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1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Las infecciones asociadas a la atencion sanitaria (IAAS) son aquellas que se
adquieren dentro de la estancia hospitalaria, durante las primeras 48 a 72 horas del
ingreso hospitalario; tienen gran importancia para la salud debido a que afectan a
todas las instituciones y es una de las principales causas de morbilidad y mortalidad
en los pacientes.

En el Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga” (HGMEL) se realizara la
busqueda de las IAAS por hongos mediante la revision de las solicitudes de estudios
de los pacientes con estancias hospitalarias mayores o iguales a 72 h, debido a que
casi nunca se indica la sospecha de una IAAS por hongos, ademas, en los ultimos
afios estos microorganismos han adquirido importancia en las infecciones

asociadas a la atencion sanitaria.

1.1. Objetivo general

Analizar en la informacién registrada de estudios micolégicos en el HGMEL si se
encuentran identificados los casos de IAAS causados por hongos, para a partir de
estos registros establecer la incidencia, etiologias y grupos de pacientes en los
cuales se observan este tipo de infecciones, para describir las posibles causas y

proponer estrategias de control con la finalidad de disminuirlas.

1.2. Objetivos particulares

% Establecer la incidencia de micosis nosocomiales en el HGMEL en los
altimos 11 afios.

« Identificar los principales agentes etiologicos micéticos causantes de IAAS
en el HGMEL.

“ Analizar que grupos etarios de pacientes presentan con mayor frecuencia las
IAAS por hongos.



1.3. Hipotesis

% La tasa de incidencia de micosis nosocomiales en el HGMEL en los ultimos
11 afios es menor a un 6% anual.

% Candida spp. representa el 99% de micosis asociadas a la atencion sanitaria
en el HGMEL.

% Las micosis asociadas a la atenciéon sanitaria en el HGMEL estan
relacionadas con mayor frecuencia a pacientes en edades extremas de la

vida.

2. ANTECEDENTES

El término nosocomial se deriva de la palabra griega nosokomein que significa
nosocomio; nosos, enfermedad; y komein, cuidar; es decir, donde se cuidan

enfermos.?!

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) considera una infeccion asociada a la
atencién sanitaria como la multiplicacién de un organismo parasitario dentro del
cuerpo y que puede o no tener sintomatologia, que se adquiere durante la estancia
hospitalaria y esta no se manifiesta o incuba en el momento que ingresa al paciente.
Por convencidén, se establece que las infecciones s6lo se consideran nosocomiales

cuando se manifiestan dentro de 48 a 72 horas posteriores al ingreso del hospital.?

El medio ambiente hospitalario puede favorecer la transmision de infecciones como
son desde el paciente al personal sanitario o las visitas y viceversa. Diversos
agentes infecciosos como los virus, bacterias, hongos y protozoos pueden ser

responsables de las infecciones hospitalarias.®®

Las IAAS se deben a diversos factores tales como:
a) Los microorganismos presentes en el medio hospitalario
b) El estado inmunoldgico del paciente

c) La forma de transmision en el hospital



El ambiente de un centro de atencion sanitaria puede ser una fuente de infeccion,

con la propagacion del microorganismo por el aire, el agua o las superficies.

Desde el punto de vista de vigilancia epidemioldgica, los Centers for Disease Control
and Prevention (CDC) americanos la han definido como: todo cuadro clinico,
localizado o sistémico, que es el resultado de una reaccién adversa debida a la
presencia de uno o varios agentes infecciosos o sus toxinas, sin evidencia de que

estuviese presente o en fase de incubacién en el momento del ingreso hospitalario.

En México la Norma Oficial Mexicana NOM-045-SSA2-2015, define la infeccion
nosocomial como la multiplicacion de un patdégeno en el paciente o trabajador de
salud que puede o no tener sintomatologia y que fue adquirida dentro de un hospital

o unidad médica.b

2.1. Epidemiologia

En la actualidad las IAAS constituyen un importante problema de salud a nivel
mundial, no sélo para los pacientes sino también para su familia, la comunidad y el
pais, por el costo econémico que se les atribuye.’

Afectan a todas las instituciones hospitalarias y resultan una de las principales
causas de morbilidad y mortalidad, asi como los costos econémicos secundarios
que produce en la salud.134

En los dltimos 10 afios las IAAS por hongos han aumentado en los hospitales
generales, asi como hospitales de especialidad. Para establecer las medidas de
control se necesita crear un Comité de Control de Infecciones, el cual participan
miembros de diferentes areas del hospital, el Comité debera reunirse mensualmente
para escuchar, analizar y discutir el informe de vigilancia de las IAAS, para poder

atender los problemas identificados.'®

El riesgo de enfermar e incluso de morir por una infeccion que no era el motivo de
ingreso al hospital esta estrechamente vinculado a la calidad de la atencion en los

hospitales.®

La prevalencia global de una infeccion hospitalaria oscila entre del 6 a 12%; es decir

alrededor de un 9 a 10 % de los pacientes hospitalizados padecen una infeccién



nosocomial en un momento determinado. Los estudios de prevalencia sobreestiman
la frecuencia de una IAAS en pacientes que permanecen hospitalizados por
periodos de tiempo mas largos, enfermos mas graves o que requieren mayor

nimero de tratamientos invasivos. 1

2.2.  Factores de predisposicion

Entre los factores de predisposicion de las IAAS son: estado nutricional, obesidad,
guemaduras, quimioterapia, radioterapia, la pérdida de la integridad de la piel y las
membranas mucosas, enfermedades del sistema inmune congénitas o adquiridas,
microbiota, enfermedades crénicas (neoplasias, diabetes, limitacion crénica al flujo
aéreo), mayor frecuencia de técnicas y procedimientos invasivos (sondajes
urinarios, catéteres, dispositivos intravenosos, intubacién, etc.), sindrome de
inmunodeficiencia adquirida (VIH/SIDA), areas de construccion o reconstruccion
dentro del hospital, sistemas de ventilacion, uso de antibioticos sistémicos de amplio

espectro, aparicion de nuevas enfermedades, la atencion cotidiana de pacientes en

2.3. Agentes etioldgicos mas frecuentes en micosis asociadas a la atencion
sanitaria

Dentro de los hongos oportunistas destacan las levaduras del género Candida,
especialmente, Candida albicans, es aislada con mayor frecuencia en las
infecciones hospitalarias (95% - 97%) seguida de Candida tropicalis, Candida
parapsilosis, Candida glabrata y Candida krusei.'!

Las especies de Candida, son los hongos mas comunes que causan enfermedades
invasivas en los seres humanos.

Candida sp. es un microorganismo muy versatil, por su capacidad para sobrevivir
como comensal en varios sitios anatdmicamente. La limitacion por nutrientes y la
competencia entre la microbiota de bacterias y hongos en las superficies mucosas
proporcionan una presion selectiva que ocasiona la eliminacion de los
microorganismos menos adaptados. 12

Candida sp. tiene varios factores de virulencia para colonizar el huésped y ocasiona

dafo de forma directa, al activar, resistir o desviar los mecanismos de defensa del



mismo. Los factores de virulencia expresados o requeridos por el microorganismo
para causar infeccién pueden variar segun el tipo, el sitio y la naturaleza de las
defensas del huésped.'3-16

La principal fuente de infeccion de Candida sp. es enddgena (previa colonizacion
de la piel o0 mucosas), también puede transmitirse a través de material infectado,
personal sanitario.'?

La supresion de la flora bacteriana habitual del tracto gastrointestinal, por la accion
de antibacterianos de amplio espectro facilita la proliferacion de levaduras en el tubo
digestivo, aumenta el riesgo del paso al torrente sanguineo a través del epitelio
intestinal 1214

La disminucidn de las barreras defensivas del huésped favorece la colonizacion,
desarrollo y multiplicacion de Candida.

Las levaduras del género de Candida son parte de la microbiota de las mucosas
(vaginal y tracto gastrointestinal: boca, laringe, faringe e intestino delgado y grueso)

y las vias urinarias.'!

En la aspergilosis, las principales vias de entrada para el Aspergillus spp. son los
senos paranasales y el pulmén, afectando de forma primaria o secundaria otros
organos, ademas; puede penetrar a través de traumas cutaneos y mucosos. El
desarrollo de una infeccion por Aspergillus spp. depende de la interaccidon de tres

factores: 17

1) Virulencia del hongo

2) Tipo y cantidad de la exposicion (propagulo)

3) Estado inmunoldgico del paciente

La carga menor a 1 UFC/m?3 de Aspergillus spp. puede ser suficiente para afectar
a enfermos de alto riesgo (sobre todo Aspergillus fumigatus y Aspergillus niger). 16

Se han identificado mas de 300 especies de Aspergillus pero el 85% de los casos
se aisla A. fumigatus, Aspergillus flavus en 5 a 10 % y siguen en frecuencia A. niger,
Aspergillus terreus, Aspergillus versicolor, Aspergillus nidulans, Aspergillus glaucus,
Aspergillus clavatus, Aspergillus cervinus, Aspergillus candidus y Aspergillus ustus,

que representan entre 2 y 5 %, en las infecciones nosocomiales.!
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La aspergilosis se observa como complicacion de afecciones hematoldgicas
malignas (neutropénicos), en pacientes trasplantados de medula 6sea u érgano
sélido, terapia con corticosteroides, pacientes neutropénicos, etc., A. fumigatus, A.
flavus, A. niger, y A. nidulans son las principales especies aisladas en pacientes
hospitalizados. Las especies de este género no se propagan de persona a persona.
Los reservorios importantes de estos hongos de los cuales se han cultivado son los
sistemas de ventilacion, filtros de aire, polvo contaminado proveniente de la
construccion de cualquier parte del hospital, alfombras, comida y plantas
ornamentales; es capaz de colonizar material de protesis, valvulas cardiacas, lentes
intraoculares, e incluso la transmision de donante a receptor a través de 6rganos

contaminados.11:19.20

Las micosis nosocomiales que son causadas por mucorales (Mucor spp., Rhizopus
spp. Yy Rhizomucor spp.) por lo regular generan cuadros rino-orbito-cerebrales,
pulmonares, gastrointestinales o cutaneos primarios, todos ellos evolucionan con
trombosis arterial provocando necrosis del tejido y la diseminaciéon a otros 6rganos
como son cerebro, pulmones y rifiones. Aunque en la mayoria de las ocasiones la
via de entrada de estos agentes es la inhalatoria se extienden a través de los vasos
sanguineos, no son raras las infecciones sistémicas debidas a la ingestion o a la

contaminacion de heridas por esporangiosporas ambientales de estos hongos.!!

En personas normales, las esporas de los mucorales que llegan a las vias
respiratorias se adhieren a la mucosa nasal y son eliminadas ya sea por deglucion
o estornudos; si existe alguna herida en las mucosas, los neutrdéfilos
polimorfonucleares fagocitan y destruyen las estructuras fungicas en unos minutos.
En los diabéticos descompensados, las mucosas estan secas por lo que las esporas

permanecen y se adhieren al tejido.'*
Los principales factores de predisposicion para el desarrollo de infecciones por

estos hongos son problemas hematoldgicos (leucemias y linfomas), insuficiencia

renal, diabetes mellitus (con acidosis metabdlica), la administracion de

11



corticosteroides o antibiéticos de amplio espectro, exposicion a las actividades de

construccion en el hospital. !

Pneumocyistis jirovecii es un microorganismo extracelular obligado, ubicuo,
unicelular y no cultivable, existe en formas troficas y quisticas. Inicialmente
clasificado como un protozoario, es un microorganismo “en transicion” o
considerado fungico-atipico que mantiene propiedades tanto de parasito como de
hongo. P. jirovecii tiene gran afinidad por su huésped (extenoxenismo) y se
considera que el humano es su reservorio exclusivo.

P. jirovecii afecta de manera primordial los pulmones, en forma de neumonia aguda
0 cronica, se considera una enfermedad marcadora del sindrome de
inmunodeficiencia adquirida (VIH/SIDA) debido a que es la principal causa de
neumonia en este tipo de pacientes, afecta ademas a otro grupo de
inmunocomprometidos por cancer hematologico (leucemias y linfomas),
desnutricion severa, alcoholismo cronico, pacientes que estan sometidos a
tratamientos inmunosupresores, pacientes con trasplante de 6rganos solidos como

el higado, y pacientes debilitados con largas estancias hospitalarias.!?

Malassezia sp. abunda en zonas tropicales y la mayoria de sus especies son parte
de la microbiota de la piel, en especial en topografias donde abundan las glandulas
sebaceas, desde el punto de vista fisioldgico la principal caracteristica de estas
levaduras es la lipdfila casi todas las especies requieren de lipidos para su
crecimiento como fuente de carbono. Con excepcion de Malassezia pachydermatis,
las especies tienen un absoluto requerimiento tanto in vitro e in vivo de acidos
grasos. La dificultad para aislar y mantener a estas levaduras en cultivo ha sido uno
de los principales factores que limitan su estudio; entre los factores predisponentes
son la predisposicion genética, desnutricion, humedad ambiental, temperaturas
calidas y algunas inmunodeficiencias. La infeccion en la mayoria de los casos es

una micosis superficial, pero también puede afectar 6rganos internos.

12



Malassezia furfur, Malassezia sympodialis, Malassezia globosa, Malassezia
slooffiae, Malassezia restricta y Malassezia pachydermatis son las especies mas
frecuentes responsable de la colonizacién en los seres humanos.?23

La fungemia debida a las especies de Malassezia dependientes de lipidos ocurre
generalmente en pacientes con catéteres de linea central que reciben nutricién
parenteral de emulsiones lipidicas, especialmente en lactantes.

M. furfur y M. pachydermatis entre otras, se han aislado en ocasiones en infecciones
nosocomiales sobre todo en la Unidad de Cuidados Intensivos de Neonatos (UCIN).
La infeccion comienza cuando la levadura coloniza la piel del lactante, obteniendo
acceso al catéter y finalmente invadiendo el torrente sanguineo.

En 80% de los pacientes con sindrome de inmunodeficiencia adquirida (VIH/SIDA)
se presentan lesiones muy intensas, constituye uno de los indicadores cutaneos de

este padecimiento.1:22

Geotrichum candidum y Saprochaete capitata (antes Geotrichum capitatum) se
manifiestan como hongos oportunistas en pacientes inmunosuprimidos, el inicio de
la infeccidn puede ser enddgeno o exdgeno; S. capitata, se ha reportado en casos
diseminados, fungemias y por lo regular la evolucion de los cuadros clinicos es de
mal prondstico; se considera una especie de alta virulencia, por la capacidad de
afectar diversos organos. La afectacion pulmonar es la forma mas frecuente de la
enfermedad, pero también se han observado infecciones intestinales, orales,
vaginales y cutaneas.

Son parte de la microbiota de la cavidad oral, intestino, vias respiratorias superiores

y piel.11

Es importante remarcar que diversas especies de Trichosporon son parte de la
microbiota de la cavidad gastrointestinal y oral, pueden colonizar transitoriamente el
tracto respiratorio y piel; ademas se encuentran asociadas a otros padecimientos
(onicomicosis, diversos tipos de tiflas y candidosis cutanea), donde actian como
microbiota secundaria.t?*

Las especies mas frecuentemente aisladas en las infecciones profundas y
sistémicas son Trichosporon asahii y Trichosporon mucoides y rara vez por otras

13



especies. En las ultimas dos décadas, se han descrito como agentes de infecciones
oportunistas en pacientes inmunosuprimidos, que pueden causar infecciones
sistémicas graves, se presenta en pacientes con catéter venoso central, catéteres
vesicales y catéter peritoneal, ademas de pacientes con quemaduras extensas,
infecciones respiratorias, endocarditis en valvula protésica, peritonitis, fungemia con
diseminacién visceral y cutdnea en pacientes trasplantados, heridas quirdrgicas
abiertas, intervencion quirdrgica cardiaca, pacientes tratados con esteroides,

leucemia aguda y con sindrome de inmunodeficiencia adquirida (VIH/SIDA). 1.2

Las infecciones diseminadas son causadas con mayor frecuencia (75%) por T.
asahii, se han asociado con leucemia, trasplante de 6rganos, mieloma multiple,
anemia aplasica, linfoma, tumores solidos y VIH/SIDA. Las infecciones diseminadas
a menudo son fulminantes y generalizadas, con lesiones que ocurren en el higado,
el bazo, los pulmones y el tracto gastrointestinal, son dificiles de diagnosticar y su

prondstico por lo regular es malo.?4-26

Levaduras y hongos filamentosos implicados en la etiologia de las infecciones
hospitalarias?:
% Candida albicans
+ Candida spp.
s Aspergillus spp.
% Pneumocystis jiroveci
% Mucor spp.
s Malassezia spp.
%+ Trichosporon spp.

s Geotrichum spp.

2.4. Agentes etioldgicos segun su topografia

Infecciones urinarias
Las vias urinarias constituyen la localizacion mas frecuente de las IAAS, los

microorganismos aislados como Candida spp. provienen del estancamiento de la

14



orina en la sonda, la microlesién por la sonda y el propio tubo como nicho de
desarrollo. Ademas, Trichosporon spp. se aisla con frecuencia debido a la

formacion de biopeliculas.11:26

Infecciones respiratorias

Estas ocupan el segundo o tercer lugar entre las infecciones nosocomiales, las
infecciones de vias respiratorias bajas son mas frecuentes en las unidades de
medicina intensiva, servicios quirdrgicos y medicina interna; mientras que las
infecciones de vias respiratorias altas predominan en pediatria, obstetricia-
ginecologia y recién nacidos. Los agentes etiol6gicos que se aislan con mayor

frecuencia son Aspergillus spp. y Pneumocyistis jiirovecii.t1117

Infecciones quirdrgicas

La frecuencia de estas infecciones oscila entre el 5 y 30 %, debido a la
contaminacion de la herida quirdrgica, empleo de una técnica quirdrgica incorrecta,
existencia de factores locales (tejidos desvitalizados, cuerpos extrafios o
deficiencias de suturas). En este tipo de infecciones se aisla con frecuencia los

géneros de Trichosporon spp. y Candida spp.t14

Otras localizaciones

Las infecciones cutaneas representan del 0.5 al 5 % de las infecciones
nosocomiales, se aislan con frecuencia en salas de neonatologia, medicina interna
y cirugia; ademas los pacientes quemados tienen una gran predisposicion a la
infeccion por la destruccion de la barrera cutanea, diversos hongos y levaduras
(Aspergillus spp., Mucor spp., Candida spp., etc.) suelen ser los agentes mas

aislados.1:11.13,14
Las infecciones gastrointestinales en salas pediatricas representan hasta un 17 %

del total de las infecciones hospitalarias y estas son causadas en un 33% por

Candida spp.!
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Por otro lado, las infecciones de protesis e injertos constituyen un grupo importante
entre las infecciones nosocomiales ya que tienen trascendencia funcional y vital, en

las cuales se ha aislado Candida spp. y Aspergillus spp.*

2.5. Patogenia de los agentes etiologicos

Se desconoce si existen variaciones en la patogenicidad de Candida de las cepas
gue provocan infecciones, pero existen algunos factores de patogenicidad de la
levadura.

Los factores que favorecen el incremento de las levaduras del género Candida son:
1) adaptacion al pH, debido a que las especies de Candida tienen una gran
adaptacion a diversos medios y sustratos, 2) adhesinas (manoproteinas y mananas)
influyen en la adaptacion o adhesion de la levadura, son proteinas y polisacéaridos
que permiten la adherencia a diversos tipos de superficies, incluso las hidrofébicas
y favorecen el fendmeno de tigmotropismo (crecimiento sobre superficies solidas),
3) enzimas (queratinasas, peptidasas, hemolisinas, proteasas y hialuronidasas); en
forma especifica: aspartil-proteinasa secretora, fosfolipasas y lipasas, 4) transicion
morfologica, es esencial para la virulencia (es la capacidad que tienen las levaduras
de cambiar morfologicamente de blastoconidio a pseudohifa e hifa, excepto C.
glabrata (es la Unica levadura del género de Candida que no cambia su morfologia)
la forma de pseudohifa o hifa tiene ventajas sobre la levadura en la penetracion de
la célula o tejido, la hifa puede ser idonea para abrir las barreras tisulares, gracias
a gue su punta es el sitio de secrecion de enzimas capaces de degradar proteinas,
lipidos y otros componentes celulares, ésta facilita su infiltracion en sustratos solidos
y tejidos, 5) Switching fenotipico, es una estrategia del agente frente a las diferentes
células que ataca y la capacidad que tiene la levadura de soportar medios para
hacer grandes cambios fenotipicos, como diferencias en macromorfologia colonial
(colonias lisas, rugosas) y cambios en la antigenicidad, disminuciéon o aumento en
la produccion de enzimas o toxinas, 6) formacion de biopeliculas o bioflms (es una
comunidad de microorganismos adheridos a una superficie que permanecen unidos
con fuerza por sustancias poliméricas secretadas por ellos mismos). Esta

conformacion le da alta capacidad defensiva, persistencia y mayor resistencia al
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ataque de los antibidticos y antimicéticos. C. albicans y C. parapsilosis son las dos

especies que tienen mayor capacidad de formar estas peliculas.t14:27

Ademas, otras levaduras y hongos filamentosos estan relacionadas con IAAS por la
formacion de biopeliculas. La capacidad de los hongos para colonizar la superficie
de catéteres y dispositivos médicos para formar biopeliculas contribuye a la
prevalencia de estos microorganismos como agentes etiologicos de infecciones
nosocomiales, entre las que se encuentran las de las vias urinarias y la

septicemia.t314.27

La formacion de una biopelicula es un proceso complejo se inicia con la adherencia
de microorganismo sobre una superficie abibtica, un tejido o en la interfase aire-
liquido; es un proceso continuo, sus diferentes fases de desarrollo son: a)
acondicionamiento, b) adhesion, c) sintesis de matriz extracelular, esta matriz tiene
la funcion de mantener los nutrientes necesarios, defender a la levadura de las
células fagociticas y evita la difusidbn de antifiungicos y sustancias téxicas d)
maduracion y e) dispersion, se realiza mediante la separacion y penetracion de la
levadura a los tejidos a través del epitelio, llegando al torrente sanguineo para

diseminarse en el cuerpo del huésped humano. Estas fases conducen a la
formacion de una estructura uniforme en forma de depdsitos homogéneos y
acumulaciones viscosas celulares rodeadas de una matriz de polimeros con
canales abiertos para el movimiento de agua. La formacién de biopelicula de
cualquier organismo sigue una secuencia similar de estos sucesos y las levaduras

no son la excepcién.?8-29

La formacion de biopeliculas en hongos filamentosos ocurre por las fases: a)
adsorcion de propagulos, b) unién activa a superficies, c) formacion de colonias |
(hay crecimiento, colonizacion de hongos, ramificacion de hifas a traves de la
superficie como monocapa y produccion de matriz extracelular que se adhiere al
sustrato), d) formacién de colonias Il (involucra la formacién de redes de hifas

compactadas de micelio, adhesion hifa-hifa y formacion de canales de agua), e)
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maduracion y desarrollo reproductivo y f) dispersion de esporas o liberacion de

fragmentos de biopelicula para reiniciar el ciclo.?®

Figura 1. Fases de desarrollo de biopeliculas fungicas. Modificado de Harding,
2009. Tomada de Castrillon, L., Palma, A. y Padilla, M., (2013), Biopeliculas

flngicas.?®

Los factores de virulencia mas importantes de Aspergillus spp. son: resistencia al
estrés oxidativo, adhesinas o proteinas de superficie, pigmentos melanicos en forma
de varillas (rodlets), paquetes enziméaticos, dentro de las que destacan: proteasas,
peptidasas, catalasas, elastasas (serina y metaloproteasa), fosfolipasas vy
superéxido-dismutasa, sustancias toxicas o micotoxinas que producen lisis celular
(restrictosina ribonucleasa y hemolisina), recién se ha estudiado la gliotoxina,
produce inmunosupresion, inhibiendo la activacion de células T y proliferacién de

macréfagos.1117:19

La patogenicidad de los hongos mucorales se manifiestan cuando los mecanismos
de defensa estan alterados, en particular la actividad de neutréfilos y macrofagos;
la presencia de iones de hierro sérico libres (Fe?*), es el inductor de la infeccién se
sabe que su paso a través de la membrana celular fungica es favorecido por un

sistema enzimatico: permeasa-reductasa, estos iones en condiciones normales son

18



captados por las proteinas séricas (Fe®*), tales como la transferrina, ferritina y
lactotransferrina y el propio grupo hemo (importante por la angioinvaginacion), la
acidez del medio 6.8-7.3 (cetoacidosis diabética), los iones se disocian y son

marcados estimulantes del desarrollo de los mucorales.1114

Pneumocyistis jirovecii tiene factores de virulencia como fases de trofozoitos
(filopodos para la fijacion de neumocitos), B—glucanos y glicoproteinas. Aunque no
esta clara la forma en que la enfermedad se desarrolla, existen dos hipétesis, la
primera es que la infeccidon se presenta desde etapas muy tempranas, esto se
fundamenta en estudios donde se han detectado anticuerpos especificos en nifios
de uno a dos afios de edad y disminuyen conforme aumenta la edad; a partir de la
infeccion de la infancia, el microorganismo llega a permanecer de forma latente en
el organismo por varios afios y un cambio en el estado inmunoldgico del hospedero
provoca su reactivacion y la segunda es la adquisicion de una infeccién reciente,
donde son importantes el indculo y el estado inmune del hospedero. Se cree que la
transmision de persona a persona es de suma importancia en el medio hospitalario,
sobre todo porque en la actualidad los pacientes con VIH por lo general comparten

los mismos espacios.!!

La respuesta inmune es fundamental para la defensa del huésped, tres son las
condiciones que limitan el desarrollo del microorganismo: linfocitos CD4, interferén
gamma (IFN-y) y macrofagos alveolares, estos ultimos son los que fagocitan y
destruyen, activados por un receptor de manosa. Todo este proceso es facilitado

por anticuerpos especificos y el complemento.'4

Los factores de virulencia de Malassezia spp. destacan enzimas que son las lipasas,
mantienen el pH de 5y 7.5 para permitir el crecimiento del hongo en sustratos
grasos, lipo-oxigenasas, involucradas en la destrucciéon de la membrana de las
células dérmicas que inciden en las alteraciones de la pigmentacion cutanea, la
produccion de fosfolipasas, que hidrolizan los enlaces éster en los
glicerofosfolipidos de las membrana celulares, la produccion de &cido azelaico, un

inhibidor competitivo de la tirosin-quinasa es la enzima involucrada en la produccion
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de melanina humana y que se relaciona a su vez con los cambios en la
pigmentacién, inhibicion de la proliferacion de las células humorales y con la

disminucién del estallido oxidativo por parte de los neutréfilos.?-22

Los factores de virulencia de G. candidum y S. capitata son enzimas como
gueratinasas, peptidasas, proteasas, hialuronidasas y la formacion de biopeliculas
“biofilms”; la formacién de biopeliculas son importantes en los casos de fungemias

por la colonizacion de catéteres centrales y valvulas cardiacas. !

Trichosporon sp. tiene la capacidad de formar biopeliculas en los dispositivos
implantados (catéteres venosos centrales, vesicales y dispositivos peritoneales), lo
gue provoca que los antifungicos y el sistema inmune no lleguen. Otro factor
importante de virulencia es la capacidad de producir y secretar enzimas para
eliminar nutrientes del medio ambiente. Las proteasas y fosfolipasas estan entre las
enzimas que pueden aumentar la patogenicidad fungica por la ruptura proteinas, es
decir, alteran las membranas de las células huésped, sus niveles de expresion y la
respuesta inmune del huésped.*°

Algunas especies de Trichosporon expresan en sus paredes celulares
glucoronoxilomanano (GXM), este polisacarido disminuye la capacidad de los

neutréfilos y monocitos.!t

2.6. Costo de las infecciones asociadas a la atencion sanitaria

El costo de una infeccion es muy alto, se deben considerar los aspectos de
consultas, medicamentos, examenes de laboratorio, imagenes diagndsticas,
hospitalizacion, etc. Pero ademas el costo es mayor si la atencion hospitalaria es de
mala calidad por que se realizan pruebas diagndsticas innecesarias y se prescriben
medicamentos costosos.*

El costo de una infeccion nosocomial ha de ser valorado atendiendo tres ambitos
diferentes: costes directos (derivados de la atencion del paciente), los indirectos

(pérdida de productividad asociada) y los intangibles (sufrimiento de la poblacién).
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La evaluacion del coste directo de la infeccion nosocomial se realiza exclusivamente
al medio hospitalario (gastos del tratamiento y prolongacion de la estancia); ain no
se ha valorado los costes indirectos o intangibles derivados de la infeccion
nosocomial, pues solo se consideran datos referentes a la mortalidad atribuible.

Ademas, la estancia y el tratamiento difieren entre hospitales y paises.!

3. PROCEDIMIENTO EXPERIMENTAL

Realizar un estudio retrospectivo, observacional, horizontal, descriptivo a partir de
la informacion registrada en la solicitud de estudios micoldgicos en el HGMEL para
saber si se encuentran identificados los casos de IAAS causados por hongos en los
pacientes hospitalizados en el periodo de mayo de 2007 a mayo de 2017, con una
estancia de hospitalizacion mayor a 72 horas.

Llenar la hoja de recoleccion de datos.

3.1. Muestra

Pacientes con una estancia de hospitalizacion mayor a 72 horas o con periodos
largos de estancia de hospitalaria en el HGMEL.
Para el tamafio de la muestra se empleod la ecuacion para poblaciones infinitas

sin reemplazamiento, con base a una proporcion.

La ecuacion es:

zo? P(1-P
vz P
i

donde:

N: NUumero de sujetos necesarios
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Za: Estadistico de la distribucidn normal estandar correspondiente a la
confianza deseada por el investigador.

P: Valor de la proporcion gue se supone existe en la poblacion, en este caso de
estima la frecuencia de 6%.

i: Precision con que se desea estimar
Con un nivel de confianza del 95% y una precision de 5% (i= 0.05) el tamafio de la

muestra a evaluar es:

v (1.96)2 (0.06)(1 — 0.06) _

86.6
(0.05)?

N =87

3.2. Criterios de inclusion:

s Expedientes de pacientes hospitalizados, con estancia hospitalaria mayor a
72 horas y con sospecha de desarrollo de procesos infecciosos por hongos.
+ Expedientes de pacientes hospitalizados provenientes de terapia intensiva y

unidad de cuidados intensivos.

3.3. Criterios de no inclusion:

« Expedientes de pacientes hospitalizados, con estancia hospitalaria mayor a
72 horas y procesos infecciosos por hongos presentes a su ingreso.
s Expedientes de pacientes hospitalizados provenientes del servicio de

urgencias.

3.4. Criterios de exclusion:

% Expedientes de pacientes con sospecha de infecciébn por hongos,
posterior a estancia hospitalaria mayor a 72 horas sin comprobacion de

agente etioldgico.
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3.5. Variables a evaluar y forma de medirlas

Tabla 1. Variables en el estudio

Variables

Edad

Género

Mes

*Servicio

Muestra

Definicién operacional

Grupo etario que concurre

en el (HGMEL)

Afio en que se llevé a cabo

el estudio

Fenotipo del paciente

Fecha del estudio

Procedencia de
requisicion del estudio

Espécimen bioldgico

la

Tipo de
variable y
escala de

medicién

Cuantitativa
discreta

Cuantitativa

discreta
Cualitativa

dicétomica

Cualitativa

nominal

Cualitativa

nominal

Cualitativa

nominal

Unidad de medicién

De razén

Afos

Hombre
Mujer

Enero Julio

Febrero Agosto

Marzo Septiembre
Abril Octubre
Mayo Noviembre
Junio Diciembre
UTIP, UCIN, TI,
Neumologia,

Infectologia, Medicina

interna, Pediatria, etc

Orina, lavado

bronquial, esputo,
sangre, liquido pleural,
liquido de ascitis,
biopsias, liquido
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Examen directo  Estructuras micéticas Cualitativa
microscopicas nominal

Agentes Identificar el agente causal Cualitativa
etiolégicos de la micosis nosocomial nominal

pericardico, puntas de
catéter, liquido
cefalorraquideo,

medula 6sea, etc.

Pseudohifas
Blastoconidios

Hifas hialinas
tabicadas

Hifas hialinas,
cenociticas,
dicotomicas

Candida spp.
Arpergillus spp.
Trichosporon spp.
Geotrichum spp.
Mucor spp.
Pneumocyistis jirovecii

Malassezia furfur

*UTIP: Unidad de terapia intensiva pediatrica, UCIN: Unidad de cuidados

intensivos neonatal, TI: Terapia intensiva
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4. RESULTADOS

En los siguientes graficos se muestra la distribucién de las IAAS por hongos en los
pacientes del HGMEL por grupos etarios, servicios, meses del afio, estructuras
micoticas en los examenes directos, agentes etioldgicos y la incidencia en cada

afio del periodo de mayo de 2007 a mayo de 2017.

Grafico 1. Distribucion de las IAAS por hongos en los grupos etarios de pacientes

del HGMEL en el periodo de 2007 a 2017

25



Grafico 2. Distribucion de las IAAS por hongos en los meses del periodo de 2007 a
2017
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Gréfico 3. Distribucién de las IAAS por hongos en los servicios del HGMEL en el
periodo de 2007 a 2017
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Grafico 4. Distribucion de las IAAS por hongos por el tipo de muestras analizadas
en el periodo de 2007 a 2017
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Gréafico 5. Distribucidn de las estructuras micéticas observadas en el examen

directo de las muestras de las IAAS por hongos en el periodo de 2007 a 2017
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Grafico 6. Distribucion de los agentes etiolégicos de las IAAS por hongos en el
periodo de mayo de 2007 a mayo de 2017
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Grafico 7. Distribucion de las IAAS por hongos en los grupos etarios y género del
periodo de 2007 a 2017
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Gréfico 8. Distribucién de las IAAS por hongos en el género y servicios de HGMEL
del periodo de 2007 a 2017
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Grafico 9. Distribucion de las IAAS por hongos en el género y tipo de muestra del
periodo de 2007 a 2017
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Grafico 10. Distribucion de las IAAS por hongos en el género y estructuras
observadas en el examen directo del periodo de 2007 a 2017
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Grafico 11. Distribucién de las IAAS por hongos en el género y cultivos del periodo
de 2007 a 2017
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Grafico 12. Distribucion de la frecuencia de IAAS por hongos por cada afio en el

periodo de 2007 a 2017

Tabla 2. Incidencia de casos de IAAS por hongos en el periodo de 2007 a 2017

Aho 2007 | 2008 | 2009 | 2010 | 2011 | 2012 | 2013 | 2014 | 2015 | 2016 | 2017

Incidencia (por mil pacientes) 0.07 |1 0.14| 05 | 0.14 | 047 | 0.13 | 0.52 | 0.42 | 0.37 | 0.38 | 0.09
Pacientes con IAAS por hongos 3 6 21 6 21 6 25 20 17 17 4

Total de pacientes hospitalizados | 41600 (41427 | 41951 43571 |44611 |45896 | 47717 | 47828 | 45465 | 44276 | 43453
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Grafico 13. Distribucién de la incidencia de casos de IAAS por hongos por afio en

el periodo de 2007 a 2017

Tabla 3. Media y desviacion estandar de la incidencia de IAAS por hongos en el

periodo de 2007 a 2017 en el Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga”

Minimo Maximo Media Desviacion
estandar
Incidencia .07 .52 .29 A7
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5. ANALISIS DE RESULTADOS

En el estudio retrospectivo que se realiz6 en el periodo de Mayo de 2007 a Mayo de
2017 en el Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga” sobre las IAAS por
hongos se observé en el grafico 1 que se presentan con mayor frecuencia en los
grupos etarios de pacientes neonatos, lactantes menores y adultos mayores; es
decir las IAAS por hongos afectan con mayor frecuencia a pacientes en edades
extremas de la vida. Ademas, en el estudio se incluyeron todos los servicios del
hospital y los servicios donde hubo mayor nimero de casos de IAAS por hongos

fueron la UTIP y Pediatria como se indica en el gréfico 2.

El control de las IAAS en el servicio de Pediatria se dificulta debido a que se requiere
el contacto directo del personal médico con el neonato y el lactante para su atencion,
esto facilita la transmision de microorganismos del personal médico hacia el
paciente y viceversa. Otro factor importante son las caracteristicas inmunologicas
propias del recién nacido y el lactante, ya que son los mas susceptibles a contraer

infecciones porque su sistema inmunoldgico se encuentra inmaduro.®

Ademas, los nifios no siempre permanecen en los limites de su cama o sala debido
a las actividades recreativas que desarrollan con la libertad de movimiento que se
les permite en los hospitales para un mayor bienestar emocional del nifio, esto
aumenta el mayor riesgo de diseminacion de IAAS hacia el personal sanitario,

pacientes y visitantes.2

Los pacientes hospitalizados en las unidades de cuidados intensivos son
inmunodeprimidos de alto riesgo, la mayoria de los cuales necesitan tratamientos
invasivos por catéter venoso central, catéter urinario, intubacion, ventilacion
mecanica etc., este tipo de pacientes tiene alto riesgo en las IAAS debido a la

naturaleza en si de los procedimientos.

El grafico 3 indica que los meses donde se obtuvieron el mayor nimero de casos
fue junio, octubre y enero un factor puede ser la humedad y temperatura del medio

ambiente.
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La muestra en la que se solicita con mas frecuencia la busqueda de hongos
implicados en infecciones durante la estancia hospitalaria es la orina, fue donde se
establecio con mas frecuencia el diagnostico de IAAS por hongos como se muestra
en el gréafico 4, la predisposicion a adquirir una infeccioén en vias urinarias dentro del
tiempo de estancia hospitalaria puede deberse a que en la actualidad los
tratamientos son invasivos, la asociacion al uso de catéteres urinarios fijos o
temporales, en tiempos de estancia de 72 horas o mas, ademas de descuido en la
higiene del paciente o el que no se lleve un recambio de los mismos por costos o
incomodidad de los pacientes, puede favorecer que hongos de la microbiota en vias
urinarias, puedan empezar a generar un comportamiento de tipo oportunista,
inclusive colonizando los propios catéteres (formando biopeliculas), con lo cual las
IAAS relacionadas con el uso de este tipo de dispositivos, u otros permitan que las
vias urinarias sean algunos de los sitios anatomicos afectados con mas frecuencia.
Asi como el uso de catéteres como se discutié anteriormente; en América la

infeccion por Candida spp. representan la cuarta IAAS por hongos en sangre.'®

Por localizaciones, las IAAS por hongos mas frecuentes son las infecciones del
tracto urinario, infecciones del tracto respiratorio bajo, incluidas las neumonias y las

infecciones del sitio quirtrgico.!

La infeccion del tracto urinario es una de las IAAS mas comunes; el 70 a 80 % son
atribuidas a catéter vesical permanente o intermitente, cistoscopia, etc. En los
pacientes adultos hospitalizados, de 12 a 16 % tienen un catéter urinario en algin
momento durante la estancia hospitalaria. ElI diagnostico microbiolégico de la
infeccién urinaria requiere generalmente un conteo mayor o igual a 10° UFC/mL in
vitro de un organismo a partir de una muestra de orina recolectada asépticamente

del catéter. La carga en pacientes pediatricos no esta bien definida.? 3!

El factor de riesgo mas importante para desarrollar una infeccion urinaria es la
duracion del uso del catéter, para prevenir infecciones asociadas al uso del mismo
se debe reducir la colocacion de catéter y minimizar el tiempo de permanencia in
situ. Los factores adicionales son el género femenino y no mantener un sistema de

drenaje cerrado.3!
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Las infecciones del tracto respiratorio son mas susceptibles en aquellos pacientes
gue requieren intubacion y apoyo ventilatorio en unidades de cuidados intensivos o
gue han sido sometidos a procedimientos quirdrgicos con anestesia general. Entre
el 5% y 15 % de los pacientes con ventilacion mecanica tiene alto riesgo de

desarrollar una infeccién nosocomial.83!

La intubacién, el uso de nebulizadores y ventiladores evitan que funcionen los
mecanismos de defensa normales, permitiendo que gran nuamero de
microorganismos se alojen en los pulmones. Para evitar esta complicacion es
fundamental la limpieza y el cuidado del equipo, realizar una técnica adecuada para

intubar, aspirar a los pacientes y recambiar diario los depdésitos de agua estéril.818

En el examen directo de las muestras de orina se observaron estructuras micoticas
de pseudohifas y blastoconidios y el principal agente etiolégico que se registrd
mediante el cultivo fue Candida albicans como nos indica el grafico 5y 6
respectivamente; el otro agente etioldgico que se encontré en menor frecuencia fue
Trichosporon sp.

Las condiciones que favorecen el oportunismo de las especies del género Candida
son: realizar cambios bioquimicos y morfoldgicos, casi siempre con tendencia a la
reduccion minima, soporta una temperatura de 37°C o mas y los factores de
virulencia, favorecen la adaptacion fangica, como la adherencia celular o la
agregacion de estos microorganismos en biopeliculas.t14.27

El cambio morfoldgico reversible de C. albicans (blastoconidio a pseudohifa o
filamento), es esencial para la virulencia de la levadura para poder penetrar en la
célula o tejido del paciente. La propiedad del cambio morfolégico hace que la
levadura se comporte como hongo dimorfo, las formas de pseudohifa y filamento

son indicativos de una infeccion.1!

Los hongos han surgido recientemente como las principales causas de IAAS, la
infeccidbn mas frecuente en las estancias intrahospitalarias es causada por Candida
spp., el 95-97% de todas las IAAS producidas por levaduras de este género esta
causadas por solo 5 especies: C. albicans, C. glabrata, C. parapsilosis, C. tropicalis

y C. krusei.
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La infeccion por Candida puede ocurrir por tres mecanismos:
1.-Transmision vertical del neonato.?’

2.- Endogena (previa colonizacion de la piel o de las mucosas) debido a que forman
parte de la microbiota, Candida albicans es un comensal de las membranas
mucosas del tracto gastrointestinal y genital, por otra parte, Candida tropicalis se
encuentra como parte de la microbiota mucocutanea humana y es una causa

importante de septicemia y candidosis diseminada.!%12.14.27

3.- Transmisiébn nosocomial a través de material infectado, comida, objetos

inanimados y el contacto directo del personal sanitario o desde otros pacientes.?’

La supresion de la microbiota bacteriana del tracto intestinal, por la accion de
antibacterianos de amplio espectro, facilita la proliferacion de levaduras en el tubo
digestivo, y con ella aumenta el riesgo del paso al torrente sanguineo a traves del
epitelio intestinal, si el paciente se encuentra inmunosuprimido. Las
inmunodeficiencias por enfermedades o procesos debilitantes comprometen la

inmunidad celular.14.2°32

Otros hongos emergentes que se aislan cada vez con mas frecuencia son:
levaduras (Trichosporon spp., Saccharomyces spp., Rhodotorula spp. o
Saprochaete spp.), hongos hialinos (Fusarium spp., Acremonium spp.,
Scedosporium spp., Scopulariopsis spp., Paecilomyces spp. y Trichoderma spp.),
hongos fuliginosos dematiaceos (Alternaria spp., Bipolaris spp., Curvularia spp.,
Cladophialophora spp., Exophiala spp. y Exserohilum spp.) o Mucoromycetes, en
especial del orden mucorales (Rhizopus spp., Mucor spp., Rhizomucor spp.,
Lichtheimia spp.).'*

Es importante sefalar que, en junio de 2016, el CDC emiti6 una alerta
epidemiologica ante la aparicion de Candida auris en 10 paises de cuatro
continentes desde el 2009 (Brasil, Corea del Sur, India, Sudafrica, Kuwalit,
Colombia, Venezuela, Pakistan, Estados Unidos y Reino Unido).33

C. auris es una levadura multirresistente emergente de reciente aparicion, ha

surgido como agente nosocomial que se desarrolla comunmente dentro de una
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institucidn sanitaria y ocurre dentro de varias semanas de estancia intrahospitalaria,
causa infecciones invasivas (especificamente fungemia) con altas fallas
terapéuticas debido a su alta mortalidad y concentraciones minimas inhibitorias
(CMI) elevadas ante agentes antifungicos de primera linea, esto implica limitaciones
de opciones terapéuticas y, ademas presenta resistencia a los desinfectantes; C.
auris soporta una temperatura de 42 °C y no forma biopeliculas en los catéteres
intravasculares lo que da ventaja de supervivencia a los pacientes. La vigilancia del
diagnéstico de esta levadura debe basarse en la sospecha de pacientes
neutropénicos, con largos periodos de estancia hospitalaria y falla terapéutica de
antifingicos de primera linea, ademas, se puede identificar por métodos
convencionales como Candida haemulonii u otras especies (Candida famata,
Candida sake, Saccharomyces cerevisae y Rhodotorula glutinis) y sélo se puede
comprobar mediante proteémica o biologia molecular para enviar las cepas a un
centro de referencia.333°

Los factores de riesgo mas comunes para la adquisicion de C. auris son:
inmunosupresion, diabetes mellitus, enfermedad renal cronica, neoplasias con y sin
guimioterapia administrada, coinfeccion con VIH/SIDA, bajo peso al nacer, sepsis
neonatal, sonda urinaria de permanencia, tratamiento antimicrobiano de amplio
espectro, estancia en la unidad de terapia intensiva, nutricion parenteral, cirugia
invasiva, catéter venosos central, neutropenia, ventilacion mecanica, transfusion de

sangre y estancias hospitalarias prolongadas.33-34

En el grafico 7 se muestra que las IAAS por hongos tienen mayor nimero de casos
en los adultos del género femenino y lactantes menores en el caso del género
masculino, debido a que las mujeres adultas son mas susceptibles a procesos
infecciosos por enfermedades concomitantes y en las infecciones del tracto urinario

la incidencia es mayor en mujeres.

La incidencia de infecciones del tracto urinario (ITU) anual en mujeres adultas es de
hasta un 15% y la mitad de las mujeres ha tenido por lo menos un episodio antes
de los 32 afios. En hombres la ITU es mucho menos frecuente, pero aumenta con

la edad.
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El mecanismo de patogenia del sistema urinario es el ascenso de microorganismos
por la uretra, provenientes de la microbiota rectal, la deficiencia de estrogeno altera
el tropismo genital de la microbiota, favoreciendo la colonizacion de estos
microorganismos. Los siguientes factores podrian explicar la mayor incidencia de
ITU en la mujer en relacion con el hombre: menor longitud de la uretra, menor
distancia entre el ano y el meato urinario, el ambiente periuretral mas seco en el
hombre y la actividad antibacteriana del fluido prostatico.3!

En el grafico 8 se observa que en el servicio de pediatria hubo mas IAAS por hongos
en el género femenino; sin embargo, para el género masculino el servicio que

registr6 mas casos fue la UTIP, las razones fueron discutidas anteriormente.

En el grafico 10 las estructuras micoticas que se observaron en el examen directo
fueron pseudohifas y blastoconidios y finalmente en el grafico 11 el principal agente

etioldgico de las IAAS por hongos fue C. albicans.

En el grafico 12 se muestra el nUmero de casos de IAAS por hongos que se
presentaron por cada afio durante el periodo de 2007 a 2017, el afio 2013 fue donde
se registré6 mayor nimero de casos seguido del 2009 y 2011. Esto puede estar
relacionado a que en el aflo 2013 las IAAS por hongos se reportaron o analizaron

con mas detalle.

El grafico 13 y la tabla 4 muestran la incidencia en cada afio que se presento de
IAAS por hongos por cada mil casos en el HGMEL, como se menciono
anteriormente en el afio 2013 hubo mas IAAS por hongos es por esta razén que en
este afo se registro la incidencia més alta de todo el estudio como se observa en el
grafico 13. La tabla 4, indica que la incidencia de IAAS por hongos en el estudio del
Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga” en el periodo de Mayo de 2007
a Mayo de 2017, tuvo un valor minimo de 0.07 y un valor maximo de 0.52 por cada
mil casos con una media de 0.29 y una desviacion estandar de + 0.17. El valor de
la incidencia no es veridico debido a que casi hunca se indica la sospecha de una
IAAS por hongos, con frecuencia solo indican en la solicitud del estudio la busqueda

de hongos y esto fue una limitante para el estudio.
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6. CONCLUSIONES

La incidencia de las IAAS por hongos en el periodo de Mayo de 2007 a Mayo de
2017 en el Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga” fue de 0.052% vy el
principal agente etiolégico reportado es C. albicans, afectando con mayor

prevalencia a pacientes en edades extremas de la vida.

Las IAAS son mas frecuentes en vias urinarias y en su mayoria son atribuidas al

uso de catéteres urinarios.

Las IAAS son una causa importante de morbimortalidad, constituyen un problema
innecesario para el paciente y el sistema de salud por la adquisicién de tratamientos,

estudios y procedimientos invasivos innecesarios.

La prevencion y control de las IAAS es responsabilidad de todas las personas y

todos los servicios proveedores de la atencion en la salud.

Los programas de vigilancia epidemiolégica permiten el control de infecciones
causadas por agentes de alto riesgo como es el caso de los reportes de infecciones
por C. auris, de los cuales, no sabemos hasta el momento si se han llegado a

presentar casos.
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SUGERENCIAS

Mejorar los sistemas de vigilancia y notificacién en el hospital.

Mejorar la educacion y responsabilidad del personal de salud y familiares del

paciente.

Aplicar las medidas generales para la prevencion de las IAAS como: realizar
una técnica adecuada de lavado de manos, el uso de cubrebocas y guantes,

evitar ingresar al hospital fomites innecesarios.
Para los pacientes graves de las unidades de cuidados intensivos y enfermos

inmunodeprimidos de alto riesgo se debera considerar un esquema de

profilaxis antifiingico para evitar las IAAS.

Realizar investigaciones para promover la participacion de los pacientes y

familiares para la notificacion y el control de las IAAS.

45



8. ABREVIATURAS

IAAS: Infecciones asociadas a la atencion sanitaria
HGMEL: Hospital general de México “Dr. Eduardo Liceaga”
OMS: Organizacion Mundial de la Salud

CDC: Centro de control y prevencion de enfermedades
NOM: Norma Oficial Mexicana

VIH: Virus de la inmunodeficiencia humana

UFC: Unidad formadora de colonias

GXM: Glucoronoxilomanano

UTIP: Unidad de terapia intensiva de pediatria

UCIN: Unidad de cuidados intensivos neonatales
UTIN: Unidad de cuidados intensivos neonatales

CMI: Concentraciéon minima inhibitoria

ITU: Infecciones del trato urinario
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ANEXOS

HOSPITAL GENERAL DE MEXICO “DR. EDUARDO LICEAGA”

Hoja de recoleccion de datos

Hospital General de México
Servicio de Dermatologia 109
Laboratorio de Micologia
Frecuencias y etiologias de micosis nosocomiales asociadas a la atencién
sanitaria en pacientes del Hospital General de México
Investigador principal: M. en C. José Alexandro Bonifaz Trujillo
Hoja de recoleccion de datos

Fecha:

Iniciales del paciente:
ECU:

Edad:

Género: Masculino () Femenino ()
Servicio donde solicitan el estudio:
Tipo de muestra:
Examen directo:
Agente etiologico:

Observaciones:
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