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RESUMEN 

La diabetes mellitus es considerada como un grupo de enfermedades metabólicas que se 

caracteriza por una hiperglucemia, cuyo defecto es la destrucción de las células β llevando a 

la deficiencia absoluta de insulina. Esta patología, involucra a diferentes órganos y sistemas, 

por ejemplo, el sistema nervioso central, riñón, corazón llevando a ciertas complicaciones 

como lo es, ceguera, insuficiencia renal, enfermedad vascular, pie diabético y la neuropatía 

periférica diabética. En Ecuador, la diabetes mellitus llegó a ser la principal causa de 

mortalidad hasta el año 2013, con una tasa de mortalidad anual del 7,44%. El pie diabético es 

una secuela grave de la Diabetes, provocando la destrucción del tejido en las extremidades 

inferiores, esto va acompañado de una serie de anormalidades de índole neurológico y a su 

vez varios grados de enfermedad vascular a nivel periférico, afectado únicamente aquellos 

pacientes diagnosticados con Diabetes Mellitus. En los pacientes con diabetes mellitus, 

aproximadamente el 25% padece de pie diabético, un 50% de esta población presentan 

infección y aproximadamente un 20% requiere de amputación. Una vez que se logra 

establecer el diagnóstico de infección, es de suma importancia clasificar su gravedad de 

acuerdo al tipo de lesión, la misma que se asocia a la escala de Wagner. Esto dará una 

percepción mucho más detallada, conociendo de esta manera si la herida es a nivel superficial 

o profundo. El objetivo de este trabajo de titulación es caracterizar las bacterias con mayor 

frecuencia en pacientes con pie diabético ingresados en el Hospital del IESS de la ciudad de 

Machala, mediante la realización de análisis microbiológicos y el empleo de un antibiograma 

para la medición de la sensibilidad y resistencia de estas bacterias. Se realizó un estudio tipo 

experimental y a su vez descriptivo transversal. La investigación se compone de 89 pacientes 

con un rango establecido de entre 24 a 89 años de edad de las cuales el 75,28% pertenecen al 

género masculino teniendo al grupo etario de vejez con el porcentaje más representativo con 

el 42,70%. En la evaluación microbiológica de identificaron 81 casos de bacterias, las cuales 

el 77,5% fueron identificadas como Gram negativas, siendo las más representativas E. Coli, 

Klebsiella Pneumoniae y Pseudomona Aeruginosa, todas con un porcentaje de 20,6%. Los 

Gram positivos, el 44,4% representan S. epidermidis, el 27,8% pertenece a  S. 

Betahemolítico, S. Aureus se encuentra en un porcentaje del 16,7% mientras que el 11,1% 



constituye a las bacterias Enterobacter Aerogenes. De acuerdo con los resultados del cultivo 

obtenidas en los pacientes con pie diabético del Hospital IESS de la ciudad de Machala, las 

bacterias más frecuentes fueron bacterias Gram Negativas como la Pseudomona Aeruginosa, 

E. coli, K.Pneumoniae con un porcentaje de 20,6%,de pacientes infectados. Según la escala 

de Wagner, el grado de lesión que mayor se presenta en los pacientes con pie diabético es el 

grado III con un porcentaje de 44,4%. Por otro lado, mediante el antibiograma se logró 

evidenciar que el medicamento con mayor resistencia bacteriana es el Ciprofloxacino con un 

total de 52 pacientes y Ceftriaxona con un total de 31 pacientes con pie diabético, mientras 

que los medicamentos con mayor sensibilidad bacteriana es la Amikacina con un total de 72 

pacientes, Imipenem y Piperazilina + Tazobactam con un total de 63 pacientes con pie 

diabético. 

 

 

 
Palabras claves: Pie diabético, infección bacteriana, Diabetes Mellitus; microorganismo, 

factores de riesgo, antibiograma 



ABSTRACT 

 
Diabetes mellitus is considered as a group of metabolic diseases characterized by 

hyperglycemia, whose defect is the destruction of β cells leading to absolute insulin 

deficiency. This pathology involves different organs and systems, for example, the central 

nervous system, kidney, heart leading to certain complications such as blindness, kidney 

failure, vascular disease, diabetic foot and diabetic peripheral neuropathy. In Ecuador, 

diabetes mellitus became the leading cause of mortality until 2013, with an annual mortality 

rate of 7.44%. The diabetic foot is a serious sequel to Diabetes, causing the destruction of the 

tissue in the lower extremities, this is accompanied by a series of neurological abnormalities 

and in turn several degrees of peripheral vascular disease, affecting only those patients 

diagnosed with Mellitus diabetes. In patients with diabetes mellitus, approximately 25% 

suffer from diabetic foot, 50% of this population have an infection and approximately 20% 

require amputation. Once the diagnosis of infection is established, it is very important to 

classify its severity according to the type of lesion, which is associated with the Wagner 

scale. This will give a much more detailed perception, knowing in this way if the wound is 

superficial or deep. The objective of this titration work is to characterize the bacteria more 

frequently in patients with diabetic foot admitted to the IESS Hospital of the city of Machala, 

by performing microbiological analysis and using an antibiogram for the measurement of 

sensitivity and resistance of these bacteria. An experimental and cross-sectional descriptive 

study was conducted. The research consists of 89 patients with an established range between 

24 and 89 years of age, of which 75.28% belong to the male gender, with the age group with 

the most representative percentage with 42.70%. In the microbiological evaluation of 81  

cases of bacteria, 77.5% were identified as Gram negative, the most representative being E. 

Coli, Klebsiella Pneumoniae and Pseudomona Aeruginosa, all with a percentage of 20.6%. 

Gram positive, 44.4% represent S. epidermidis, 27.8% belong to S. Betahemolytic, S. Aureus 

is found in a percentage of 16.7% while 11.1% constitutes Enterobacter bacteria Aerogenes 

According to the results of the culture obtained in patients with diabetic foot of the IESS 

Hospital of the city of Machala, the most frequent bacteria were Gram Negative bacteria such 

as Pseudomona Aeruginosa, E. coli, K. Pneumoniae with a percentage of 20.6 % of infected 

patients. According to the Wagner scale, the degree of injury that occurs most in patients with 

diabetic foot is grade III with a percentage of 44.4%. On the other hand, through the 



antibiogram it was possible to show that the drug with the highest bacterial resistance is 

Ciprofloxacin with a total of 52 patients and Ceftriaxone with a total of 31 patients with 

diabetic foot, while the medications with the highest bacterial sensitivity are Amikacin with a 

total of 72 patients, Imipenem and Piperazilina + Tazobactam with a total of 63 patients with 

diabetic foot. 

 

 

 
Key words: Diabetic foot, bacterial infection, Diabetes Mellitus; microorganism, risk factors, 

antibiogram 
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CAPÍTULO I 

 

 

1. INTRODUCCIÓN 

 
Alrededor de todo el mundo, más de 371 millones de personas llegan a padecer Diabetes 

Mellitus, la cifra sigue aumentando cada año produciendo aproximadamente 4.8 millones 

de muertes causadas también por las diferentes complicaciones asociadas a esta 

enfermedad1. 

 

En Ecuador, la diabetes mellitus llegó a ser la principal causa de mortalidad hasta el año 

2013, con una tasa de mortalidad anual del 7.44%. Este factor es rápidamente asociado al 

crecimiento de las enfermedades crónicas degenerativas en aquellos países en vías de 

desarrollo, siendo nuestro país uno de los más vinculados con la Diabetes Mellitus, 

debido a diferentes problemas nutricionales, el envejecimiento poblacional, un mal hábito 

alimenticio y estilo de vida de cada persona2. 

 

Según la Organización Mundial de la salud, el pie diabético se define como aquella 

infección o ulceración, que provoca de destrucción del tejido en las extremidades 

inferiores, esto va acompañado de una serie de anormalidades de índole neurológico y a 

su vez varios grados de enfermedad vascular a nivel periférico, afectado únicamente 

aquellos pacientes diagnosticados con Diabetes Mellitus3. 

 

El pie diabético es considerado una de las causas principales en la aparición de dolor 

neuropática en las personas afectadas por este problema, llegando a tener un enorme 

impacto en el estilo y calidad de vida de éstas personas, incrementando incluso la tasa de 

depresión que se asocia a esta patología4. 

 

La aparición de úlceras en el pie diabético es en mayor parte producidas por la neuropatía 

periférica, esta produce alteraciones mecánicas a nivel del pie, dando lugar a regiones con 

hiperpresión, las mismas que dan lugar a las úlceras por unos pequeños traumatismos5. 



Algunos de los factores de riesgos para la aparición de pie diabético son la deformidad 

podálica, enfermedad arterial periférica, alteraciones en los niveles de hemoglobina, 

presencias de callos plantares, onicomicosis y neuropatía periférica6. 



 

 
 

1.2 PROBLEMA 

 
 

La diabetes mellitus es una de las enfermedades con mayor porcentaje de  

morbimortalidad a nivel mundial, caracterizada por la destrucción de las células beta del 

páncreas, creando así una insuficiencia ya sea parcial o, como en la mayor parte de los 

pacientes, una insuficiencia total de insulina. Una vez que éstas células son destruidas  

casi en su totalidad debido a la mediación de las células T, la diabetes se vuelve 

sintomática, por ello este factor puede ser específico para la susceptibilidad inmune o 

genética7. 

 

El diabético presenta su sistema inmunológico débil, debido a sus altos niveles de glucosa 

en la sangre, esto provoca que una herida se infecte, causando neuropatía periférica, por 

esta razón se dice que los nervios estimulantes de la piel, pueden estar dañados 

produciendo en mayor proporción la pérdida de la sensibilidad en los pies, limitando la 

respuesta ante cualquier tipo de lesión. 

 

Aquellas personas con esta patología son susceptibles a desarrollar alteraciones a nivel 

sistémico, entre ellas el pie diabético, a diferencia de aquellas que no padecen esta 

enfermedad. 

 

El pie diabético se ha establecido como un grave problema de salud, el cual va 

incrementando año a año, lo que causa grandes consecuencias socioeconómicas y 

sanitarias, alterando la calidad de vida del paciente. Una de las principales causas de 

lesión en el pie diabético es la utilización inadecuada del calzado, el cual constituye la 

causa desencadenante en aproximadamente el 40% de los casos. Otro de los factores 

desencadenantes es la neuropatía periférica, la cual se caracteriza por la pérdida de 

sensibilidad lo cual hace susceptible a la formación de callos que posteriormente darán 

lugar a las úlceras en el pie. 

 

Otras causas en menor frecuencia son la realización de una incorrecta limpieza en las  

uñas de los pies, las lesiones y los traumatismos que son producidos por cuerpos extraños. 

Aproximadamente la mitad de los enfermos por diabetes con úlceras en los pies presentan 



mal formaciones en los mismos, y en el 12% de ellos, la deformidad es la causa directa de 

la lesión. En último lugar, existe un tercer grupo de factores perjudiciales o en el que se 

pueden identificar desde alteraciones isquémicas subclínicas, hasta necrosis tisular 

progresiva. 

 

Por lo tanto, la fisiopatología progresiva de una lesión en el pie diabético, deben tenerse 

en cuenta tres tipos de factores: los predisponentes, que indican a un enfermo diabético un 

riesgo de que ocurra una lesión; los factores desencadenantes, que son aquellos donde 

inicia la lesión; y los agravantes, que son aquellos factores que logran retrasar la 

cicatrización y complican del diagnóstico. 

 

1.2.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 
 

¿Cuál son los agentes patógenos que se encuentra con mayor incidencia en los pacientes 

que presentan pie diabético atendidos en el Hospital IESS de Machala? 



 
 

1.3 JUSTIFICACIÓN 

 
 

La hiperglucemia está asociada a problemas a largo plazo, causando una serie de 

problemas en los órganos, principalmente los ojos, el corazón, los riñones y también 

afectando los nervios y vasos sanguíneos  constituyendo uno de los principales factores  

de morbimortalidad en el país8. 

 

Ésta patología representa un grave problema económico tanto para los pacientes como 

para el servicio de salud, ya que el nivel de mortalidad es de lo más elevados a nivel 

mundial9. Por ello el diagnóstico precoz es importante para el control y prevención de esta 

enfermedad, la misma que se da mediante la evaluación de la glucemia en distintos 

momentos, ya sea ayunas o durante una prueba de tolerancia a la glucosa por vía oral, así 

mismo se suele emplear el diagnóstico mediante la prueba de hemoglobina glicosilada8. 

 

En los pacientes con diabetes mellitus, aproximadamente el 25% padece de pie diabético, 

un 50% de esta población presentan infección y aproximadamente un 20% requiere de 

amputación10. La Organización mundial de la Salud específica define al pie diabético 

como una ulceración y destrucción de los tejidos profundos de los pies, esto va asociado 

con anormalidades tanto neurológicas, provocando un daño a nivel articular, en tejidos 

blandos y en dermis3. 

 

El riesgo de aparición de las úlceras aumenta con distintos factores como la edad, el 

tiempo que el paciente ha adquirido la diabetes, un control glucémico malo, aquellas 

personas que fuman también aumentan la posibilidad de presentar úlceras, un calzado no 

adecuado, insuficiencia renal, una mala higiene en los pies y una neuropatía periférica11. 

 

Una vez que se logra establecer el diagnóstico de infección, es de suma importancia 

clasificar su gravedad de acuerdo al tipo de lesión, la misma que se asocia a la escala de 

Wagner. Esto dará una percepción mucho más detallada, conociendo de esta manera si la 

herida es a nivel superficial o profundo5. 



1.4 OBJETIVOS 

 
 

1.4.1 OBJETIVO GENERAL 

 
 

Caracterizar las bacterias con mayor frecuencia en pacientes con pie diabético ingresados 

en el Hospital del IESS de la ciudad de Machala, mediante la realización de análisis 

microbiológicos y el empleo de un antibiograma para la medición de la sensibilidad y 

resistencia de éstas bacterias. 

 

1.4.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 
 

1. Identificar los tipos de bacterias con mayor frecuencia en las lesiones de pie diabético 

mediante un estudio microbiológico. 

 

2. Clasificar los pacientes según las características clínicas asociados a la escala de Wagner. 

 
3. Determinar la resistencia y sensibilidad bacteriana aplicando la técnica de antibiograma. 

 
4. Correlacionar el tipo de microorganismo con la resistencia bacteriana en los pacientes 

clasificados en la escala Wagner. 



 
 

1.5 HIPÓTESIS 

 
 

En qué medida los microorganismos patógenos causantes de la infección en el pie 

diabético son sensibles y resistentes a los antibióticos usados en el tratamiento de 

elección. 

 

1.6 VARIABLE 

 
 

1.6.1 Variable Dependiente: Pacientes con lesiones de pie diabético 

 
1.6.2 Variable Independiente: microorganismos, edad, sexo. 



 

 

 

CAPÍTULO II 

 
 

1. MARCO TEÓRICO 

 
 

2.1 Diabetes Mellitus 

 
 

La diabetes mellitus es considerada como un grupo de enfermedades metabólicas que se 

caracteriza por una hiperglucemia, cuyo defecto es la destrucción de las células β llevando a 

la deficiencia absoluta de insulina12. Esta patología, involucra a diferentes órganos y sistemas 

por ejemplo, el sistema nervioso central, riñón, corazón llevando a ciertas complicaciones 

como lo es , ceguera, insuficiencia renal, enfermedad vascular, pie diabético y la neuropatía 

periférica diabética13. Estas complicaciones pueden evitarse mediante un control de glucosa  

en sangre y de presión arterial14. 

 

2.2 Diabetes mellitus como factor de riesgo 

 
 

Uno de los factores más frecuentes por los que se produce esta patología es por un mal hábito 

alimenticio y una vida sedentaria, lo cual es muy común en la población actual15. Como 

resultado de toda esta serie de complicaciones, aquellas personas con diabetes presentan 

problemas al momento que el organismo necesita captar y absorber la glucosa, de tal manera 

que esta circula por el torrente sanguíneo provocando que los niveles se eleven 

considerablemente, provocando daños a nivel tisular16. 

 
2.2.1 Factores de riesgo no modificables. 

 
Edad. El índice de prevalencia de la Diabetes mellitus incrementa a partir de la mediana 

edad, y es mayor en la tercera edad17. 

 

Raza. El riesgo de padecer Diabetes mellitus es menor en personas de raza caucásica que en 

hispanos asiáticos, negros y en grupos nativos americanos, y además desarrollan más rápido 

la DM17. 



Antecedente de Diabetes mellitus en un familiar de primer grado. Las personas cuyo 

padre o madre tienen entre dos y tres veces mayor riesgo de desarrollar dicha enfermedad17. 

 

Antecedente de Diabetes mellitus gestacional. Las mujeres tienen alrededor de 7,5 veces 

mayor riesgo de una DM2 en comparación con mujeres que no presentan esta condición17. 

 

Síndrome del ovario poliquístico. Este síndrome está asociado en alteraciones de la 

regulación de glucosa en distintas poblaciones17. 

 
2.2.2 Factores de riesgo no modificables. 

 
Obesidad, sobrepeso y obesidad abdominal. Estos aumentan el riesgo de la intolerancia a 

la glucosa y de DM2 en todas las edades, induciendo la resistencia a la insulina. El 80% de 

los casos don Diabetes mellitus se debe a la obesidad, y la reversión disminuye el riesgo, 

mejorando el control glucémico en estos pacientes17. 

 

Sedentarismo. El estilo de vida sedentario, puede disminuir el gasto de energía e incrementa 

el peso, lo que eleva el riesgo de padecer DM2. Entre estas conductas sedentarias tenemos, 

ver la televisión mucho tiempo, desarrolla la obesidad y la Diabetes mellitus. La actividad 

física moderada puede disminuir la incidencia de casos con DM17. 

 

Tabaquismo. Al consumir tabaco, se asocia a un mayor riesgo de DM2, dependiendo de la 

dosis, es decir cuanto más cigarrillo, mayor riesgo. Dejar de fumar reduce el riesgo de 

padecer DM. Esto se puede evidenciar después de cinco años del abandono17. 

 

Patrones dietéticos. Al consumir en grandes cantidades carnes rojas o precocinadas, 

producto es lácteos altos en grasa, refrescos azucarados, dulces y postres, se asocia con mayor 

riesgo de padecer DM2. Por otra parte, aquellos individuos con mayor consumo de frutas, 

verduras, pescado, aves y cereales integrales, puede reducir el riesgo de dicha enfermedad17. 

 

2.3 Clasificación de la Diabetes Mellitus 

 
 

2.3.1 Diabetes Mellitus tipo 1 



La diabetes mellitus tipo 1 radica en un trastorno del metabolismo de manera crónica, que se 

caracteriza por una disminución en la producción de insulina ya sea de manera parcial o 

completa, la misma que se produce por una serie de factores, entre ellos un proceso 

autoinmune de la destrucción de las células beta del páncreas18. 

 

Este tipo de diabetes ha ido incremento con el pasar del tiempo, siendo en la actualidad una 

de las principales causas de los problemas cardíacos en la población juvenil. Esta enfermedad 

puede llegar a empeorar teniendo en consideración aquellos factores de riesgos como el 

sedentarismo, problemas de presión arterial, tabaquismo e incluso antecedentes hereditarios19. 

 

2.3.2 Diabetes Mellitus Tipo 2 

 
 

La diabetes mellitus tipo 2 es una de las enfermedades con mayor impacto a nivel mundial, 

llegando a padecerla alrededor de 250 millones de personas, con un estimado de 400 millones 

de personas afectadas en los próximos 10 años20. Esta afección es una de las principales 

causas de muerte en nuestro país, e incluso puede llegar a producir síntomas asociados a la 

depresión, los cuales aparecen mientras transcurre la enfermedad21. 

 

Esta patología por lo general suele estar presente en las personas mayores de 40 años y su 

desarrollo será lento, la misma que no presenta síntomas con mayor frecuencia. Actualmente 

la diabetes mellitus tipo 2 está adquiriendo niveles considerados de epidemia, tomándose en 

cuenta que la población más afectada es la adulta, así como aquellas personas con problemas 

de sobrepeso y sedentarismo. En su mayoría, esta enfermedad no llega a presentar síntomas,  

y para diagnosticarla se realiza una observación de los niveles de glucosa ya sea realizando 

análisis de orina o sangre22. 

 

2.3.3 Diabetes Mellitus Gestacional 

 
 

La diabetes gestacional se denomina al trastorno endocrino que sufre el organismo una vez 

que se genera la intolerancia a los carbohidratos, que generalmente aparecen durante el 

embarazo, alcanzando niveles de glucosa mayores a 92 mg/dl. Las mujeres que padecen este 

trastorno, puede llegar a desarrollar Diabetes mellitus tipo 2 a lo largo de la vida23. 



Existen tratamientos de la diabetes gestacional los cuales se diseñan para lograr reducir la 

morbilidad perinatal, esto se logra realizando cambios en el estilo de vida de la madre, 

diferentes tipos de ejercicios físicos, ajustes de dietas balanceadas e incluso tratamientos 

farmacológicos. Para que el riesgo de movilidad disminuya, se debe empezar a controlar los 

niveles glucémicos durante el primer trimestre de embarazo, los cuales tienen una relación 

directa con la concentración de la glucosa con el plasma maternal24. 

 

2.4 Sistema inmunológico de la diabetes mellitus 

 
 

La Diabetes Mellitus surge a través de un proceso inmune mediado por células, 

presumiblemente una reacción específica a una o más proteínas de las células b 

(autoantígenos). Como consecuencia se lleva a cabo a la destrucción de las células β, 

productoras de insulina de los islotes de Langerhans, es la causa del fallo en la secreción de 

insulina y de los síntomas clínicos de la enfermedad. Los islotes, componente endocrino del 

páncreas, son agrupaciones esféricas de células α (un 12%, productoras de glucagón), β (un 

80% productoras de insulina), δ (un 6% productoras de somatostatina) y PP (un 2% 

productoras de polipéptido pancreático) encapsuladas en colágeno. Un adulto tiene 

aproximadamente un millón de islotes dispersos entre los acinos exocrinos, lo que representa 

un 2% de la masa celular pancreática25. 

El avance de la destrucción se debe a los procesos de la migración leucocitaria. Las células 

endoteliales de los capilares insulares regularían la llegada leucocitaria a los tejidos, y sus 

“poros” ayudarían a una rápida difusión de los mensajeros químicos entre la sangre y el 

espacio insular: la insulitis, infiltración leucocitaria de los islotes, va acompañada de un 

incremento de los elementos vasculares de los tejidos, aspecto que sugiere la participación 

activa del endotelio en el proceso patogénico de la DM125. 

 

La lesión inflamatoria de los islotes, o insulitis, es una característica común de los páncreas 

procedentes de pacientes con DM17. El estudio de estos órganos de individuos diabéticos 

fallecidos justo en el inicio de la enfermedad8-10 ha permitido definir importantes 

alteraciones inmunológicas. Tras identificar la disminución del número de células β, se ha 

descrito una infiltración leucocitaria relativamente escasa con predominio de linfocitos T 



CD4+ y CD8+ y algunos macrófagos, así como depósitos de inmunoglobulinas y 

complemento25. 

 

La caracterización de los linfocitos autorreactivos ha despertado especial interés en los 

últimos años, además de definirse las subpoblaciones predominantes, se ha precisado que 

posiblemente la regulación de la respuesta hacia un componente Th1 determina el desarrollo 

de la enfermedad. Las citocinas de tipo 1, producidas por linfocitos T (IFN-γ, factor de 

necrosis tumoral [TNF] β, IL-2 e IL-12) se relacionan con una insulitis destructiva, mientras 

que las de tipo Th2 (IL-4 e IL-10) estarían asociadas con una insulitis benigna25. 

 

El reclutamiento de estas células hacia los islotes es un paso crítico en la patogenia de la 

enfermedad. Las quimiocinas, citocinas que promueven la migración de células 

mononucleares, podrían dirigir el tráfico hacia la célula diana: la expresión temporal de 

quimiocinas y la polarización de su expresión por células Th1 frente a Th2 determinaría la 

composición de la insulitis y la posterior destrucción o protección de las células β25 

 

Durante el período asintomático de inicio y progresión de la destrucción de la célula β 

aparecen anticuerpos circulantes antiislote, marcadores de autoinmunidad humoral, que 

pueden ayudar a identificar a los individuos en fase prediabética y, posteriormente, a 

distinguir esta enfermedad autoinmunitaria de otras formas de diabetes mellitus25. 

 

Entre aquellos anticuerpos que se asocian como marcadores de la autoinmunidad de las 

células beta se encuentran el Anti Glutamato Descarboxilasa (GAD), Anti tirosin fosfatasa 2 

(IA2), Anti insulina (IAA) y el anti transportador de zinc (ZnT8). Estos anticuerpos son 

específicos para la edad de las personas, de esta manera el IAA y el ZnT8 se encuentran en 

aquellos niños menores a 10 años, por otro lado, el GAD y la IA-2 es asociado a los pacientes 

con edad avanzada y por último el GAD es relacionado con el sexo femenino7. 

 

2.5 Reacción metabólica de glucosa dentro de la célula 

 
 

En la digestión, los carbohidratos que provienen de la alimentación, se transforman en 

glúcidos formados por seis átomos de carbono, primordialmente de glucosa, durante estos 



procesos bioquímicos, los últimos pertenecen a reacciones hidrolíticas que son catalizadas 

por las amilasas tanto salival como pancreática, y la amilo glucosidasa26. 

 

Los principales carbohidratos que son consumidos por la dieta se encuentran como el 

almidón que está formado por unidades de glucosa, la sacarosa que es un disacárido 

compuesto por glucosa y fructuosa, la lactosa que se encuentra en la leche formada por 

glucosa y galactosa. Todos estos carbohidratos son digeridos con el fin de obtener 

monosacáridos para ser absorbidos en el intestino y ser transportados a través del torrente 

sanguíneo hacia los tejidos para obtener energía en forma de adenosintrifosfato (ATP)27. 

 

El valor normal de glicemia va entre los 70 a 100 mg/dL (3.8-5.5 mmol/L)27. Todas las  

células están formadas con transportadores de glucosa, que están distribuidos de acuerdo con 

el tipo celular, pudiendo ser dependientes o independientes de insulina. Los transportadores 

independientes de insulina están expuestos permanentemente en la membrana celular, de esta 

manera transportan a la glucosa27. 

 

Tanto los transportadores dependientes como independientes de glucosa, el transporte pasivo 

se da por diferencia del gradiente de concentración, es decir que una vez que aumenta los 

niveles de glucosa dentro de la célula, habría la posibilidad de salir a través del mismo 

transportador que la introdujo27. 

 

Para evitar este proceso, la célula creó la estrategia de fosforilación de la glucosa, que se da 

mediante la hexocinasa para poder formar a la glucosa-6-fosfato, el cual no puede ser 

transportado fuera de la célula, dando inicio al proceso del glucolisis. 

 

Por otra parte en condiciones de hiperglucemia, el 30% de la glucosa no va ser fosforilizada 

por la hexocinasa y se dirige a la vía de los polioles, lo que va producir sorbitol 

deshidrogenasa, que es empleado como una coenzima NAD y produce NADH+H; en donde 

la fructuosa es fosforilizada por la hexocinasa y va generar fructuosa-6-fosfato que debería 

seguir hacia la vía glucolítica, pero esto no sucede, ya que el proceso de glucolisis se 

encuentra inhibida a nivel de la gluceraldehido.3.fosfato deshidrogenasa, estos niveles 

elevados se deben al incremento de NADH+H y alguna enzima sensible a la presencia de 

radicales libres27. 



La aldosa reductasa interviene en la primera reacción de la vía de los polioles y constituye la 

enzima limitante de esta vía. Esta vía incrementa los radicales libres, debido a que la primera 

enzima, aldosa reductasa, requiere NAD(P)H para su acción, pero esta enzima la utiliza el 

sistema antioxidante del glutatión caso contrario puede regenerar el glutatión reducido, por lo 

tanto el sistema deja de funcionar27. Por otra parte, en el segundo paso de la via de los 

polioles, sucede la reacción de sorbitol a la fructuosa y el NADH+H producido, es utilizado 

por el NADH oxidasa, que produce anión superóxido y por último, el incremento de fructosa, 

puede transformarse en fructosa-3-fosfato y 3-depxyglucosona, que es el resultado de un 

metabolito no utilizable por la vía glucolítica, dando como resultado el incremento los 

metabolitos causando daños en los órganos y tejidos27. 

2.6 Estructura y funcionamiento del Páncreas 

 
 

El páncreas es una de las glándulas más grandes en el organismo localizado en la pared 

abdominal, presenta función exocrina, que comprende células acinares productoras de 

enzimas digestivas, y función endocrina, compuestas por células de los islotes de 

Langerhans, productoras de hormonas cuya función es mantener la homeostasis de la 

glucosa28. 

 

Dentro de los islotes de Langerhans, contienen hormonas endocrinas productoras de 

hormonas células, que juegan un papel crítico en el mantenimiento de la homeostasis de 

glucosa dentro del organismo. Cada islote es un microorganismo que contiene al menos 

cuatro tipos de células productoras de hormonas diferentes incluyendo β (insulina), α 

(glucagón), δ (somatostatina), ε (grelina) y PP (pancreático polipéptido) células29. 

 

Función exocrina. El páncreas secreta enzimas como la amilasa y lipasa, cuya función 

consiste en la descomposición química de las grasas y proteínas que son ingeridas en 

pequeñas cantidades, que son absorbidas por el intestino30. 

 

Función endocrina o producción de hormonas. La más importante es la insulina, que es 

fundamental para la regulación de los niveles de azúcar en la sangre. Las células que se 

encargan de producir estas hormonas no están distribuidas de forma homogénea por todo el 

páncreas, sino que se concentran en grupos de células que se denominan islotes de 

Langerhans, esta función endocrina se concentra en el cuerpo y la cola del páncreas. Estos 



islotes son unos acúmulos de células encargados de producir hormonas como la insulina y 

glucagón, con función endocrina30. 

 

2.7 Muerte de células β-pancreáticas en la diabetes 

 
 

En la mayoría de los triglicéridos del cuerpo, presenta tejido adiposo en un porcentaje mayor 

al 95%, y la lipolisis establece el suministro de ácidos grasos sistémicos; tanto la insulina 

como las catecolaminas son los que regulan este proceso31. 

 

La insulina tiene propiedad antilipólico, pero ante la diabetes se pierde, incrementándose la 

lipolisis induciendo hipertrigliceridemia mediante la producción de lipoproteína de muy baja 

densidad (VLDL), este proceso interviene a la aterogénesis31. 

 

La principal capacidad que tiene el tejido adiposo es de liberar ciertas proteínas 

diabetogénicas como el TNF, la IL-6.leptina, adipocitocinas, resistina y ácidos grasos libres, 

esto provoca el incremento de la obesidad pudiendo afectar a las células β, mientras que la 

adiponectina disminuye31. 

 

La leptina es sintetizada en el tejido adiposo actuando en el centro de saciedad y se encuentra 

localizado en el hipotálamo, disminuyendo el apetito al inducir la sensación de saciedad. 

Durante la diabetes autoinmune, al administrar leptina, acelera el proceso diabetogénico. La 

resistina produce un aumento de citosinas como la IL-6 Y TNF al activar NFkB, en cambio la 

adiponectina es un antiinflamatorio por supresión de fosforilación de IkB, es por eso que la 

inactivación de NFKb. 



 

 
 

Gráfico 1. Muerte de células β-pancreáticas en la Diabetes Mellitus. 

 
Al final, existe pérdida de equilibrio en la concentración sistémica y local de citosinas 

deletéreas y protectoras de la función de células β son destruidas, esto conducirá a una 

hiperglucemia, lo que provocará una serie de alteraciones en el metabolismo de lípidos y 

lipoproteínas, llegando así a aumentar el riesgo de padecer enfermedades cardiovasculares y 

aterosclerosis32. 

 

2.8 Patologías que relacionadas con la Diabetes Mellitus 

 
 

2.8.1 Pie diabético 

 
 

El pie diabético se define como una serie de sintomatologías que abarcan afecciones a nivel 

anatómico y funcional, las mismas que se produce en los pies de aquellas personas que 

padecen de diabetes, llegandose a considerar como uno de los problemas que causan mayor 

morbilidad en este tipo de población, afectando a la mitad del total de estas personas33. 

 

Las manifestaciones más claras de un pie diabético es la presencia de úlceras, llegando a ser 

la causa principal de una amputación de la extremidad, constituyendo aproximadamente 40 

veces el índice mayor de una amputación general de la extremidad inferior. Se estima que, en 



el año de 2025, este problema afectará a aproximadamente 300 millones de personas 

alrededor del mundo3. 

 

Los problemas que se producen a causa del pie diabético tienen mucho que ver con el estilo 

de vida de cada paciente, por ello se pueden dar ciertos tipos de complicaciones, entre ellas la 

aparición de úlceras crónicas en el pie, la insuficiencia vascular, alteraciones de origen 

ortopédico, neuropatía periférica, incluso llegando a provocar alteraciones de tipo 

dermatológico34. 

 

Otros factores que se manifiestan en este tipo de infecciones es la pérdida de la integridad de 

la barrera cutánea, provocando una disminución de la capacidad quimiotactica, fagocitica y 

citotóxica. A causa de la neuropatía, suele darse pérdidas en la sensación protectora, lo cual 

aumentará la presencia de éstas lesiones en la piel, de la misma forma producirá falta de 

sensibilidad e incluso deformidad en el pie, limitando la movilidad de las articulaciones35 

 

2.8.2 Alteraciones producidas por el pie diabético 

 
 

2.8.2.1 Neuropatía periférica 

 
 

La neuropatía causada por diabetes es considerada como una de las complicaciones más 

frecuentes en este tipo de pacientes, asociándose síntomas de una baja sensibilidad, aquellos 

pacientes que no toleran la glucosa e incluso presentan resistencia a insulina, constituyendo 

los factores de riesgos que más sobresalen para la producción de esta patología36. 

 

Este problema irá aumentando su prevalencia de acuerdo a la evolución y gravedad de la 

diabetes, teniendo en cuenta la edad del paciente, los valores de glucosa y la duración de esta, 

constituyendo alrededor del 50% al 60% de los casos de pie diabético37. 

 

Esta afección provoca daño frecuentemente a las fibras gruesas, que se encargan de transmitir 

la sensibilidad y los reflejos. Por otro lado, las fibras finas también se ven afectadas, pero en 

menor proporción, estas van a transmitir el dolor de manera superficial, así como la 

temperatura y sensibilidad corporal4. 

 

2.8.2.2 Necrobiosis Lipoidica 



Esta enfermedad se caracteriza por una degeneración de colágeno, el depósito de grasa y un 

ensanchamiento de la pared endotelial, siendo de baja procedencia en aquella población 

general, pero presentando un aumento en los pacientes diabéticos, especialmente aquellos en 

tratamiento con insulina. Su manifestación principal se da en el daño en los vasos sanguíneos, 

llevando a la obstrucción de los mismos, lo que produce una infección en la dermis profunda 

dando lugar a la presencia de microorganismos bacterianos38. 

 

El daño tisular está presente en las úlceras, que son ocasionadas por consecuencias 

fisiológicas y bioquímicas debido al escaso aporte sanguíneo en los tejidos. Este déficit es 

provocado en los capilares debido a la disminución de su calibre por unión de dos fuerzas 

opuestas, una externa que es inducida por el contacto de superficies rígidas, y otra interna, ya 

sean los huesos o cartílagos39. Cuando presenta una presión y la cizalla se coloca en la misma 

zona de tejido, se multiplica la capacidad de padecer daño tisular40. 

 

2.8.3 Clasificación de las lesiones de pie diabético según escala de Wagner – Meggit. 

 
 

Uno de los sistemas de clasificación más usados para los pacientes con pie diabético es la 

escala de Meggit – Wagner, que permitirá diferencia el tipo de lesión, la característica que 

presenta y en qué grado o nivel de gravedad se encuentra. 

 

El Grado I, logra evidenciar úlceras superficiales afectando a la dermis, pero sin dañar el 

tejido profundo; Por otro lado, el grado II, es donde las heridas logran alcanzar los tendones, 

ligamentos y tejido graso pero sin afectar el tejido óseo; El grado III, donde se produce un 

absceso (acumulación de fluidos de pus) el cual contiene mal olor, osteomielitis (infección 

ósea); Grado 4, presencia de gangrena, generalmente en una parte del pie, talón, dedos e 

incluso la planta del pie; Por último el grado 5, donde la gangrena se extiende por todo el pie, 

afectando completamente y llegando a tener que amputar la extremidad35. 

 

2.9 Perfil microbiológico 

 
 

2.9.1 Bacterias Gram Positivas 

 
 

2.9.1.1 Staphylococcus aureus 



Son microorganismos que pueden resistir a una amplia variedad de antibióticos beta 

lactámicos, éstos producen infecciones en pacientes hospitalizados aumentando el riesgo de 

morbimortalidad en los centros de salud41. 

 

Durante el periodo de infección este microorganismo es capaz de producir una serie de 

factores que logran interferir en la quimiotaxis de los neutrófilos, manteniendo de  esta 

manera el proceso de infección41. 

 

Esta bacteria produce ciertas toxinas entre ellas tenemos alfa toxinas, hemolisinas, 

Leucocidina de Panton, Valentine, toxinas exfoliativas, epidermolíticas, enterotoxinas, toxina 

del síndrome de shock35. La alfa toxina es una proteína que es secretada en forma monómera, 

puede provocar una lisis de las células sanguíneas lo cual disminuirá la cantidad de éstas en el 

organismo causando falta de irrigación sanguínea en el cuerpo, en este caso la extremidad 

inferior42. 

 

Al igual que las alfa toxinas, las hemolisinas son capaces de producir lisis de eritrocitos y 

toxicidad en otras células, estando involucradas las toxinas α, las hemolisinas ß, Y y ô se 

encuentran asociadas en la invasión de la célula, logrando penetrar los tejidos estando así 

presente en las cepas bacterianas de Staphylococcus43. 

 

2.9.1.2 Streptococcus pyogenes 

 
 

Esta bacteria posee al humano como su único huésped, tiene la capacidad de colonizar y 

adentrarse en el tejido de la piel44.Este microrganismo patógeno puede también causar  

severos daños en el torrente sanguíneo a causa de la producción de ciertas toxinas44. 

 

Este tipo de bacteria produce varias enzimas y toxinas entre ellas tenemos la pirogénica que 

contiene características citotóxicas, esta es codificada por los genes que pueden ser 

transmitidos de una cepa a otra por medio de fagos44. 

 

Esta toxina, conjuntamente con la proteína M actúan como un super antígeno que inducen al 

desarrollo de los linfocitos T por medio de los receptores de complejo mayor de 

histocompatibilidad de la clase, produciéndose masivamente la interleukina conjuntamente 



con el factor de necrosis tumoral beta, que son los responsables de las manifestaciones 

clínicas44. 

 

2.9.2 Bacterias Gram Negativas 

 
 

2.9.2.1 Klebsiella Pneumoniae 

 
 

Este patógeno es común encontrarlo en pacientes diabéticos o personas con el sistema 

inmunitario debilitado. Por lo general esta bacteria es capaz de multiplicarse y provocar 

daños en el organismo debido a su resistencia a los antibióticos. Este tipo de bacteria produce 

toxinas como las enterotoxinas35. 

 

Este agente patógeno se lo asocia a las infecciones a casi todo tipo de infecciones, 

especialmente en aquellos pacientes inmunocomprometidos, las cepas de esta bacteria logran 

alcanzar un alto índice de morbimortalidad, especialmente en aquellas áreas de cuidados 

intensivos y salas quirúrgicas45. 

 

2.9.2.2 Escherichia coli 

 
 

Esta bacteria se encuentra dentro de la clasificación de las gram negativas, está presente en la 

mayoría de infecciones del tracto urinario, especialmente en aquellas personas que sufren 

diabetes mellitus. La E. Coli también se encuentra presente en las lesiones de pie diabético, 

constituyente uno de los agentes bacterianos con mayor predominancia en esta patología.  

Esta bacteria produce ciertas toxinas como la Toxina shiga y endotoxinas35. 

 

La toxina shiga puede causar una serie de cuadros clínicos que van desde afecciones 

asintomáticas hasta problemas más graves como colits o síndrome urémico hemolítico46. 

Además la presencia de otros factores pueden aumentar o potenciar el efecto de éstas toxinas; 

por ejemplo, la intimina, que es codificada por el gen cromosómico eae y que se encuentra 

relacionada con la adhesión a los enterocitos, lo cual va provocando una serie de lesiones, por 

otro lado la enterohemolisina, que es codificada por el gen ehxA, también se encuentra 

relacionada a la hemólisis, lo cual causará problemas en la irrigación sanguínea del tejido, 

llegando a causar cualquier tipo de lesión intravascular47. 



2.9.2.3 Pseudomona aeruginosa 

 
 

Pseudomonas aeruginosa es un bacilo gram negativo, de tipo no fermentador, se lo relaciona 

como un germen productor de infecciones en huéspedes inmunocomprometidos, quemados y 

con lesiones. Causa una serie de infecciones en el organismo, comprometiendo sobretodo 

tejidos y piel blanda. Este tipo de bacteria produce toxinas como endotoxina A y la 

endotoxina S35. 

 

2.9.3 Medios de cultivos microbiológicos 

 
 

Todos los microorganismos, por lo general se duplican a sí mismos para lograr un 

crecimiento, pero para ello necesitan de un medio con las condiciones adecuadas en su 

composición química. Durante este crecimiento debe haber una regularización de aquellos 

factores nutricionales esenciales para este proceso, como es el caso del carbono, azufre, 

nitrógeno y fósforo, considerando también aquellos factores físicos como el Ph, la 

temperatura ambiental, el oxígeno necesario para el crecimiento de ciertas bacterias y la 

humedad48. 

 

2.9.3.1 Agar Sangre 

 
 

Este medio permite un desarrollo de todos los microorganismos, se lo emplea para observar  

la capacidad hemolítica de la mayoría de los agentes patógenos. Algunos tipos de bacterias 

van a producir unas enzimas que actuarán sobre los hematíes, lográndose observar alrededor 

de cada colonia un tipo de halo, determinando de esta manera el tipo de hemolisis que poseen 

dichas bacterias. Para realizar la lectura se debe observar la placa en presencia de luz, en caso 

de que las coloraciones del halo en las colonias sean de color verdoso, significa que es una 

hemólisis de tipo alfa, la misma que se identifica por la destrucción de la membrana de los 

glóbulos rojos y pérdida de hemoglobina en el agar. Por otro lado, si los microorganismos no 

producen ningún tipo de halo se los identifica como gamma hemolíticos49. 

 

2.9.3.2 Agar Chocolate 



Este agar es un tipo de medio usado para el crecimiento bacteriano como Neisseria 

gonorrhoeae, no obstante, a pesar que este medio suele usarse sangre de carnero, no es 

recomendable usar productos frescos de ésta sangre debido a que puede alterar el crecimiento 

bacteriano50. 

 

2.9.3.3 Agar MacConkey 

 
 

Este medio se recomienda para el aislamiento de enterobacterias Gram negativas, como por 

ejemplo la E. Coli, que se podrá observar en su crecimiento con un aspecto de color rosa o 

rojizo50. 

 

2.9.4 Sensibilidad y Resistencia bacteriana 

 
 

La resistencia bacteriana se la define como una población de especies de bacterias que 

presentan alta tolerancia a los antibióticos en altas concentraciones en el organismo sin 

inhibir su crecimiento51. En cambio, la sensibilidad bacteriana es el resultado adecuado de un 

microorganismo patógeno causal de una infección frente a un antibiótico al que es 

susceptible51. 

 

Los antibióticos son medicamentos antimicrobianos utilizados para la prevención y 

tratamiento de infecciones bacterianas, entre otros agentes biológicos52. La resistencia se 

desarrolla cuando ocurre mutaciones en los mismos en resultado al uso continuo de estos 

fármacos52.Los microorganismos patógenos son los que se vuelven resistentes, la resistencia 

bacteriana es la causa de la mortalidad de las infecciones52. 

 

Una inadecuada prescripción y administración de antimicrobianos genera selección de cepas 

bacterianas que las vuelven resistentes, lo que se asocia a una mayor probabilidad de 

mortalidad cuando se compara con infecciones de heridas por bacterias sensibles. Para que el 

tratamiento tenga éxito en las úlceras crónicas infectadas es primordial la comprensión de la 

dinámica microbiana, tanto en su prevalencia como en sus patrones de susceptibilidad, lo cual 

irá en directo beneficio para apoyar la toma de decisiones en el manejo y tratamiento de la 

lesión53. 



2.9.5 Antibiograma 

 
 

El antibiograma es una técnica la cual estudia el comportamiento de un microorganismo 

frente a un antibiótico, reflejando su capacidad para destruir o impedir el crecimiento del 

agente patógeno. Los resultados de un antibiograma junto a las características 

farmacodinámicas y farmacocinéticas del antimicrobiano, además del estado clínico del 

paciente, son el indicio para llegar a la elección del tratamiento de la infección. 

 

El objetivo principal de un antibiograma es medir la sensibilidad de una cepa bacteriana 

responsable de una infección, siendo uno de los requisitos previos para la eficacia de un 

tratamiento de antibiótico54. 

 

El objetivo secundario del antibiograma es el seguimiento de las resistencias bacterianas, ya 

que gracias a ello se puede realizar una revisión de los espectros clínicos de los antibióticos y 

adaptarse a nuevas decisiones sanitarias para la prevención de dicha infección54. 

 

La lectura del antibiograma consiste en un reconocimiento fenotípico de mecanismos de 

resistencia, que a partir de ello permite la inferencia de fenotipo inicial, estableciendo 

medidas epidemiológicas para un adecuado tratamiento de antimicrobianos54. Se considera 

sensible cuando un aislado bacteriano es inhibido por una concentración de un antibiótico que 

se asocia a una alta probabilidad con el éxito terapéutico. Se considera intermedio cuando el 

aislado bacteriano se asocia a un efecto terapéutico incierto y se considera resistente cuando 

un aislado bacteriano es inhibido por una concentración de antibiótico y se asocia a una alta 

probabilidad con el fracaso terapéutico54. 

 

Durante el procedimiento de la lectura de un antibiograma, puede derivar sensibilidad de 

antibióticos que no estén incluidos en dicho antibiograma como en el caso de la resistencia a 

la oxacilina en S.aureus, que muestra resistencia a todos los antibióticos betalactámicos o 

también a la resistencia al ciprofloxacino en Streptococcus pneumoniae cuando se evidencia 

resistencia a levofloxacino o moxifloxacino54. 

 

2.9.6 Discos de antibiograma 



Los discos, para antibiograma son desarrollados por casas comerciales bajo un protocolo de 

control internacional. Cada disco tiene una concentración que permite una relación con la 

concentración mínima inhibitoria que dicho antibiótico alcanza "in vivo" según los resultados 

de resistencia o susceptibilidad. Solo deben utilizarse discos con nombre genérico55. 

 

Se debe tener un especial cuidado en cuanto a la conservación de los discos, ya que de ello 

depende la confiabilidad de los resultados. Los recipientes que contienen los discos se deben 

mantener refrigerados a una temperatura de 4-5 °C o almacenados a -20 °C. hasta su próxima 

utilización. Los recipientes con discos de sensibilidad, deben colocarse a temperatura 

ambiente antes de ser abiertos para luego ponerlos en uso55. 



 

CAPÍTULO III 

 
 

1. MARCO METODOLÓGICO 

 
 

3.1 Tipo de Investigación 

 
 

La presente investigación es de tipo experimental y a su vez descriptivo transversal, realizado 

en el hospital del IESS en la ciudad de Machala con aquellos pacientes con diagnóstico de 

diabetes mellitus y que posteriormente padezcan de pie diabético al igual que deben cumplir 

con los criterios de inclusión para ser parte del trabajo investigativo. 

 

3.2 Localización 

 
 

El área de estudio en que se basa esta investigación es el Hospital del IESS, ubicado en la 

ciudad de Machala. 

 



3.1 Población y Muestra. 

 
 

La población que compone este trabajo de investigación son 81 pacientes del Hospital del 

IESS. La muestra para este proyecto serán aquellos pacientes que se encuentran en las 

distintas áreas de dicha Institución, con un rango establecido de entre 24 a 89 años de edad. 

 

3.2 Criterios de inclusión 

 
 

Pacientes que firmaron el consentimiento para el estudio. 

 
Pacientes que se encuentren dentro del rango de edad establecido para la investigación. 

Pacientes que no estén con un tratamiento farmacoterapéutico. 

3.3 Criterios de Exclusión 

 
 

Pacientes que no aceptaron firmar el consentimiento informado para la realización del 

estudio. 

 

Pacientes que no cumplan con el rango de edad establecido en el estudio. 

Pacientes que estén en tratamiento con antibióticos. 

3.1 Técnicas y Procedimientos. 

 
 

3.1.1 Fase Pre Analítica 

 
 

Oficio dirigido al Gerente del Hospital del IESS de Machala para la apertura de la fase 

investigativa. 

 

Oficio dirigido al Dr. Roberto Robalino, encargado del área de pie diabético para dar inicio a 

la fase experimental y la respectiva toma de muestra. 

 

3.1.2 Técnica para la recolección de la Muestra 



Toma de muestra con hisopo o torunda: Este método no es el más recomendable puesto 

que solo se podrá recolectar aquellos microorganismos de la superficie y una escasa cantidad 

de muestra, por lo que se sugiere que las torundas sean de alginato cálcico y con un medio de 

transporte específico para esta técnica56. 

 

Toma de muestra por punción: Es el método más eficaz ya que se cuenta con la facilidad 

para la obtención de la muestra ya sea de una úlcera o heridas superficiales. Este tipo de 

recolección se lo emplea de manera frecuente para la detección de bacterias anaerobias56. 

 

Toma de muestras por biopsia: Este procedimiento tiene una alta efectividad, pero se debe 

tener en cuenta que este método puede provocar sangrado y por lo general suele ser 

restringido56. 

 

Transporte y conservación de la muestra 

 
Toda muestra debe ser enviada inmediatamente al laboratorio de trabajo, siempre 

conservando en cadena de frío, en caso de hisopos se debe transportar en un medio de 

transporte para microorganismos anaerobios56. 

 

3.1.3 Fase Analítica 

 
 

Preparación de los medios de Cultivo 

 
Los medios de cultivo nos permitirán un crecimiento y desarrollo de los microorganismos 

patógenos que son parte del estudio. Además, se podrá realizar un conteo visible de las 

colonias bacterianas dependiendo del tiempo de incubación. 

 

Siembra 

 
Una vez obtenidas las muestras, procederemos a inocular de manera sucesiva en los medios 

de cultivo seleccionados. 



Tinción de Gram 

 
La tinción de Gram es una tinción que nos permitirá diferenciar y caracterizar las bacterias en 

dos grupos conocidos como Gram positivos y Gram negativos. La aplicación de esta técnica 

se basa en primer lugar preparar frotis de manera individual, seguidamente se los debe secar 

al aire y calor evitando el contacto de la placa. Luego de esto se cubre cada frotis con el 

reactivo de cristal violeta por el lapso de un minuto, se procede a lavar con agua destilada 

durante 5 segundos y a continuación se aplica el reactivo de yodo durante un minuto 

aproximadamente, se vuelve a lavar posteriormente se aplica el reactivo alcohol – cetona. Por 

último, se aplica safranina durante un minuto a cada placa y se procede a observar en 

microscopio. Aquellas bacterias denominadas Gram positivas su membrana se va a teñir de 

color violeta, mientras que las bacterias Gram negativas su membrana plasmática se teñirá de 

color rosa57. 

Pruebas Bioquímicas 

 
Las pruebas bioquímicas nos van a permitir identificar con mayor precisión las bacterias en 

investigación de acuerdo a sus características metabólicas. Algunas de ellas son de lectura 

rápidas mientras que otras necesitan cierto tiempo en su fase de incubación para el 

crecimiento de las colonias bacterianas. Entre las pruebas bioquímicas empleadas en este 

estudio fueron: 

 

Prueba de catalasa: La prueba se utiliza para comprobar la presencia de la enzima catalasa 

que se encuentra en la mayoría de las bacterias aerobias y anaerobias, esta prueba fue de 

utilidad en este estudio para la identificación de Estafilococos Gram positivos, obteniendo la 

presencia de un desprendimiento de burbujas, indicando resultado positivo. 

 

Prueba de citrato: Esta prueba nos permite diferenciar un grupo de bacterias que son 

capaces de crecer con citrato como única fuente de carbono y sales amónicas inorgánicas 

como única fuente de nitrógeno, provocando la alcalinización del medio. Mediante este 

análisis se puede identificar las bacterias del género Enterobacter, Klebsiella y Citrobacter, 

manifestándose un cambio del indicador pH de un color verde a azul. 



Prueba de fenilalanina desaminasa: Esta prueba determina la capacidad de un organismo 

para desaminar el aminoácido fenilalanina en ácido fenilpirúvico por la actividad de  la 

enzima fenilalanina desaminasa. Esta actividad de tipo enzimática permite identificar las 

bacterias del género Proteus y Providencia, manifestándose un color característico verde 

oscuro. 

 

Prueba de manitol: Sirve para detectar si las bacterias son capaces de fermentar el manitol 

liberando productos ácidos que serán detectados gracias al indicador rojo de fenol que 

cambiará a color amarillo si es positivo. Esta prueba identifica las bacterias Proteus mirabilis, 

Proteus vulgaris, S. aureus y S. epidermidis. 

 

3.1.4 Fase Post Analítica 

 
 

La validación de resultados se hará en formato de registro de datos, así como la confirmación 

de resultados en el programa estadístico SPSS. 

 

Procesamiento de los resultados 



 

CAPÍTULO IV 

 

 

4.1 RESULTADOS 
 

 

 

 

Tabla 1. Pacientes clasificados por edad y género 
 

 
Género de los pacientes  

 

Total Masculino Femenino 

Edad de los pacientes JUVENTUD 24-26 1 0 1 

 
ADULTEZ 27-59 28 8 36 

 
VEJEZ 60-89 38 14 52 

Total 
 

67 22 89 

 
 

Autores: Vergara y Rojas. 

 

Gráfica 1. Pacientes clasificados por edad y género 
 

 

 
 



.Tabla 2. Números de casos distribuidos por áreas 

Frecuencia Porcentaje Porcentaje válido 
Áreas 

Total 157 100,0 

INTERPRETACIÓN: De un total de 89 pacientes parte del estudio, se pudo evidenciar que 

la mayor parte de los afectados corresponden al género masculino, considerando que la etapa 

más vulnerable pertenece a la vejez en ambos sexos. 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

C1 29 18,5 29,6 

C2 24 15,3 24,5 

CIR 25 15,9 25,5 

ER 4 2,5 4,1 

OBS 6 3,8 6,1 

PD 6 3,8 6,1 

QUI 1 ,6 1,0 

UCI 3 1,9 3,1 

Total 98 62,4 100,0 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Autores: Vergara y Rojas. 



 
 

Gráfica 2. Números de casos distribuidos por áreas 
 
 

 

INTERPRETACIÓN:El área donde se evidenció un mayor número de casos fue en el área 

Clínico 1 con el 29,59%, seguido de cirugía con el 25,51% y con el 24,49% clínica 2, siendo 

las áreas que mayor porcentaje de población representan para el estudio. 

 

Tabla 3. Escala de Wagner 
 

 

 

 
 

 
Grado Wagner 

 
Frecuencia 

 
Porcentaje 

1 1 1,2 

2 13 16,1 

3 36 44,4 

4 28 34,6 



 5 3 3,7 

Total 
  

100,0 

 

 

Autores: Vergara y Rojas 

 

Gráfica 3. Escala de Wagner 
 
 

 
INTERPRETACIÓN: De acuerdo a la escala de Wagner el grado que mayor se presenta en el 

estudio es el grado 3 con el 44,4%. El grado 4 representa el 34,6% de este estudio, a su vez el grado 2 

con el 16,1% tiene una incidencia menor, y por último el grado 5 con el 3,7% y el grado 1 con el 1,2% 

representan el grado de lesión con menor frecuencia en el estudio. 



Tabla 4. Clasificación bacteriana en Gram positivas y Gram negativas 
 
 

 

Bacterias aisladas 

Bacterias Gram Positivas y Gram 

Negativas 

Total 

Gram Positiva Gram Negativa 

ACINETOBACTER 0 5 5 

BAUMANII    

CITOBACTER FEUNDRI 0 3 3 

CITOBACTER KOSERI 0 1 1 

E. COLI 0 13 13 

ENTEROBACTER 0 2 2 

AEROGENES    

ENTEROBACTER 0 1 1 

CLOACAE    

ENTEROBACTER 0 1 1 

GERGOVIAE    

K. PNEUMONIAE 0 13 13 

MORGANELLA MORGANII 0 1 1 

PROTEUS MIRABILIS 0 8 8 

PSEUDOMONA 0 13 13 

AERUGINOSA    

PROTEUS PENNERI 0 1 1 

PROTEUS VULGARIS 0 2 2 

PROVIDENCIA STUARDII 0 1 1 

S. AUREUS 3 0 3 

S. BETAHEMOLITICO 5 0 5 

S. EPIDERMIDIS 8 0 8 

Total 16 65 81 



 

 

Autores: Vergara y Rojas. 

 
Gráfica 4. Clasificación bacteriana en Gram positivas y Gram negativas 

 



INTERPRETACIÓN: De un recuento de 81 bacterias, de las cuales 18 de ellas se logró 

clasificar como Gram positivas y 63 fueron identificadas como Gram negativas. Las bacterias 

que predominaron en su mayoría fueron E. Coli, Klebsiella Pneumoniae y Pseudomona 

Aeruginosa, todas Gram negativas; por otro lado, se encontró la S. epidermidis en menor 

cantidad, pero siendo la más predominante entre las bacterias Gram positivas. 

 

 

Tabla 5. Aislamiento bacterias Gram negativas 

Bacterias aisladas ACINETOBACTER Recuento 5 

 BAUMANII  

% dentro de Gram 

 

7,9% 

  Negativas  

 
CITROBACTER Recuento 3 

 FREUNDII  
% dentro de Gram 

 
4,8% 

  Negativas  

 
CITROBACTER Recuento 1 

 KOSERI  
% dentro de Gram 

 
1,6% 

  Negativas  

 
E. COLI Recuento 12 

  
% dentro de Gram 20,6% 

  Negativas  

 
ENTEROBACTER Recuento 1 

 CLOACAE  

% dentro de Gram 

 

1,6% 

  Negativas  

 
ENTEROBACTER Recuento 1 

 GERGOVIAE   



  % dentro de Gram 1,6% 

Negativas  

K. PNEUMONIAE Recuento 13 

 
% dentro de Gram 20,6% 

 Negativas  

MORGANELLA Recuento 1 

MORGANII  

% dentro de Gram 

 

1,6% 

 Negativas  

PROTEUS Recuento 8 

MIRABILIS  

% dentro de Gram 

 

12,7% 

 Negativas  

PSEUDOMONA Recuento 13 

AERUGINOSA  

% dentro de Gram 

 

20,6% 

 Negativas  

PROTEUS PENNERI Recuento 1 

 
% dentro de Gram 1,6% 

 Negativas  

PROTEUS Recuento 2 

VULGARIS  

% dentro de Gram 

 

3,2% 

 Negativas  

PROVIDENCIA Recuento 1 

STUARTII  

% dentro de Gram 

 

1,6% 

 Negativas  

Total Recuento 62 



 
% dentro de Gram 

Negativas 

100,0% 

 

Autores: Vergara y Rojas 
 

 

Gráfica 5. Aislamiento bacterias Gram negativas 

 

 
INTERPRETACIÓN: Del recuento total de 63 bacterias Gram negativas, se obtuvo como 

las más representativas a E. Coli, Klebsiella Pneumoniae y Pseudomona Aeruginosa, todas 

con un porcentaje de 20,6%. 



 

 

 

 

 

 

Tabla 6. Clasificación bacteriana dividida por grupo etario. 
 

 

 
 

 
Bacterias aisladas 

Edad de los pacientes  

 

 
 

Total 

JUVENTU 

D 24-26 

ADULTE 

Z 27-59 

VEJEZ 

60-89 

ACINETOBACTE 0 1 4 5 

R BAUMANII     

CITROBACTER 0 3 0 3 

FREUNDII     

CITROBACTER 0 1 0 1 

KOSERI     

E. COLI 0 6 6 12 

ENTEROBACTER 0 1 1 2 

AEROGENES     

ENTEROBACTER 0 0 1 1 

CLOACAE     

ENTEROBACTER 0 0 1 1 

GERGOVIAE     

K. PNEUMONIAE 0 5 8 13 

MORGANELLA 0 0 1 1 

MORGANII     



 PROTEUS 0 3 5 8 

 MIRABILIS     

 
PSEUDOMONA 1 8 4 13 

 AERUGINOSA     

 
PROTEUS 0 0 1 1 

 PENNERI     

 
PROTEUS 0 0 2 2 

 VULGARIS     

 
PROVIDENCIA 0 0 1 1 

 STUARTII     

 
S. AUREUS 0 1 2 3 

 
S. BETA 0 0 5 5 

 HEMOLÍTICO     

 
S. EPIDERMIDIS 0 2 6 8 

Total 
 

1 31 48 80 

 

 

Autores: Vergara y Rojas 



Gráfica 6. Clasificación bacteriana dividida por grupo etario. 
 
 

INTERPRETACIÓN: El estudio correspondiente dio como resultado que el grupo etario que se vio 

mayormente afectado es la etapa de vejez y adultez, teniendo como bacteria principal en este grupo a 

Klebsiella Pneumoniae con un total de 9,88%, seguido de E. Coli y S. Epidermis con el 7,41% 

respectivamente. 



Tabla 7. Resistencia y Sensibilidad bacteriana a la Amikacina 
 

 

 
Bacterias 

Amikacina Total 

SENSIBLE RESISTENTE 

ACINETOBACTER 5 0 5 

BAUMANII    

CITROBACTER FREUNDII 2 1 3 

CITROBACTER KOSERI 1 0 1 

E. COLI 12 0 12 

ENTEROBACTER 2 0 2 

AEROGENES    

ENTEROBACTER 1 0 1 

CLOACAE    

ENTEROBACTER 1 0 1 

GERGOVIAE    

K. PNEUMONIAE 13 0 13 

MORGANELLA 1 0 1 

MORGANII    

PROTEUS MIRABILIS 5 1 6 

PSEUDOMONA 11 2 13 

AERUGINOSA    

PROTEUS PENNERI 1 0 1 

PROTEUS VULGARIS 2 0 2 

PROVIDENCIA STUARTII 1 0 1 

S. AUREUS 3 0 3 



 S. BETA HEMOLÍTICO 4 1 5 

S. EPIDERMIDIS 7 0 7 

Total 72 5 77 

 
 

Autores: Vergara y Rojas 

 
Gráfica 7. Resistencia y Sensibilidad bacteriana a la Amikacina 

 

INTERPRETACIÓN: Conforme se obtuvo los resultados del antibiograma con respecto al 

antibiótico Amikacina, se logró evidenciar que la bacteria con mayor porcentaje de 

sensibilidad fue la Klebsiella Pneumoniae con el 16,88%, seguido de E. Coli con el 15,58% y 

Pseudomona Aeruginosa con el 14,29%. En lo que respecta a la resistencia, los únicos 

agentes patógenos que presentaron resistencia fueron: Pseudomona Aeruginosa con un 2,60% 

del total de pacientes que se evidenció esta bacteria, de la misma forma Proteus Mirabilis, 



Citrobacter Freundii y S, Beta Hemolítico con un 1,30% evidenciaron resistencia al  

antibiótico. 

 

 

 

 

 

Tabla 8. Sensibilidad y Resistencia bacteriana a la Amipicilina+Sulbactam 
 

 

 
 

 
Bacterias 

Ampicilina + Sulbactam Total 

SENSIBLE RESISTENTE INTERMEDI 

O 

ACINETOBACTER 2 0 3 5 

BAUMANII     

CITROBACTER 0 1 1 2 

FREUNDII     

CITROBACTER 0 0 1 1 

KOSERI     

E. COLI 5 8 0 13 

ENTEROBACTER 2 0 0 2 

AEROGENES     

ENTEROBACTER 1 0 0 1 

CLOACAE     

ENTEROBACTER 1 0 0 1 

GERGOVIAE     

K. PNEUMONIAE 8 3 1 12 

MORGANELLA 1 0 0 1 

MORGANII     



 PROTEUS 2 4 0 6 

MIRABILIS     

PSEUDOMONA 5 4 2 11 

AERUGINOSA     

PROTEUS PENNERI 1 0 0 1 

PROTEUS 0 1 1 2 

VULGARIS     

PROVIDENCIA 1 0 0 1 

STUARTII     

S. AUREUS 1 1 0 2 

S. BETA 2 3 0 5 

HEMOLÍTICO     

S. EPIDERMIDIS 6 1 0 7 

Total 37 26 9 73 

 

 

Autores: Vergara y Rojas 



Gráfica 8. Sensibilidad y Resistencia bacteriana a la Ampicilina+Sulbactam 
 

 

 
INTERPRETACIÓN: Los resultados de sensibilidad y resistencia Ampicilina + Sulbactam 

demostraron que la bacteria que presenta mayor sensibilidad a este antibiótico es la Klebsiella 

Pneumoniae representando un 11,27% seguido con un 8,45% de S. epidermis y con el 7,04% 

la Pseudomona Aeruginosa, así mismo la E. coli presenta un porcentaje mucho menor con el 

5,63 pero llegando a ser la bacteria que presenta una tasa de resistencia elevada con el 9,86% 

de aquellos pacientes a los que se detectaron dicha bacteria, otras bacterias con menor 

porcentaje de resistencia pero no menos importante, son la Pseudomona Aeruginosa y  

Proteus Mirabilis, ambas con un porcentaje de 5,63%. Por último, tenemos aquellas bacterias 

que dieron como resultado intermedio, es decir, el tratamiento puede ser efectivo o no, en este 

caso tenemos a Acinetobacter Baumanii con el 4,23% seguido de Pseudomona Aeruginosa 



con el 2,82% por último en igual proporción encontramos a Citrobacter Freundii, Citrobacter 

Koseri, Klebsiella Pneumoniae y Proteus Vulgaris, todas con el 1,41%. 

 

 

 

 

 
Tabla 9. Sensibilidad y Resistencia bacteriana a Ceftriaxona 

 

 

 
 

 
Bacterias 

Ceftriaxona Total 

SENSIBLE RESISTENTE 

ACINETOBACTER 4 1 5 

BAUMANII    

CITROBACTER FREUNDII 1 1 2 

CITROBACTER KOSERI 0 1 1 

E. COLI 7 6 13 

ENTEROBACTER 2 0 2 

AEROGENES    

ENTEROBACTER 0 1 1 

CLOACAE    

ENTEROBACTER 1 0 1 

GERGOVIAE    

K. PNEUMONIAE 5 7 12 

MORGANELLA 1 0 1 

MORGANII    

PROTEUS MIRABILIS 5 0 5 

PSEUDOMONA 2 7 9 

AERUGINOSA    



 PROTEUS PENNERI 1 0 1 

PROTEUS VULGARIS 0 2 2 

PROVIDENCIA STUARTII 1 0 1 

S. AUREUS 2 0 2 

S. BETA HEMOLÍTICO 2 3 5 

S. EPIDERMIDIS 4 3 7 

Total 38 32 70 

 
 

Autores: Vergara y Rojas 

 
Gráfica 9. Sensibilidad y Resistencia bacteriana a Ceftriaxona. 

 



 

INTERPRETACIÓN: Las bacterias que presentaron mayor sensibilidad a Ceftriaxona es la 

E. Coli con el 8,82% seguido de Proteus Mirabilis y Klebsiella Pneumoniae, ambas con el 

7,35%. En un porcentaje menor se encuentra Acinetobacter Baumannii y S. Epidermis con el 

5,88% a su vez en porcentaje mucho menor se encuentran S. Betahemolítico, S. Aureus, 

Pseudomona Aeruginosa y Enterobacter Aerogenes, todas estas con una tasa de 2,94%. En lo 

que respecta a la resistencia bacteriana, las bacterias que presentan una mayor resistencia 

fueron Klebsiella Pneumoniae y Pseudomona Aeruginosa con el 10,2% seguida muy de cerca 

con E. Coli con el 7,35% y en un porcentaje mucho más bajo se encuentra S. Epidermidis y 

S. Betahemolítico con el 4,41%. 
 

 

 

 

 

Tabla 10. Sensibilidad y Resistencia bacteriana a Ciprofloxacina 
 

 

 
 

 
Bacterias 

Ciprofloxacino Total 

SENSIBLE RESISTENTE INTERMEDI 

O 

ACINETOBACTER 2 3 0 5 

BAUMANII     

CITROBACTER 0 3 0 3 

FREUNDII     

CITROBACTER 0 1 0 1 

KOSERI     

E. COLI 4 9 0 13 

ENTEROBACTER 2 0 0 2 

AEROGENES     

ENTEROBACTER 1 0 0 1 

CLOACAE     



 ENTEROBACTER 1 0 0 1 

GERGOVIAE     

K. PNEUMONIAE 3 9 0 12 

MORGANELLA 1 0 0 1 

MORGANII     

PROTEUS 2 6 0 8 

MIRABILIS     

PSEUDOMONA 2 10 0 12 

AERUGINOSA     

PROTEUS PENNERI 1 0 0 1 

PROTEUS 0 2 0 2 

VULGARIS     

S. AUREUS 1 2 0 3 

S. BETA 1 4 0 5 

HEMOLÍTICO     

S. EPIDERMIDIS 4 3 1 8 

Total 25 52 1 78 

 
 

Autores: Vergara y Rojas 



Gráfica 10. Sensibilidad y Resistencia bacteriana a Ciprofloxacina 

 

INTERPRETACIÓN: La única bacteria que presentó un resultado intermedio mediante el 

antibiograma fue S. epidermis con un porcentaje del 1,28% mientras tanto en lo que 

corresponde a resistencia, el mayor porcentaje pertenece a Pseudomona Aeruginosa con un 

12,82%. Con el 11,54% le sigue Klebsiella Pneumoniae y E. Coli, Proteus Mirabilis 

representa el 7,69%. En lo que respecta a la sensibilidad hacia Ciprofloxacino, la bacteria E. 

Coli y S. epidermis con el 5,13% representan el mayor porcentaje , siguiendo con Klebsiella 

Pneumoniae con el 3,85% con el 2,56% se encuentra Acinetobacter Baumanii, Enterobacter 

Aerogenes, Proteus Mirabilis, Pseudomona Aeruginosa y S. Aureus. 



 

 

Tabla 11. Sensibilidad y Resistencia bacteriana a Gentamicina 
 

 

 

 
 

 
Bacterias 

Gentamicina Total 

SENSIBLE RESISTENTE 

ACINETOBACTER 5 0 5 

BAUMANII    

CITROBACTER FREUNDII 2 1 3 

CITROBACTER KOSERI 1 0 1 

E. COLI 11 2 13 

ENTEROBACTER 2 0 2 

AEROGENES    

ENTEROBACTER 0 1 1 

CLOACAE    

ENTEROBACTER 1 0 1 

GERGOVIAE    

K. PNEUMONIAE 7 6 13 

MORGANELLA 1 0 1 

MORGANII    

PROTEUS MIRABILIS 7 1 8 

PSEUDOMONA 5 7 12 

AERUGINOSA    

PROTEUS PENNERI 1 0 1 

PROTEUS VULGARIS 1 1 2 



 PROVIDENCIA STUARTII 1 0 1 

S. AUREUS 3 0 3 

S. BETA HEMOLÍTICO 3 2 5 

S. EPIDERMIDIS 5 2 7 

Total 56 23 79 

 
 

Autores: Vergara y Rojas 

 
Gráfica 11. Sensibilidad y Resistencia bacteriana a Gentamicina 

 
 



INTERPRETACIÓN: El resultado de antibiograma a Gentamicina dio como resultado que 

la bacteria E. Coli demuestra una sensibilidad del 13,92%. Con el 8,86% se encuentra 

Klebsiella Pneumoniae y Proteus Mirabilis, a su vez el 6,33% pertenece a las bacterias S. 

Epidermis y Acinetobacter Baumannii. En lo que respecta a la resistencia la bacteria más 

representativa para éste parámetro es Pseudomona Aeruginosa con el 8,86% y con el 7,59% 

Klebsiella Pneumoniae, por otro lado, con el 2,53% se encuentra E. Coli, S. Betahemolítico y 

S. epidermis. 
 

 

 

 

 

 

 
 

Tabla 12. Sensibilidad y Resistencia bacteriana a Imipenem 
 

 

 

 
 

 
Bacterias 

Imipenem Total 

SENSIBLE RESISTENTE 

ACINETOBACTER 5 0 5 

BAUMANII    

CITROBACTER FREUNDII 1 2 3 

 
CITROBACTER KOSERI 

 
1 

 
0 

 
1 

E. COLI 12 1 13 

ENTEROBACTER 2 0 2 

AEROGENES    

ENTEROBACTER 0 1 1 

CLOACAE    

ENTEROBACTER 1 0 1 

GERGOVIAE    



 K. PNEUMONIAE 11 1 12 

MORGANELLA 1 0 1 

MORGANII    

PROTEUS MIRABILIS 5 1 6 

PSEUDOMONA 8 4 12 

AERUGINOSA    

PROTEUS PENNERI 1 0 1 

PROTEUS VULGARIS 2 0 2 

PROVIDENCIA STUARTII 1 0 1 

 
S. AUREUS 

 
2 

 
1 

 
3 

S. BETA HEMOLÍTICO 4 1 5 

S. EPIDERMIDIS 7 1 8 

Total 64 13 77 

 

 

Autores: Vergara y Rojas 



 

 

Gráfica 12. Sensibilidad y Resistencia bacteriana a Imipenem 

 

 

 

 
 

INTERPRETACIÓN: Una vez obtenido los resultados de antibiograma para Imipenem se 

pudo evidenciar que el 14,47% en cuanto a sensibilidad, pertenece a E. Coli y Klebsiella 

Pneumoniae, continúa con el 10,53% Pseudomona Aeruginosa y con el 9,21% S. epidermis. 

Mientras que el valor más representativo en cuanto a la resistencia bacteriana pertenece a 

Pseudomona Aeruginosa. 



 

 

Tabla 13. Sensibilidad y Resistencia bacteriana a Piperacilina + Tazobactam 
 

 

 

 
 

 
Bacterias 

Piperacilina+tazobactam Total 

SENSIBLE RESISTENTE INTERMEDI 

O 

ACINETOBACTER 5 0 0 5 

BAUMANII     

CITROBACTER 1 1 1 3 

FREUNDII     

CITROBACTER 1 0 0 1 

KOSERI     

E. COLI 11 1 1 13 

ENTEROBACTER 2 0 0 2 

AEROGENES     

ENTEROBACTER 0 1 0 1 

CLOACAE     

ENTEROBACTER 1 0 0 1 

GERGOVIAE     

K. PNEUMONIAE 11 0 2 13 

MORGANELLA 1 0 0 1 

MORGANII     

PROTEUS 6 2 0 8 

MIRABILIS     



 PSEUDOMONA 8 3 1 12 

AERUGINOSA     

PROTEUS 1 0 0 1 

PENNERI     

PROTEUS 2 0 0 2 

VULGARIS     

PROVIDENCIA 1 0 0 1 

STUARTII     

S. AUREUS 2 0 1 3 

S. BETA 4 1 0 5 

HEMOLÍTICO     

S. EPIDERMIDIS 6 2 0 8 

Total 63 11 6 80 

 

 

Autores: Vergara y Rojas 



Gráfica 13. Sensibilidad y Resistencia bacteriana a Piperacilina + Tazobactam 
 
 

 

INTERPRETACIÓN: Los resultados del antibiograma para Piperacilina + Tazobactam 

indican que se detectó como intermedio a las bacterias S. Aureus, E Coli, Pseudomona 

Aeruginosa y Citrobacter Freundii con el 1,25% y por último con Klebsiella Pneumoniae con 

el 2,50%. En lo que respecta a la resistencia se encuentra Pseudomona Aeruginosa con el 

3,75% seguido de S. Epidermis y Proteus Mirabilis con el 2,50%. Por otro lado, la 

sensibilidad bacteriana en este antibiótico dio como resultado que E. Coli y Klebsiella 

Pneumoniae representan el 13,75% y Pseudomona Aeruginosa con el 10%, seguida con el 

7,50% de S. Epidermis. 



 

 

 

 

 

 

Tabla 14. Sensibilidad y Resistencia bacteriana a Trimetropin 
 

 

 
 

 
Bacterias 

Trimetropin Total 

SENSIBLE RESISTENTE INTERMEDI 

O 

ACINETOBACTER 0 3 2 5 

BAUMANII     

CITROBACTER 0 2 0 2 

FREUNDII     

CITROBACTER 0 1 0 1 

KOSERI     

E. COLI 5 6 1 12 

ENTEROBACTER 0 0 1 1 

AEROGENES     

ENTEROBACTER 1 0 0 1 

CLOACAE     

ENTEROBACTER 0 0 1 1 

GERGOVIAE     

K. PNEUMONIAE 7 3 2 12 

MORGANELLA 1 0 0 1 

MORGANII     



 PROTEUS 5 1 1 7 

MIRABILIS     

PSEUDOMONA 7 2 0 9 

AERUGINOSA     

PROTEUS 1 1 0 2 

VULGARIS     

PROVIDENCIA 1 0 0 1 

STUARTII     

S. AUREUS 2 0 0 2 

S. BETA 3 2 0 5 

HEMOLÍTICO     

S. EPIDERMIDIS 6 2 0 8 

Total 39 23 8 70 

 

 

Autores: Vergara y Rojas 



Gráfica 14. Sensibilidad y Resistencia bacteriana a Trimetropin 
 
 

 

INTERPRETACIÓN: La prueba de antibiograma nos permitió observar que la bacteria con 

mayor sensibilidad fue la Pseudomona Aeruginosa y Klebsiella Pneumoniae con el 10% 

seguida de S. Epidermis con el 8,57% y Proteus Mirabilis con el 7,14% al igual que E. Coli. 

De la misma forma se logró evidenciar que la mayor resistencia a Trimetropin la posee E. 

Coli con el 8,57% y seguida de un porcentaje menor Acinetobacter Baumannii con el 4,29. 

Mientras tanto, las bacterias que presentan un nivel intermedio se encuentra Klebsiella 

Pneumoniae con el 2,86% al igual que Acinetobacter Baumanii. 



 

 

Tabla 15. Sensibilidad y Resistencia bacteriana a Meropenem 
 

 
 

 
Bacterias 

Meropenem Total 

SENSIBLE RESISTENTE 

ACINETOBACTER 2 0 2 

BAUMANII    

CITROBACTER 1 1 2 

FREUNDII    

E. COLI 12 1 13 

ENTEROBACTER 1 0 1 

AEROGENES    

ENTEROBACTER 0 1 1 

CLOACAE    

ENTEROBACTER 1 0 1 

GERGOVIAE    

K. PNEUMONIAE 4 2 6 

MORGANELLA 0 1 1 

MORGANII    

PROTEUS MIRABILIS 5 2 7 

PSEUDOMONA 3 4 7 

AERUGINOSA    

PROTEUS VULGARIS 1 0 1 

S. AUREUS 2 1 3 



 S. BETA HEMOLÍTICO 2 2 4 

S. EPIDERMIDIS 5 1 6 

Total 38 16 54 

 

 

Autores: Vergara y Rojas 

 
Gráfica 15. Sensibilidad y Resistencia bacteriana a Meropenem 

 
 

 
 

INTERPRETACIÓN: Conforme se obtuvo los resultados del antibiograma aplicado al 

antibiótico Meropenem, se pudo evidenciar que el 20,37% de aquellos pacientes que 

evidenciaron E. Coli presentaron sensibilidad al antibiótico, por otro lado S. Epidermis 

evidenció un 9,26% al igual que Proteus Mirabilis, y a su vez Klebsiella Pneumoniae que 



representa un 7,41%. En lo que concierne a la resistencia, Pseudomona Aeruginosa presenta 

el mayor porcentaje con un 7,41% mientras que la única que bacteria que no presenta 

resistencia a Meropenem es Acinetobacter Baumanii. 

 

 

 
 

Tabla 16. Sensibilidad bacteriana a Vancomicina 
 

 

 
 

 
Bacterias 

Vancomicina Total 

SENSIBLE 

CITROBACTER FREUNDII 1 1 

E. COLI 5 5 

ENTEROBACTER CLOACAE 1 1 

 
K. PNEUMONIAE 

 
2 

 
2 

PROTEUS MIRABILIS 3 3 

PSEUDOMONA 1 1 

AERUGINOSA   

S. AUREUS 1 1 

S. BETA HEMOLÍTICO 1 1 

S. EPIDERMIDIS 2 2 

Total 17 17 

 

 
 

Autores: Vergara y Rojas 



Gráfica 16. Sensibilidad bacteriana a Vancomicina 
 
 

 

 
INTERPRETACIÓN: En el caso de la vancomicina no presentó resistencia a las bacterias 

de estudios por lo que el tratamiento con este antibiótico es recomendable y eficaz, pero a su 

vez la bacteria que presentó una mayor sensibilidad al antibiótico fue E. Coli con el 29,41% 

del total de este tipo de bacteria que se identificaron en los pacientes. 

 

4.2 DISCUSIÓN 

 
 

Una de las consecuencias de la Diabetes mellitus es la infección de pie diabético, 

independientemente de la edad, sexo, raza, lo que conlleva a la amputación y discapacidad. 

Durante la realización del presente trabajo de investigación, se evidenció que los pacientes 

con mayor frecuencia de infecciones bacterianas en pie diabético es el sexo masculino de 60 a 

89 años edad con un porcentaje total de 42.70% , cifras que coinciden con un estudio 

realizado por el Instituto Nacional del Diabético en Honduras del 63% respectivamente. Por 

otra parte, dentro de este estudio se pudo apreciar según la escala Wagner que el Grado III de 

pie diabético fue el más frecuente con un 44,4% de pacientes con pie diabético, por lo cual 

presenta una similitud con un estudio realizado en el Instituto Nacional del Diabético en 

Honduras con 46,2% de pacientes con pie diabético 58 



Las áreas más frecuentes en donde los pacientes infectados con pie diabético fueron 

trasladados es en el área clínica 1 con un porcentaje de 29.59%, clínica 2 con 24.49% y 

cirugía con 25.51% los restantes pertenecen al área de emergencia con 4.0%, en observación 

con 6.1%, quirúrgico con 1.0% y UCI con 3.0%. 

 

Al analizar la frecuencia de especies bacterianas, se pudo evidenciar un total de 81 bacterias 

distribuidas entre todos los pacientes, de las cuales 18 de ellas se lograron identificar como 

Gram positivas y 63 como Gram negativas. Los microorganismos más frecuentes que fueron 

aislados son bacterias Gram Negativas como la Pseudomona Aeruginosa con un porcentaje 

de 20,6%, E.coli con un porcentaje de 20,6%, K.Pneumoniae con 20,6%, de pacientes 

infectados y la bacteria Gram positiva que predominó es la S. epidermis con un porcentaje de 

44,4 % de pacientes infectados, lo cual concuerda con algunos autores que han asociado a 

estas bacterias como agentes de infecciones sistémicas de la piel y tejidos blandos causando 

así úlceras crónicas53 959. 

 

La edad de los pacientes fue un factor determinante en este estudio debido a que el grupo 

etario que se distinguió mayor afectado es en la etapa de la vejez en rango de 60 a 89 años, en 

donde pudimos evidenciar como principal bacteria en este grupo a Klebsiella Pneumoniae 

con un total de 9,88% de pacientes, E.Coli y epidermis con un porcentaje de 7,41% de 

pacientes con infecciones de pie diabético respectivamente, es decir que mientras la edad 

aumenta, incrementa el riesgo de padecer infecciones bacterianas en pie diabético. 

 

En cuanto al perfil de susceptibilidad antimicrobiana, se logró evidenciar que las bacterias 

con mayor porcentaje de sensibilidad ante la Amikacina fueron la Klebsiella Pneumoniae con 

18,88%, y E. Coli con 15,58% del total de los pacientes, mientras que los únicos agentes 

patógenos que presentaron resistencia ante este fármaco fue Pseudomona Aeruginosa con un 

2,60% del total de pacientes, es decir que este fármaco según publicaciones, es uno de los 

aminoglucósidos con mayor actividad antimicrobiana, usado en gérmenes gramnegativos 

usuales contra la Pseudomonas Aeruginosa, Enterobacter, Acynetobacter, siendo útil para el 

tratamiento de infecciones en pie diabético60. 

 

Frente a la Ampicilina + Sulbactam, las bacterias que presentaron mayor sensibilidad a este 

antibiótico es la Klebsiella Pneumoniae en un 11,27%, seguido de S. epidermis con 8.45% de 



pacientes infectados, Sin embargo, en países como Noruega, donde el consumo de 

antibióticos es muy bajo, se han observado porcentajes de sensibilidad de E. Coli a 

Ampicilina -Sulbactam en los años 1990-1999 de hasta el 75%61. Por otra parte, los agentes 

patógenos que presentaron mayor resistencia ante este fármaco fue la E. Coli con 9,86%, 

seguido de Pseudomona Aeuruginosa y Proteus Mirabilis con 5,63% de pacientes infectados, 

en donde otros autores mencionan que a nivel mundial este tipo de antibiótico presenta alta 

resistencia bacteriana, inactivando así el fármaco antes de generar su efecto62. 

 

Las bacterias que presentaron mayor sensibilidad ante la Ceftriaxona es la E. Coli con 8,82%, 

Proteus Mirabilis y Klebsiella Pneumoniae, ambas con el 7,35% de pacientes infectados, 

mientras que las bacterias con mayor resistencia es la Klebsiella Pneumoniae , Pseudomona 

Aeruginosa con el 10,2% y E. Coli con 7,35% de pacientes infectados, por lo cual según 

autores describen que este fármaco se ha usado como tratamiento en diversas infecciones, y a 

consecuencia de ello ha generado una alta resistencia a microorganismos Gram Negativos60. 

 

Frente a Ciprofloxacino presentó sensibilidad ante E. Coli y S. epidermis con el 5,13% de 

pacientes infectados, y fue resistente a Pseudomona Aeruginosa con 12,82% y Klebsiella 

Pneumoniae con 11.54% de pacientes infectados, resultados que coinciden con un estudio 

realizado en el Instituto Nacional del Diabético en Honduras58. De igual manera frente a 

Gentamicina presentó mayor resistencia a E. Coli con 13,92%, Klebsiella Pneumoniae y 

Proteus Mirabilis con 8,86% de pacientes infectados, y las bacterias que presentaron mayor 

resistencia fueron Pseudomona Aeruginosa con 8,86% y Klebsiella Pneumoniae con 7,59%, 

esto tiene similitud a resultados obtenidos en un estudio similar53. 

 

Las bacterias con mayor sensibilidad a Imipenem fue E. Coli y Klebsiella Pneumoniae, con 

14,47% y los microorganismos con mayor resistencia como Pseudomona Aeruginosa con 

5,26% de pacientes infectados, por esta razón algunos estudios describen que al presentar 

mayor porcentaje de sensibilidad, este fármaco puede utilizarse en infecciones de pie 

diabético63. Frente a Piperacilina + Tazobactam, las bacterias con mayor sensibilidad fueron 

E. Coli y Klebsiella Pneumoniae con 13,75% y Pseudomona Aeruginosa con 10% de 

pacientes, en cuanto a las bacterias con mayor resistencia tenemos a Pseudomona Aeruginosa 

con 3,75% seguido de  S. epidermis y Proteus Mirabilis con el 2,50% de pacientes infectados, 



por que dichos autores describen que este tipo de fármaco es indicado para atenciones de 

infecciones de pie diabético63. 

 

Las bacterias que resultaron con mayor sensibilidad frente a Trimetropin fueron Pseudomona 

Aeruginosa y Klebsiella Pneumoniae con el 10% seguida de S. epidermis con el 8,57% de 

pacientes, y las bacterias más resistentes ante dicho fármaco resultaron ser E. Coli con el 

8,57% y Acinetobacter Baumannii con el 4,29% de pacientes infectados, resultados que 

coinciden con un estudio realizado en el Instituto de Patagonia de Chile64. 

 

Frente a Meropenem, las bacterias que resultaron con mayor sensibilidad fueron E. Coli con 

20,37%, S. epidermis y Proteus Mirabilis con 9,26% de pacientes, y las bacteria que resultó 

con mayor resistencia ante este fármaco es Pseudomona Aeruginosa con 7,41%, por lo cual 

comparando con otros estudios, esta bacteria en algunos casos puede presentar resistencia 

bacteriana58. Y tenemos al antibiótico Vancomicina que no presentó resistencia bacteriana, y 

mostró mayor sensibilidad a E. Coli con 29,41% total de pacientes, es decir que es uno de los 

fármacos eficaces para el tratamiento de pie diabético por no presentar resistencia alguna 

según nuestro estudio. 



CAPÍTULO V 

 

 

5.1 CONCLUSIONES 

 
 

1. Podemos concluir sobre las bases de nuestros resultados, que en las muestras de cultivo 

obtenidas en los pacientes con pie diabético del Hospital IESS de la ciudad de Machala, 

las bacterias más frecuentes fueron bacterias Gram Negativas como la Pseudomona 

Aeruginosa, E.coli , K.Pneumoniae con un porcentaje de 20,6%,de pacientes infectados. 

 

2. Según la escala de Wagner, el grado de lesión que mayor se presenta en los pacientes con 

pie diabético es el grado III con un porcentaje de 44,4%. 

 

3. Se concluye según el antibiograma, que el medicamento con mayor resistencia bacteriana 

es el Ciprofloxacino con un total de 52 pacientes y Ceftriaxona con un total de 31 

pacientes con pie diabético. 

 

4. Según el antibiograma realizado, se concluye que los medicamentos con mayor 

sensibilidad bacteriana es la Amikacina con un total de 72 pacientes, Imipenem y 

Piperazilina + Tazobactam con un total de 63 pacientes con pie diabético. 

 

5.2 RECOMENDACIONES 

 
 

1. Concientizar a los pacientes a mejorar el estilo de vida llevando un control de la 

enfermedad, ejercicio, tratamiento médico y alimentación sana para evitar 

complicaciones como lo es el pie diabético. 

 

2.  Educar a los pacientes que padecen de pie diabético por parte de los profesionales de la 

salud, sobre el manejo integral del calzado adecuado. 

 

3.  Se debe utilizar calzado que no lastime, el uso de plantillas para disminuir la posibilidad 

pie diabético. 



4.  Brindar un cuidado y vigilancia médica de la salud mental en los pacientes con pie 

diabético, para asegurar el fracaso o el éxito su tratamiento. 

 

5. Enfatizar el estudio del grado de la lesión de pie diabético, debido a que representa 

información valiosa en la parte microbiológica. 
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