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ABSTRACT

The primary objective of virtually all antimicrobial
susceptibility testing is to aid in the prediction of the
effect of the antimicrobial agent of interest on the
outcome of infection caused by a specific pathogen.
This is true whether or not the in vitro susceptibility
tests are being done for patient care, for drug develop-
ment or drug discovery or in epidemiological studies.
Regardless of the purpose of antimicrobial susceptibility
testing, results obtained in a simple, well-defined, and
highly artificial in vitro test system have intrinsic
limitations in predicting the outcome of the complex
biological processes; the clinical infections represent,
and only modest correlation exists between in vitro test
results and clinical outcome despite decades of
experience with standardized testing methods.

Key words: In vitro, Drug Resistance, Clinical
Laboratory Techniques, Antifungal Agents.

RESUMEN

El objetivo primario de virtualmente todas las prue-
bas de susceptibilidad antimicrobiana in vitro es ayu-
dar a predecir el efecto del agente antimicrobiano de
interés en el resultado terapéutico de la infección que
es causada por un patógeno específico. Esto es válido
para cualquiera de las pruebas de susceptibilidad in vitro
llevadas a cabo tanto para el cuidado de pacientes, como
para el desarrollo o ensayo de nuevos fármacos o para
el de estudios epidemiológicos. Los resultados obteni-
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dos de una prueba in vitro es un simple, bien definido y
altamente artificial sistema con limitaciones intrínse-
cas útil para predecir el resultado en un proceso bioló-
gico complejo representado por una infección clínica;
sólo se ha logrado una correlación modesta entre el re-
sultado de la prueba in vitro y el resultado clínico, a
pesar de décadas de experiencia con la estandarización
de estos métodos.

Palabras clave: In vitro, Resistencia a las Drogas,
Técnicas de Laboratorio Clínico, Agentes Antimicóticos.

INTRODUCCIÓN

Las pruebas de susceptibilidad antimicótica apare-
cieron con décadas de retraso en comparación con las
pruebas antibacterianas, y una de las razones más im-
portantes para el lento desarrollo fue la poca frecuencia
de aparición de infecciones fúngicas antes de la década
de los ochenta(1), así como el número limitado de agentes
terapéuticos disponibles, unido al pobre reconocimiento
del potencial emergente de resistencia a estos agentes.
En forma clara, todo esto ha cambiado; a partir de la
década pasada, el incremento considerable de las in-
fecciones fúngicas en pacientes hospitalizados y de
consulta externa ha hecho que la industria farmacéutica
responda a la necesidad de agentes terapéuticos con el
desarrollo de varios agentes antifúngicos nuevos para
su uso en tratamiento tanto de infecciones superficiales
como sistémicas.(2,3)
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Finalmente, la aparición de resistencia a los agen-
tes antifúngicos ha producido secuelas de importancia
clínica y epidemiológica. Estos factores han creado la
necesidad de establecer métodos de susceptibilidad
antifúngica in vitro estandarizados, reproducibles y con
relevancia clínica que, ayuden como guía terapéutica
en la toma de decisión, permitan el estudio de nuevos
medicamentos y proporcionen un medio para
monitorizar el desarrollo de resistencia en estudios
epidemiológicos.(4,5)

La estandarización puede jugar un papel importan-
te en la necesidad de evaluar in vitro vs in vivo la efi-
ciencia un medicamento. Como respuesta a esta nece-
sidad el Comité Nacional de Estandarización del
Laboratorio Clínico de los Estados Unidos (National
Committee for Clinical Laboratory Standard, NCCLS)
en 1982 se estableció un subcomité coordinador del
trabajo de pruebas de susceptibilidad a antifúngicos.
La meta del subcomité fue desarrollar un método eficaz
de referencia para pruebas de susceptibilidad de leva-
duras in vitro y buscar que se correlacionara con la res-
puesta clínica. Como resultado, la NCCLS propuso el
método de referencia (M27-A) para levaduras como
Candida spp., Torulopsis glabrata y Criptococcus
neoformans(6),

 
y a la vez ha comenzado la tarea de

estandarización para los hongos filamentosos más
comunes que causan infección invasiva, con el docu-
mento M38-P.(7)

PRUEBAS DE
SUSCEPTIBILIDAD IN VITRO
PARA LEVADURAS

El método que describe este estándar está pensado
para evaluar levaduras que causan infecciones inva-
sivas. Estas levaduras abarcan todas las especies de
Candida y Cryptococcus neoformans variedad neofor-
mans. Esta metodología no se ha aplicado para evaluar
la fase levaduriforme de los hongos dimórficos como
Blastomyces dermatitidis o Histoplasma capsulatum
variedad capsulatum. El documento M27-A es un
“estándar de referencia”, que se ha desarrollado a través
de un proceso de consenso para facilitar un acuerdo
sobre la forma de evaluar la sensibilidad de las levaduras
a los antifúngicos (Tabla 1).(6) Estos métodos siguen
los mismos principios que las pruebas para agentes
antibacterianos y proveen resultados cuantitativos, en
Concentración Mínima Inhibitoria (CMI), que repre-
senta la medida de la actividad antimicrobiana in vitro
del agente bajo estudio.(3,4)

Una de las debilidades que se aplica a todos los
resultados CMI y su correlación con el resultado clínico
es la carencia relativa de datos de resultados clínicos
de aislamientos con CMI elevadas.(5,9) Los aislamientos
potencialmente resistentes son encontrados con muy
poca frecuencia en estados patológicos clínicos tempra-
nos, y esta circunstancia limita la fortaleza de los puntos
de corte propuestos. Una segunda limitación, única
paras los medicamentos antifúngicos, en la mayoría de
los casos (Itraconazol) o en algunos de ellos (Fluco-
nazol) es que sus datos se derivan de estudios de candi-
diasis en mucosas ya que hay muy pocos datos de candi-
diasis invasiva.(10,11) A pesar de estas limitaciones, el
nivel general de correlación clínica logra datos similares
a los vistos con agentes antibacterianos.

El objetivo esencial de las pruebas de susceptibi-
lidad es facilitar la predicción del probable impacto de
la administración del compuesto ensayado y el resulta-
do de la enfermedad que es causada por un organismo
o unos organismos similares. Idealmente, las pruebas
de susceptibilidad in vitro deben proveer una medida
real de la actividad relativa de uno o más agentes antimi-
crobianos antifúngicos, correlacionar la actividad in
vivo y predecir la probable respuesta a la terapia, proveer
un medio que monitoree el desarrollo de la resistencia
en una población normalmente susceptible y predecir
el potencial terapéutico de agentes nuevos en investi-
gación.(1)

Para uso en el diagnóstico por el laboratorio clíni-
co, el objetivo sería el aislamiento de una cepa especí-
fica de un paciente específico; en el campo de la
investigación y el desarrollo de medicamentos, el
objetivo podría ser la selección del más potente en
investigación clínica, el tema podría ser la tendencia
de resistencia de aislamientos o especies inicialmente
resistentes o el establecimiento de patrones locales de
resistencia.(5)

DETERMINACIÓN
DE LA CORRELACIÓN DE LAS
PRUEBAS DE SENSIBILIDAD
CON LA EVOLUCIÓN CLÍNICA
DEL PACIENTE

La respuesta a la pregunta de si las pruebas de sen-
sibilidad realizadas en el laboratorio predicen la evolu-
ción clínica del paciente es crucial para la microbiolo-
gía y el estudio de las enfermedades infecciosas. Por
ejemplo, la decisión de qué tipo de antimicrobiano, a
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Tabla 1. Procedimiento de referencia para las pruebas de susceptibilidad antimicótica
para levaduras de la NCCLS. Documento M27-A (4,6)

PARÁMETROS DESCRIPCIÓN

Metodología Caldo de microdilución 0,2 ml del volumen final
(100 mL de la dilución del inoculo y 100 ml de concentración de la droga 2X)

Preparación del inóculo Cultivos de 24 h (Cándida spp,) y 48 h (Cryptococous neoformans) en agar sabouraud dextrosa.

Suspensión del Stock Ajustar espectrofotométricamente usando BaSO4.
del Inoculo Turbidez estándar (%T 530 nm): 1-5 X106 CFU/mL

Concentración del inoculo 0,5-2,5 x 103 cell/mL

Medio de la prueba RPMI 1640 conteniendo 0.165 M MOPS
(pH 7,0) a 25°C

Temperatura de incubación 350C

Determinación del punto final Anfotericina B,no visible la turbidez
Azoles y 5-fluorocytocina 50% de la reducción de la turbidez por comparación
con el control de crecimiento >80% de inhibición

Fármacos y control Dos aislamientos para CC y corresponden a los rangos CC establecidos para procedimientos
de calidad (CC) específicos para Anfotericina B, Flucitocina, Ketoconazol, Itraconazol y Fluconazol

Tabla 2. Guías de Interpretación para las pruebas de susceptibilidad antimicotica
de levaduras usadas por la NCCLS (Especies de Candida) (6)

FÁRMACO CMI INTERPRETACIÓN

Fluconazol < 8.0 Susceptible
16-32 Susceptible, dependiente de la dosis (SDD)
> 64 resistente

Itraconazol < 0.12 susceptible
0.25-0.5 susceptible dependiente de la dosis (SDD)

> 1.0 resistente

Flucitocina < 4.0 susceptible
8-16 intermedio
> 32 resistente

La publicación del documento M27-A incluye los
puntos de corte para interpretación en el caso de
Candida spp ensayadas contra Fluconazol, Itraconazol
y Flucitocina. Estos datos para cada droga ensayada

tienen tanto fortalezas como debilidades en cuanto la
interpretación de sus puntos de corte, y se debe aplicar
el criterio a las diferentes situaciones clínicas y verifi-
car que provea información clínica útil (Tabla 2).(8)

qué dosis y por qué vía debe recibirlo un paciente suele
estar influida por este tipo de técnicas.(10) Asimismo,
una parte muy importante del desarrollo de nuevos
antimicrobianos se basa en estas pruebas, y es muy raro
que un fármaco que no tenga actividad in vitro alcance
el ensayo clínico.(12,13) Sin embargo, la realidad es muy
distinta, y cuando se revisa la bibliografía se comprueba
que la correlación dista mucho de ser ideal, y si el

análisis se hace con un sentido crítico pero constructivo,
se puede encontrar que la correlación, aunque no es lo
perfecta que debería ser, existe, y muchas veces, cuando
está ausente, es porque se espera que una simple CMI
dé la respuesta de la evolución de enfermedades y tra-
tamientos complicados en los que la sensibilidad del
microorganismo puede jugar un papel secundario.
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Antes de determinar la validez o utilidad de las prue-
bas de susceptibilidad antifúngica y el significado dado
a una CMI, se debe considerar qué información se le
va a dar al médico que ordena la prueba. Ciertamente,
lo que el médico desea es saber si el hongo patógeno es
sensible o resistente al antifúngico dado para
tratamiento. En otras palabras: ¿el antifúngico que se
usaría en el tratamiento del paciente erradicaría la
infección? La predicción clínica de un resultado está
llena de problemas y es un ejercicio extremadamente
difícil. La CMI es una pequeña pieza de un gran cua-
dro y es aconsejable que se piense en los resultados de
las pruebas de susceptibilidad antifúngica en términos
de pruebas de resistencia y no de pruebas de suscepti-
bilidad, de tal forma que si la terapia fuera requerida
para la erradicación de la infección y si se aislara un
organismo resistente al fármaco administrado, la infec-
ción no se erradicaría.(11)

Sin embargo, con frecuencia la terapia debe ser
instaurada antes de que los resultados del laboratorio
estén disponibles. Frecuentemente, la especie del pató-
geno no se conoce, y la mejor información disponible
al inicio de una terapia antifúngica es acerca de si se
trata de una levadura o de un moho. Al tiempo de la
identificación estaría el resultado de la CMI, 2 ó 3 días
más tarde, y el médico podría tomar la decisión con-
cerniente a continuar la terapia con el agente indicado
o cambiar a una droga diferente, basado en gran parte
en la respuesta clínica del paciente durante los prime-
ros días de la terapia empírica.(10,14)

FACTORES QUE PUEDEN TENER
INFLUENCIA EN LA
CORRELACIÓN IN VITRO IN VIVO

Numerosos factores influyen en las interacciones
que se producen entre los microorganismos y sus hués-
pedes. Algunos son intrínsecos al antimicrobiano, pero
otros se derivan del patógeno y del huésped. Es evi-
dente que las pruebas de sensibilidad no pueden tomar
en consideración todos estos factores. Con estas técni-
cas se obtienen unos valores que, de alguna forma, con-
forman el diagnóstico que tiene el paciente y, por lo
tanto, ayudan a su tratamiento. Lo realmente difícil es
saber qué papel juegan en realidad.(15)

En la mayoría de los casos, las pruebas de sensibi-
lidad se llevan a cabo de tal forma que no reproducen
lo que ocurre en la realidad; se realizan en condiciones
estandarizadas, utilizando una fase relativamente cons-
tante de crecimiento del microorganismo y en condi-
ciones fijas de pH, temperatura, humedad y concentra-
ción de oxígeno.(4) En contraste, no hay nada estanda-
rizado en el tratamiento de una infección. La exposi-
ción de un número relativamente pequeño de
microorganismos (103-106 UFC/ml) a concentraciones
constantes del antimicrobiano difiere considerable-
mente de la situación clínica, en la cual un gran núme-
ro de microorganismos (a menudo 109 UFC/ml o más)
están expuestos a concentraciones fluctuantes del
fármaco.

FACTORES RELACIONADOS
CON EL ANTIMICROBIANO

Se debe asumir que, para establecer una correla-
ción entre los resultados de las pruebas de sensibilidad
y la eficacia de un tratamiento, la respuesta del micro-
organismo in vivo debe ser paralela a la obtenida in
vitro. Sin embargo, antimicrobianos que tienen una
actividad similar in vitro demuestran diferente eficacia
clínica. Para controlar de forma efectiva la infección,
el huésped tiene que mantener un equilibrio entre las
respuestas inmunoprotectiva e inmunorregulatoria
(Tabla 3).(7)

TABLA 3. Factores del huésped que pueden
influir en el efecto terapéutico

de los antimicrobianos (7)

Generales e Inespecíficos
· Quimiotaxis, fagocitosis y eliminación del patógeno.
· Capacidad natural de las células para eliminar el patógeno.
· Respuesta inespecífica no antigénica (citoquinas).
· Inflamación.
· Otras enfermedades subyacentes.

Generales y Específicos
· Activación del Complemento.
· Inmunidad celular.
· Inmunidad humoral.

Localización de la infección
· Zona donde la respuesta inmune es efectiva.
· Formación de abscesos o secuestros.
· Presencia de cuerpos extraños.
· El pH de la zona de infección.
· Anaerobiosis.

Rivas P, Quevedo R.
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Cualquier defecto en este proceso tan complejo,
puede alterar la evolución de la infección, con indepen-
dencia de la presencia de una concentración adecuada
de un antimicrobiano activo in vitro contra el patógeno
causante. Además, hay que tener en cuenta que el mis-
mo antimicrobiano interactúa con las células del hués-
ped y adicionalmente con la diana. Esta interacción pue-
de disminuir las defensas y alterar la evolución clínica,
especialmente de aquellos pacientes que ya tienen un
sistema inmune alterado. La localización de la infec-
ción influye también en el desenlace del cuadro clíni-
co. La eliminación del patógeno en abscesos, en zonas
de secuestro o con cuerpos extraños es muy difícil. Se
sabe que además de un correcto tratamiento antimicro-
biano, la aproximación quirúrgica a estas situaciones
es indispensable para alcanzar la curación del cuadro.
Otros factores que influyen en forma directa en la acti-
vidad de los antimicrobianos son el pH y la existencia
de una atmósfera anaerobia en los tejidos infectados.
Asimismo, la penetración de algunos antimicrobianos
en ciertas zonas del cuerpo es limitada. Otros factores
que hay que tener en cuenta son las características de
los propios patógenos (Tabla 4).(7) Además, la evolu-
ción de la infección puede ser decepcionante si no se
han identificado todos los patógenos involucrados y,
por lo tanto, no se han tratado de forma adecuada.

Tabla 4. Características propias de los
microorganismos que influyen

 en la evolución clínica de la infección(7)

• Tamaño del Inóculo.
• Fase de crecimiento.
• Factores de Virulencia: toxinas, enzimas extracelulares,

Productos metabólicos.
• Factores de adherencia.
• Resistencia a la acción del suero.

En conclusión, el tratamiento de la gran mayoría de
las infecciones se basa en que los resultados de la sen-
sibilidad in vitro pueden predecir la respuesta clínica;
sin embargo, esta respuesta clínica esta influida por una
gran variedad de factores intrínsecos al antimicrobiano,
al huésped y al patógeno. Debido a esta multiplicidad
de factores, y a su compleja interacción in vivo, es evi-
dente que deben existir discrepancias entre los resulta-
dos de las pruebas de sensibilidad in vitro y la eficacia
terapéutica de dichos compuestos.

ESTRATEGIAS PARA
CORRELACIONAR LAS
PRUEBAS DE SENSIBILIDAD
IN VITRO CON LA EVOLUCIÓN
CLÍNICA DEL PACIENTE EN
LAS INFECCIONES FÚNGICAS

Todas las estrategias van encaminadas a la obten-
ción de puntos de corte de sensibilidad y resistencia
que permitan la recomendación de un tratamiento
correcto; de forma específica, hay que pensar que una
CMI es un valor arbitrario, sujeto a numerosas influen-
cias técnicas; por esta razón la creación de metodolo-
gía estandarizada es muy importante.(4,8,10)

El tratamiento correcto de una infección causada
por un microorganismo sensible no es sinónimo de una
buena evolución clínica ya que, otros factores pueden
influir en la evolución del paciente. Por el contrario, si
la infección es causada por un microorganismo resis-
tente, el fallo terapéutico es mucho más probable.

El problema que queda por resolver es cómo en-
contrar una relación entre una CMI dada y la evolu-
ción del paciente, y la metodología empleada debe estar
estandarizada. Lo más importante es determinar una
CMI por encima de la cual exista una posibilidad real
de fallo terapéutico.

RECOMENDACIONES PARA
EL USO DE LA PRUEBA DE
SUSCEPTIBILIDAD EN EL
LABORATORIO CLÍNICO

Dado el reciente desarrollo del área de micología
médica y de las pruebas de susceptibilidad antimicótica,
se hace necesario implementar políticas apropiadas y
relevantes para el uso de estas herramientas (Tabla 5).(9)
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Tabla 5. Recomendaciones para el estudio de aislamientos fúngicos
en el laboratorio clínico(9)

PROCEDIMIENTO RECOMENDACIÓN

Rutina Especies de Candida identificadas, sitios profundos.
Identificación género-especie
Especies de mohos identificadas, asociadas con infección documentada. Identificación a nivel de género.
(La identificación a nivel de especie es deseable pero no necesaria)
La prueba de susceptibilidad de rutina no está indicada para toda clase de aislamientos

Estudios epidemiológicos Prueba de susceptibilidad para grupos de aislamiento periódico,
obtenidos de pacientes hospitalizados, lo cual podría establecer la realización de un antibiograma
para una institución.
Especies relevantes: Candida; fármacos relevantes: fluconazol y flucitosina.

VIH y Candidiasis No requiere la prueba de rutina
orofaríngea La prueba de susceptibilidad antifúngica puede ser útil en pacientes que no responden a la terapia azólica.

Fármacos relevantes: Fluconazol e Itraconazol

Candidiasis invasiva En aislamientos de sitios profundos, especialmente aislamientos de no albicans, pueden ser útiles
como una forma de selección de pacientes. Su utilidad según requerimiento
Fármacos relevantes: Fluconazol, Itraconazol (raro), Flucitosina (raro)

Criptococosis Test poco óptimo, no es considerado como una guía de interpretación.
La prueba no es recomendada en todos los aislamientos

Infección micelial Test poco óptimo. No es considerado como una guía de interpretación.
La prueba no es recomendada en todos los aislamientos

La identificación completa de los patógenos fúngi-
cos invasivos es el primer paso y el aislamiento de una
cepa pura es muy valioso de por sí. Y es de notar que el
nivel de identificación de las especies siempre es nece-
sario para tomar una decisión sobre la guía terapéutica.
Por ejemplo, el conocimiento de las especies de Can-
dida permite hacer en forma razonablemente confiable,
la predicción de la prueba de susceptibilidad; en el caso
de los mohos, su completa identificación es una herra-
mienta que puede ser usada como guía de la terapia y
para la predicción del tratamiento.(16)

A pesar de los recientes avances en esta área, las
pruebas de susceptibilidad antimicótica no son reco-
mendadas de rutina en todos los casos, y no todos los
laboratorios clínicos pueden proveer este servicio, ante
la dificultad de mantener personal experto en los méto-
dos de referencia. Para muchos laboratorios, el uso más
común de las pruebas de susceptibilidad es para estu-
dios de aislamientos levaduriformes de relevancia clí-
nica; además tiene cierto valor el uso de antibiogramas
locales para especies de Candida vs. Fluconazol.(17)

El uso de estas pruebas para aislamiento de pacientes
con VIH y Candidiasis orofaríngea refractaria puede

ser útil en ocasiones(7); la relevancia de ésta se observa
en aquellos sujetos sometidos a terapia con dosis
moderadas y altas, en quienes el antifúngico azólico
esté fallando (ej: fallas en el Fluconazol > 200 mg/dl).
El reconocimiento de las fallas en el tratamiento de estos
pacientes aún cuando se presente las CMI respectivas
bajas, puede ayudar a reconocer problemas encubier-
tos de conformación farmacéutica, absorción del
fármaco e interacciones fármaco-fármaco, por lo cual
las pruebas de Fluconazol e Itraconazol serían muy
útiles.(18,19)

La probabilidad de que las pruebas de susceptibili-
dad antifúngica predigan el resultado de una infección
invasiva por Candida es muy limitada, pero la consi-
deración de la CMI, en conjunto con el escenario clíni-
co del paciente, puede ser de mucha utilidad.(20) La prue-
ba en los aislamientos de especies de Candida contra
el Fluconazol puede establecerse según los requerimien-
tos específicos, y, en caso de la ausencia de una fórmu-
la intravenosa de Itraconazol, la prueba de este fárma-
co podría establecer si se requiere la terapia en forma
oral a largo plazo para infecciones localizadas. La prue-
ba de Flucitosina podría ser útil en forma similar.(7) Es
importante anotar que no se ha observado el desarrollo
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de resistencia durante cursos de tratamientos por pe-
riodos cortos de varias semanas, en consecuencia, la
prueba de más de un aislamiento usualmente no es útil.

La prueba para los aislamientos de Cryptococcus
neoformans hasta el momento, no es recomendada de
rutina, debido a la falta de una estandarización óptima
para la prueba, su correspondiente interpretación y el
necesario establecimiento de puntos de corte propios.
De forma similar ocurre en el caso de los aislamientos
de mohos.(21,)

EL PACIENTE ONCOLÓGICO Y
LAS PRUEBAS DE SUSCEPTI-
BILIDAD ANTIMICÓTICA

En las últimas cuatro décadas, numerosos trabajos
han documentado el incremento del porcentaje de in-
fección fúngica en pacientes oncológicos y no oncoló-
gicos. De las infecciones micóticas que están presen-
tes en el tratamiento del cáncer, las más comunes son
debidas a las especies de levaduras tipo Candida.(22,23)

Una variedad de factores acompaña el incremento
en la frecuencia de infecciones por Candida, entre ellos
el mejoramiento del control del shock séptico y la reduc-
ción de la mortalidad bebida a bacteriemia por Gram-
negativos han producido un aumento en infección
fúngica. El uso de regímenes intensivos para el trata-
miento del cáncer esta asociado con neutropenia pro-
funda y daño de barreras mucosas. El porcentaje de
transplantes de médula ósea ha aumentado, y el uso de
antibióticos de amplio espectro y regímenes antimicro-
bianos más profundos suprime la flora bacteriana
endógena, además el empleo de catéteres venosos cen-
trales como rutina en el cuidado de soporte durante la
terapia del cáncer y la hiperalimentación parenteral han
comenzado a ser un estándar, junto con los regímenes
de quimioterapia intensiva.

La Candida albicans es la causa más común de in-
fección sistémica en pacientes con enfermedad neoplá-
sica; sin embargo, una proporción significativa de ca-
sos ha sido atribuida a otras especies de Candida. Esta
proporción es altamente variable, de un 14% a 100%;
alrededor de 46% del total de infecciones sistémicas
son debidas a otras especies de Candida.(2,4) El porcen-
taje de aislamiento de levaduras y la forma de distribu-
ción de las diferentes especies no-albicans en el Insti-
tuto Nacional de Cancerología es muy similar al repor-
tado en la bibliografía para el paciente oncológico.(24,25)

Es muy difícil interpretar y comparar los datos ob-
tenidos in vitro sobre la sensibilidad y la resistencia a
la Anfotericina B y a los azoles en el paciente
oncológico, y no se puede establecer una conclusión
definitiva sobre el desplazamiento de especies sensi-
bles a especies menos sensibles o resistentes para nues-
tros pacientes o establecer puntos de comparación en
la bibliografía con otros estudios, ya que éstos son es-
casos y no establecen porcentajes concretos.(26,27,28) En
el Instituto Nacional de Cancerología se han estandari-
zado las pruebas de susceptibilidad antimicótica y es-
tas son pruebas de uso continuo para estudios
epidemiológicos y se han convertido en una herramienta
muy útil para establecer la presencia cepas resistentes.
Se han hecho estudios usando las pruebas de suscepti-
bilidad antimicótica y la relación existente de los per-
files de susceptibilidad y resistencia en nuestra pobla-
ción específica y la asociación de los mismos con los
factores de riesgo existentes en estos pacientes. Los
estudios iniciales demuestran que el comportamiento
de las cepas aisladas es diferente, en cuanto a su perfil
de sensibilidad y resistencia, a los reportes específicos
al respecto encontrados en la bibliografía, sin embargo,
siendo estudios iniciales, se espera con el tiempo tener
verdaderos protocolos tendientes a establecer una
correlación de las pruebas de susceptibilidad in vitro y
la evolución clínica del paciente y determinar la verda-
dera utilidad clínica de las pruebas de susceptibilidad
antimicótica en el paciente oncológico.
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