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Fomites hospitalarios transmisores de hongos ¢contaminantes reportados

como responsables de micosis nosocomiales

Objetivo
Investigar la prevalencia de hongos contaminantes presentes en fomites

hospitalarios relacionados con reportes de infecciones micdticas nosocomiales.

Justificacién

Las infecciones nosocomiales consideradas como aquellas gue se adguieren
durante la estancia hospitalaria, o bien, que se manifiestan durante las 48 hrs.
posteriores al egreso de un paciente hospitalizado, cada vez cobran mas
importancia debido a que suelen ser complicaciones presentes sobre todo en
pacientes con distintos grados de inmunocompromiso, las cuales pueden en un
momento dado poner en riesgo la vida de los pacientes. En paises desarrollados
se genera una cultura de prevencion y estudio a partir de la creacion de Comités
de [nfecciones Nosocomiales abarcando distintos agentes infecciosos
{bacterianos, micoticos, parasitarios, virales etc.). En México sdélo recientemente
se ha dado la importancia necesaria a estas infecciones, pero el avance es lento
y parcial involucrando principaimente infecciones bacterianas nosocomiales. El
presente trabajo pretende abrir una linea para la formacién de un Comité de

estudio de Infecciones Flngicas Nosocomiales, sefialando los probables
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factores que intervienen en el desarrollo de infecciones nosocomiales por
hongos contaminantes.

Hipotesis alterna

Los hongos que se aislan de fomites intrahospitalarios investigados,
corresponden con los reportados en la literatura como causantes de infecciones

fungicas nosocomiales,

Hipétesis nula
Los hongos que se aislan de fomites intrahospitalarios investigados, no

corresponden con los reportados como causantes de infecciones flungicas

nosocomiales.

ANTECEDENTES

infecciones Fdngicas Nosocomiales:

Los adelantos en la terapia médica y quirirgica han cambiade durante las
dltimas dos décadas. El aumento de procedimientos tales como el transplante de
médula dsea, u otros drganos, o bien, el usc de nuevos guimioterapéuticos,
entre otros factores, incrementan cada vez mas la incidencia de individucs con
inmunocompromiso. En las Unidades Médicas Hospitalarias especializadas
existen otros factores que, unidos a los mencionados con anterioridad,
inmunocomprometen aun mas a los pacientes; el uso de medios como la

nutricién parenteral, catéteres, el abuso de agentes antimicrobianos de amplio



espectro y la ventilacidn, son procedimientos necesarios para el tratamiento de
diversas enfermedades; sin embargo, aumentan la predisposicion a algunas

infecciones oportunistas.

Inmuncdeficiencias primarias como el Sindrome de Inmunodeficiencia
Adquirida (SIDA) incrementa a la poblacién en riesgo, de infeccicnes por
microorganismos oportunistas los cuales pueden ser adquiridos durante su
estancia en el hospital, es decir, pueden ser de indole nosocomial. Los hongos
cOmo microorganismos omnipresentes pueden en algunos casos (caracteristicas
inmunologicas del paciente tales como neutropenia, linfopenia,
hipoinmunoglobulinemias especificas) provocar infecciones fungicas
nosocomiales; estos microorganismos ademas por ser anemdofilos, pueden ser
depositados en diferentes fomites, los cuales al ser utilizados por los pacientes
podrian causar un proceso infecciose de tipo nosocomial *.  Las infecciones
nosocomiales micdticas requieren de metodologias diagnosticas especificas
muy diferentes a las que se utilizan para el diagnostico de las infecciones
causadas por otros microorganismos; asimismo, la interpretacion de la
terapéutica mas adecuada depende de una correcta correlacion entre el clinico y
el laboraterio de microbiologia. Este hecho actualmente rebasa e} conocimiento
gue se tiene de los modos de transmision, opciones terapéuticas y prevencion
de las infecciones nosocomiales fungicas; todo ello hace necesario indagar la
génesis de los procesos por los cuales puede presentarse una infeccion flngica

nosocomial, en ta cual el laboratorio juega un papel preponderante, al permitir



diferenciar lo que puede ser el agente etiolégico, responsable de un cuadro

infeccioso o simplemente el aislamiento de un microorganismo contaminante.

Definicién

Segun la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) se considera como infeccién
nosocomial a aquel proceso infeccioso que se adquiere durante la estancia
hospitalaria, pero que no se manifiesta o incuba en el momento de ingreso; en
aigunas infeccicnes nosocomiales necgnatales, en la mastitis materna e
infecciones pos operatorias de las heridas quirlrgicas, se puede presentar

sintomatologia hasta después del egreso del paciente *

Por convenio, las infecciones que se producen dentro de las 48 horas

posteriores al ingreso se consideran adquiridas dentro del hospital, a menos que

claramente se estén incubando.

En algunas ocasiones, los pacientes suelen ingresar por traslado de otros
hospitales y ser portadores de infecciones nosocomiales adquiridas en el ingreso

previo.

Las infecciones relacionadas con los procedimientos invasivos sin tener
en cuenta el momento vy hospital donde se realizaron estos procedimientos

también pueden entrar en la categoria de infeccion nosocomial.



“Por tanto los factores que predisponen a los pacientes individuales a la
infeccién, pueden ser. edad, grado de compromiso por la enfermedad, el

tratamiento recibido y el tiempo de hospitalizacion.”

Inicio de las infecciones nosocomiales

Las infecciones nosocomiales no san incidentes aislados y recientes, han
existido desde el momento en que se reunieron a los enfermos para su cuidads;
sin embargo, no es hasta la dltima década cuando se ha puesto especial
atencién a este problema y se ha tratado de tomar medidas preventivas y
correctivas, como son estimular el conocimiento y el interés por su investigacion,
la terapéutica adecuada y la resistencia de los microorganismos a los farmacos
para poder dar una mejor calidad de vida a los pacientes quienas en ese
momento flegan a ser "huéspedes comprometidos” *: el precio que se paga en
cuanto a la mortalidad y sufrimiento cuando no se tiene un control nosocomial
adecuado es incalculable, ya que dentro de ello se invierte tiempo y horas de
trabajo humanas perdidas, el gasto de inversion tan sélo se calcula en
aproximadamente un milldn de ddlares desde que se le dio la importancia debida

a las infecciones nosocomiales 5,

infecciones nosocomiales fangicas
En la década de los ochenta muchas instituciones, después de realizar estudios
de muestreo hospitalario, informaron que los hongos estaban apareciendo como

responsables de la patogenicidad en las infecciones nosocomiales;'®" ademas,



desde 1980 hasta 1995, los hospitales de la Unién Americana informaron al
Centro de Control de Enfermedades (CDC) y al Centro para Vigitancia Nacional
de Infecciones Nosocomiales (NNIC) un aumento firme en la poblacién con
infecciones nosocomiales fangicas de 2.0 a 3.8 por 1000 altas® Este aumento
era en absoluto evidente. Aunque la proporcion varia por el tipo de servicio,
aumentd en todos los servicios examinados, incluso en medicina preventiva,

guarderia y cirugia.

Todos los hospitales que participaron en este proyecto pusieron emperio
en el cuidado de los pacientes de riesgo mas alto en cuestiones de infecciones

nosocomiales, comparadas con otros hospitales en la Unién Americana.

Aungue el nimero de infecciones fingicas nosocomiales ha aumentado
en los hospitales de EE.UU. durante la Gltima década, parece que el principal
agente causal es Candida albicans (C. albicans.). Este ha aumentado

proporcionalmente a las cifras anteriormente registradas por Candida spp, del

2% en 1980, al 5% de 1986 a 1990.°

El analisis de informes de los hospitales en EE._UU. de 1990 a 92 muestra
que C. albicans se encuentra en el séptimo lugar entre todos los agentes
patdgenos aislados de los sitios de infecciones en los hospitales como son las
infecciones del tracto urinario, la infeccion del sitio quirargico, las infecciones en

sangre, pulmones, y otros sitios; ademas, ocupa el cuarto lugar entre todos los



hospitales de EE.UU. como patdgeno nosocomial del tracto urinario.' De una
gran preocupacion para medicos y epidemidlogos, es [a incidencia de ia
infeccién en el torrente sanguineo. En estudios nosocomiales de las infecciones
flingicas del torrente sanguineo, Candida ha resultado se el mas comdn;' la
proporcion de mortalidad global estimada es del 50 al 60% y un tercio de los

pacientes infectados, fallece como resultado de la candidemia '®

Un incremento en el porcentaje de las infecciones noscomiales del
torrente sanguineo causado por los hongos, se ha reportado en un 5.4% al final
de los afios ochenta y principios de los noventa. Ademas, el indice de curacion
por una fungemia solia ser de 1.7% a 1.9%.% El modo de transmision varia e
incluye desde el cobertor, el medic ambiente artificial que se suministra a través
de los conductos aéreos y ventanas; la manipulacién del personal del hospital y
la contaminacion microbiana de los productos médicos o dispasitivos, antes de
usarlos (la contaminacion intrinseca), o después de su uso (la contaminacion
extrinseca). El mecanismo de transmisién de los hangos favorece el desarrollo
de diversos cuadros clinicos. ks importante y determinante conocer la causa de
un brote y como se lleva a cabo la infeccion y la direccidn para detener las

epidemias.

Numerosos estudios han identificado los factores de riesgo comunes para
los pacientes que desarrollan las infecciones fangicas. Los de mayor riesgo de

desarrollo son algunas exposiciones a corticosteroides, tratamientos



oncologicos, desnutricion v neutropenia, Otros factores proporcionan diferentes
rutas de infeccién, por gjemplo, las quemaduras extensas, la tela adhesiva, ya
que en ella hay numerosos reportes del crecimiento de agentes patégenos de
tipo micotico, o por medio del catéter o una combinacion de los factores, por
ejemplo, el uso de agentes antimicrobianos de amplio espectro y la nutricion
parenteral pueden favorecer que los hongos infecten. Este proceso se apoya por
los resultados repetidos gue se obtuvieron en el aislamiento del hongo en un
- sitio de la colonizacién y el mismo hongo generando lesiones en otro sitio
anatdmico. QOtros factores de riesgo independientes para la fungemia
nosocomial, son la combinacién de los ya mencionados 418 somo el numero de
agentes antimicrobianos usados antes de la infeccion, la administracion de
quimioterapia, {a presencia de catéteres en venas centrales ¢ catéteres de las
arterias pulmonares y hemodialisis; también se han identificado como faclores

de riesgo, el manejo terapéutico de Ja enfermedad > % %781

EPIDEMIOLOGIA

La mayoria de las infecciones nosocomiales fungicas sen causadas por Candida
albicans %% durante 1980 a 1990 muchos hospitales de la Union Americana
informaron que Candida albicans produjo infecciones que correspondieron al
78.3% de las infecciones fungicas nosacomiales, seguido por Candida glabrata
(7.3%) y Aspergillus spp. (1.3%) © . Estas mismas instituciones han informado de
hongos que antes no se reportaban comoe patdégenos y que han sido

recientemente reconocidos, tal es el caso de Malasezzia spp, y Candida nc



albicans. *¥'"® En estudios premortem estos fueron los hongos predominantes
que se aislaron de sangre de los pacientes.”'"'** Muy pocos hemocultivos
informan del desarrolio de hongos del tipo micelial como Aspergillus spp. Esto
puede deberse a la dificultad encontrada en el crecimiento de estos hongos an

los cultivos de sangre premortem ./

Candida spp

Candida spp ha sido uno de los hongos patdgenos mas comunes aislados de
humanos, hay mas de 100 especies de Candida previamente identificadas y
aislados de infecciones en el hombre. 2 ¢ albicans. es la especie de Candida
aistada con mas frecuencia de tas infecciones en humanos (60% - 75%) seguida
por C..tropicalis, C. parapsilosis, C krusei y C. glabrata. Todos estos fipos de

Candida provocan un espectro similar de la enfermedad.

En una candidemia se estudia la infeccion y las levaduras involucradas

en el forrente sanguineo.

figura 1: Candidosis oral en un recién nacido

(cortesia dei. QFB Javier Araiza)
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El catéter venoso central es una de las principales fuentes de endocarditis
o infeccion renal. '® Pacientes con candidemia diseminada, desarrollaron fiebre
y leucocitosis con mayor frecuencia cuando manejaron terapia inmunesupresora.
La variedad clinica mas frecuente causada por Candida spp. es la candidosis
oral nosocomial debido al antibidtico o a otro tipo de factores de riesgo
mencionados, cuadros diarreicos asociados también se han observado en este
grupo de pacientes hospitalizados. % La mortalidad es atribuible a la invasion

de los enfermos por Candida y el tipo de infeccion dictamina el pronostico, “%%

Especies de Candida no albicans

Numerosos informes reportan una incidencia aumentada de C. parapsilosis, C.
glabrata, C. lusitanie y C tropicalis. entre los pacientes hospitalizados 2%
Poco se sabe sobre la epidemiologia de estas infecciones cuando se presentan
brotes. Algunos estudios proporcionan la evidencia que 1a infeccidn exégena, o
infeccion transmitida de! personal al paciente, puede ser comuin, incluso en las
unidades de cuidado especializadas. ¥ En un estudio, que se realizd en las
manos de los trabajadores en el area de salud se documentd gue en 18
personas o el (38%) del persenal de la Unidad de Cuidado Intensiva Quirtrgico,
presentaron aislamientos positivos para Candida no albicans en un 85%.°°
Existe evidencia de que una colonizacion gastrointestinal en necnatos puede
deberse a C. parapsilosis, infeccion asociada con la nutricién parenteral <3977y
con los dispositivos intravasculares contaminados. ® La endocarditis en los

pacientes con problemas cardiacos, la limpieza intraocular con solucicnes



contaminada o ef usp de medicamentos via intravenosa también se han

reportado asociados a candidosis nosocomiaies .2

figura 2: Una de las formas parasitarias de Candida spp.,

cumulos de blastoconidias

Candida parapsilosis parece proliferar en concentraciones altas de
glucosa y se adhiere a los materiales prostéticos.” Los recientes estudios han
mostrado que de un 50% a un 80% de C. parapsilosis se aisla en sangre u otros
productos ** de éstos, solamente un 25% de aisiamientos se han relacionado
con cepas obtenidas de las manos de los trabajadores del 4rea de salud. ¥
Aunque todavia existen conflictos en la informacién para determinar el
mecanismo de transmisién nosocomial.***! Otro tipo de infecciones esporadicas
son infecciones intraoculares postoperatorias y peritonitis.”*? Los factores de
riesgo para estos cuadros infecciosos esporadicos incluyen a la diabetes

meilitus, el uso de medicamentos intravenoso y {a inmunosupresion inducida ©

adquirida.
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Candida tropicalis es un patégeno importante en las infecciones por
Candjda spp., se ha informado que es el agente causal comln de fungemias en
pacientes con problemas oncologicos.™ EI mecanismo de adquisicién y los
factores de riesgo asociados parecen ser similares a los de infecciones por C.
albicans, las variedades clinicas son también similares a C. albicans por
ejemplo, en las Unidades de Cuidado intensives para Neonatos (UCIN) se
desarrollé una fungemia por C. tropicalis al recibir nutricion parenteral junto con
agentes antimicrabianos de amplio espectro. ** Candida fropicalis se aislo de las
manos de dos trabajadores, pero no del ambiente. Aunque la causa no es clara
del porgué se contaminaron |os catéteres y como llegé a ser una epidemia en
esta unidad, se instituyeron técnicas estrictas del lavado de las manos del

personal.

Candida krusei se ha reportado como causante de fungemia vy
endoftalmitis; el mecanismo de infeccién parece deberse a que C. krusei es
parte de la biota del epitelio gastrointestinal, por lo cual se supone una
contaminacion con materia fecal en la manipulacion de los pacientes, y ésta
solamente afect6é a pacientes severamente inmunocomprometides.** Aunque
Candida lusitanie es considerada también parte de la biota del iracto
gastrointestinal y respiratorio, existen reportes de infecciones invasivas de
aspecto similar a los causados por Candida albicans en pacientes con una

inmunosupresion.®



Candida rugosa se reporta como colonizadora de heridas en pacientes
con quemaduras muy extensas. También ha sido asociado con el uso rutinario
de nistatina tépica en las curaciones de la herida. Ya que fa nistatina no tiene

efecto sobre ella.”

figura 3. Cultivo de Candida sp., colonia blanca de aspecto cremoso en

medio de Sabouraud agar.

Especies de Aspergillus

Aspergillus spp. Es ubicuo normaimente en la fierra, agua y la vegetacién o
detritus vegetal. Los reservorios en hospitales de estos hongos de los cuales
han sido cuitivados incluyen los filtros de aire, sistemas de ventilacién, el polvo
contaminado desalojado durante la construccion de cualquier parte del hospital,
alfombras, comida y plantas ornamentales 4547 Aspergillus spp. principalmente A
fumnigatus, A. flavus y A. terreus, se han vuelto una causa comtin de infecciones
nosocomiales, principalmente en pacientes con  inmunocompromisc
hematoldgico que sufren de problemas de méduia 6sea o trasplante de drgano

sélido o terapia con corticosteroides. '
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figura 4: l.as diferentes clase de Aspergillus A. terreus izquierda, A

niger derecha.

Los datos indican que s6lo 1.3% de los hospitales de la Unién Americana
informaron durante los cchenta y noventa de un brote de infecciones
nosocomiales fingicas, cuyo principal agente causal fue Aspergillus spp. © La
incidencia parece ser mas alta en las areas de cuidados especializados; por
ejemplo, en un estudio, Aspergillus se aisldé en 20 {36%) de 55 pacientes con

neumonia nosocomial en la unidad de transplante de médula 6sea. **

Las epidemias nosocomiales por Aspergiflus ocurren principalmente en
los pacientes con granulocitopenia (< 1,000 granulocitos por mm°) han sido
asociados con problemas medicambientales como la construccion del

1% esto contamina el material quirtrgico® y los filtros aéreos® en los

hospital
sistemas de ventilacién de hospitales, agregado a esto, otra causa mas suele

ser el alfombrado del mismo. ** Se reportd que esto causé la contaminacién de
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las botellas, por Aspergillus donde la sangre era procesada y se almacenaban

las muestras.

Figura 5: Areas cercanas a ventilacién suelen contaminarse con

microorganismos anemofilos

La variedad clinica mas predominante es la afeccion respiratoria, la cual
incluye la bronconeumarnia necrotizante. La infeccién es nomalmente asociada
con eventos vasculares (trombosis o infarto del tejido afectado, embolia
pulmonar o hemorragia cerebral) y que muchos pueden diseminarse a otras
partes del cuerpo (por ejemplo, higado, rifién, etc). * Este padecimiento puede
involucrar casos cutdnecs y rino-cerebrales. Aunque las infecciones pos
operativas son raras, se han documentado estos padecimientos encontrandose
come agente causal Aspergillus spp, incluso existen reportes de endocarditis y
casos de infecciones externas asociadas a infecciones con cuerpos extrarios

(los sitios del injerto adrticos, sitios del catéter peritoneales, etc.). ® Una revision
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de infecciones invasivas en el Hospital para los Nifios Enfermos en Toronto,
Canada, demostré una proporcion sorprendentemente alta de aspergitiosis
cutanea invasiva: 41 casos reportados con las siguientes variedades:
respiratorio 5%, cerebral 3% y gastrointestinal 10% como infeccion sintomatica
encontrada en la necropsia.”® La infeccion cutanea ha sido asociada con el uso
de tablas para inmovilizar el brazo (entablillados), con los catéteres
intravasculares y con las vendas o preparaciones usadas para estos caléteres,

que suelen estar contaminados con las conidias de estos hongos.

La inhalacidn de conidia (estructura fungica de reproduccion) as uno de
los medios primarios para adquirir la aspergillesis.®® Las infecciones pulmenares
ocurren por la invasion del tejido local, con posibilidad de generarse la
diseminacion subsecuente a otros 6rganos profundes.® Se piensz que la
susceptibilidad aumentada del organismo es el factor primario que lleva a la

infeccion.

La colonizacion del tracto respiratorio bajo predispone a los pacientes
sobre aquéllos con enfermedades crénicas pulmonares (come la enfermedad
pulmonar obstructiva crénica (EPOC), fibrosis, quistica, etc,) para adquirir la
variedad pulmonar o diseminacién de la infeccidn; sin embargo, el papel de la

colonizacion del tracto respiratoric superior atin no esta bien establecido &%

I =
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La mayoria de los casos de aspergilosis se piensa que ocurren
intrahospitalariamente, se ha sugerido que los pacientes con mayor incidencia
son las personas o pacientes con enfermedades pulmonares cronicas. “® Dtro
estudio propone que la ruta de adquisicion, sobre tode de Aspergillus flavus,

suele ser la ingesta de comida contaminada,®

esta preocupacion se hizo
relevante cuando se aisld al agente etioldgico de comida dada a pacientes
inmunosuprimidos; sin embargo, no existe ningun reporte de brote nosocomial
por Aspergillus debido a la comida contaminada. Una infeccion localizada ha
sido ascciada con la contaminacion extrinseca o intrinseca de cinta adhesiva,
gasa y catéteres intravasculares (probablemente la contaminacién se reatizd por
aerotransporte).’’ Una pseudoepidemia se notificé cuando se procesaron tubos
para flebotomia, los cuales estaban almacenados en un cuarto de donde se aislo

55 56

Aspergillus spp, esto demuestra la contaminacion de articulos de uso

hospitalario.

Desgraciadamente el diagnostico premortem de aspergillosis puede ser

dificil de establecer.

Un diagnastico clinico sencillo y de mucha utilidad puede ser por
sospechar de los pacientes susceplibles, con presencia de fiebre y multiples
infiltrados denscs pulmonares observados en estudios radiologicos. Los cultivos
de sangre scn poco determinantes (ya gque éste es un hongo reportada como

contaminante en muchos laboratorios) para la deteccion de Aspergiilus spp, °' la



inmunodeteccidon tiene un intervalo alto de confiabilidad, este estudio se realiza
principalmente cuando la enfermedad es sistémica o diseminada y en pacientes
de alto riesgo. El papel de vigilancia rutinaria a traves de los cultivos en
pacientes inmunosuprimidos no se ha establecido bien. En un estudioc de
vigilancia rutinaria se realizaron cultivos de secreciones pulmonares o
respiratorias, en ellos se encontrd a Aspergillus spp, estos pacientes

posteriormente desarrollaron aspergilosis invasiva. 48

Los pacientes con trasplante de médula 6ésea, son pacientes con mayor
riesgo para la aspergilosis, debido 2 que éstos tienden a ser severamenie
inmunosuprimidos (granufocitopénicos) por mayor tiempo que los pacientes
sometidos a otro tipo de gquimioterapia. Los trasplantes de médula dsea pueden
desarrollar rechaze contra el injerto, debido a ello se requiere una terapia
inmunosupresiva lo que puede aumentar su susceptibilidad a aspergillosis
invasiva. En los pacientes con trasplante de 6rgano solido, el receptor también
esta en riesgo de aspergillosis invasiva, como resultado de la inmunosupresion
por la terapia corticosteroidea. Sin embargo, el uso de ciclosporina y FK506 han
ayudado a disminuir el grado de inmunosupresion de estos pacientes. Los
esfuerzos por establecer la eficacia de disminuir el periodo de granulocitopenia
severa en estos pacientes por medio de la administracidn del factor estimulante
de granulocites o citocinas estan en estudio. *"*" Ademas, el papel profilactico

de drogas antifingicas sistémicas se esta evaluando.



El aire contaminado o el sistema de ventilacion colonizado con hongos
han sido repetidamente asociados con brotes epidémicos de infecciones
nosocomiales por Aspergillus. 2***%** | as causas de contaminacion no siempre
estdn claras, aunque se relacionan actividades como la construccion y
renovacion cercana, la limpieza, y la mayoria de los conductos del sisterna de
ventilacion 2 o los filtros aéreos. ° Aunque no se tiene citado algun reporte en el
cual establezca claramente la cantidad de conidias necesarias para la
proliferacion de ia enfermedad, esto se esta tomando en cuenta como un factor
predisponente. ® En una investigacian, > Penicillium spp. fue encontrado bajo
una piel fisurada mientras iniciaba el crecimiento de Aspergillus, esto indica que
puede coexistir con otro agente etioldogico también reportado como

contaminante.

figura B: Penicillium spp. en un examen directo.

En general deben evitarse los desechos organicos en sistemas de
ventilacién del hospital que sirve a los pacientes de alto riesgo, * este punto
también es importante para el enfermo ambulatorio, porque los pacientes,

incluso agquélios con inmunosupresion severa, deben cuidarse cada vez mas al
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egreso de las clinicas, por el riesgo de entrar en contacto con honges
anemafilos. Deben seguirse lineas de guia para la construccion en el sistema de
ventilacion, cuando estén renovando o construyendo las nuevas areas para el

cuidado de los pacientes; °

estas pautas dan énfasis a la necesidad del
mantenimiento rutinario de estos sistemas de ventilaciébn para evitar la

contaminacion potencial con Aspergiilus spp.

Zygomycetes

Los hongos de la clase Zygomycetes reportados come causantes de micosis
nosocomiales pertenecen al orden Mucorales (Mucor, Absidia y Rhizopus). La
enfermedad clinica normalmente ocurre en pacientes inmunocomprometidos y la
adquisicidn de la enfermedad es de manera similar & lo antes mencionado para
los pacientes con aspergillosis. Los factores de riesgo incluyen problemas
hematoldgicos (leucemia y linfomas) mielosupresion, insuficiencia renal,
diabetes mellitus (con acidosis metabdlica), el uso excesivoc de agentes
antimicrobianos de amplio espectro combinados con esteroides y la exposicion a
la actividad de construccién de hospitales. ® La Zigomicosis tiende a presentarse
generalmente en cuadros rino-arbito-cerebrales, pulmonares o con trombosis
arterial provocando la necrosis del tejido, pues si se disemina puede afectar

otros drganos como cerebro, pulmones y rificnes.
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figura 7: Cultivos de Rhizopus arrhizus.

Mientras los lugares de depdsito y el mecanismo de transmision de los
Zygomicetes son similares a aquellos de Aspergillus spp, los reportes mas
comunes son aquélios en los cuales estos zygomicetos provocan una
mucormicosis primaria cutanea asociada con las bandas elasticas (tela
adhesiva, micropore) y las vendas quirirgicas; % tales infecciones han sido
asociadas también con ulceras previas, hemodialisis y tas heridas pos
operatorias. La presentacion clinica es rapida. 8 gin embargo, ha habido
también informes de enfermedad con una proporcion baja de progresion sin la

toxicidad sistémica. %

El tratamiento de opcién para la zygomicosis normalmente es la
anfotericina B concomitante con itraconazol, fluconazol con la suma del

tratamiento de debridacion de ia herida.



Otras especies de levaduras

Debido a que la poblacion de pacientes ha cambiade durante Ia ultima década,
se han reconocido varios tipos de levaduras patdgenas en los pacientes
hospitalizados. Al igual que con la mayoria de las infecciones fungicas, 1a razéon
mayor es el cambio en la susceptibilidad del paciente. El diagnéstico
generatmente es por medio del cultivo de sangre. Sin embargo, la epidemiologia

y modalidades de tratamiento para estos patdgenos todavia estan bajo estudio.

Especies de Malassezia

Malassezia sp, especificamente Malassezia furfur (M. furfur)y M.
pachydermatis, aislados frecuentemente se han observado como patégenos
causante de infecciones nosocomiales en los pacientes de la Unidad de
Cuidados Intensivos de Neonatos (UCIN); por ejemplo, los informes de
infecciones invasivas por M. furfur. que se establece como el agente etioldgico
de la Pitiriasis versicolor (o tina versicolor), ha aumentade durante los Gltimos 15

BI:WOS‘QI’GLSS

La dependencia hacia los lipidos ex6genos ayuda a explicar por qué este

tipo de levaduras tienden a invadir, en especial M. furfur.

La exposicidn a través de un catéter en sangre periférica es la causa mas
comun en cuanto a fungemias causadas por M. furfur en neonatos y adultos.

21871 Entre los neonatos, uno de los factores de riesgo bien establecido es el



bajo peso al nacer, gestacion temprana y largos periodos de estancia en un
hospital. Sin embargo, algunos estudios demuestran que esa administracion de
lipidos y emulsiones no predisponen a los infantes para desarrollar esa infeccion
o colonizacion, se piensa en gue debe ser a través de soluciones de continuidad,
ya que estas levaduras son parte de la biota normal de la piel y colonizan el
catéter venoso, y asi el patogeno llega al sistema circulatorio.?’ Aungue la
infeccion se considera ser muy esporadica, hay reportes que indjcan 1odo lo
contrario: segtn una investigacién gue se hizo durante un brote invasivo
pulmonar, en el cual estén involucrados pacientes neonatos, se identifico que la
causa de la infeccién se debio a que tuvieron un largo periodo de administracion
de antimicrobiancs de amplio espectro, sumado a ello, todos fueron de
gestacion temprana y su peso fue por debajo de 1000 g. Al hacer Jos estudios de
rutina se reportd gque su catéter tenia levaduras. Este catéter era utilizado para

su nutricién, ta cual constaba de una dieta alta de acidos grasos y lipidos.?'

Oftra investigacion llevada a cabo en un brote epidémico en pacientes
tambien neonatos, en los cuales sus condiciones eran totalmente diferentes a
las mencionadas, todos ellos gozaban de buena salud y peso: no estaban
involucrados con administracién de antimicrobianos de amplio espectro, pero
tenian a M. furfur en la sangre; esto condujo a un estudio mas a fondo, en e! cual
se demostrd que las personas que estaban al cuidado de los nifios portaban a
M. furfur en las manos. Ninguno de los trabajadores reunia las condiciones de

limpieza exigidas para el manejo de los pacientes. Esto demuestra que hay otro



medio de transmision que antes no se habia pensado: éste es de persona a

persona.®?

Cuando la infeccion se hace presente, los signos y sihtomas de una
infeccidn sistémica por M.furfur en neonatos son: temperatura inestable,
bradicardia, trombocitopenia, y los sintomas respiratorios van empeorando. **%
% |os adultos en particular tienen trastornos gastrointestinales, fiebres intensas

y generalmente estos pacientes son VIH (+). ™%

Malassezia pachydermatis

También esta implicada en infecciones nosocomiales muy similares a M . furfur,
87 Esta levadura es comin encontrarla en perros y les causa otitis externa. En
humanos, esta reportada como patdgeno esporadico y ataca a nifios prematuros
o de bajo peso al nacimiento; solamente se han reportado dos brotes
epidémicos, en los cuales estad involucrado M pachydermatis. En una UCIN
fueron encontrados los pacientes asociades a una larga estancia en el hospital,

tratamientos prolongados a esteroides vy a la nutricion parenteral. El medio de

transmision es similar al de M. furfur.®



Trichosporon spp.
Trichosporon beigelii (Trichesporon cutaneumn), causante de una infeccion
superficial en el pelo conocida como piedra blanca y biota normal de ciertas

areas anatémicos del ser humano.

Se han reportado ahora infeccicnes profundas conocidas comao
trichosporonosis en pacientes hospitalizados. Su aparicion es muy esporadica y
sélo se ha reportado en pacientes con una severa inmunosupresion y en

pacientes neonatos.

Recientes articulos describen las manifestaciones clinicas de Ia
trichosporonosis, éstas incluyen infecciones sistémicas, severas afecciones a la
piel, endocarditis y peritonitis asociadas siempre a un catéter para dialisis. a6s

Su diagnéstico se realiza a través de hemocultivos.

Trichosporonosis es un padecimiento dificili de tratar, ya gue en un
estudio que se realizd a varias cepas de T. cutaneum (Trichosporon cutaneum),
la susceptibilidad que demuestra in vitro no es la misma que in vivo, ya que Ia
concentracion minima letal de anfotericina B fue mucho mas alla que la de los
estudios “in vitro™. % Por otra parte, se piensa que las cepas aisladas de la

sangre de los pacientes son mas virulentas que las que afectan solamente 1a piel

jals]
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Hialohifomicosis.
Muchos hongos no dematiaceos son causantes de infecciones
oportunistas, y existen varios reportes que indican que ahora son aislados como

patégenos emergentes nosocomiales.

figura 8: Cultivo de Fusarium spp. colonia blanca, seca y vellosa

Fusarium spp
Fusarium spp. Se aisla comunmente del detritus vegetal, se reporta como
principal causante de infecciones oftaimicas como la andoftalmitis, queratitis

micotica, también pueds afectar a las ufias y la piel. >*’
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figura 9; Queratitis micdtica (cortesia de QFB Javier Araiza)

Los agentes etioldgicos cominmente aislados son F. sofani, F. oxysporum
y F. moniliforme® Este grupo también ataca a pacientes severamente
inmunosuprimidos, la afeccion puede ser sistémica o diseminada. * El
mecanismo para su adquisicion es a través de la via respiratoria por inhalacién
de sus conidias o traumatica (piel o mucosas). Las manifestaciones clinicas son

similares a las de la aspergilosis .*'

Su diagndstico se realiza por medio de cultivos y biopsias de lugares

cominmente estériles ®

Muchas de las afecciones por Fusarium spp. no son consideradas
nosocomiales, ya que estas infecciones no fueron probablemente adquiridas
dentro del hospital, pues el hospital se encarga de aumentar la susceptibilidad
del paciente dande tratamientos prolongados, los cuales minimizan el sistema
inmune del paciente { por ejemplo, los antimicrobianos y esteroideos ), esto hace

que la adquisicion de la enfermedad sea fuera del hospital y a través del medio
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ambiente o por procesos posquirirgicos. Esta problematica deberia ser

considerada como nosocomial 5%

Acremonium spp.

Acremonium spp (Cephalosporium spp.), aislado de [a misma manera que
Fusarium spp. en el detritus vegetal, su distribucién geografica es cosmopolita y
causa padecimientos en Eurcpa, Asia, Egipto y Norte y Centroamerica, este
patogeno se ha reportado como causante de micetoma, neumonia ¢ infecciones

sistémicas, entre otras. %°

Exophiala jeanselmei var. jeanselmei y Rhinocladiella spp.
Estos hongos empiezan a tener un incremento importante en las infecciones

nosocomiales.

La mayor causa de infecciones nosocomiales fungicas en sangre
corresponde a Candida spp; sin embargo, miembros del genero Exophiala
jeanselmei y Rhinociadiella spp, han sido frecuentemente asociados a
infecciones sistémicas, en las cuales no han sido demostradas aun las causas
de la fungemia. Existe un reporte en donde se demuestran mas de 23 casos en
donde esta involucrado uno de los dos agentes etiolégicos, la mayoria de los
pacientes fueron pacientes inmunosuprimidos, 21 de 23 (81%), todos

demostraron fiebre y respondieron al tratamiento de Anfotericina B e itraconazol.
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Material y métodos

Material:

Tubos de caldo sabouraud estériles
Hisopos estériles

Tubos de solucion salina isotonica (ssi)
Placas con agar sabouraud

Placas con agar micosel
Incubadora eléctrica a 28% +- 1 %
Cinta scotch

Azul acido de lactofenaol
Microscopio binocular

Asa micologica

Autoclave

Placas de chrom agar candida

Placas agar corn meal mas tween 80
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Métodos

El trabajo experimental se caracterizd por un estudio prolectivo y observacional
para investigar la frecuencia de hongos contaminantes en fomites
intrahospitalarios reportados en la literatura como agentes causantes de micosis

nosocomiales en distintos pabellones del Hospital General de México.



METODOLOGIA

Para el estudio, tomar en igual cantidad de hisopos, caldos y solucién salina
isotonica estéril {S3I); monitorear en el pabelion seleccionado, utilizando
guantes estériles para evitar la contaminacion por las manos del manipulador.
Frotar suavemente con el hisopo previamente humedecido en solucidn salina, el
fomite elegido al azar que se desea, colocar en caldo sabouraud para su
transporte e incubar a 28°C por 48hs, posteriormente resembrar el desarrollo en
placas de Dextrosa Sabouraud (para e! aislamiento de hongos contaminantes y
oportunistas) y Agar Micosel (para el aislamiento de hongos patdgenos
primarios), incubar a 28°C por semana y media; para la identificacién posterior
de los hongos aislades por los métodos de examen directo con cinta scotch y
linciones con azul de algodon. ldentificar las levaduras por medio de pruebas
fisiologicas (Agar Corn Meal mas tween B80. para l!a produccién de
clamidoconidias) y bioguimicas (Chrom Agar Candida), los resultados obtenidos
se comparardn con los hongos causantes de micosis fungicas nosocomiales
reportados en la literatura.

Las areas inspeccionadas fueron:

Neumologia

Gastroenterologia

Cirugia

Dermatologia

Urgencias

Nefrologia

UCIR

Hematologia

Neurologia

Pacientes Aislados
Hospitalizacion
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Articulos de la institucion:

Accesorios, burds, cabeceras, lamparas, mesas y tomas de oxigeno.

Resultados

Introduccion

En los cuadros 1 a 6 se muestran los hongos mohos y levaduriformes aislados
en los distintos tipos de fomites descritos anteriormente (articulos muestreados)

en los pabellones donde se efectud la toma de muestras.

CUADRO 1

Hongos aislados en burés de los distintos pabellones muestreados

Cirugia Aspergillus spp. SD
Penicillium spp. SD
Dermatologia Hosp. |Absidia spp. sD
Gastroenterologia  |Monilia spp. Bacterias
Nefrologia Wbsidia spp. SD
Neumologia Candida spp. Candida spp.
Penicillum spp. - sD
WAspergillus spp. Candida spp.
\Rhizopus spp. SD
UCIR Candida spp. Candida spp.
Urgencias Médicas  |[Rhizopus spp. - sD
SD = “sin desarrollo bacterial o micotico”

Los muestrecs realizados con Sabouraud permitieron identificar un mayor
nimero de veces la presencia de hongos contaminantes que los patégenos

aislados con el agar Micosel,
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GRAFICA 1

Grafica 1

T

Numero de
Aislamientos 157 |

Microorganismos

El grafico 1 muestra cuales fueron los hongos contaminantes entre ellos,

algunos con importancia médica como agentes de infecciones nosocomiales.

Durante el presente estudio no se abtuvo el desarroflo de hongos

patogenos primarios en el medio micosel,
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CUADRO 2

Hongos aislados en mesas de los distintos pabellones muestreados

Cirugia Aspergillus fumigatus sD
Gastroenterologia Aspergillus flavus sD
Aspergillus Niger SD
Nefrologia Chaetomium spp. | Bacterias |
Neurologia Wspergilius flavus Bacterias
Neumologia Fusarium spp. SD
Candida spp. SD
Monilia spp. Bacterias
UCIR Candida spp. sD
bsidia spp. SD

SD = “sin desarrollo bacterial o0 micético

En el cuadro 2 se muestra el tipo de hongos contaminantes gue crecieren en el

medio de agar sabouraud.
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Microorganismos

El grafico 2 muestra el tipo de hongos contaminantes:; algunos son patégencs

para el humano. Estos se identificaron en las muestras colectadas de las mesas.



CUADRO 3

Hongos aistados en el muestreo de las tomas de oxigeno de los distintos

pabellones muestreados

Gastroenterologia Candida albicans Bacterias

Neumologia Sepedonium spp. sD

Neurologia hizopus spp. sD o

Urgencias médicas Monilia spp. o SD
Rhizopus spp. SD

SD = ‘“sin desarrollo bacterial o micético”

E! cuadro 3 muestra el tipo de hongos contaminantes que desarrollan en agar

Sabouraud, pero no de patégenos agar Micosel.
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GRAFICA 3
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El grafico 3 permite cbservar cudles fueron los hongos aislados con mayor

frecuencia en las tomas de oxigenc.
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CUADRO 4

Hongos aislados en accesorios y pertenencias de Jos distintos pabellones

muestreados

Dermatologia sandalias Alternaria spp Bacterias
Penicillum spp. SD
ventana Aspergillus spp. SD
Gastroenterologia cajon Monilia spp sD
silla Candida albicans SD
ventana Aspergillus spp. sb
Hospitalizacién ventana Cladosporium spp. SD
Neumologia Pomo de la Bactenas
puerta Monilia spp.
sandalias Fusarium spp. SD
Pacientes aislados ventana Rhizoptis spp. SD
Cirugia Apoya pies Aspergillus spp. sD
Penicillium spp. S0
Urgencias Médicas ventilador  |Absidia spp.. SD.
S0 = “sin desarrollo bacterial o micético™

En el cuadro 4 se muestra el tipo de hongos contaminantes (agar Sabouraud)

aislados; no hubo crecimiento en agar Micosel




GRAFICA 4
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Ej grafico 4 permite observar cuadles fueron los hongos aislados con mas

frecuencia en accesorios y pertenencias {cuadro 4) de los pacientes en los

pabellones seleccionados.
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CUADRO 5

Hongos aislados en cabeceras de los distintos pabellones muestreados.

Cirugia Aspergillus niger sSD
Aspergillus flavus SD
Gastroenterologia Rhizopus spp. SD
Nefrologia Rhizopus spp. . SD
Neumologia Aspergillus flavus SD
Hospitalizacién Fusarium spp. SD
Penicillium spp. S0
Urgencias Rhizopus spp. S0
UCIR Aspergillus spp. SD

SD ="sin desarrollo bacterial o micotico”

En el cuadro 5 se pueden obhservar aislamientos de hongos contaminantes (agar

Sabouraud), pero no de patégenos (agar Micaosel)
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El grafico & muestra el tipo de hongos aislados con mas frecuencia en
accesorios y pertenencias {cuadro 5) de los pacientes en los pabellones

seleccionados.



CUADRQO &

Hongos aislados en muestras de lAmparas uhicadas en los distintos pabellones

Cirugia Aspergilius flavus sh

\Aspergillus niger Bacterias
Gastroenterclogia Rhizopus spp. sSD
Nefrologia Rhizopus spp. SD
Neumologia Wspergillus flavus SD
Dermatologia Fusarium spp. SD
Hospitalizacion e

Penicillium spp. SD
Urgencias Rhizopus spp. SD
UCIR Aspegillus niger. SD
SD =“sin desarrotlo bacterial o micético”

En el cuadro 6 se observa el tipo de hongos contaminantes encontrados en agar

Sabouraud, no hubo desarrolio en agar Micosel.
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GRAFICA 6
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E) grafico 6 muestra cuales fueron los hongos aislados con mas frecuencia en

accesorios y pertenencias (cuadro 8) de los pacientes en los pabeliones

seleccionadoes.
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CUADRO 7

Cantidad de hongos aislados en los diferentes pabellones muestreados

Pabellones Porcentaje
Neumologia 15%
Gastroenterologia 11%
Dermatologia 10%
Cirugia 8%
Urgencias 8%
Nefrologia 4% B
UCIR 4%
Hematoldgica 3%
Neurologia 3%
Pacientes Aislados 2% |

Hospitalizacion

1% |

En el cuadro 7, relacién porcentual de aisiamientos micoticos con respecto al

numerc total de agentes micoticos aislados.

A continuacion estos datos se muestran en forma grafica:
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GRAFICA T
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En la grafica 7 se aprecia el niumero de aislamientos en porcentaje de los
hongos encontrados en los diferentes servicios del hospital, considerando el

100%, el total de ios 69 aislamientos fungicos de todos los pabellones.
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Tabla

Tipo de hongo aislado Nimero de aislamiento
Absidia spp. 4
Alternaria spp. 3
Aspergillus spp. 18
Candida spp. 7
Chaetomium spp. 1
Cladosporium spp. 1
Fusarium spp. 2
Monilia spp. 7
Penicillium spp. 9
Rhizopus spp. 7
Sepedonium spp. 2
Total..ococcecrrens 82

De acuerdo con los resultados obtenidos, podemos apreciar en los cuadras y

graficos |las cantidades, géneros y especies de los distintos hongos aislados en

los articulos hospitalarios muestreados.
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Discusion

Mediante la investigacion bibliografica y experimental realizada en el presente
trabajo sobre hongos contaminantes reportados como responsables de micosis
nosocomiales, se pude constatar que los agentes microbiologicos encontrados
no difieren de los agentes mencionados en la bibliografia comentada, ya que los
microorganismos aislados en los diferentes pabellones del hospilal también han

sido reportados en otros paises como microorganismos contaminantes

patdogenos .

En cuantc a los hallazgos reportados por el trabajo experimental
realizado, en el caso de los burgs, se puede observar que se aislaron tanto
hongos contaminantes (en el medio agar Sabouraud), como hongos
contaminantes del tipo "patdgenos oportunistas” (al utilizar el medio de agar
Micosel); de los hongos contaminantes, el Aspergillus spp. fue aislado con

mayor frecuencia, seguido par Absidia spp., Mucor spp., Penicillium, spp. y

Candida spp.,

En relacién a los hongos negros, solo se aislé una especie de este grupo;
en cambio, los hongos que se aislaron con mayor frecuencia paor lo general
pueden provenir de fuentes de aire dentro del pabelldn; mientras que los hongos

negros, que por lo regular se encuentran en espacios abiertos y humedos
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{(jardines, patios etc.),'??

no fueron aislados, tal vez porque los lugares
muestreados en este trabajo, no tuvieron un acceso al exterior, como pueden ser

la ubicacién de ventanas y puertas, que pudieran encontrarse cercanas a este

fomite. '

En el cuadro y grafico 2, se observa que Aspergilius spp. fue el hongo
aislado con mayor frecuencia, seguido de Candida spp., lo que puede
probablemente indicar que la principal fuente de contaminacion suele ser !
polvo, ya que estos honges del género Aspergillus esporulan se conservan
viables en condiciones de baja humedad; no asi, los hongos negros y otros
hialohifomicetos que requieren mayor humedad y gue por lo regular provienen
de espacios abiertos, como ya se indicd anteriormente, por gjemplo, los

jardines. '

En cuanto a los aislamientos de Candida spp. Los resultados indican una
contaminacién por contacto humano, ya que esta levadura es parte de la

micrabiota de la piel y mucosas en el humano.

Por otra parte, en el cuadro y la grafica 3, que refleja los resultados
obtenidos de [as tomas de oxigeno, se muestra que Candida albicans fue el
hongo que se encontré en mayor cantidad, lo cual indicaria nuevamente que la
fuente de contaminacidn puede ser por contacto humano, probablemente por la

manipulactén sin guantes de estas llaves, o por la humedad constante de las
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exhalaciones, al respirar de los pacientes, fo cual causara que esta levadura se
mantenga por mas tiempo en esto sitios, a diferencia de los Hialohifomicetos
(como Aspergillus, Penicillium, Menilia, Rhizopus etc.), o de los Feohifomicetos
(Alternaria, Cladosporium etc,) los cuales son aneméfilos y contaminantes al

depositarse, tras ser transportados por corrientes de aire.'*

Como se observa en el cuadro y la grafica 5, las muestras obtenidas de
las cabeceras de las camas, contienen una mayor cantidad de Aspergiflus spp.,
sequidos por Monilia spp. y Penicillium spp., coincidiendo con aquellos
resultados obtenidos de los aislamientos de las lamparas que se encuentran
ubicadas sobre las cabeceras; estos sitios (ias [amparas), al ser un lugar sobre
el cual se deposita una mayor cantidad de polve, demuestran gque Aspergilius
spp. s un hongo que se encuentra en areas cerradas, con poca corriente de
aire y escasa humedad; caracteristicas gue muestra este ultimo sitio, en donde

se obtuvo la mayor cantidad de aislamientos de Aspergilius spp. '

Es impeortante sefatar que el mayor nimero de los hongos aisladas
corresponde a Neumologia, en comparacion con el resto de los demas
pabellones muestrades. Una explicacion es tal vez que, en el momento del
muestreo existia una obra en construccion aledana a este pabellon (la nueva
Unidad de Cardiclogia), para este caso, la mayor frecuencia de hongos aislados
fue el género Aspergilius spp.; al haber efectuado la seleccién de pabeliones de

manera aleatoria se concluye que lo idéneo hubiese sido escoger sélo



pabellones con ciertas caracteristicas de construccion {muitiples ventanas o
puertas cercanas a areas verdes, etc), asi como controles de hospitalizacion
(porcentaje de humedad ambiental, uso frecuente de antisépticos, sanitizantes,
etc); sin embargo, ¢l presente estudio ofrece un panorama del tipo de hongos
que habitualmente se encuentran contaminando los fomites intrahospitalarics
habituales. Se puede ver que, ademas, muchos de estos hongos encontrados si
estan relacionados con los reportes de micosis nosocomiales realizados por
otros paises, como es el caso de las aspergilosis en pacientes leucemicos,

mucormicosis (zigomicosis), en pacientes dializados o con quemaduras *>455%72
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Conclusiones

El hongo aislado con mayor frecuencia fue Aspergillus spp, el cual se encuentra
sobre todo en sitios con depositos de polvo y poca circulacidn del aire
(aeracion); en la literatura este hongo ha sido relacionado como el agente causal

de infecciones flngicas, principalmente en pacientes neutropénicos.

Por otra parte, Candida spp. se encuenira en sitios hahituales de contacio
humano, per o que se puede suponer que su presencia puede deberse al
contacto continuo con ciertos sitios anatémicos, por ejemplo, el aislamiento de

este honge en las tomas de cxigeno.

El desarrollo de una infeccion fingica depende de tres factores: la
inmunosupresion del paciente (grado y tipo), la microbiota endodgena vy la
microbiota exdgena, la cual puede entrar en contacto con el paciente a través de

fomites, como los agentes responsables de la infeccion o enfermedad.

Por lo tanto, con programas adecuados de control sanitario y medidas
precautorias sobre los dos o tres factores descritos en este trabajo, pueden

disminuirse o incluso evitar la aparicion y establecimientos de las infecciones

micoticas .

La mayoria de los hongos encontrados durante este monitoreo son

contaminantes; sin embargo, debe tenerse presente que han sido ya reportados



como agentes causales de infecciones flngicas nosocomiales, como se
demuestra en los reportes que aparecen en las publicaciones de caracter

internacional.



Apéndice
Tinciones y Soluciones
1. Hidréxido de potasio al 10%
Hidréxido de potasio 10g
Agua destilada 90 mi,
Uso: como solucién aclarante para examenes directos. Se puede preparar
al 20%.
2. Azul de lacto-fenol.
Azul de algodén 0.05g (de alanina)
Glicerol 20 mi.
Fenol 20g (cristales)
Acido lactico 20ml.
Preparacion: disolver el fenol en el &cido lactico, posteriormente se
agrega agua y glicerol, calentando ligeramente; por Gltimo, se adiciona el
azul de algodon.

Uso: para examenes directos de las cepas.
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Medios de cultivo

3. Harina de maiz + tween 80.
Medio de harina de maiz 890ml.
Tween 80 10 ml.
Preparacion: se esteriliza en el autoclave a 121°C durante 15 minutos.
Uso: medio de esporutacion y conservacion de diferentes hongos.
4. Micosel o micobiotic agar {Sabouraud + antibiético)
Medio Sabouraud 1000mi.
Actidione (cicloheximida) 400mg.
Cloramfenicol 500mg.
pH=6.5
Preparaciéon: Los antibioticos se adicionan de la siguiente manera: el
actidione en 1ml de acetona y el cloramfenicol en 1mi de alcohol etilico,
ambos se agregan cuando el medio ha hervido por 1 ¢ 2 minutos. Se
esteriliza por 15 minutos a 121°C.
Uso: medio selectivo para hongos patdégenos.
Nota: se le adiciona de 10 a 15% de aceite de olivo, se puede utilizar para

el primoaislamiento de hongos lipofilicos.
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5. Sabouraud dextrosa agar.

Dextrosas 20g

Peptona 10g

Agar bacteriolégico 20g

Agua destilada 1000 ml.

pH =865

Preparacion: Se esteriliza por 15 minutos a 121°C.

Uso: medio rutinario para el aislamiento de hongos y su conservacion.
6. Sabouraud caldo.

Dextrosas 20g

Peptona 10g

Agua destilada 1000 ml.

Preparacion: se esteriliza por 15 minutos a 121°C.

Uso: primoaislamiento, transporte y revitalizacién de diversa cepas

Agar Dibicrom Candida (Cromagar)

La identificacion de enzimas caracteristicas mediante sustratos
cromogenos proporciona la posibilidad de una rapida identificacion. Estos
cromogenos se encuentran integrados en el medio de cultivo. Su
composicic‘m‘ favorece especificamente el crecimiento de diferentes
especies y al mismo tiempo favorece una actividad optima de las enzimas
caracteristicas. Es posible la identificacion directamente sobre el medio de

cultivo con base en la coloracion de la colonias, esa coloracion se



establece durante varios dias independientemente del pH, temperatura o

la luz.
Formula en gramos por litro de agua destilada
Agar 15.0
Peptona 10.2
Mezcla Cromogena 22.0
Cloramfenicol 0.5
pH 6.1 +-0.2
Preparacion

Rehidratar 47.7 g del medio en un litro de agua deslilada, reposar de 10 a 156

minutos. Calentando y agitando frecuentemente hasta el punto de ebullicion

durante 1 minuto para disolverio por completo. No sobrecalentar. No esterilizar

cn el Autoclave, Enfriar aproximadamente a 45°C mezclar suavemente y vaciar

en cajas petri y/o en tubos de ensayo. Conservar refrigerado de 2 a 8°C vy

protegidos de la luz.
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Microorganismo

ldentificacion

Color de la Colonia

Candida albicans

Verde

Candida tropicalis

Gris azulado

Candida sp

Rosa
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