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Introducción

La tuberculosis continúa siendo una enfermedad de
elevada prevalencia en el mundo, a pesar de que se dis-

pone de un tratamiento eficaz desde hace más de 30
años1. El aumento de su incidencia por la epidemia de
la infección por el virus de la inmunodeficiencia huma-
na (VIH), junto con la toxicidad y el incremento de re-
sistencias a los fármacos antituberculosos (FATB), difi-
culta el control global de la enfermedad2. En España y
en otros países desarrollados los resultados del trata-
miento aún son mejorables y la enfermedad sigue cons-
tituyendo un relevante problema de salud pública3,4. 

Un régimen antituberculoso se considera utilizable
cuando cura a más del 95% de los pacientes y ocasiona
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OBJETIVO: Determinar si las pautas de tratamiento antitu-
berculoso sin isoniacida y/o rifampicina (PsHR) son efectivas
y seguras, y conocer los factores que obligan a cambiarlas.

PACIENTES Y MÉTODOS: Se ha realizado un estudio retros-
pectivo de los pacientes tratados con PsHR entre 1995 y
2005 en 2 centros especializados de Barcelona. Los factores
predictores se estudiaron mediante regresión logística, cal-
culándose las odds ratio y sus intervalos de confianza del
95%.

RESULTADOS: Se incluyó en el estudio a 85 pacientes. Un
35% eran inmigrantes y un 34% estaban infectados por el
virus de la inmunodeficiencia humana. La causa de no ad-
ministrar isoniacida y/o rifampicina fue sobre todo la toxici-
dad (53%), seguida de resistencia a fármacos antituberculo-
sos (39%). Las pautas sin rifampicina fueron las más
frecuentes (42%). Fue preciso cambiar la PsHR en el 30%
de los casos y esto se asoció a no ser inmigrante. La toxici-
dad de las pautas fue más elevada (36%), aunque su evolu-
ción fue siempre favorable. El 77% de los pacientes tuvo
una evolución satisfactoria y fue dado de alta.

CONCLUSIONES: Las PsHR, con un buen seguimiento, po-
seen una efectividad similar a las pautas estándar y, aunque
su toxicidad es más elevada, ésta sigue una evolución correc-
ta. 

Palabras clave: Fármacos antituberculosos. Tuberculosis. Resis-

tencia a fármacos. Toxicidad farmacológica. Mycobacterium tu-
berculosis.

Effectiveness and Tolerance of Antituberculosis
Treatment Regimens Without Isoniazid and
Rifampicin: Analysis of 85 Cases

OBJECTIVE: To determine if isoniazid- and/or rifampicin-
free antituberculosis treatment regimens are safe and
effective and to identify any factors that might require
changes in the regimens.

PATIENTS AND METHODS: We carried out a retrospective
study of patients treated with isoniazid- and/or rifampicin-free
regimens between 1995 and 2005 at 2 specialized hospitals in
Barcelona, Spain. Predictive factors were studied by logistic
regression and the odds ratio; 95% confidence intervals were
calculated.

RESULTS: Eighty-five patients were included in the study:
35% were immigrants and 34% were infected with human
immunodeficiency virus. The reason for omitting isoniazid or
rifampicin was toxicity (53%), followed by multidrug resistance
(39%). Rifampicin-free regimens were most common (42%). 
A change in the isoniazid- and/or rifampicin-free regimen was
required in 30% of cases, but was not associated with being an
immigrant. The rate of toxicity with these regimens was higher
(36%), although progress was always satisfactory. Clinical
course was satisfactory in 77% of patients and they were
discharged.

CONCLUSIONS: Isoniazid- and/or rifampicin-free regimens
with adequate follow-up showed similar treatment outcomes
compared with standardized treatment regimens. Although
these regimens were more toxic, patient progress was good. 

Key words: Antituberculosis drugs. Tuberculosis. Drug resistance.

Drug toxicity. Mycobacterium tuberculosis.
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menos del 5% de intolerancias graves. Las pautas de
tratamiento actuales se basan en el uso simultáneo de
un mínimo de 3 FATB de primera línea, que deben in-
cluir isoniacida y rifampicina, por su mayor potencial
bactericida, y piracinamida, por su actividad intracelu-
lar, durante 6 meses. Las pautas que reúnen dichos re-
quisitos, y que, por tanto, recomienda la Organización
Mundial de la Salud, consisten en 2 meses de isoniaci-
da, rifampicina y piracinamida con o sin etambutol, se-
guidas de 4 meses de tratamiento con isoniacida y ri-
fampicina; dichas pautas, por su uso generalizado, se
consideran las pautas estándar2,5. 

Los fármacos fundamentales en el tratamiento antitu-
berculoso actual (isoniacida y rifampicina) no pueden
administrarse en determinadas situaciones. Los motivos
principales son la toxicidad, las interacciones farmaco-
lógicas y la creciente aparición de resistencias a escala
mundial, también en los países desarrollados debido a
la emigración desde países con alta prevalencia de tu-
berculosis y de resistencias1,3. La utilización de pautas
sin isoniacida y/o rifampicina (PsHR) en las situaciones
descritas aumenta la complejidad, duración, toxicidad y
costes del tratamiento6,7, además de dificultar el éxito de
éste, que depende del número de FATB de primera línea
utilizados, en particular de isoniacida y rifampicina, los
2 FATB principales por su alto poder bactericida8.

Mientras que la prescripción de PsHR aumenta pro-
gresivamente, las recomendaciones de su uso se basan
en opiniones de expertos, en espera de resultados de los
actuales estudios multirresistentes. El objetivo de este
estudio ha sido determinar si las PsHR son efectivas y
seguras, y conocer los factores que obligan a cambiar-
las.

Pacientes y métodos

Se identificó de forma retrospectiva a todos los pacientes
diagnosticados de tuberculosis y controlados en el Servicio de
Neumología del Hospital General Universitario de Vall d’He-
bron y en Serveis Clínics, ambos centros ubicados en Barce-
lona, y cuya pauta inicial o de continuación hubiera sido
PsHR. El período de estudio abarcó de 1995 a 2005, ambos
inclusive. Durante dicho período, pautaron los tratamientos
los mismos médicos, expertos en retratamiento de la tubercu-
losis. Los fármacos prescritos seguían las recomendaciones
establecidas9, con un mínimo de 3 fármacos, utilizando en pri-
mer lugar los de primera línea (isoniacida, rifampicina, piraci-
namida, etambutol); en segundo lugar, quinolonas; en tercer
lugar, inyectables (estreptomicina, etc.), y en cuarto lugar, el
resto (protionamida, cicloserina, etc.), de acuerdo con las re-
comendaciones específicas para cada grupo de tratamiento
(para las pautas sin isoniacida: rifampicina, piracinamida y
etambutol durante 9-12 meses; para las pautas sin rifampici-
na: isoniacida, piracinamida y etambutol durante 12 meses,
con estreptomicina y quinolonas en los primeros meses de
forma opcional; para las pautas sin isoniacida ni rifampicina,
se usaron 3 fármacos activos, entre los cuales, siempre que
fue posible, se empleó un aminoglucósido durante 6 meses y
una quinolona durante 18-24 meses5).

La población de estudio eran pacientes adultos mayores de
16 años en tratamiento con FATB por tuberculosis activa de
cualquier localización. Los pacientes controlados en el Hospi-
tal Vall d’Hebron siguieron un tratamiento autoadministrado
y vigilado, que incluía control de las visitas programadas, 

recordatorios de visitas, recuperación de los pacientes no pre-
sentados, entrega gratuita de la medicación con control de su
consumo y horario de visitas individualizado. Los controles
incluían una analítica general con función hepática y su perio-
dicidad era mensual durante los 2 primeros meses y después
cada 1-2 meses según la evolución. Se realizaba una revisión
oftalmológica que incluía un fondo de ojo y un test de Ishiha-
ra en los pacientes asintomáticos tratados con etambutol en el
curso del tratamiento y ante la sospecha de una neuritis ópti-
ca. En Serveis Clínics seguían un tratamiento directamente
observado (TDO) a diario, permaneciendo ingresados en el
centro durante meses, y si se les daba de alta seguían TDO de
forma ambulatoria. Tras cumplir un tratamiento satisfactorio
(suma de casos curados y de tratamientos completados), se
daba de alta al paciente con cita para control al año.

Se analizaron variables del paciente –edad, sexo, país de
origen, enfermedad de base, infección por el VIH, tuberculo-
sis previa y tratamiento correcto de ésta– y de la enfermedad
tuberculosa –localización, diagnóstico microbiológico, tiempo
de negativización del esputo, resistencia a fármacos y multi-
rresistencia (definida como resistencia como mínimo a isonia-
cida y rifampicina)–. Se analizaron las diferentes PsHR: tipo
de pauta, indicación de PsHR, número de fármacos retirados,
aparición de toxicidad (tipo, duración y fármaco responsable),
cifras de aspartato-transaminasa, transaminasa glutámico pi-
rúvica y bilirrubina, necesidad de cambio de PsHR y causa,
días totales de tratamiento y evolución final (alta por curación
o tratamiento satisfactorio, traslado o fallecimiento). Se defi-
nió como hepatotoxicidad leve-moderada toda elevación de
transaminasas inferior a 10 veces los valores normales o de
los parámetros de colostasis inferior a 3 veces los valores nor-
males, mientras que se consideró hepatotoxicidad grave cuan-
do se excedían dichos límites, con o sin clínica de hepatitis.

La efectividad y seguridad de la PsHR se determinaron por
el porcentaje de tratamientos satisfactorios y de aparición de
toxicidad, respectivamente, en comparación con las pautas
antituberculosas estándar de la misma área poblacional. Las
PsHR se agruparon en 3 grupos para simplificar el análisis: el
grupo 1 correspondía a pautas sin isoniacida; el grupo 2, a
pautas sin rifampicina, y el grupo 3, a pautas sin isoniacida ni
rifampicina.

Análisis estadístico

El análisis estadístico descriptivo se basó en el cálculo de la
media y el porcentaje para las variables cualitativas, y en el
cálculo de la mediana y de la desviación estándar para las
cuantitativas. Por lo que se refiere al estudio de factores aso-
ciados a la necesidad de cambiar la primera PsHR prescrita,
en la comparación de las variables cualitativas se utilizó la
prueba de la �2 y, como medida de asociación, se calcularon
la odds ratio y sus intervalos de confianza del 95%. Las varia-
bles asociadas con un valor de p < 0,15 se analizaron en un
análisis multivariado por medio de la regresión logística, cal-
culándose las odds ratios ajustadas y sus correspondientes in-
tervalos de confianza del 95%.

Resultados

Se incluyó en el estudio a 85 pacientes. La mayoría
eran varones (61%) y un 35%, inmigrantes. En todos
los casos la micobacteria causal fue Mycobacterium tu-
berculosis (tabla I).

Se observaron 109 episodios de PsHR en los 85 pa-
cientes (un mismo paciente podía recibir diferentes
PsHR en el curso del tratamiento). Se contabilizaron
hasta 57 PsHR diferentes, de las cuales las más frecuen-
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tes fueron: isoniacida, piracinamida y etambutol (15%);
rifampicina, piracinamida, etambutol y estreptomicina
(4,6%), y rifampicina más etambutol (4,6%). Las indi-
caciones de PsHR fueron: toxicidad (53%), resistencia

(39%) e interacción farmacológica (8%). Se detectó
multirresistencia en un 26% de los casos. El grupo más
frecuente de PsHR fue el 2 (sin rifampicina; 42%), se-
guido del 3 (sin rifampicina ni isoniacida; 35%) y del 1
(sin isoniacida; 22%).

Se observó toxicidad por PsHR en 40 episodios (un
36% del total). La toxicidad más frecuente fue hepática,
que en un 85% de los casos fue de grado leve-moderado
y en un 15%, grave (que se presentó en 6 pacientes un
7% del total de pacientes). La piracinamida fue el fár-
maco más retirado por toxicidad. La toxicidad ocular
por etambutol se presentó en 4 pacientes (un 10% res-
pecto al total de episodios de toxicidad). Once pacientes
(13%) presentaron más de una toxicidad diferente en el
curso del tratamiento. El intervalo medio entre el inicio
del tratamiento y la aparición de toxicidad fue de 59
días (rango: 1-365 días). Todos los casos de toxicidad
siguieron una evolución satisfactoria.

La evolución de la tuberculosis fue satisfactoria en la
mayoría de los casos y un 77% de los pacientes recibió
el alta por curación. El seguimiento se interrumpió en
11 casos por abandono (un 87% de cumplimiento del
tratamiento) y en 3 por traslado del paciente. El tiempo
total de tratamiento fue en promedio de 486 días (ran-
go: 45-920 días). La mortalidad fue del 5,9% (n = 5),
sobre todo en varones (85%), jóvenes (edad media de
42 años) e infectados por el VIH (85%) en fase de in-
munodeficiencia avanzada (media de 26 CD4/�l). Se
analizaron las características de los pacientes en los 3
grupos diferentes de PsHR (tabla II).

La evolución no fue correcta con la primera PsHR
prescrita en 33 episodios (30%), que por lo tanto preci-
saron el cambio por otra pauta. Las causas de este cam-
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TABLA I
Características de los pacientes (n = 85) en tratamiento con

pautas sin isoniacida y/o rifampicina (PsHR) y de la
enfermedad tuberculosa

Variables

Sexo
Varones 52 (61%)
Mujeres 33 (39%)

Edad media (años) 42 (17-79)
Inmigrantes 30 (35%)
Enfermedad de base 50 (59%)
Infección por VIH 29 (34%)

Cifra de linfocitos CD4/�l 40 (10-84)
Tuberculosis previa 23 (27%)
Localización de la tuberculosis

Pulmonar 56 (65%)
Miliar 12 (14%)
Pleural 4 (5%)
Otras 13 (16%)

Diagnóstico de la tuberculosis
Baciloscopia y cultivo positivos 65 (77%)
Cultivo positivo 10 (12%)
Biopsia 7 (8%)
Adenosindesaminasa pleural 3 (3%)

Negativización del cultivo (días) 81 (11-263)
Tratamiento inicial

Estándar 49 (57%)
PsHR 36 (42%)

N.º de episodios PsHR/paciente 1,28

Los datos se expresan como número de pacientes (porcentaje) o como media
(rango). VIH: virus de la inmunodeficiencia humana. 

TABLA II
Análisis de los 109 episodios de pautas sin isoniacida y/o rifampicina (PsHR) en 85 pacientes, según el grupo de pauta utilizado

Grupo 1: Hno Grupo 2: Rno Grupo 3: HRno

Pauta de inicio 2/23 (9%) 16/45 (36%) 2/39 (5%)
Pauta 21/23 (91%) 29/45 (64%) 37/39 (95%)

de continuación
Causa de PsRH

Toxicidad 10 (43%) 32 (69%) 15 (38%)
Resistencia 13 (56%) 6 (13%) 23 (59%)
Interacción – 8 (17%) 1 (2%)

N.º de PsHR 12 15 28
Tipos de PsHR RE (21%) HZE (37%) ZES (8%)

RZES (21%) HZEOx (9%) EOxS (8%)
RZE (21%) HZELx (9%) ZEOxPtCs (8%)

HZES (9%)
Toxicidad PsRH 6 (25%) 17 (37%) 17 (43%)
Tipo de toxicidad

Hepática leve 4 (66%) 5 (29%) 5 (29%)
Hepática grave 1 (16%) 3 (17%) 2 (11%)
Retiniana – 4 (23%) –
Intolerancia – 2 (11%) 6 (35%)

digestiva
Alergia – 2 (11%) 1 (5%)

farmacológica
Evolución

Satisfactoria 18 (75%) 23 (50%) 25 (64%)
Cambio de pauta 2 (8%) 16 (34%) 6 (15%)
Muerte 1 (4%) 3 (6%) 1 (2%)

Cs: cicloserina; E: etambutol; H: isoniacida; Hno: sin isoniacida; HRno: sin isoniacida ni rifampicina; Lx: levofloxacino; Ox: ofloxacino; Pt: protionamida; R: rifampici-
na; Rno: sin rifampicina; S: estreptomcina; Z: piracinamida.



bio fueron, por orden de frecuencia, la toxicidad (69%)
y la resistencia (30%). Al estudiar los factores relacio-
nados con el cambio de PsHR, éste se asoció en el aná-
lisis univariado, con una p < 0,15, al hecho de no ser 
inmigrante, pautas del grupo 2 e interacción farmacoló-
gica como indicación de PsHR. El estudio multivariado
únicamente mostró relación significativa con no ser in-
migrante y con utilizar pautas sin R (tabla III).

Discusión

El uso de pautas no estándar en España está aumen-
tando en los últimos años debido al aumento de las resis-
tencias a los FATB. Esto se debe principalmente a los
casos importados de países en vías de desarrollo, mucho
más afectados por la tuberculosis y también con mayor
prevalencia de resistencias que los países de la Europa
Occidental. El cambio a una PsHR aumenta la duración,
los costes y la morbimortalidad del tratamiento, además
de disminuir el cumplimiento terapéutico, aunque su
efectividad se considera similar a la de las pautas con-
vencionales10,11. Si la isoniacida no puede utilizarse por
toxicidad o resistencia, una pauta de 9-12 meses de ri-
fampicina, piracinamida y etambutol es igualmente efec-
tiva11. En nuestro estudio las pautas sin isoniacida han
tenido mayor efectividad y menor número de cambios
de pauta. Igualmente, si no se puede utilizar la rifampici-
na, un régimen alternativo de isoniacida más etambutol
durante 12-18 meses, con piracinamida en los primeros

2 meses, sería efectivo12. En nuestro estudio, las pautas
sin rifampicina han mostrado menor efectividad y han
precisado más cambios de pauta, lo que coincide con lo
expresado por algunos autores que consideran la rifam-
picina el FATB más potente10,13.

Las pautas sin isoniacida ni rifampicina, de creciente
uso por el aumento de la tuberculosis multirresistente,
en nuestro estudio ha sido el grupo de mayor heteroge-
neidad de pautas (28 PsHR diferentes) y en el que se ha
observado mayor toxicidad, quizá por una prescripción
individualizada de FATB, al no haber guías estandariza-
das en estas situaciones, y con frecuencia empleando
FATB de segunda línea más tóxicos7,14,15.

La elevada incidencia de resistencia y multirresisten-
cia, y el riesgo de mayor toxicidad subrayan la impor-
tancia de las guías de manejo en tuberculosis resistente
y la necesidad de un estricto control de PsHR con FATB
seleccionados por un especialista. En países subdesarro-
llados, además, el éxito de las PsHR está condicionado
por el difícil acceso a FATB de segunda línea y por su
poca experiencia de uso15-17.

En nuestro estudio la efectividad de las PsHR ha sido
del 77%, similar a la de las pautas estándar en Barcelo-
na ciudad (83%) y en Europa, estimada en el 74%6,
aunque teóricamente se considera que la efectividad
debe ser superior al 85% y, en condiciones ideales de
cumplimiento terapéutico y sensibilidad, del 95%2. La
mortalidad del 5% ha sido menor que la descrita en Eu-
ropa (6,8%)6 y en Barcelona ciudad (8,5%), dato atri-
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TABLA III
Factores asociados al cambio de pauta sin isoniacida y/o rifampicina en los 109 episodios de pautas sin isoniacida 

y/o rifampicina estudiados

Variables
Análisis univariado Análisis multivariado 

p OR IC del 95% p OR IC del 95%

Edad (años) 16- 40
> 40 0,66 1-1,22 0,52-2,85 0,929 1-1,04 0,42-2,58

Sexo
Varón
Mujer 0,52 – – – – –

Origen
Español
Inmigrante 0,067* – – 0,047* 0,02 0,001-0,95

Grupo 1: Hno
Sí
No 0,13 0,38-1 0,12-1,24 – – –

Grupo 2: Rno
Sí
No 0,01* 3,16-1 1,32-7,58 0,043* 1-2,57 1,03-6,42

Grupo 3: HRno
Sí
No 0,262 0,54-1 0,21-1,39 – – –

Resistencia
Sí 0,826 0,81-1 0,34 -1,95 – – –
No

Toxicidad
Sí 0,83 0,85-1 0,36-1,98 – – –
No

Interacción
Sí 0,02* 5,52-1 1,28 - 23,75 0,1 3,54-1 0,75 -16,59
No

Hno: sin isoniacida; HRno: sin isoniacida ni rifampicina; Rno: sin rifampicina.
*Diferencias significativas.



buible a la población joven de nuestro estudio (edad
media de 42 años) y al control de la infección por el
VIH en tratamiento. Otros autores también explican si-
milares resultados satisfactorios utilizando pautas no es-
tándar seleccionadas18. La efectividad de las PsHR, a
pesar de las elevadas resistencia y multirresistencia ob-
servadas, factores conocidos de mayor fracaso terapéu-
tico6,18, se explicaría por la utilización de pautas adecua-
das siguiendo las recomendaciones específicas para
cada grupo, junto a un buen cumplimiento debido al
TDO y al tratamiento autoadministrado vigilado.

La principal indicación de PsHR ha sido la toxicidad,
seguida de las resistencias a FATB. El perfil de toxici-
dad de los FATB no ha variado con los años, pero han
disminuido su incidencia y gravedad al seleccionarse a
los pacientes de riesgo y controlarlos con regularidad19,
pues la interrupción prematura del tratamiento al ini-
ciarse la toxicidad mejora el pronóstico5,20.

La toxicidad más frecuente y conocida de los FATB
de primera línea es la hepática. La manifestación de la
hepatotoxicidad puede variar desde una elevación asin-
tomática de la analítica hepática que no precisa la inte-
rrupción del tratamiento hasta una insuficiencia hepáti-
ca aguda con muerte del paciente o necesidad de
trasplante hepático5,20,21. La piracinamida se considera
más hepatotóxica que la isoniacida y la rifampicina (es-
pecialmente con dosis > 30 mg/kg/día)22; quizá por ello
ha sido el fármaco más retirado por toxicidad en nues-
tro estudio. La hepatotoxicidad es mayor en PsHR por
un mayor número de factores de riesgo y fármacos más
tóxicos9; en nuestro estudio la hepatotoxicidad grave se
ha observado en un 7% de los pacientes, porcentaje cla-
ramente superior al observado en otros estudios de he-
patotoxicidad por FATB (2,5%)20. En nuestro estudio, el
estricto control explicaría la evolución favorable en to-
dos los casos de toxicidad. De la misma forma, la signi-
ficativa toxicidad ocular por etambutol encontrada
(10%) podría relacionarse con el control oftalmológico
sistemático que se ha realizado. El control oftalmológi-
co se recomienda en pacientes que reciben dosis altas
de etambutol, presentan insuficiencia renal o toman el
fármaco durante más de 2 meses, pues dicha toxicidad
podría quedar infradiagnosticada, sobre todo en casos
leves5.

Los inmigrantes y los infectados por el VIH han des-
tacado por la mayor incidencia de PsHR. La inmigra-
ción procedente de zonas de alta endemia tuberculosa
está modificando la epidemiología de la tuberculosis en
nuestro país. En Barcelona, de forma similar a lo obser-
vado en el conjunto de Europa Occidental, los casos no-
tificados en extranjeros suponen cerca del 40% del
total23, sin que haya diferencias en la frecuencia de uso
de PsHR en inmigrantes, a pesar del mayor porcentaje
de resistencias y de toxicidad presentes en estos pacien-
tes3. Además de seguir una evolución satisfactoria, el
cambio de PsHR ha sido menor en el colectivo de inmi-
grantes de forma significativa, dato que debería confir-
marse en estudios posteriores.

La incidencia de tuberculosis en pacientes infectados
por el VIH todavía es muy superior a la de la población
general, aunque ha disminuido unas 10 veces en la últi-

ma década, debido a la profilaxis sistemática, al mayor
control en pacientes presos y adictos a drogas por vía
parenteral, y al tratamiento antirretroviral24. En nuestro
estudio los pacientes infectados por el VIH representa-
ron cerca de un tercio de los casos, al igual que en otros
trabajos25, y presentaron una inmunodeficiencia avanza-
da, con cifras muy bajas de linfocitos CD4 y mortalidad
elevada. La presentación como tuberculosis diseminada
ha sido frecuente. El fármaco más retirado en este gru-
po ha sido la rifampicina, especialmente por interacción
con los fármacos antirretrovirales.

Las limitaciones del estudio son varias, como no po-
der mostrar los resultados para cada PsHR en particular
(su elevado número imposibilita su estudio y compara-
ción) y no disponer, en los casos de resistencia, del
tiempo de demora de las pruebas de susceptibilidad. Por
otro lado, al haberse llevado a cabo en 2 centros inde-
pendientes, no ha sido posible comparar los resultados
en cada uno de ellos; en uno se administraba TDO y en
el otro no, pero en éste, si se identificaba a algún pa-
ciente con factores asociados a abandono de tratamien-
to, se le ingresaba en Serveis Clínics o personal de este
centro le administraba TDO de forma ambulatoria.

En definitiva, las PsHR, en el contexto de un buen se-
guimiento, tienen una efectividad similar a las pautas
estándar y, a pesar de asociarse con mayor toxicidad,
ésta tiene una evolución correcta. Es necesario el con-
trol por un especialista de los pacientes con PsHR, es-
pecialmente las asociadas a resistencia a FATB, en pau-
tas sin rifampicina y en no inmigrantes, pues la
probabilidad de cambio de la PsHR es mayor.
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