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Prevalencia y perfil de susceptibilidad antimicrobiana en  
bacterias aisladas de úlceras crónicas infectadas en adultos
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Prevalence and susceptibility pattern of bacteria isolated from infected chronic 
wounds in adult patients

Background: Chronic wounds are considered a public health problem that may be complicated by bacterial 
infections, mainly caused by resistant strains. Aim: To study the bacteria prevalence and antimicrobial susceptibility 
in samples from adult patients with chronic wounds. Methods: Patients treated at National Institute of Wounds 
Foundation between May and July 2014, with chronic ulcers in lower extremities with clinical inflammatory 
signs were recluted. Samples were cultured in aerobic and anaerobic atmosphere and species identification was 
performed by API (Biomerieux) galleries. The in vitro susceptibility was evaluated according to the Kirby Bauer 
method. Results: From 73 patients, 46 had infected wounds most of them were venous ulcers (33) with prevalence 
in polymicrobial infections and 10 with foot-diabetes ulcers with prevalence in monomicrobial infections (p ≤ 0.05). 
Sixty-eight strains were isolated and Enterobacteriaceae were predominant in monomicrobial infection (p ≤ 0.05) 
and the other groups were slightly higher in polymicrobial infection. The main species were Staphylococcus aureus 
(24%) followed by P. aeruginosa (18%). Fifty strains (77%) were resistant or multi-resistance. We emphasize 
resistance of S. aureus to ciprofloxacin (50%) and cefoxitin (37.5%), thus identifying resistance to methicillin in 
the community (CA-SAMR), all of which are sensitive to cotrimoxazole. Enterobacteria showed sensitivity to 
amikacin (95.5%), P. aeruginosa showed resistance to ciprofloxacin (33.3%) with high sensitivity to gentamicin 
(91.7%) and amikacin (83.3%), while Acinetobacter spp showed resistance to ciprofloxacin and ceftazidime in 
60%, with 100% sensitivity to imipenem. 50% Streptococcus β hemolytic showed resistance to clindamycin and 
penicillin. Conclusion: These data provide epidemiological information on chronic wound infections, representing 
support for diagnosis, treatment and management of this pathology.
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Introducción

Las úlceras o heridas crónicas se caracterizan por 
presentar falta de restauración íntegra en la forma 
anatómica del tejido lesionado y de su función1-3. 

Factores como la hipoxia, necrosis, exudación e infección, 
prolongan una o más etapas propias de la cicatrización, 
como la hemostasia, la inflamación, la proliferación y/o la 
remodelación4. Esta lesión se asocia a factores endógenos 
como enfermedades vasculares, hipertensión venosa y 
enfermedades metabólicas como diabetes mellitus, gene-
rando úlceras de extremidad inferiores que se clasifican 
según la patología de base1,4-6.

Como referencia, en el Reino Unido, la tasa de úl-
ceras crónicas es de 1,48 por 1.000 habitantes, siendo 
más frecuente en mayores de 65 años (3,6% de dicha 
población)7,8. A nivel global se estima que la prevalencia 

de úlceras crónicas oscila en aproximadamente 1% de 
la población general6-9. En Chile, aproximadamente 
170.000 pacientes poseen algún tipo de herida o úlcera 
y el manejo está dirigido principalmente a las úlceras 
venosas, úlceras de pie diabético, úlceras hipertensivas 
y úlceras por presión6.

La úlcera venosa representa entre 75 y 80% del total de 
las úlceras vasculares, con una prevalencia de 0,5 a 0,8% y 
una incidencia de 2 a 5 casos nuevos por mil habitantes al 
año en países desarrollados, implicando pérdidas cercanas 
a los 2 millones de días laborales con costo cercano a los 
3 billones de dólares7,9. En Chile, el gasto país asociado 
a úlceras venosas supera los $ 71 millones de pesos10.

En países desarrollados, la ulceración del pie afecta 
a 15-25% de los pacientes con diabetes mellitus, siendo 
la primera causa de hospitalización asociada a dicha 
patología y precede hasta 85% de las amputaciones 
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en este grupo. La tasa de re-ulceración a los 5 años es 
aproximadamente de 70%, mientras que la infección en 
estas lesiones alcanza cifras de hasta 34%11-13. Úlceras 
hipertensivas se pueden observar con una prevalencia de 
60% en pacientes diabéticos, con una media de 50 a 60 
años y mayor incidencia en mujeres14.

La carencia de atención oportuna repercute en períodos 
de incapacidad laboral más prolongados, tratamientos 
costosos, hospitalizaciones reiteradas y cirugías que pue-
den llegar a amputación, invalidez e incluso evolucionar 
a óbito15,16.

Las úlceras crónicas no siempre manifiestan los sínto-
mas clásicos de infección, como dolor, eritema, edema, 
calor y purulencia. Por tal motivo, se han propuesto otros 
signos específicos como exudado seroso, inflamación 
concomitante, retraso en la cicatrización, decoloración del 
tejido, tejido de granulación friable, mal olor y dehiscencia 
de la herida. A su vez, se ha empleado como indicador, la 
carga bacteriana y especie del patógeno identificado4,8,17,18.

Cuando la infección es superficial, generalmente se 
relaciona a un único agente patógeno, teniendo mejor pro-
nóstico. En cambio, si la herida es profunda la infección 
puede ser producida por dos o más patógenos, la que se 
asocia con mayor riesgo de amputación8,13,15,19.

Estudios han demostrado que las cepas que afectan 
frecuentemente las úlceras del pie diabético incluyen 
microorganismos aeróbicos y anaeróbicos sugiriendo que 
la mezcla de especies puede repercutir en la virulencia de 
las distintas especies bacterianas20,21. El rol patogénico de 
algunos microorganismos no está del todo claro, como es 
el caso de Enterococcus spp., Staphylococcus epidermidis, 
Streptococcus del grupo viridans y Corynebacterium spp., 
ya que, si bien han sido descritos como colonizadores, en 
asociación a otros microorganismos serían capaces de 
liderar el proceso infeccioso8,14,22-24.

Las úlceras crónicas infectadas se caracterizan por 
presentar etiología polimicrobiana, por ende, el uso de 
antimicrobianos de amplio espectro es el tratamiento 
recomendado8,9,15. Muchas bacterias pueden persistir en 
estas lesiones formando bio-películas, estructura que 
protege a las bacterias frente a la fagocitosis y la acción de 
los antimicrobianos, dificultando su erradicación18,22. La 
prescripción y administración inadecuada de antimicro-
bianos genera selección de cepas bacterianas resistentes lo 
que se asocia a mayor probabilidad de mortalidad cuando 
se compara con infecciones de heridas por bacterias 
sensibles8,25,26.

Para el éxito del tratamiento 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 lesión.

Dado estos antecedentes, el presente estudio busca 

determinar el tipo de infección, prevalencia y patrón de 
susceptibilidad-resistencia antimicrobiana de especies 
bacterianas aisladas desde úlceras crónicas de pacientes 
atendidos en la Fundación Instituto Nacional de Heridas 
en Santiago de Chile.

Material y Métodos

El presente estudio fue de tipo descriptivo prospectivo, 
longitudinal y analítico, efectuado entre los meses de 
mayo y julio de 2014.

Pacientes y criterio de infección
Se reclutaron pacientes con sospecha de heridas cróni-

cas infectadas, previa obtención del consentimiento infor-
mado, autorizado por Comité de Ética de la Universidad 
Mayor. Los pacientes fueron atendidos en la Fundación 
Instituto Nacional de Heridas (FINH), que por convenio 
con el Ministerio de Salud (MINSAL), fueron derivados 
desde establecimientos de Atención Primaria del Sistema 
Público de la Región Metropolitana.

El tamaño de la muestra se obtuvo en base a la preva-
lencia de heridas o úlceras en la población adulta en Chile 
equivalente al 1%, de 8 millones de adultos, con nivel de 
confianza de 99%, error de muestreo 3%. Se utilizó como 
fuente de datos la encuesta epidemiológica del Ministerio 
de Salud, año 200013, considerándose para este estudio tres 
tipos de heridas crónicas: úlceras venosas, pie diabético 
y úlceras hipertensivas10,13.

Definiciones
Se consideró infección la presencia de uno o más 

signos y síntomas, de procesos infecciosos de la herida 
(dolor, eritema, edema, calor y purulencia) con presencia 
regular a abundante de agentes bacterianos (cocáceas y/o 
bacilos), acompañados de células epiteliales y leucocitos 
polimorfonucleares.

La muestra fue considerada como colonizada por 
microbiota si presentaba desarrollo bacteriano en el cul-
tivo, sin acompañarse de leucocitos polimorfonucleares 
en la tinción de Gram y escasa o muy escasa presencia 
bacteriana.

Procesamiento de la muestra
La muestra clínica se recolectó por raspado con cureta 

y el material se traspasó a una tórula la que fue depositada 
en un tubo con caldo tioglicolato para su transporte a 
temperatura de 4 °C desde la FINH al Laboratorio de 
Investigación Microbiológica de la U. Mayor, donde se 
realizó procedimiento diagnóstico estándar, iniciado por 
una tinción de Gram con observación y análisis semi-
cuantitativo, expresando los resultados como; muy escasa 
cantidad (+/-), escasa cantidad (+), regular cantidad (++) 
y abundante cantidad (+++).
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Las muestras se sembraron en placas de cultivo con 
agar sangre de cordero, agar chocolate y agar MacConkey, 
incubándose en aerobiosis a 35-37 °C por 24 h. Para el 
estudio de úlceras de pie diabético, se adicionó un cultivo 
en anaerobiosis empleando placas de agar Schaedler, 
incubándose en Jarra Gas-Pak, con un sistema generador 
de anaerobiosis a 35-37 °C, durante 48 a 72 h1,25.

Las cepas bacterianas fueron identificadas analizando 
las características macro y micromorfológicas, pruebas 
fisiológicas, enzimáticas y/o bioquímicas de los distintos 
microorganismos con ayuda de sistemas de galerías API 
(Biomerieux®) según tipo de agente bacteriano, con 
lectura visual y análisis en sofware API-Web versión 
4.0 (Biomerieux®).

Para identificar crecimiento anaeróbico, las colonias 
se analizaron en microscopio estereoscópico, tinción de 
Gram de las colonias sospechosas y repique en dos placas 
de agar Schaedler, incubando una en anaerobiosis y otra 
en CO2. Para identificar la cepa anaerobia se contó con 
apoyo de la galería comercial API 20A (Biomerieux®).

La susceptibilidad antimicrobiana fue evaluada 
mediante el método de difusión en agar (Kirby Bauer) 
en medio Müller Hinton, siguiendo las directrices 
establecidas por el Committee for Clinical Laboratory 
Standards Institute (CLSI) documento M02-A1127. En 
resumen, se preparó un inóculo 0,5 McFarland (1-2 
x108 UFC/ml), determinándose la DO625 nm (0,08 y 
0,13 unidades de Densidad Óptica). Luego, se sembró el 
medio Müller-Hinton utilizando una tórula embebida en 
el inóculo mediante la técnica de siembra en alfombra. 
Posteriormente, con la ayuda de un dispensador se depo-
sitaron los sensidiscos seleccionados para cada especie 
bacteriana. Luego, la placa se incubó 35-37 °C por 18 a 
24 h en aerobiosis. Se determinó el halo de inhibición de 
crecimiento en milímetros (mm) y se registró el resultado 
con su respectiva interpretación como sensible, intermedio 
o resistente, según el CLSI M100-S2328. Para este estudio 
se definió como bacteria multi-resistente a aquella cepa 
resistente a tres o más antimicrobianos26. Los antimicro-
bianos utilizados para el estudio de susceptibilidad por 
cada grupo bacteriano fueron seleccionados siguiendo 
recomendación de la guía CLSI27,28 y de trabajos de la 
literatura científica9,12,25,30,31 los que son presentados en 
la Tabla 1.

Control de calidad y análisis estadístico
Para pruebas de identificación y ensayos de suscepti-

bilidad antimicrobiana se utilizó como control de calidad 
las cepas ATCC (American Type Culture Collection) de 
las especies Staphylococcus aureus (ATCC® 25923™) y 
Pseudomonas aeruginosa (ATCC® 27853™).

El análisis estadístico para tipo de infección y preva-
lencia bacteriana se realizó aplicando la prueba de ᵡ

2 de 
Pearson con ayuda del software Microsoft Excel versión 

2007 y el software SPSS versión 22 considerando un nivel 
de confianza de 95% (α = 0,05).

Resultados

Se reclutaron 73 pacientes de los cuales 46 presentaron 
úlceras infectadas. Veinticinco presentaron infección 
monomicrobiana y 21 polimicrobiana correspondiendo la 
mayoría de las lesiones a úlcera venosa (n: 33), seguidas 
de úlcera de pie diabético (n: 10) y úlcera hipertensiva 

Tabla 1. Listado de antimicrobianos utilizados según microorganismos, con sus  
respectivos halos de inhibición e interpretación de susceptibilidad

Microorganismos Antibióticos Puntos de corte /mm
S I R

Staphylococcus aureus Cefoxitina
Ciprofloxacina
Tetraciclina 
Cotrimoxazol
Ampicilina/sulbactam

	 ≥ 22	 -	 ≤ 21
	 ≥ 21	 16-20	 ≤ 15
	 ≥ 19	 15-18	 ≤ 14
	 ≥ 16	 11-15	 ≤ 10
	 ≥ 15	 12-14	 ≤ 11

Staphylococcus coagulasa negativa Cefoxitina
Ciprofloxacina
Tetraciclina 
Cotrimoxazol
Ampicilina/sulbactam

	 ≥ 25	 -	 ≤ 24
	 ≥ 21	 16-20	 ≤ 15
	 ≥ 19	 15-18	 ≤ 14
	 ≥ 16	 11-15	 ≤ 10
	 ≥ 15	 12-14	 ≤ 11

Streptococcus β hemolíticos Penicilina
Eritromicina
Clindamicina

	 ≥ 24	 -	  -
	 ≥ 21	 16-20	 ≤ 15
	 ≥ 19	 16-18	 ≤ 15

Enterococcus spp. Ampicilina
Vancomicina 
Gentamicina

	 ≥ 17	 -	 ≤ 16
	 ≥ 17	 15-16	 ≤ 14
	 ≥ 10	   7-9	 ≤ 6

Enterobacterias Cefuroxima
Ceftazidima
Ciprofloxacina
Gentamicina
Amikacina

	 ≥ 23	 15-22	 ≤ 14
	 ≥ 21	 18-20	 ≤ 17
	 ≥ 21	 16-20	 ≤ 15
	 ≥ 15	 13-14	 ≤ 12
	 ≥ 17	 15-16	 ≤ 14

Pseudomonas aeruginosa Gentamicina
Amikacina
Imipenem 
Ceftazidima
Ciprofloxacina

	 ≥ 15	 13-14	 ≤ 12
	 ≥ 17	 15-16	 ≤ 14
	 ≥ 19	 16-18	 ≤ 15
	 ≥ 18	 15-17	 ≤ 14
	 ≥ 21	 16-20	 ≤ 15

Acinetobacter spp. Cotrimoxazol 
Gentamicina
Amikacina
Imipenem 
Ceftazidima
Ciprofloxacina
Ampicilina/sulbactam

	 ≥ 16	 11-15	 ≤ 10
	 ≥ 15	 13-14	 ≤ 12
	 ≥ 17	 15-16	 ≤ 14   
	 ≥ 16	 14-15	 ≤ 13   
	 ≥ 18	 15-17	 ≤ 14
	 ≥ 21	 16-20	 ≤ 15
	 ≥ 15	 12-14	 ≤ 11

Otros bacilos gramnegativos no fermentadores como Pseudomonas alcalígenes, Pseudomonas 
fluorescens y Bordetella avium, no presentan puntos de corte de halo de inhibición en milímetros 
para método de difusión en agar.
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(n: 3), siendo úlcera venosa más frecuente en infección 
polimicrobiana y úlcera de pie diabético en infección 
monomicrobiana (p ≤ 0,05). Los tres casos de úlcera 
hipertensiva fueron monomicrobianas (Tabla 2).

De los 46 pacientes, nueve tenían menos de 60 años, 
18 entre 60 a 70 años y 19 sobre 70 años de edad, con 
media de 66 años.

En los pacientes con úlceras infectadas se aislaron 68 
cepas bacterianas. En infecciones monomicrobianas hubo 
un predominio significativo de enterobacterias (p ≤ 0,05); 

Tabla 2. Distribución de los 46 pacientes con úlceras infectadas según tipo de úlcera 
e infección

Tipo de úlcera Monomicrobiana
n

Polimicrobiana
n

Total
n (%)

U. venosa 14 19 33 (72%)

U. pie diabético 8 2 10 (22%)

U. hipertensiva 3 0 3 (6%)

Total 25 21 46 (100%)

p < 0,05.

Tabla 3. Distribución porcentual de las 68 cepas aisladas según especie bacteriana y 
tipo de infección

Especies bacterianas Monomicrobiana Polimicrobiana Total
(n: 25 = 100%) (n: 43 = 100%) (n: 68 = 100%)

Staphylococcus aureus 12% 30% 24%

Pseudomonas aeruginosa 20% 16% 18%

Escherichia coli 8% 7% 7%

Morganella morganii 8% 5% 6%

Proteus mirabilis 8% 2% 4%

Providencia rettgeri 8% 2% 4%

Acinetobacter lwofii - 7% 4%

Enterococcus faecalis - 7% 4%

Acinetobacter baumannii 4% 2% 3%

Klebsiella oxytoka 8% - 3%

Enterobacter sakazakii 4% 2% 3%

Enterobacter cloacae - 5% 3%

Staphylococcus xylosus 8% - 3%

Streptococcus agalactiae - 5% 3%

Serratia marcescens 4% - 1%

Pseudomonas alcaligenes - 2% 1%

Pseudomonas fluorescens - 2% 1%

Bordetella avium - 2% 1%

Staphylococcus schleiferi 4% - 1%

Streptococcus equi Ssp equi 4% - 1%

Streptococcus uberis - 2% 1%

p > 0,05.

Gráfico 1. Distribución porcentual de las 68 cepas aisladas de in-
fección monomicrobiana (25) y polimicrobiana (43) según grupo 
bacteriano. *p = 0,05 (Enterobacterias comparadas con los demás 
grupos bacterianos).
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en cambio, se observó leve predominio de los demás 
grupos bacterianos en las infecciones polimicrobianas 
(Gráfico 1).

Entre las especies identificadas, predominó Staphylo-
coccus aureus (24%) principalmente en infección poli-
microbiana, seguida de P. aeruginosa (18%) la que fue 
más frecuente en infección monomicrobiana, sin alcanzar 
significancia estadística (p > 0,05). Las demás especies 
identificadas tuvieron menor representatividad (Tabla 3).

En la Tabla 4, se muestra el patrón de susceptibilidad 
de 65 de las 68 cepas (tres cepas correspondieron a 
especies que no cuentan con puntos de corte definidos 
para su interpretación). En resumen, se observó sólo 15 
(23%) cepas sensibles a todos los antibacterianos estu-
diados, mientras 37 (57%) fueron resistentes a uno o dos 
antibacterianos y 13 (20%) presentaron multi-resistencia 
(p ≤ 0,05). El patrón de susceptibilidad fue comparable 
entre cepas recuperadas de infecciones mono y polimi-
crobianas (Tabla 4).

En la Figura 1, destaca la alta sensibilidad de Staphylo-
coccus coagulasa negativa, en especial a tetraciclina y 
ciprofloxacina, mientras S. aureus evidencia resistencia 
a ciprofloxacina (50%) y cefoxitina (37,5%) identificando 
cepas de S. aureus resistente a meticilina adquirido en 
la comunidad (SARM-AC), siendo todas sensibles a 
tetraciclina y cotrimoxazol. Streptococcus β hemolítico 
presentó 50% de resistencia a clindamicina, eritromicina 
y penicilina. Enterococcus faecalis presentó 66,7% de 
resistencia a ciprofloxacina y 100% de sensibilidad a 
vancomicina y ampicilina. Se determinó resistencia de 
enterobacterias a cefuroxima (36,4%) y alta sensibilidad 
a amikacina (95,5%).
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Figura 1. Perfil de susceptibilidad a cada antimicrobiano según grupo bacteriano.

Tabla 4. Distribución del patrón de susceptibilidad de las cepas por grupo bacteriano según tipo de infección

Grupo bacteriano/n Monomicrobiano  (n = 24 cepas) Polimicrobiano (n = 41 cepas) Total (n = 65 cepas)
S R MR S R MR S R MR

Staphylococcus spp./19 2 4 0 4 9 0 6 13 0

Streptococcus spp./4 1 0 0 0 1 2 1 1 2

Enterococcus faecalis/3 0 0 0 0 3 0 0 3 0

Enterobacterias/22 4 5 3 0 7 3 4 12 6

BGNNF/17 0 3 2 4 5 3 4 8 5

Total 7 12 5 8 25 8 15*(23%) 37*(57%) 13*(20%)

*p ≤ 0,05. S: sensible, R: resistente y MR: multirresistente. BGNNF: bacilos gramnegativos no fermentadores. Esta tabla no incluye a Pseudomonas alcalígenes, P. fluo-
rescens y Bordetella avium.
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Entre los bacilos gramnegativos no fermentadores 
(BGNNF) destacamos a P. aeruginosa con resistencia a 
ciprofloxacina (33,3%), alta sensibilidad a gentamicina 
(91,7%) y amikacina (83,3%), mientras Acinetobacter 
spp presentó resistencia a ciprofloxacina y ceftazidima en 
60%, con 100% de sensibilidad a imipenem y ampicilina/
sulbactam.

Pese a la definición inicial de efectuar cultivos anae-
robios de cada muestra, el resultado fue infructuoso en 
todas las ocasiones.

Discusión

Se estima que las heridas crónicas se han incremen-
tado debido a las patologías de base como enfermedades 
cardiovasculares y diabetes mellitus, entre otras1,5,16. Entre 
las afecciones más comunes en este tipo de úlceras están 
las infecciones que retrasan la cicatrización de la misma, 
principalmente cuando se presentan con microorganismos 
resistentes. Uno de los pilares en el tratamiento inicial co-
rresponde al uso de antimicrobianos y para poder lograr un 
efecto positivo en el tratamiento utilizado, se debe conocer 
las características microbiológicas de la infección. Por lo 
tanto, para el éxito del tratamiento en este tipo de heridas 
es primordial estudiar la dinámica microbiana, tanto en su 
prevalencia como en sus patrones de susceptibilidad, lo 
que irá en directo beneficio para la remisión de la lesión 
y evolución del paciente8,11,19.

El presente estudio incorporó a 73 pacientes con úlce-
ras, 46 de ellos evidenciaron infección de las lesiones. La 
alta frecuencia de infección de úlcera crónica diagnosti-
cada clínica y microbiológicamente ha sido documentada 
por varios autores, indicando factores asociados a la 
enfermedad de base como una de las causas principa-
les1-2,4,16,23, así como su prevalencia en adultos mayores8,9, 
concordando con la distribución etaria de pacientes en este 
estudio. No obstante, esta serie discrepa de lo reportado 
en úlcera hipertensiva que afecta mayoritariamente a 
menores de 60 años14.

El tipo de herida infectada prevalente fue úlcera ve-
nosa, seguido de pie diabético, concordando con trabajos 
previos tanto nacionales como extranjeros6,11-13. En úlcera 
venosa, predominó la infección polimicrobiana, lo que 
concuerda con otros estudios8,19. En úlcera de pie diabético 
fue más frecuente el diagnóstico de infección monomi-
crobiana, siendo este resultado distinto a lo reportado 
anteriormente por otros autores como Citron y cols., en 
E.U.A.25. Estos autores obtuvieron las muestras, además 
de efectuar curetaje de las heridas, mediante biopsia de 
tejido o técnicas de aspiración en lugar de hisopo, lo 
que podría explicar la mayor frecuencia de infecciones 
polimicrobianas reportada por ellos.

Globalmente, se aislaron 68 cepas de úlceras infecta-
das con predominio significativo de enterobacterias en 

infecciones monomicrobianas, lo que difiere de estudios 
anteriores en los que predominaron las especies grampo-
sitivas4,8,15,19,23,25.

En las muestras de úlcera de pie diabético no se aislaron 
bacterias anaerobias, debido probablemente al medio 
empleado para su transporte, sumado al lapso de tiempo 
asociado a su traslado al laboratorio para su posterior 
procesamiento. En cambio, Citron y cols., sí describen el 
aislamiento de bacterias anaerobias en muestras de úlceras 
de pie diabético en 1,3% mientras que el rendimiento 
global del cultivo anaerobio en conjunto con bacterias 
aerobias, alcanzó a 48%25.

Al analizar la frecuencia de especies, se apreció una 
gran diversidad de agentes aislados en heridas crónicas 
infectadas, identificando en total 21 especies bacterianas. 
Las predominantes fueron S. aureus y P. aeruginosa, 
mientras que E. faecalis y las especies de Streptococcus 
β hemolíticos se aislaron en baja frecuencia, lo que con-
cuerda con otros estudios8,24-25. Staphylococcus aureus 
presentó una frecuencia mayor en infecciones polimicro-
bianas. Por otro lado, las especies aisladas Staphyloccus 
xylosus y Staphylococcus schleiferi, si bien pueden formar 
parte de la microbiota fisiológica, algunos autores las han 
asociado como agentes de infecciones en úlceras cróni-
cas, principalmente en procesos polimicrobianos4,24,25. 
Pseudomonas aeruginosa fue levemente más frecuente 
en infección monomicrobiana, siendo este resultado 
diferente a reportado por otros autores4,25. Las especies 
del género Streptococcus identificadas fueron S. uberis, S. 
equi subespecie equi y S. agalactiae, dato que difiere de 
Hefni y cols., quienes indican a Streptococcus del grupo 
A, específicamente S. pyogenes, como el agente asociado 
en infecciones de úlcera en pie diabético23.

El perfil de susceptibilidad in vitro de las cepas aisladas 
mostró frecuencia significativamente superior de cepas 
resistentes/multi-resistentes, concordando con varios 
estudios de países tanto desarrollados como en vías de 
serlo, lo que limita las opciones terapéuticas en los pa-
cientes8,19,24,25,31-33. Es importante mencionar que se reporta 
mayor mortalidad en pacientes con heridas crónicas infec-
tadas por microorganismos resistentes que en pacientes 
con heridas crónicas infectadas con bacterias sensibles8,25.

Las enterobacterias presentaron mayor resistencia 
a cefuroxima y alta sensibilidad frente ceftazidima así 
como frente a ciprofloxacina, gentamicina y en especial 
frente amikacina31. Un centro clínico de Buenos Aires, 
Argentina, reporta que la resistencia a cefalosporinas 
está dada principalmente por β-lactamasas de espectro 
extendido (BLEE) (90%), mientras que los mecanismos 
de hiperproducción de cefalosporinas tipo AmpC plasmí-
dica y carbapenemasas de tipo KPC son detectados con 
menor frecuencia34.

En tanto, los BGNNF presentaron elevada resistencia 
a ciprofloxacina y ceftazidima; sin embargo, P. aerugi-
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nosa presentó alta sensibilidad a gentamicina (91,7%) y 
amikacina (83,3%), mientras Acinetobacter spp presentó 
100% de sensibilidad a ampicilina/sulbactam e imipenem. 
En otras publicaciones se destaca la resistencia a cipro-
floxacina con porcentajes entre 33 y 45% en BGNNF 
destacando resistencia de Acinetobacter spp., de hasta 
50% a ceftazidima y a cotrimoxazol, en infecciones de 
úlceras crónicas8,19,24,31. En nuestro estudio, la resistencia 
fue mayor entre las cepas de BGNNF aisladas.

En Staphylococcus aureus, 37,5% presentaron resis-
tencia a cefoxitina, (antimicrobiano empleado para testear 
la resistencia in vitro a meticilina), dando a conocer la 
elevada presencia de cepas resistentes a meticilina adqui-
ridas en la comunidad (SARM-AC) en úlceras crónicas 
infectadas de pacientes atendidos en forma ambulatoria, 
hallazgo que respalda la mayor frecuencia de este agente 
en América Latina comparado con Europa32,33. Esta 
frecuencia de SARM-AC es mayor a lo reportado en pa-
cientes con úlcera de pie diabético en E.U.A. y menor a los 
casos de SARM aislados de heridas infectadas asociadas a 
atención de salud en ambiente hospitalario8. Los SARM-
AC aislados en nuestro estudio son sensibles in vitro 
frente a tetraciclinas y cotrimoxazol, lo que concuerda con 
otros estudios32,33. Apoyamos lo manifestado por algunos 
autores, quienes señalan que cepas de Staphylococcus spp 
con esta resistencia representan un problema que ha ido 
en aumento a nivel mundial, cuyas cifras reportadas son 
crecientes y preocupantes para la comunidad, avalando 
que SARM-AC es de fácil diseminación4,19,32,33.

En las cepas de Streptococcus β hemolítico, se observó 
un patrón de resistencia a penicilina, eritromicina y clinda-
micina homogéneo y, de las tres cepas de E. faecalis, dos 
presentaron resistencia a ciprofloxacina mientras que todas 
respondieron a vancomicina y ampicilina, coincidiendo 
con datos reportados en otras latitudes como España35 e 
India29, aunque difieren tanto en frecuencia como en patrón 
de susceptibilidad con datos provenientes de E.U.A.25.

Resaltamos lo primordial que significa realizar el 
estudio microbiológico desde la muestra representativa 
del sitio de infección de úlcera crónica, para definir si el 
cuadro es mono o polimicrobiano, más la identificación de 
las especies y su respectiva susceptibilidad antimicrobia-
na. Se genera así información vital que apoyará al equipo 
médico en la toma de decisiones con evidencia científica, 
facilitando la elección del antimicrobiano apropiado, 
complementado por el manejo de los procedimientos de 
curación, trabajo que debe ser interdisciplinario apoyando 
así resultados de otros autores3,6,11,15,21,24,30.

Es necesario conocer y comprender la dinámica micro-
biana en estas infecciones, tanto en el tipo de infección, 
prevalencia de especies y en sus patrones de susceptibi-
lidad para entregar información relevante que apoye el 

manejo y tratamiento en los pacientes que padezcan este 
tipo de patologías.
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Resumen

Introducción: Las úlceras crónicas son un problema 
de salud pública, agravándose por infecciones bacte-
rianas causadas principalmente por agentes resistentes. 
Objetivo: Estudiar prevalencia y perfil de susceptibilidad 
en bacterias aisladas de úlceras crónicas en pacientes 
adultos. Pacientes y Métodos: Pacientes atendidos en 
la Fundación Instituto Nacional de Heridas entre mayo 
y julio de 2014, con úlceras crónicas en extremidades 
inferiores con signos inflamatorios clínicos. Las muestras 
fueron cultivadas en aerobiosis y anaerobiosis y para la 
identificación bacteriana se empleó el sistema de galerías 
API (Biomerieux). La susceptibilidad in vitro se evaluó 
según el método de Kirby Bauer. Resultados: Se reclu-
taron 73 pacientes, entre quienes 46 presentaron úlceras 
infectadas, diagnosticándose 33 úlceras venosas con pre-
dominio de infección polimicrobiana y 10 úlceras de pie 
diabético con predominio de infección monomicrobiana 
(p ≤ 0,05). Se aislaron 68 cepas de los 46 pacientes con 
úlcera infectada. Las enterobacterias predominaron en 
infección monomicrobiana (p ≤ 0,05) y los demás grupos 
bacterianos fueron levemente más frecuentes en infección 
polimicrobiana. La especie prevalente fue Staphylococ-
cus aureus (24%) seguida de Pseudomonas aeruginosa 
(18%). Cincuenta cepas (77%) presentaron resistencia a 
uno o más antibacterianos. Destacamos resistencia de S. 
aureus a ciprofloxacina (50%) y cefoxitina (37,5%) iden-
tificándose así resistencia a meticilina en la comunidad 
(SARM-AC), siendo todas sensibles a cotrimoxazol. Las 
enterobacterias presentaron resistencia a sensibilidad a 
amikacina (95,5%), P. aeruginosa evidenció resistencia a 
ciprofloxacina (33,3%) con alta sensibilidad a gentamicina 
(91,7%) y amikacina (83,3%), mientras Acinetobacter 
spp presentó resistencia a ciprofloxacina y ceftazidima 
en 60%, con 100% de sensibilidad a imipenem. Strep-
tococcus β hemolítico presentó 50% de resistencia a 
clindamicina y penicilina. Conclusión: Estos datos 
entregan información epidemiológica de infecciones de 
úlceras crónicas, representando un apoyo al diagnóstico, 
tratamiento y manejo de esta patología.
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