminución de la actividad proliferativa y metabólica de las células 

de la misma biopelícula (31). Sin embargo, el mecanismo de la biopelícula se 

encuentra también mediado por otros cocos gram positivos. 

Los S. coagulasa negativa al igual que S. aureus han adquirido genes que les 

confieren resistencia a gentamicina, fluoroquinolonas y macrólidos, sin embargo, en 

estos también el mecanismo más importante ha sido la adquisición del gen mecA y 

la resistencia que les brinda frente a betalactámicos (32). 

En general, la resistencia a Aminoglucósidos, Eritromicina y Tetraciclina está 

mediada por plásmidos y es común en Staphylococcus Spp (33).  



 

24 

Los Staphylococcus Spp presentan un fenómeno conocido como “tolerancia”, en el 

cual, estos se inhiben por un fármaco, pero no son destruidos por el mismo por 

diferencias significativas entre las concentraciones mínimas inhibitorias y mínimas 

letales, atribuible a la falta de activación de enzimas autolíticas en la pared celular. 

Este mecanismo se traduce en una evolución clínica prolongada. Es común en S. 

aureus (33). 

3.2.2. Resistencia antimicrobiana en Streptococcus Spp. 

Existe resistencia a macrólidos, lincosamidas y estreptograminas, que forman el 

grupo MLS debido sus similitudes en el mecanismo de acción, al unirse a la ribozima 

ARN peptidil-transferasa y compartir similitudes en los mecanismos de resistencia. 

Los cuales están mediados por tres mecanismos genéticos: modificaciones 

postranscripcionales causadas por RNAr metilasas codificadas por genes erm, 

modificaciones ribosomales proteicas o en el ARN de los diana y por genes de 

expulsión de macrólidos mef. Estas cepas afectadas por este último mecanismo 

permanecen susceptibles a clindamicina (34). La resistencia a estos tres grupos de 

fármacos puede ser inducible o constitutiva y se conoce como resistencia MLS (35). 

Los S. betahemolíticos siguen siendo bastante sensibles a penicilinas y si se 

registran casos de falla terapéutica clínica con betalactámicos, hasta la fecha la 

resistencia de alto nivel no ha sido documentada. A pesar de ello, existe evidencia 

de disminución de susceptibilidad debido a mutación de PBP2x que debe ser 

monitoreada por vigilancia. La resistencia de alto nivel a fluoroquinolonas es muy 

poco común en Streptococcus Spp y aún más excepcionales son las resistencias a 

otras clases de antibióticos (34). No se ha reportado resistencia a cefalosporinas de 

amplio espectro. Los Streptococcus del grupo B son usualmente resistentes a 

tetraciclinas (35). 

Por su parte, algunos Streptococcus del grupo viridans no son susceptibles a 

penicilinas debido a PBPs mutadas. Además, presentan resistencias variables hacia 

Tetraciclina y Eritromicina en dependencia de la cepa, rara vez son resistentes a 

cefalosporinas de amplio espectro. No se ha demostrado resistencia a Linezolid o 

Vancomicina (35).  
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3.2.3. Resistencia antimicrobiana en Enterococcus Spp. 

Los Enterococcus poseen resistencia intrínseca de bajo nivel a penicilinas 

semisintéticas, lincosamidas y aminoglucósidos (28). Sin embargo, en general los 

aislamientos comunitarios de enterococos son normalmente tolerantes a beta-

lactámicos y aminoglucósidos creando efectos bacteriostáticos si se administran a 

dosis habituales por separados o bactericidas si se administran sinérgicamente (28). 

E. faecalis tiene un mecanismo de resistencia a penicilinas mediado por 

betalactamasas y E. faecium por hiperexpresion de Proteína de Unión a la Penicilina 

5 (PBP5) constitutiva. La resistencia a aminoglucósidos se asocia a enzimas 

modificantes. Esta resistencia puede ser abordada con glucopéptidos, sin embargo, 

pueden llegar a desarrollarles resistencia al reemplazar D-alamina por D-lactato en 

las cadenas del peptidoglicano (28).  

Por su parte, los mecanismos de resistencia a macrólidos y lincosamidas, para los 

cuales tiene cierto grado de resistencia natural, se debe también a la incorporación 

de genes de resistencia que parecen tener su reservorio en cepas de origen animal 

(28). La resistencia a fluoroquinolonas es bastante frecuente en clínica y se debe a 

mecanismos similares a los que ocurren en S. aureus con mutaciones en las 

proteínas de ambas dianas. La resistencia a Linezolid es muy rara (30). 

La resistencia a lipopéptidos (Daptomicina) en Enterococcus es rara, menor del 5% 

y es más común en E. faecium que en E. faecalis. Se cree que surgió por 

transferencia horizontal y ha sido asociada a cambios en tres proteínas (LiaF, GdpP 

y Cls) y a mutaciones en sistemas de regulación que controlan la envoltura         

celular (29).  

3.3. Resistencia antimicrobiana en bacterias gram negativas                                                                  

La presencia de bacterias gram negativas en úlceras de pie diabético se asocia a 

lesiones más profundas y graves que las superficiales; en este caso, estos 

microorganismos concomitan con gram positivos, pues en la gran mayoría de los 

casos son polimicrobianas. Entre los principales tipos de bacterias gram negativas 

se encuentran Enterobacter, Pseudomona aeruginosa y Bacteroides Spp (20). 
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La presencia simultánea de patógenos gram negativos y positivos se ha asociado 

con curación retardada, de hecho, las úlceras crónicas tienden a tener microbiomas 

polimicrobianos estables con poca variación en el tiempo (29). 

3.3.1. Resistencia antimicrobiana en Enterobacter Spp.  

La producción de betalactamasas es el principal mecanismo de resistencia a 

betalactámicos, de este tipo de enzimas, las más importantes en enterobacterias 

son BLEE (36). En Escherichia coli se ha descrito que los genes Tem 1 y 2 participan 

en la codificación de BLEE mediante la mutación que permite alterar la configuración 

de aminoácidos de las betalactamasas y extendiendo así, la afinidad y 

complementariedad del espectro de más betalactámicos para hacerlos susceptibles 

a hidrólisis (37). 

Otro mecanismo de resistencia a betalactámicos se relaciona con la alteración 

estructural de porinas, bombas de expulsión activas y alteraciones en las PBP, 

aunque esta última muchas veces no es tan grande (36). Las carbapenemasas de 

tipo OXA y KPC son las más relevantes en el grupo de enterobacterias (29)(36)(37). 

Presentan también mecanismos de resistencia a quinolonas relacionados con la 

alteración de topoisomerasas tipo II y IV (en la región determinante de resistencia a 

quinolonas de los genes gyrA y parC), así como también mutaciones en las porinas, 

lipopolisacáridos y bombas de expulsión activa de la familia RND (31). Presentan 

también, mecanismos de resistencia a aminoglucósidos mediados por bombas de 

eflujo o expulsión, alteraciones en los diana en 16SrRNA y producción de enzimas 

modificadoras que catalizan acetilación, adenilación y fosforilación de 

aminoglucósidos (36). La resistencia a polimixinas se adquiere mediante la 

modificación del lipopolisacárido por adición de diversas moléculas (31). 

En K. pneumoniae se ha descrito que la mutación de una proteína transmembrana 

(MgrB) que en condiciones normales regula negativamente la actividad cinasa del 

sistema PhoP/PhoQ como la principal causa de resistencia a polimixinas. Este 

sistema controla la transcripción de varios genes relacionados con virulencia en 
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diversos patógenos (36). Al igual que todas las enterobacterias, son importantes los 

mecanismos de resistencias relacionados a la producción de BLEE y CPNM (38).  

K. pneumoniae y E. coli son los bacilos gram negativos en los que mayoritariamente 

se aísla la producción de carbapenemasas como mecanismo de resistencia, siendo 

una amenaza mundial según la OMS (29). 

3.3.2. Resistencia antimicrobiana en Pseudomona aeruginosa 

Presenta una cefalosporinasa codificada por genes cromosómicos de clase 

molecular C de tipo AmpC y, por tanto, su expresión constitutiva es la explicación 

de la resistencia natural de esta bacteria hacia las aminopenicilinas y a 

cefalosporinas de primera, segunda y algunas de tercera generación. Por su parte, 

los carbapenémicos usualmente no son inactivados por las AmpC cromosómicas. 

Incluso, puede hacer hiperexpresion de esta enzima para crear nuevas resistencias 

a betalactámicos, así como también de bombas de expulsión. (28)(36) Los 

carbapenémicos son los betalactámicos que tienen un mayor espectro contra P. 

aeruginosa (35). 

Por tanto, esta bacteria puede hacer resistencia a cefalosporinas mediada por BLEE 

movidas en plásmidos. Para los carbapenémicos es importante considerar la 

sobreexpresión de bombas de expulsión y betalactamasas mencionadas 

anteriormente, y represión o inactivación de porinas, por ejemplo, OprD para 

resistencia a Imipenem (36). 

La resistencia a quinolonas aparte de los mecanismos conocidos se asocia a 

hiperexpresion por mutación de bombas de eflujo específicas y está mediada por 

plásmidos, así como mutaciones directas en la ADN girasa y topoisomerasa. La 

ciprofloxacina es la fluoroquinolona generalmente más activa contra esta bacteria 

(35). Con los aminoglucósidos es importante también considerar modificaciones 

enzimáticas transmitidas por plásmidos, expulsión activa y metilación (28)(36). La 

resistencia a bajos niveles de aminoglucósidos se debe a la falta de permeabilidad 

de su membrana externa lo cual hace sinergia con las enzimas modificadoras 

expresadas (35). 
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3.3.3. Resistencia antimicrobiana en Bacteroides Spp. 

Se caracterizan por expresar bombas de eflujo, alteraciones en PBP, mutaciones en 

genes codificadores de porinas, cefalosporinasas cromosomales de tipo A clase 2e, 

y clase B (metalo-betalactamasas) también cromosomales que se pueden trasladar 

genéticamente como plásmidos y transposones. Desde hace más de veinte años 

es conocida la existencia de tipos resistentes a Cefoxitina y Clindamicina y 

actualmente a carbapenémicos, mediado por las betalactamasas de tipo B (39)(40). 

3.3.4. Resistencia antimicrobiana en Acinetobacter baumannii. 

Produce una cefalosporinasa de tipo AmpC no inducible y de clase D de tipo 

carbapenemasa OXA junto a la expresión constitutiva de bajo nivel de bombas de 

expulsión, les da resistencia intrínseca a cefalosporinas de hasta tercera generación 

incluyendo Ceftriaxona y Cefotaxima; y aumenta su rango si se sobreexpresan estos 

mecanismos de resistencia. Puede también adquirir betalactamasas plasmídicas 

como el caso de carbapenemasas aparte de la suya propia (36)(40). 

Hace también resistencia a quinolonas y aminoglucósidos por mecanismos ya 

comentados, a tetraciclinas por bombas de expulsión y a polimixinas por medio de 

alteraciones en el lípido A del LPS o incluso por pérdida completa de la producción 

LPS por mutación de sus genes. Resistencia mediada por el gen mrc de transmisión 

plasmídica de resistencia a colistina, no se ha documentado en esta bacteria (36). 

Los Acinetobacter Spp desarrollan resistencia rápidamente a una gran variedad de 

antibióticos en períodos cortos debido a la presencia de múltiples bombas de eflujo, 

porinas alteradas que reducen la absorción de antimicrobianos, betalactamasas y 

enzimas modificadoras de aminoglucósidos. Cepas multirresistentes sensibles 

únicamente a Colistín se han identificado en todo el mundo (35). 
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Diseño metodológico 

Tipo de estudio: Se realizó un estudio observacional, descriptivo de corte 

transversal y retrospectivo. basado en datos obtenidos previamente de cultivos y 

antibiogramas realizados en muestras de úlceras de pie diabético. Esta 

investigación tuvo por fin describir la presencia de los patógenos en términos de su 

frecuencia en las úlceras y la resistencia que tengan hacia determinados 

antimicrobianos presentes en antibiograma. Esta información permitió elaborar el 

perfil de resistencia de patógenos aislados en úlceras de pie diabético.  

Área de estudio: Se realizó en un hospital de referencia de Nicaragua, por ser el 

centro de atención donde se ingresan y se les da seguimiento hospitalario a los 

pacientes con esta patología ofreciéndoles la oportunidad de darles control 

terapéutico por medio de cultivo y antibiograma.  

Periodo de estudio: El período de estudio fue de los meses de enero a junio del 

año 2024.  

Población en estudio: Se estudiaron a todos los pacientes ingresados con pie 

diabético en un hospital de referencia del occidente de Nicaragua que contaran con 

cultivo y antibiograma. Se utilizaron las cifras de pacientes reportados de enero a 

junio 2024 con esa patología como queja principal. 

- Criterios de inclusión:  

• Paciente con diagnóstico de úlcera de pie diabético. 

• Edad mayor de 20 años. 

• Cursar con manejo antimicrobiano. 

- Criterios de exclusión:  

• Pacientes que no tengan al menos un cultivo bacteriológico con 

antibiograma. 

Fuente de datos: Se utilizaron los antibiogramas registrados en la base de datos y 

cuadernos de registro del Departamento de Bacteriología del hospital 

correspondiente; por tanto, la fuente de la información es secundaria. 
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Instrumento de recolección de datos: Se realizó una ficha de recolección de 

datos en base a los objetivos planteados donde se estipulan las principales variables 

a estudio: datos sociodemográficos, resultado bacteriológico del cultivo y resultado 

de antibiograma. Estos dos últimos tomando como referencia los patógenos más 

frecuentes aislados en nuestro medio y según referencias internacionales para 

úlceras de este tipo. El instrumento no precisa validación pues funciona como una 

ficha de recolección autoadministrada que no mide en sí mismo ninguna variable y 

que permite solamente el registro de información incluso no contemplada en él, pero 

abarcada por los objetivos. Anexo 5.  

Procedimiento de recolección de datos: Se solicitó por medio de una carta a la 

Dirección y Subdirección Docente del respectivo hospital, la autorización para 

ingresar a estadística para obtención de expedientes y a los registros del 

Departamento de Bacteriología para acceder a la base de datos de los cultivos. 

Anexos 6, 7, 8 y 9 Se evitaron sesgos de selección y recolección de información en 

base a la vigilancia en su correcto llenado.  

Plan de análisis: Se utilizó el programa IBM SPSS versión 22.0 para crear una 

base de datos, lo cual facilitó el análisis de la información generada por la 

investigación mediante fórmulas estadísticas y preparación de los resultados para 

presentarlos en tablas. Para las variables cuantitativas del presente estudio, se 

utilizaron pruebas estadísticas de frecuencia. Para las variables categóricas se 

usaron medidas de tendencia central y tablas de contingencia para establecer la 

resistencia antimicrobiana.  

Consideraciones éticas: Se solicitaron los permisos a las autoridades del hospital 

correspondiente. Anexo 10 y 11.  No se presentan conflictos éticos ni de intereses 

ya que se utilizaron fuentes secundarias y se aplicaron medidas de codificación para 

proteger la confidencialidad de los pacientes. Se consideraron los criterios éticos 

establecidos en la Declaración de Helsinki:  beneficencia, no maleficencia, respeto 

y justicia distributiva. No se hará mención en el cuerpo de este documento del 

hospital donde se realiza la investigación. Se realizó un curso online de ética por 

parte de ambos investigadores. Anexo 12. 
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Operacionalización de las variables 

Variable Concepto operacional Escala / valor 

Número de ficha  Orden en el que fueron llenadas 

las fichas 

1-107  

Edad (años) Cantidad de años de vida 

cumplidos al momento del 

estudio. 

20 - 100 

Sexo Características biológicas y 

fisiológicas que definen a 

hombres y mujeres.  

1- Mujer 

2- Hombre 

Procedencia Ubicación del lugar de nacimiento  001 – Managua  

081 - Chinandega 

085 – Posoltega 

086 – El Viejo 

089 – Villanueva 

091 – Cinco Pinos 

241 - Jinotega 

281 – León 

284 – La Paz Centro 

285 – Santa Rosa del 

Peñón 

286 - Quezalguaque 

287 – Nagarote 

288 – El Sauce 
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290 – Telica  

291 – Malpaisillo 

Mes de toma de la 

muestra 

Mes en el que tomado y 

procesado el cultivo y 

antibiograma. 

1- Enero  

2- Febrero  

3- Marzo  

4- Abril  

5- Mayo  

6- Junio 

Tinción Gram  Técnica de tinción diferencial 

utilizada en microbiología para 

clasificar las bacterias en 2 grupos 

principales 

1- Positiva 

2- Negativa 

Staphylococcus 

aureus (SA) 

Microorganismo gram positivo 

que puede estar presente en 

úlceras de pie diabético, lo cual se 

valora según crecimiento de 

cultivo bacteriano.  

1- Presente 

2- Ausente  

Enterococcus 

faecium (EF) 

Microorganismo gram positivo 

que puede estar presente en 

úlceras de pie diabético, lo cual se 

valora según crecimiento de 

cultivo bacteriano. 

1- Presente 

2- Ausente 

Staphylococcus 

coagulasa negativa 

(SC-) 

Microorganismo gram positivo 

que puede estar presente en 

úlceras de pie diabético, lo cual se 

valora según crecimiento de 

cultivo bacteriano. 

1- Presente 

2- Ausente 
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Enterococcus 

faecalis (EF) 

Microorganismo gram positivo 

que puede estar presente en 

úlceras de pie diabético, lo cual se 

valora según crecimiento de 

cultivo bacteriano. 

1- Presente 

2- Ausente 

SA 

Meticilinorresistente 

(MRSA) 

Cepa de Staphylococcus Aureus 

resistente a la meticilina. 

1- Positivo 

2- Negativo 

Pseudomona 

aeruginosa (PA) 

Microorganismo gram negativo 

que puede estar presente en 

úlceras de pie diabético, lo cual se 

valora según crecimiento de 

cultivo bacteriano. 

1- Presente 

2- Ausente 

Acinetobacter 

baumannii (AB) 

Microorganismo gram negativo 

que puede estar presente en 

úlceras de pie diabético, lo cual se 

valora según crecimiento de 

cultivo bacteriano. 

1- Presente 

2- Ausente 

Klebsiella 

pneumoniae (KP) 

Microorganismo gram negativo 

que puede estar presente en 

úlceras de pie diabético, lo cual se 

valora según crecimiento de 

cultivo bacteriano. 

1- Presente 

2- Ausente 

Escherichia coli 

(EC) 

Microorganismo gram negativo 

que puede estar presente en 

úlceras de pie diabético, lo cual se 

valora según crecimiento de 

cultivo bacteriano. 

1- Presente 

2- Ausente 



 

34 

Proteus mirabilis 

(PM) 

Microorganismo gram negativo 

que puede estar presente en 

úlceras de pie diabético, lo cual se 

valora según crecimiento de 

cultivo bacteriano. 

1- Presente 

2- Ausente 

Enterobacter 

Cloacae (EC) 

Microorganismo gram negativo 

que puede estar presente en 

úlceras de pie diabético, lo cual se 

valora según crecimiento de 

cultivo bacteriano. 

1- Presente 

2- Ausente 

Otros  Microorganismos gram positivos o 

gram negativos que no son 

frecuentes en úlceras de pie 

diabético lo cual se valora según 

crecimiento de cultivo bacteriano. 

3- Achromobacter 

xylosoxidans 

4- Staphylococcus 

epidermitis 

5- Morganella 

morganis 

6- Klebsiella 

oxytoca 

7- Strreptococcus 

bovis 

8- Escherichia 

fergusonii 

9- Streptococcus 

viridans 

10- Streptococcus 

agalactiae 

11- Serratia 

fonticola 

12- Serratia 

marcescens 
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13- Achromobacter 

denitrificans 

14- Stenotrophomas 

maltophilia 

15- Cándida Spp  

Betalactamasas de 

espectro extendido 

(BLEE) 

Enzimas betalactamasas 

producidas por bacterias gram 

negativas que les confieren 

resistencia a penicilinas y 

cefalosporinas de tercera y cuarta 

generación. 

1- Positivo 

2- Negativo 

Carbapenemasas 

(CPNM) 

Enzimas betalactamasas que les 

confieren resistencia a los 

carbapenemicos 

1- Positivo 

2- Negativo 

Cefuroxima Antibiótico betalactámico utilizado 

en terapéutica contra 

microorganismos en infecciones 

según espectro de cobertura y 

sensibilidad, la cual se determina 

en antibiograma. 

1- Microorganismo 

sensible 

2- Microorganismo 

intermedio 

3- Microorganismo 

resistente 

Cefaclor Antibiótico betalactámico utilizado 

en terapéutica contra 

microorganismos en infecciones 

según espectro de cobertura y 

sensibilidad, la cual se determina 

en antibiograma. 

1- Microorganismo 

sensible 

2- Microorganismo 

intermedio 

3- Microorganismo 

resistente 

Cefotaxima Antibiótico betalactámico utilizado 

en terapéutica contra 

microorganismos en infecciones 

según espectro de cobertura y 

1- Microorganismo 

sensible 

2- Microorganismo 

intermedio 
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sensibilidad, la cual se determina 

en antibiograma. 

3- Microorganismo 

resistente 

Ceftriaxona Antibiótico betalactámico utilizado 

en terapéutica contra 

microorganismos en infecciones 

según espectro de cobertura y 

sensibilidad, la cual se determina 

en antibiograma. 

1- Microorganismo 

sensible 

2- Microorganismo 

intermedio 

3- Microorganismo 

resistente 

Ceftazidima Antibiótico betalactámico utilizado 

en terapéutica contra 

microorganismos en infecciones 

según espectro de cobertura y 

sensibilidad, la cual se determina 

en antibiograma. 

1- Microorganismo 

sensible 

2- Microorganismo 

intermedio 

3- Microorganismo 

resistente 

Cefoxitina Antibiótico betalactámico utilizado 

en terapéutica contra 

microorganismos en infecciones 

según espectro de cobertura y 

sensibilidad, la cual se determina 

en antibiograma. 

1- Microorganismo 

sensible 

2- Microorganismo 

intermedio 

3- Microorganismo 

resistente 

Cefepime Antibiótico betalactámico utilizado 

en terapéutica contra 

microorganismos en infecciones 

según espectro de cobertura y 

sensibilidad, la cual se determina 

en antibiograma. 

1- Microorganismo 

sensible 

2- Microorganismo 

intermedio 

3- Microorganismo 

resistente 

Ertapenem Antibiótico betalactámico utilizado 

en terapéutica contra 

microorganismos en infecciones 

según espectro de cobertura y 

1- Microorganismo 

sensible 

2- Microorganismo 

intermedio 
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sensibilidad, la cual se determina 

en antibiograma. 

3- Microorganismo 

resistente 

Imipenem Antibiótico betalactámico utilizado 

en terapéutica contra 

microorganismos en infecciones 

según espectro de cobertura y 

sensibilidad, la cual se determina 

en antibiograma. 

1- Microorganismo 

sensible 

2- Microorganismo 

intermedio 

3- Microorganismo 

resistente 

Meropenem Antibiótico betalactámico utilizado 

en terapéutica contra 

microorganismos en infecciones 

según espectro de cobertura y 

sensibilidad, la cual se determina 

en antibiograma. 

1- Microorganismo 

sensible 

2- Microorganismo 

intermedio 

3- Microorganismo 

resistente 

Penicilina G Antibiótico betalactámico utilizado 

en terapéutica contra 

microorganismos en infecciones 

según espectro de cobertura y 

sensibilidad, la cual se determina 

en antibiograma. 

1- Microorganismo 

sensible 

2- Microorganismo 

intermedio 

3- Microorganismo 

resistente 

Oxacilina Antibiótico betalactámico utilizado 

en terapéutica contra 

microorganismos en infecciones 

según espectro de cobertura y 

sensibilidad, la cual se determina 

en antibiograma. 

1- Microorganismo 

sensible 

2- Microorganismo 

intermedio 

3- Microorganismo 

resistente 

Piperacilina Antibiótico betalactámico utilizado 

en terapéutica contra 

microorganismos en infecciones 

1- Microorganismo 

sensible 
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según espectro de cobertura y 

sensibilidad, la cual se determina 

en antibiograma. 

2- Microorganismo 

intermedio 

3- Microorganismo 

resistente 

Ampicilina Antibiótico betalactámico utilizado 

en terapéutica contra 

microorganismos en infecciones 

según espectro de cobertura y 

sensibilidad, la cual se determina 

en antibiograma. 

1- Microorganismo 

sensible 

2- Microorganismo 

intermedio 

3- Microorganismo 

resistente 

Aztreonam  Antibiótico betalactámico utilizado 

en terapéutica contra 

microorganismos en infecciones 

según espectro de cobertura y 

sensibilidad, la cual se determina 

en antibiograma. 

1- Microorganismo 

sensible 

2- Microorganismo 

intermedio 

3- Microorganismo 

resistente 

Clindamicina Antibiótico de tipo lincosamida 

utilizado en terapéutica contra 

microorganismos en infecciones 

según espectro de cobertura y 

sensibilidad, la cual se determina 

en antibiograma. 

1- Microorganismo 

sensible 

2- Microorganismo 

intermedio 

3- Microorganismo 

resistente 

Vancomicina Antibiótico glucopéptido utilizado 

en terapéutica contra 

microorganismos en infecciones 

según espectro de cobertura y 

sensibilidad, la cual se determina 

en antibiograma. 

1- Microorganismo 

sensible 

2- Microorganismo 

intermedio 

3- Microorganismo 

resistente 

Amikacina Antibiótico aminoglucósido 

utilizado en terapéutica contra 

1- Microorganismo 

sensible 
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microorganismos en infecciones 

según espectro de cobertura y 

sensibilidad, la cual se determina 

en antibiograma. 

2- Microorganismo 

intermedio 

3- Microorganismo 

resistente 

Gentamicina Antibiótico aminoglucósido 

utilizado en terapéutica contra 

microorganismos en infecciones 

según espectro de cobertura y 

sensibilidad, la cual se determina 

en antibiograma. 

1- Microorganismo 

sensible 

2- Microorganismo 

intermedio 

3- Microorganismo 

resistente 

Ciprofloxacina Antibiótico de tipo quinolona 

utilizado en terapéutica contra 

microorganismos en infecciones 

según espectro de cobertura y 

sensibilidad, la cual se determina 

en antibiograma. 

1- Microorganismo 

sensible 

2- Microorganismo 

intermedio 

3- Microorganismo 

resistente 

Levofloxacina Antibiótico de tipo quinolona 

utilizado en terapéutica contra 

microorganismos en infecciones 

según espectro de cobertura y 

sensibilidad, la cual se determina 

en antibiograma. 

1- Microorganismo 

sensible 

2- Microorganismo 

intermedio 

3- Microorganismo 

resistente 

Cloranfenicol Antibiótico de tipo anfenicol 

utilizado en terapéutica contra 

microorganismos en infecciones 

según espectro de cobertura y 

sensibilidad, la cual se determina 

en antibiograma. 

1- Microorganismo 

sensible 

2- Microorganismo 

intermedio 

3- Microorganismo 

resistente 
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Eritromicina Antibiótico de macrólido utilizado 

en terapéutica contra 

microorganismos en infecciones 

según espectro de cobertura y 

sensibilidad, la cual se determina 

en antibiograma. 

1- Microorganismo 

sensible 

2- Microorganismo 

intermedio 

3- Microorganismo 

resistente 

Linezolid Antibiótico de tipo oxazolidona 

utilizado en terapéutica contra 

microorganismos en infecciones 

según espectro de cobertura y 

sensibilidad, la cual se determina 

en antibiograma. 

1- Microorganismo 

sensible 

2- Microorganismo 

intermedio 

3- Microorganismo 

resistente 

Daptomicina Antibiótico de tipo lipopetídico 

utilizado en terapéutica contra 

microorganismos en infecciones 

según espectro de cobertura y 

sensibilidad, la cual se determina 

en antibiograma. 

1- Microorganismo 

sensible 

2- Microorganismo 

intermedio 

3- Microorganismo 

resistente 

Minociclina Antibiótico de tipo tetraciclina 

utilizado en terapéutica contra 

microorganismos en infecciones 

según espectro de cobertura y 

sensibilidad, la cual se determina 

en antibiograma. 

1- Microorganismo 

sensible 

2- Microorganismo 

intermedio 

3- Microorganismo 

resistente 

Tetraciclina Antibiótico de tipo tetraciclina 

utilizado en terapéutica contra 

microorganismos en infecciones 

según espectro de cobertura y 

sensibilidad, la cual se determina 

en antibiograma. 

1- Microorganismo 

sensible 

2- Microorganismo 

intermedio 

3- Microorganismo 

resistente 
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Trimetoprim 

sulfametoxazol 

Antibiótico de tipo 

diaminopirimidina más 

sulfonamida, utilizado en 

terapéutica contra 

microorganismos en infecciones 

según espectro de cobertura y 

sensibilidad, la cual se determina 

en antibiograma. 

1- Microorganismo 

sensible 

2- Microorganismo 

intermedio 

3- Microorganismo 

resistente 

Elución de colistín Antibiótico de tipo polimixina 

utilizado en terapéutica contra 

microorganismos en infecciones 

según espectro de cobertura y 

sensibilidad, la cual se determina 

mediante elución in vitro de 

sensidiscos de colistín, CIM 

(concentración mínima inhibitoria) 

COL esperada: ≥2 µg/ml. 

1- Microorganismo 

sensible 

2- Microorganismo 

resistente 
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Resultados 

Se obtuvieron datos de antibiograma de 107 cultivos realizados a partir de úlceras 

de pie diabético tomados y procesados entre el mes de enero a junio del año 2024 

en un hospital de referencia en Nicaragua. Dichas muestras fueron procesadas en 

el equipo automatizado bacteriológico VITEK2; es un sistema automatizado que 

identifica bacterias y prueba su susceptibilidad a antibióticos, utilizando reacciones 

bioquímicas para identificar microorganismos y un algoritmo para determinar las 

concentraciones mínimas inhibitorias. 

Dentro de las principales características sociodemográficas de los pacientes con 

úlceras de pie diabético, el grupo etario más predominante fue el de 58 a 77 años 

en un 52.4%. La distribución por sexo fue similar predominando ligeramente mujeres 

en un 51.4% y con respecto a la procedencia el 90% de la población pertenecía al 

departamento de León, Nicaragua. Tabla 1. El mes en el que se procesaron más 

muestras fue en el mes de junio. Anexo 13. 

Tabla 1. Características sociodemográficas de los pacientes con úlceras de 

pie diabético. 

Variables  

Edad 

   Media 

   Desviación estándar 

   Mínimo  

   Máximo 

Grupos de edad (años) 

   21 - 37 

   38 - 57 

   58 - 77 

   78 - 97 

Sexo 

Hombre  

Mujer 

 

58.6 

12.9 

21 

97 

N (%) 

4 (3.7) 

43 (40.2) 

56 (52.4) 

4 (3.7) 

 

52 (48.6) 

55 (51.4) 
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Con respecto a la frecuencia de microorganismos presentes en los cultivos, se 

encontró en igual proporción tanto gram positivas como gram negativas. De las 

bacterias gram positivas analizadas, Enterococcus faecalis fue la bacteria más 

frecuente en un 18.7% seguida de Staphylococcus aureus en un 15.9%. Mientras 

que, entre las gram negativas, Acinetobacter baumannii con un 12.1% seguida de 

Klebsiella pneumoniae en un 10.3% resultaron ser las más comúnmente 

identificadas. Se reportó el crecimiento de Cándida Spp en dos ocasiones. Tabla 

Otros en Anexo 14. 

Tabla 2. Frecuencia de microorganismos presentes en los cultivos realizados 

en úlceras de pie diabético. 

Gram positiva 
N= 53 (50%) 

Gram negativa 
N= 53 (50%) 

Bacteria 
Enterococcus 

faecalis 
 

Staphylococcus 
aureus 

 
Staphylococcus 

coagulasa 
negativa  

 
Enterococcus 

faecium  
 

Streptococcus no 
β – hemolítico  

 
Streptococcus β – 

hemolítico 

N (%) 
20 (18.7) 

 
 

17 (15.9) 
 
 

8 (7.4) 
 
 
 

4 (3.7) 
 

 
3 (2.8) 

 
 

1 (0.9) 

Bacteria 
Acinetobacter 

baumannii 
 

Klebsiella 
pneumoniae 

 
Escherichia coli 

 
Pseudomona 
aeruginosa 

 
Proteus mirabilis 

 
Enterobacter 

Cloacae 
 

Otros 

N (%) 
13 (12.1) 

 
 

11 (10.3) 
 
 

8 (7.5) 
 

4 (3.7) 
 
 

4 (3.7) 
 

5 (4.7) 
 

 
8 (7.4) 

 

En el grupo de las bacterias gram positivas, se reportó resistencia a Meticilina en un 

36%. Tabla 3. Cinco Staphylococcus aureus resultaron resistentes a meticilina 

correspondiendo al 29.4% de los mismos. Por su parte, cuatro, correspondiente al 

50% de los Staphylococcus coagulasa negativa también reportaron resistencia a 

Meticilina. 
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Tabla 3. Frecuencia de Staphylococcus spp resistentes a Meticilina. 

 Resistente Sensible Total 

Staphylococcus 
aureus 

Staphylococcus 
coagulasa 
negativo 

Total 

5 
 

4 
 
 

9 

12 
 

4 
 
 

16 

17 
 

8 
 
 

25 

 

De las 47 bacterias gram negativas a las cuales se les testó producción de 

betalactamasas, 17 resultaron ser productoras de BLEE y 11 de carbapenemasas. 

El 41% de las bacterias BLEE fueron Klebsiella pneumoniae, le siguen 

Acinetobacter baumannii y Escherichia coli. Respecto a las carbapenemasas, 

Acinetobacter baumannii las produce en un 45.4% siendo la bacteria donde resultó 

positivo para CPNM con mayor frecuencia seguido de Escherichia coli y Serratia 

Spp. Tabla 4. Se reportó que en tres de las cinco A. baumannii productoras de 

carbapenemasas, estas fueron de tipo OXA. 

Tabla 4. Bacterias gram negativas productoras de Betalactamasas de 

Espectro Extendido y Carbapenemasas. 

Bacteria 
 BLEE  

Subtotal 
 CPNM  

Subtotal Total Positiva Negativa Positiva Negativa 

Klebsiella 
pneumoniae 7 3 10 1 - 1 11 

Acinetobacter 
baumannii 4 4 8 5 - 5 13 

Escherichia 
coli 4 2 6 2 - 2 8 

Enterobacter 
cloacae - 5 5 - - - 5 

Pseudomona 
aeruginosa 1 2 3 1 - 1 4 

Proteus 
mirabilis 

1 3 4 - - - 4 

Serratia Spp - - - 2 - 2 2 
Total 17 19 36 11 - 11 47 
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El 15.8% de las bacterias aisladas en este estudio no presentaron resistencia a 

ninguno de los antibióticos frente a los que fueron testados. 

Respecto a los antibiogramas, los antibióticos testados con mayor frecuencia 

fueron: Ciprofloxacino 98 veces (92.45% de los antibiogramas), Ceftazidima 52 

veces (49.05%), Tetraciclina 50 (47.16%) y Cefepime 49 (46.22%).  

Los fármacos hacia los cuales se presentó mayor resistencia fueron: Ciprofloxacino, 

Cefepime, Eritromicina, Ceftazidima, Clindamicina y Penicilina G. Por su parte, los 

antibióticos hacia los cuales se presentó una mayor sensibilidad que resistencia 

fueron: Cloranfenicol, Gentamicina, carbapenémicos, Tetraciclina y Levofloxacino. 

Del mismo modo, sensibilidad y resistencia tuvieron una distribución similar 

respecto a Oxacilina, Aztreonam, Ceftriaxona y TMP – SMX. Finalmente, se 

presentó sensibilidad completa a Linezolid, Vancomicina y Cefoxitina. Anexo 15. 

Respecto a los resultados de antibiogramas, estos se analizaron según las bacterias 

más frecuentes y de acuerdo con su clasificación en base a la tinción gram. Por su 

parte, no se reportó perfil de antibiograma de Cándida Spp, sin embargo, su 

abordaje terapéutico es empírico con Anfotericina B o Fluconazol. 

Para el grupo de los gram positivos, Enterococcus faecalis reportó una mayor 

sensibilidad a Penicilina G y una mayor resistencia a Ciprofloxacino y Tetraciclina, 

sin embargo, se mantiene sensible a la gran mayoría de antibióticos testados. En el 

caso de Staphylococcus aureus la mayor sensibilidad se registró a Linezolid y se 

informó igual proporción entre sensibilidad y resistencia a TMP-SMX y 

fluoroquinolonas de segunda y tercera generación, por último, resistencia completa 

a Penicilina G. Tabla 5. El 80% de los SARM fueron testados con Linezolid y TMP-

SMX, siendo estos totalmente sensibles. El 40% fueron testados con Gentamicina, 

Tetraciclina y Levofloxacina, siendo todos sensibles por completo. 
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Tabla 5. Resultados de antibiograma en gram positivos. 
 

Antibiótico 
Enterococcus 

faecalis 
Staphylococcus 

aureus 
S. coagulasa 

negativa 
Enterococcus 

faecium 
Streptococcus 

spp 
 

S I R S I R S I R S I R S I R 
Penicilina G 16 - - - - 16 1 - 5 1 - 3 1 - 1 

Oxacilina - - - 8 - 7 2 - 3 - - - 1 - - 
Clindamicina - - 4 4 - 9 4 - 3 - - 1 1 - - 

Ciprofloxacino 3 8 7 9 - 8 5 - 2 - - 3 2 - 1 
Levofloxacino 9 1 4 7 - 7 3 - 2 - - 3 3 - - 
Eritromicina - 3 1 3 - 11 2 1 4 - - 1 1 - 1 

Linezolid 2 - - 6 - - 1 - - 2 - - - - - 
Tetraciclina 10 - 9 8 3 6 5 - 1 2 - 2 2 - 2 
TMP – SMX - - - 8 - 8 3 - 4 - - - 2 - - 

Vancomicina 9 - - - - - - - - 1 - - 1 - - 
Ampicilina 5 - - - - - - - - - - 1 - - 1 

Cloranfenicol 6 - - 7 - - 4 - - 1 - - 1 - - 
Daptomicina - 1 - - - - - - - - - - - - - 

 

En cuanto a las bacterias gram negativas, hay una marcada resistencia de 

Acinetobacter baumannii a Ceftazidima, Cefepime y Ciprofloxacino, por su parte, no 

se evidenció un grupo de antibióticos en el cual la sensibilidad sea mayor que la 

resistencia, por tanto, presentó sensibilidad con cierta frecuencia a 

carbapenémicos. Por su parte, Klebsiella pneumoniae y Escherichia Coli 

presentaron un perfil de resistencia similar al de Acinetobacter, sin embargo, en 

ambas se reportó también mayor resistencia hacia Aztreonam y Ciprofloxacino, y 

ambas mostraron también una mayor sensibilidad a carbapenémicos. Por último, en 

E. cloacae y P. aeruginosa se reportó sensibilidad total hacia Ciprofloxacino. En el 

caso de E. cloacae, estos presentaron sensibilidad completa a carbapenémicos y 

una ligera mayor sensibilidad hacia Cefepime. Por su parte, P. aeruginosa mostró 

resistencia frente a Imipenem y Meropenem y cierta sensibilidad a Ceftazidima. 

Tabla 6. Se registraron siete bacterias sensibles solamente a elución de colistina: 

cinco fueron Acinetobacter y el resto Klebsiella y E. Coli, todas productoras de 

carbapenemasas. 
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Tabla 6. Resultados de antibiograma en gram negativos. 
 

Antibiótico 
Acinetobacter 

baumannii 
Klebsiella 

pneumoniae 
Escherichia 

coli 
Enterobacter 

cloacae 
Pseudomona 
aeruginosa 

Proteus 
mirabilis 

 

S I R S I R S I R S I R S I R S I R 
Cefuroxima - - - - - 1 - - 1 - - - - - - - - - 

Cefaclor - - - - - 1 - - 1 - - - - - - - - - 

Cefotaxima - - - - - 1 - - 1 - - - - - - - - - 
Ceftriaxona - - - - - 1 - - 1 - - - - - - - - - 
Ceftazidima 3 - 10 3 - 8 2 - 6 3 - 2 2 1 1 3 - 1 

Cefoxitina - - - - - 1 - - 1 - - - - - - - - - 

Cefepime 2 - 10 3 - 8 1 - 7 3 - 2 3 1 - 3 - 1 
Ertapenem - - - 4 - - 4 - 1 1 - - - - - 1 - - 

Imipenem 4 - 5 7 - 1 5 - 2 2 - - - - 2 - 1 - 
Meropenem 4 - 5 7 - 1 5 - 2 2 - - - - 2 - 1 - 
Piperacilina - - 2 - - - - - 1 - - - - - - - - - 

Ampicilina - - - - - 1 - - 1 - - - - - - - - - 

Aztreonam - - - 3 - 7 1 - 6 3 - 2 - - - 3 - 1 

Amikacina - - 2 - - - - 1 - - - - - - - - - - 
Gentamicina 1 - 2 1 - - 1 - - - - - - - - - - - 

Ciprofloxacino 1 - 12 3 - 8 1 - 7 5 - - 4 - - 2 - 1 

Cloranfenicol - - - 1 - - - - 1 - - - - - - - - - 
TMP - SMX 1 - 2 - - 1 - - 1 - - - - - - - - - 
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Discusión 

Se llevó a cabo la presente investigación en un hospital de referencia de Nicaragua, 

con la finalidad de determinar la frecuencia y perfil de resistencia antimicrobiana de 

patógenos aislados en úlceras de pie diabético.  

El grupo etario predominante fue el de 58-77 años, promedio de la edad es de 58.6. 

el 51.4% de los sexos de los reportes fueron mujeres, el 90% de los participantes 

fue de León. Del mismo modo, Albuquerque y Castro (12) reportaron en su estudio 

resultados similares, donde la media de la edad fue de 58.2 años, el 60% de los 

participantes fueron mujeres y la mayoría procedía de León. Sin embargo, la 

variable sexo varía considerablemente en los diferentes estudios, de ese modo, 

Gonzalez y Pérez (13) informaron una mayoría de hombres (68.2%) y en un grupo 

etario de 50-59 años. 

Las bacterias aisladas con mayor frecuencia fueron: Enterococcus faecalis (18.7%), 

Staphylococcus aureus (15.9%), Acinetobacter baumannii (12.1%), Klebsiella 

pneumoniae (10.3%), Escherichia coli y Staphylococcus coagulasa negativa (7.5% 

ambos). Se encontró gram positivos y gram negativos en igual cantidad, 53 casos 

de bacterias en cada grupo. Igualmente, esta cantidad es variable en todos los 

estudios, donde en algunos casos hay mayormente gram negativos y en otros son 

gram positivos (11) (12) (13). 

Respecto a los Enterococcus, su presencia se relaciona a los cuidados sanitarios y 

medidas higiénicas del entorno hospitalario y del paciente mismo, puesto que 

provienen de la microbiota intestinal. Estas bacterias pueden sobrevivir en 

superficies y entornos hospitalarios por tiempo prolongado (41). Del mismo modo, 

Acinetobacter se encuentra asociado a las medidas de higiene y estancia 

intrahospitalaria (42). Ambas bacterias se asocian a una alta tasa de morbimortalidad 

condicionada entre otras cosas, por la resistencia antimicrobiana. La presencia 

mayoritaria de estas en el presente estudio se orienta a las condiciones higiénico-

sanitarias de los pacientes y el entorno en donde se encuentran, así como el uso no 

racional de antibióticos.  
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La frecuencia de los patógenos cambia en dependencia de los estudios, 

Albuquerque y Castro (12) mencionan en orden de frecuencia sus patógenos más 

comunes: S. aureus, Enterobacter spp, K. pneumoniae, A. baumannii y P. 

aeruginosa. Del mismo modo, Gonzalez y Pérez (13) informaron el orden de 

frecuencia como: K. pneumoniae, E. coli, E. faecalis y P. mirabilis. Por lo general, 

son los mismos patógenos o similares, pero en diferente orden de frecuencia. En 

ninguno de los estudios revisados se encontró a Enterococcus faecalis como la 

bacteria más frecuente y Acinetobacter baumannii también dentro de las más 

comunes. Por su parte, es relevante mencionar la baja frecuencia de P. aeruginosa 

en este estudio respecto a los otros, lo cual se relaciona con la fluctuación que tiene 

la frecuencia de microorganismos y la importancia de su vigilancia continua.  

El 84.2% de las bacterias aisladas en este estudio mostraron resistencia 

antimicrobiana. En un caso similar, en Managua en otro hospital de referencia se 

reportó 71% de organismos drogo resistentes (11). Esto contrasta con una 

investigación realizada en el año 2019 en un hospital de León donde reportaron la 

totalidad de multirresistencia (12). 

Se registró resistencia a meticilina en 29.5% de Staphylococcus aureus y en 50% 

de Staphylococcus coagulasa negativa y ambos con sensibilidad total a Linezolid y 

TMP-SMX. Esta cifra de MRSA difiere de la reportada en Managua en el año 2021 

por Sandoval (11), la cual era del 76.9% de resistencia a meticilina en el grupo de los 

Staphylococcus aureus. En ese mismo año, se reportó en Italia que el 27.1% de los 

pacientes tenían MRSA (8). En el este estudio, el porcentaje de MRSA frente el total 

de bacterias fue solo de 8.4%.  

Sandoval (11) informó que el 40% de los gérmenes gram negativos fueron 

productores de BLEE y un 12% resistentes a carbapenemes. En el estudio presente 

se encontró un porcentaje similar de 32%, de estas, el 41% fueron Klebsiella 

pneumoniae. Se reporta resistencia a carbapenemes en el 20.7% de los gram 

negativos, de estas, el 45.4% fueron Acinetobacter baumannii, mayormente tipo 

OXA 
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Antibióticos testados con mayor frecuencia: Ciprofloxacino (92.4%), Ceftazidima 

(49%), Tetraciclina (47.1%) y Cefepime (46.2%). Por su parte, Gonzalez y Pérez (10) 

reportaron que los antibióticos usados con mayor frecuencia en su estudio fueron 

Ciprofloxacina (94.1%), Gentamicina (85.3%), Ampicilina (82.4%). En ambos 

estudios, Ciprofloxacino es el antibiótico testado con mayor frecuencia, y en ambos, 

en más del noventa por ciento de los casos. En este estudio el 59% de los gram 

negativos fueron resistentes a Ciprofloxacino. Dicha cifra es similar a la reportada 

en Managua en el año 2021, la cual fue de 58% (11). Por su parte, en un estudio 

realizado en Ecuador en el año 2023 se reportó resistencia del 90% de gram 

positivos para penicilinas (10). En el caso de esta investigación, se reporta una 

resistencia menor, del 56.8%. 

Se reporta en este estudio una mayor resistencia que sensibilidad para: 

Ciprofloxacino, Cefepime, Eritromicina, Ceftazidima, Clindamicina y Penicilina G. En 

un hospital de León en el año 2021 se reportó que la mayor resistencia a antibióticos 

en úlceras de pie diabético se presentó a Ciprofloxacino, Ampicilina, Cefuroxima, 

Ceftriaxona, Cloranfenicol y Cefepime.   

En el presente estudio también se hizo la comparación de grupos de mayor 

sensibilidad que resistencia, siendo: Cloranfenicol, Gentamicina, Carbapenemes, 

Tetraciclina, Levofloxacino. Del mismo modo se encontró resistencia y sensibilidad 

similar hacia: Oxacilina, Aztreonam, Ceftriaxona, TMP-SMX.  

Enterococcus Faecalis tiene mayor sensibilidad para Penicilina G, pero mayor 

resistencia para Ciprofloxacino y Tetraciclina. En la literatura contrastada, en el 

único estudio donde se menciona el perfil de sensibilidad de esta bacteria, es 

distinto al que se reporta en esta investigación. En ese, presenta sensibilidad 

completa frente a Ampicilina, Teicoplanina y Vancomicina (10).  

Del mismo modo que hace cinco años, Staphylococcus aureus se mantiene con 

sensibilidad completa al Linezolid. Así lo reportaron Albuquerque y Castro, quienes 

también informaron una resistencia del 75% hacia Oxacilina, contrastando con la 

resistencia de 46.7% reflejada en este estudio. Igualmente, la resistencia completa 
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(100%) reportada hacia quinolonas en el mismo estudio realizado en el año 2019, 

bajó hasta el 53% en este estudio. (12) 

Se reportó que Linezolid y Vancomicina se testó once veces en gram positivos, 

siendo estos sensibles a ellos en todos los casos. Del mismo modo, en Ecuador en 

el año 2023 se reportó sensibilidad del 100% frente a Linezolid y Vancomicina (10). 

Acinetobacter baumannii posee un perfil de resistencia similar al que se le reportó 

hace cinco años. En un hospital de referencia del occidente de Nicaragua se reportó 

en 2019 que los A. Baumannii aislados de úlceras de pie diabético mostraron mayor 

resistencia frente Cefalosporinas, Aztreonam y Quinolonas (12). Del mismo modo, se 

reporta en el presente estudio una tasa de resistencia, principalmente a Cefepime, 

Ceftazidima y Ciprofloxacino. Se informa en este estudio igualmente, cierta 

sensibilidad a Carbapenémicos, aunque estos mostraron mayor resistencia que 

sensibilidad. Esto se contrasta con el estudio mencionado de hace un quinquenio, 

en el cual se reportó solamente un caso de A. Baumannii sensible a Imipenem. En 

ese mismo estudio se menciona que todos los aislados fueron sensibles a Colistín 

(12). Igualmente, se sigue sin reportar resistencia hacia el Colistín, de hecho, hubo 

cinco casos donde solamente a ese antibiótico fueron sensibles. 

Gonzalez y Pérez (13) en su estudio del 2021 igualmente en un hospital de León, 

reportaron que Klebsiella pneumoniae era resistente aproximadamente al 50% de 

los carbapenémicos, y del mismo modo lo hicieron Albuquerque y Castro (12) en el 

2019. Sin embargo, en este estudio se evidenció un cambio en ese patrón, siendo 

que Klebsiella pneumoniae resultó mayormente sensible a carbapenémicos, desde 

el 86.7% hasta el 100% en dependencia del carbapenem.  En el 2021 se reportó 

resistencia de Klebsiella hacia cefalosporinas, monobactámicos y quinolonas (13), 

ese perfil si se mantuvo en este estudio.  

Del mismo modo, en esta investigación, Escherichia coli mostró más sensibilidad 

que resistencia frente a carbapenémicos. Esto es similar a lo informado en un 

hospital de Nicaragua en 2021, donde se reportó sensibilidad total para 

carbapenémicos (13) y en 2019 que informó sensibilidad del 66% (12). En el estudio 

del año 2021 se reportó sensibilidad de 77.8% para Cloranfenicol (13). En este 
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estudio solamente se le testeó Cloranfenicol a E. Coli en una ocasión y resultó 

resistente. Por su parte, se reporta también en este estudio mayor resistencia que 

sensibilidad de E. Coli hacia cefalosporinas, Ciprofloxacino y Aztreonam, como así 

también lo hicieron en el año 2021 (13).  

En esta investigación se reportan solo cuatro casos de Pseudomona aeruginosa, de 

las cuales, todas son sensibles a Ciprofloxacino, este singular hecho contrasta con 

lo mencionado por otros autores. Albuquerque y Castro (12) reportaron en 2019 que 

todas eran resistentes a quinolonas y el antibiótico al que mostraron mayor 

sensibilidad fue Colistín y Fosfomicina. Igualmente, en este estudio, Pseudomona 

aeruginosa mostró mayor sensibilidad a Ceftazidima y Cefepime y mayor resistencia 

hacia Imipenem y Meropenem. Hace cinco años se reportó resistencia intermedia 

hacia cefalosporinas de cuarta generación y solamente sensible a Imipenem, siendo 

completamente resistente frente a meropenem.  

Enterobacter cloacae también presentó sensibilidad total a Ciprofloxacino y hacia 

carbapenémicos y cierta resistencia a Cefepime. Difiere de lo reportado por 

Gonzalez y Pérez (13), quienes informaron resistencia completa de Enterobacter 

cloacae frente quinolonas. Del mismo modo, Albuquerque y Castro (12) informaron 

resistencia total hacia fluoroquinolonas, siendo en su estudio, únicamente sensible 

en la mitad de los casos para Colistín y Linezolid. 

La principal fortaleza del estudio fue la disposición de colaboración por parte del 

personal del departamento de bacteriología y dirección docente del hospital donde 

se realizó el estudio, y del mismo modo, la colaboración activa de quienes 

colaboraron clínica y metodológicamente para la realización del mismo.  

En los estudios de perfil de resistencia existe una limitante frecuente, y es que 

usualmente no se testan los mismos antibióticos en todos los microorganismos 

aislados, ya sea con el uso de sensidiscos o de tarjetas desechables para equipos 

automatizados, las cuales varían en su presentación. Sin embargo, el uso de esas 

tarjetas es una de las fortalezas de este estudio, pues disminuye la manipulación y 

contaminación de muestras y ofrecen resultados óptimos, precisos y automatizados.  
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Conclusiones 

1. La mayoría de la población de este estudio estuvo comprendida entre las 

edades de 58 – 77 años, predominando el sexo femenino y el 90% de la 

misma era procedente del departamento de León.  

2. Enterococcus faecalis fue la bacteria más frecuente, seguida de 

Staphylococcus aureus, Acinetobacter baumannii y Klebsiella pneumoniae, 

siendo estas especies las de mayor relevancia en términos de resistencia 

antimicrobiana, lo que refleja las condiciones higiénico-sanitarias del medio 

e implican mejoras en las prácticas de control de infecciones.  

3. El 84.2% de los aislados bacterianos mostraron algún grado de resistencia 

antimicrobiana, mostrando variabilidad en los patrones de resistencia, 

especialmente en cepas de S. aureus, K. pneumoniae y A. baumannii.  

4. Por parte de los gram positivos, Enterococcus faecalis reportó una mayor 

sensibilidad a Penicilina G y Staphylococcus aureus la mayor sensibilidad se 

registró a Linezolid. En este estudio se muestra resistencia a meticilina en S. 

aureus y Staphylococcus coagulasa negativo en cifras más bajas que las 

reportadas previamente en el país y a nivel internacional, lo que refleja 

fluctuación local en la epidemiología bacteriana. 

5. En gram negativos, un tercio de los aislados fueron productores de BLEE, 

principalmente K. pneumoniae, sin embargo, fue la que mostró una mayor 

sensibilidad a carbapenémicos en este estudio, La resistencia a 

carbapenémicos fue elevada en gram negativos, especialmente en A. 

baumannii.  

6. Este estudio refuerza la importancia de la vigilancia continua de la frecuencia 

y perfil de sensibilidad y resistencia de patógenos en úlceras de pie diabético 

y la antibioticoterapia dirigida por cultivo. Estas dan las pautas para dirigir el 

tratamiento antimicrobiano en este tipo de infecciones según las 

fluctuaciones en la epidemiología local antimicrobiana. 
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Recomendaciones 

1. Reforzar el conocimiento a través de la investigación continua desarrollando 

estudios seriados de vigilancia epidemiológica sobre los perfiles de 

sensibilidad y resistencia antimicrobiana y proporcionar formación continua 

al personal médico y de enfermería sobre epidemiología local microbiana, 

control de infecciones y consecuencias del uso inadecuado de antibióticos. 

2. Continuar fortaleciendo el Programa de Prevención y Control de Infecciones 

(PCI) en servicios de salud planteado por la OMS para reducir la frecuencia 

de patógenos relacionados con medidas higiénico-sanitarias como A. 

Baumannii, E. faecalis y K. Pneumoniae. 

3. Debido al aumento en la resistencia al ciprofloxacino, se sugiere limitar su 

uso para evitar que continúe en aumento y hacer uso racional de 

medicamentos al optar por antibióticos que mostraron altas tasas de 

sensibilidad y efectividad como cloranfenicol, gentamicina y tetraciclina. 

4. Dado que Linezolid y Vancomicina mantienen su eficacia frente a todos los 

aislados de gram positivos, deben seguir utilizándose en situaciones donde 

se confirme su sensibilidad mediante antibiograma. 
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Anexos 

Anexo 1: Fisiopatología pie diabético (26).  

 

Anexo 2: Escala de WIfI (6) 

 

Neuropatía 

Diabetes 

Insuficiencia vascular Infección secundaria 

Pérdida de la sensibilidad 

Disfunción de la motoneurona 

Disfunción autonómica 

Isquemia 

Alteración de la cicatrización 

de la herida 

Inflamación 

Alteración de la cicatrización de 

la herida 

Reducción de angiogénesis 

Úlcera de Pie Diabético 
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Anexo 3: Escala de Wagner (11).  

 

 

 

 

 

 

Anexo 4: Clasificación de las betalactamasas (36). 

 

 

 

 

• Grado 1: Úlcera superficial: solo piel y tejido subcutáneo 

• Grado 2: Úlcera profunda en tendón, músculo, cápsula articular o hueso. 

• Grado 3: Úlcera profunda con absceso, osteomielitis o tendinitis 

• Grado 4: Gangrena parcial del pie 

• Grado 5: Gangrena de todo el pie 
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Anexo 5: Ficha de recolección de información – autoría propia. 

 

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTÓNOMA DE NICARAGUA, LEÓN 

ÁREA DEL CONOCIMIENTO DE CIENCIAS MÉDICAS 

CARRERA DE MEDICINA 

FICHA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

Frecuencia y perfil de resistencia antimicrobiana de patógenos presentes en úlceras 

de pie diabético de pacientes de un hospital de referencia.  

                                                 

          

                       Mes de toma de muestra __________________________ 

Número de 
muestra 

Edad Sexo Procedencia 

 
 

 
Hombre Mujer Cédula: 

 

Patógenos encontrados 

GRAM POSITIVOS GRAM NEGATIVOS 

Staphylococcus aureus  Pseudomona aeruginosa 

Enterococcus faecium Acinetobacter baumannii 

Streptococcus coagulasa negativo Klebsiella pneumoniae 

Enterococcus faecalis Escherichia coli 

Otros: Proteus mirabilis 

Otros: 
 
 

MRSA Positivo Negativo 
BLEE Positivo Negativo 

CPNM Positivo Negativo 

 

Susceptibilidad antimicrobiana 

Antibióticos 
Bacteria 1 Bacteria 2 

S I R S I R 

Betalactámicos       

Cefuroxima       

Cefaclor       

Cefoxitina       

Ceftriaxona       

Ceftazidima       

Cefotaxima       

Cefepime       

N° 
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Ertapenem       

Imipenem       

Meropenem       

Penicilina G       

Oxacilina       

Ampicilina       

Aztreonam       

Piperacilina       

Lincosamidas       

Clindamicina       

Glucopéptidos       

Vancomicina       

Aminoglucósidos       

Gentamicina       

Amikacina       

Quinolonas       

Ciprofloxacino       

Levofloxacino       

Otros       

Cloranfenicol       

Eritromicina       

Linezolid       

Daptomicina       

Minociclina       

Tetraciclina       

TPM – SMX       

Elución de colistín Sensible Resistente 

 

Comentarios: 
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Anexo 6: Carta de solicitud de tutor. 
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Anexo 7: Carta de asignación de tutor. 
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Anexo 8: Dictamen de revisión, inscripción y autorización de protocolo de 

investigación. 
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Anexo 9: Carta de solicitud para acceso y uso de datos. 
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Anexo 10: Aprobación del protocolo por el comité de desarrollo científico del 

hospital de referencia. 
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Anexo 11: Autorización de acceso a registros solicitados. 
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Anexo 12: Cursos de ética 
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Anexo 13: Mes de toma de la muestra 

Variables N (%) 

Enero 8 (7.5) 

Febrero 16 (15) 

Marzo 8 (7.5) 

Abril 26 (24.3) 

Mayo 15 (14) 

Junio 34 (31.7) 

Total 107 (100) 

 

Anexo 14: Frecuencia de microorganismos presentes en los cultivos realizados en 

úlceras de pie diabético pertenecientes al grupo Otros gram negativos 

Otros N = 8 (7.4%) 

Achromobacter xylosoxidans 
Morganella morganis 
Klebsiella oxytoca  

Escherichia fergusonii 
Serratia fonticola 

Serratia marcescens 
Achromobacter denitrificans 
Stenotrophomas maltophilia 

1 (0.9) 
1 (0.9) 

1 (0.9) 
1 (0.9) 

1 (0.9) 
1 (0.9) 
1 (0.9) 

1 (0.9) 

 

Anexo 15: Resultados de antibiograma según antibiótico testado. 

Fármaco Sensible 
(%) 

Intermedio 
(%) 

Resistente 
(%) 

Frecuencia 
uso 

Ciprofloxacino 35 (35.7) 8 (8.2) 55 (56.1) 98 

Ceftazidima 20 (38.5) 1 (1.9) 31 (59.6) 52 

Tetraciclina 27 (54) 3 (6) 20 (40) 50 

Cefepime 16 (32.7) 2 (4) 31 (63.3) 49 

Penicilina G 19 (43.2) - 25 (56.8) 44 

Levofloxacino 22 (55) 1 (2.5) 17 (42.5) 40 

Meropenem 22 (64.7) - 12 (35.3) 34 

TMP – SMX 15 (44.1) - 19 (55.9) 34 

Imipenem 20 (60) 1 (3) 12 (36) 33 

Aztreonam 12 (38.7) - 19 (61.3) 31 

Eritromicina 6 (21.4) 4 (14.3) 18 (64.3) 28 

Clindamicina 10 (37) - 17 (63) 27 

Gentamicina 18 (78.3) - 5 (21.7) 23 

Cloranfenicol 21 (95.5) - 1 (4.5) 22 



 

 
 

Oxacilina 11 (52.4) - 10 (47.6) 21 

Ertapenem 11 (78.6) - 3 (63.4) 14 

Vancomicina 11 (100) - - 11 

Linezolid 11 (100) - - 11 

Ampicilina 5 (50) - 5 (50) 10 

Ceftriaxona 3 (60) - 2 (40) 5 

Cefuroxima 1 (25) - 3 (75) 4 

Cefaclor 1 (25) - 3 (75) 4 

Piperacilina 1 (25) - 3 (75) 4 

Amikacina - 2 (50) 2 (50) 4 

Cefotaxima - - 3 (100) 3 

Cefoxitina 1 (100) - - 1 

Daptomicina - 1 (100) - 1 

Minociclina - - 1 (100) 1 

 

Anexo 16: Cronograma de actividades en el estudio. 

Actividad Fecha 

Selección del tema de investigación  23 – 02 – 2024  
Planteamiento del problema 29 – 02 – 2024  
Realización de justificación y planteamiento 
de objetivos de investigación  

01 – 03 – 2024 

Búsqueda de antecedentes 11 – 03 – 2024  
Realización de marco teórico 17/19 – 03 – 2024  
Realización de diseño metodológico 20 – 03 – 2024  
Entrega del primer borrador protocolo  04 – 04 – 2024  
Arbitraje protocolo Abril – mayo 2024  
Primera defensa del protocolo  24 – 05 – 2024  
Inscripción de protocolo  Mayo 2024  
Recolección de información  
Discusión de resultados  

Junio – Julio 2024  

Elaboración de informe final  Agosto – septiembre 2024  
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