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Durante 1988 se estudiaron 102 pacientes con tuberculosis
confirmada bacteriológicamente a los que se realizó una deta-
llada recogida de datos y un seguimiento bacteriológico a lo
largo del tratamiento. Todos los enfermos tenían cultivo posi-
tivo de las distintas muestras estudiadas, realizándole a todos
ellos estudio de sensibilidad in cirro. Se encontraron cepas
resistentes a uno o más fármacos en el 14,7 % de los enfer-
mos, siendo este porcentaje superior en los 13 que habían
recibido previamente tratamiento antituberculoso (38,4 %)
que en los 89 que no referían este dato (11,2 %). La resistencia
fue más elevada en las 80 cepas aisladas a partir de muestras
respiratorias (16,2 %) que en las 22 aisladas de muestras de
otras localizaciones (9 %). Los fármacos que aportaron mayor
resistencia primaria fueron la estreptomicina (6,7 %) e isonia-
cida (5,6 %), siendo este último fármaco el que presentó la
tasa más elevada de resistencia secundaria (30,7 %), seguido
de rifampicina (23 %) y estreptomicina (23 %). De todos los
factores analizados en los pacientes, tan sólo dieron tasas de
resistencia más elevada que fueran estadísticamente significa-
tivas, el grupo de enfermos que habían recibido tratamiento
previo (p<0,01). Los pacientes que eran portadores de enfer-
medad pulmonar cavilaría, los alcohólicos y los que referían
contacto cercano con tuberculosos mal tratados aportaron ma-
yores tasas de resistencia, aunque no tuvieron significación
estadística. No se encontraron resistencias entre los 9 pacien-
tes portadores de anticuerpos anti-VIH ni en los 4 afectos de
SIDA (grupo no representativo). No se demostró influencia de
la resistencia primaria a los distintos fármacos en el resultado
final del tratamiento estándar de 9 meses empleado.

Epidemiology of bacilar resistances in Gran
Canaria island

This study analyzed clinical data and bacteriologic response
to treatment in a series of 102 patients with tuberculosis
diagnosed by bacteriologic examination during 1988. All pa-
tients exhibited positive culture test in the studied samples
and in all instances an in vitro sensitivity test was performed.
Resistan! strains to one or more antibiotic "ere found in
14.7 % of patients. This percentage was higher in 13 patients
who previously recieved antituberculous treatment (38.4%)
than in 89 who did not recieve this treatment (11.2 %). Resis-
tance was higher in the 80 strains isolated from respiratory
samples (16.2 %) than in the 22 strains isolated from samples
of other origin (9 %). Antibiotic drugs with higher primary
resistance were streptomycin (6.7 %) and isoniazid (5.6 %).
Secondary resistance was 30.7 % for isoniazid and 23 % for
rifampicin and streptomycin. Among all clinical variables
analyzed the presence of previous antituberculous treatment
was associated with a statistically significant increased resis-
tance (p<0,01). Although not significantly patients with cavi-
tary pulmonar) tuberculosis, alcoholism, and those with cióse
contact with insulficiently treated tuberculous patients had a
tendency to show increased resistance valúes. There were no
resistances in the 9 patients with anti-HIV antibodies ñor in
the 4 patients with AIDS (non representative group). Primary
resistance to the different antibiotics appeared to not influen-
ce the final result of the conventional treatment stablished
during a period of 9 months.
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Introducción

Las dos mayores causas de fracasos terapéuticos en
la tuberculosis (TB) las constituyen la mala "com-
pliance" por la larga duración del tratamiento y la
existencia de resistencias (R) a los fármacos antitu-
berculosos. En la clínica diaria se sospecha que un
tuberculoso presenta R cuando no responde al trata-
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miento con los fármacos y dosis a las que lo hace un
enfermo cuya población bacilar es sensible'•2. Sin em-
bargo, puede existir R a uno o más fármacos y el
enfermo curar con una pauta de tratamiento correcta,
incluso aunque alguno de estos fármacos se estuviera
utilizando en la asociación terapéutica. Ello puede ser
debido a que el resto de las drogas pueden suplir la
acción de la substancia resistente o al distinto com-
portamiento in vitro e in vivo de alguno de los fárma-
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eos'. Resistencia primaria (RP) actualmente se define
como aquella que presentan las cepas aisladas de en-
fermos que nunca recibieron tratamiento con fárma-
cos antibacilares. Resistencia secundaria (RS) o ad-
quirida es la que aparece en enfermos ya tratados, en
su mayoría consecuencia de regímenes quimioterápi-
cos incorrectos3. Esta historia de tratamiento previo
es el factor que condiciona las mayores tasas de R,
aunque también parece demostrado que estas R son
igualmente más frecuentes en pacientes originarios de
extremo oriente, en los que son de origen latinoameri-
cano y en los grupos más jóvenes de población'.

El presente trabajo prospectivo lo hemos realizado
con los siguientes objetivos: valorar el estado actual
de las R bacilares a fármacos antituberculosos en la
isla de Gran Canaria, intentar identificar los factores
que más frecuentemente se asocian con la aparición
de R en nuestra población y estudiar la influencia de
la R primaria en el resultado final del tratamiento con
la pauta estándar de nueve meses empleada por noso-
tros. El hecho de realizar este trabajo en una isla con
una población cercana a los 700.000 habitantes, con
una incidencia de TB de 32,26 casos por 100.000
habitantes4 y con una historia importante de trata-
mientos incorrectos en el pasado, nos parece de indu-
dable valor epidemiológico.

Material y métodos

Durante el año 1988 se estudiaron 102 pacientes con diagnóstico
de TB activa confirmada bacteriológicamente. A todos ellos se les
realizó una detallada encuesta epidemiológica que incluía edad,
sexo, estado civil, profesión, hábitos, conocimiento de vacunación
BCG, estado tuberculínico previo, historia de contacto con pacientes
tuberculosos tanto en el medio intra como en el extrafamiliar, posi-
bles factores de riesgo de TB, historia de tratamiento antituberculo-
so previo y antecedentes personales de enfermedad. Se les pautó un
régimen de tratamiento estándar que incluía isoniazida (INH) y
rifampicina (RIF) durante nueve meses, con un refuerzo inicial con
etambutol (EMB) durante los dos primeros meses, todos ellos admi-
nistrados a dosis habituales. Todos los enfermos fueron revisados
clínica y bacteriológicamente en el segundo, cuarto, sexto y noveno
mes de tratamiento, efectuando control radiológico en el cuarto y
noveno mes.

Los 102 pacientes tenían realizado cultivo de distintas muestras
en medio de Lowenstein-Jensen. En todos estos cultivos se identifi-
caban colonias de micobacterias no cromógenas de crecimiento len-
to que bioquimicamente dieron positivas las pruebas de la niacina y
la de la reducción de los nitratos y negativa la prueba de la catalasa
caliente. Fueron, por lo tanto, identificadas como colonias de Myco-
bacterium tuberculosis. A todos estos cultivos se les realizó estudio
de sensibilidaad in vitro para los siguientes fármacos: INH, RIF,
EMB, estreptomicina (SM) y ácido paraaminosalicílico (PAS). Para
este estudio de sensibilidad se empleó el método de las proporciones
descrito por Canetti, Rist y Grosset enl9635, en el que la R se mide
por un método cuantitativo basado en la concentración y en la
proporción crítica. La concentración critica utilizada para INH fue
de 0,2 g/ml, para RIF de 40 g/ml, para SM de 4 g/ml, para EMB de 2
g/ml y para PAS de 0,5 g/ml. La proporción crítica usada para
establecer el criterio de R fue del 10% para SM y del 1 % para el
resto de los fármacos.

La significación estadística se realizó mediante la prueba del Chi
cuadrado con corrección de Yates.

Resultados

De los 102 pacientes estudiados, 89 (87,2%) no
habían recibido tratamiento antituberculoso previo
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Fig. 1. Resistencias bacilares; pacientes: 102 (Las Palmas 1988).
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Fig. 2. Resistencias primarias; pacientes: 89 (Las Palmas I

por lo que se incluyeron en el estudio de RP. Los trece
enfermos restantes referían historia de haber recibido
algún fármaco en el pasado por lo que se les incluyó
en el grupo de RS. Se encontró R a uno o más fárma-
cos en 15 de los 102 pacientes (14,7%), correspon-
diendo 10 de ellos al grupo de los 89 que no habían
recibido tratamiento previo (RP: 11,2 %) y los cinco
restantes al grupo de los 13 anteriormente tratados
(RS: 38,4 %). Ochenta de las cepas (78,5 %) corres-
pondían a cultivos de muestras de origen respiratorio,
encontrándose R en el 16,2% de ellas (RP: 36,3%).
Las 22 cepas restantes (21,5%) fueron aisladas de
muestras de origen extrapulmonar, presentando R a
uno o más fármacos el 9 % de ellas.

La R global de cada uno de los cinco fármacos
testados se muestra en la figura 1. La RP y la RS de
cada uno de ellos se expresa en las figuras 2 y 3. En el
grupo de la R global, los fármacos que presentaron
mayor tasa de R fueron INH y SM (8,8 %), seguido
por RIF (3,92 %) y EMB y PAS (2,94 %). La mayor
RP la aportó la SM (6,74 %) con una tasa ligeramente
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Fig. 4. Distribución por edades de 102 pacientes.

superior a la presentada por INH (5,6 %) y muy por
encima de las presentadas por EMB (2,24 %), PAS
(2,24 %) y RIF (1,12 %). Sin embargo, en los pacientes
con historia de tratamiento previo, la mayor R se
encontró en INH (30,7%), seguido de RIF y SM
(23 %). Se encontró R a un solo fármaco en siete cepas
(seis en el grupo de RP y una en el de RS), a dos
fármacos en cuatro (dos en cada uno de los grupos) y a
tres o más fármacos en otras cuatro cepas (dos en RP
y dos en RS).

En la distribución por edades de los 102 enfermos,
detallada en la figura 4, destaca el 63,6% con una
edad menor de 40 años. En los 15 enfermos con R no
hubo predominio con respecto a ningún grupo de
edad. Ochenta fueron varones (78,5 %) y 22 mujeres
(21,5%), perteneciendo las 15 cepas resistentes a 12
varones (80 %) y tres mujeres (20 %).

En la tabla I se exponen las variables más importan-
tes analizadas en los 89 enfermos incluidos en el
estudio de RP, presentando por separado los porcen-
tajes de R obtenidos en cada uno de los grupos estu-

diados y en el resto de los enfermos. Los trece pacien-
tes con RS son un número escaso y no presentaban
predominio de ninguna de las variables. En nuestra
serie no hubo pacientes de origen asiático ni latinoa-
mericano, ni tampoco de raza negra. Presentaron RP
seis de los 28 enfermos portadores de enfermedad
pulmonar cavilaría (21,4 %), cinco de los 29 alcohóli-
cos (17,2%), cuatro de los 25 pacientes (16%) que
referían contacto cercano con tuberculosos en los que
se puso probar un mal tratamiento realizado en el
pasado (en su mayoría monoterapia real o encubier-
ta), siete de los 52 fumadores (13,4 %), uno de los 10
diabéticos (10 %), uno de los 10 enfermos menores de
14 años (10%), tres de los 31 que eran marginados
sociales (9,67 %) y ninguno de los nueve pacientes
portadores de anticuerpos anti-VIH, ni de los cuatro
que cumplían criterios de SIDA. De todas las varia-
bles analizadas, tan sólo tuvo significación estadística
la historia de tratamiento previo (p<0,01). Los pa-
cientes VIH positivos también dieron resultados esta-
dísticamente significativos, pero el grupo no resultaba
representativo.

Se trató de investigar la importancia de la RP en el
resultado final del tratamiento estándar de nueve me-
ses utilizado en todos los pacientes que no habían
recibido tratamiento previo. De los 89 pacientes de
este grupo, se pudo realizar seguimiento a 76 (85,4 %).
De éstos 76 enfermos, 69 (90,8 %) presentaban culti-
vos negativos a los 2 meses y sólo dos casos (2,6 %)
continuaban con cultivos positivos a los 4 meses.
Estos dos pacientes no presentaban RP y los habían
negativizado a los 6 meses.

De los 102 casos estudiados, tres fueron éxitus
(2,94%). De ellos, sólo uno falleció por su TB al
tratarse de un multirresistente con múltiples tratamin-
tos previos realizados de forma irregular. Otro enfer-
mo falleció por complicaciones de su SIDA y el otro
por padecer un carcinoma broncogénico concomitan-
te.

Discusión

La aparición de R a fármacos del Mycobacterium
tuberculosis se ve facilitada por una serie de condicio-
nes. Todos los autores son unánimes al destacar que
estas R son mucho más frecuentes entre los pacientes
con historia de tratamiento antituberculoso previo,
máxime si éste ha sido incorrectamente pautado o
administrado3. En este sentido, son casos extremos los
que ocurren en zonas del lejano oriente, donde algu-
nos preparados antitusígenos llevan asociado INH5'6,
o países como Vietnam y Corea, donde los fármacos
antituberculosos se venden sin ninguna prescripción y
la sobremedicación es una práctica habitual7. Hechos
como este provocan que determinadas zonas del mun-
do (fundamentalmente Asia y Latinoamérica) presen-
ten unos altos índices de RS6'8'10 y condicionan que las
tasas de RP sean más elevadas'. Por este motivo,
aparte de la historia de tratamiento previo, los otros
dos grandes factores asociados a una mayor frecuen-
cia de aparición de R son el origen asiático en primer
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lugar y el origen latinoamericano en segundo. Son
múltiples los estudios efectuados en estas regiones, o
en otras zonas con gran número de inmigrantes de
estos países, que han demostrado una elevada tasa de
RP7'"-'6. Entre ellos hay que destacar el trabajo de
Cowley y Briney7 con pacientes vietnamitas en los que
encuentran una RP del 71 % para SM y del 64 % para
INH y el de Kim et al" con enfermos coreanos en los
que obtienen una RP global del 30,6 %. Esta cifra es
del 26 % en los pacientes con TB peruanos estudiados
por Black et al13 y del 23 % en los tuberculosos proce-
dentes de Haití que entraban por el sur de Florida
(EE.UU.) estudiados por Pitchenik et al14.

Como era de esperar, en nuestros pacientes la RS
fue mucho más elevada que la RP, pero el escaso
número de cepas testadas para el grupo de RS hace
que su influencia sobre la cifra de R global sea igual-
mente escasa. Quizá por esto, nuestro 14,7% de R
global puede ser una cifra minimizada, similar a la
aportada en países como Francia17, Canadá18'19 o al-
gunas zonas de Estados Unidos20; y muy inferior a las
tasas de extremo oriente6'8, Latinoamérica21 y comar-
cas del sur de Estados Unidos, donde la población
hispana es elevada9'14-16'22.

La cifra de RP aportada por nuestros 89 enfermos
(11,2 %) es una tasa elevada con respecto al resto de
España y demás países industrializados. Así, en Esta-
dos Unidos, Kelly et al23 comunicaban que esta RP la
presentaban el 6,9 % de los 12.157 cultivos estudiados
procedentes de todos los estados de EE.UU. y Kopa-
noff et al24 sobre 3.146 cultivos de este mismo país
encontraban que esta cifra era del 8,6 %. Cheung'8, en
Canadá, comunicaba un 2,7 % para los nativos de este
país y diversos estudios de Gran Bretaña25'26 dan tasas
inferiores al 5 %. Con respecto al resto de España, el
Ministerio de Sanidad y Consumo dio un porcentaje
de RP de 10,8 % en 197927, de 10,14 % en 198128, del
7,9% en 198229 y del 9% en 198330. Nuestra vecina
isla de Tenerife reporta un 7,9 %3' y la tasa actual de
Madrid se sitúa alrededor del 4 % solamente (comuni-
cación personal del Dr. Ortega Calderón). Sin embar-
go, nuestras cifras de RP siguen siendo muy inferiores a
las de los países asiáticos7'"'32 y latinoamericanos'3"'5,
como hemos visto previamente.

Nuestros datos aportan una mayor R en las cepas
aisladas a partir de muestras respiratorias (16,25%)
que en las procedentes de muestras extrapulmonares
(9 %), aunque esta diferencia no fue estadísticamente
significativa. Este dato ha sido ya referido en la litera-
tura9' 27 y puede estar relacionado con la menor pobla-
ción bacilar de las localizaciones extrapulmonares de
la TB y, por lo tanto, con su menor capacidad de mu-
tación'.

Al analizar cada fármaco por separado resalta el
23 % de RS y RIF, cifra superior a la comunicada en
otros trabajos de países desarrollados17' '9'22, pero infe-
rior a la descrita por el Ministerio de Sanidad y Con-
sumo para cepas de pacientes con historia de fracasos
terapéuticos previos. Este organismo da unas cifras de
RS a RIF del 50,2 % en 197927 y del 66 % en 198229).
En cualquier caso, parece evidente el incremento en

TABLA I
Análisis de variables que pueden influir en la aparición de

RP

1. Niños (menor 14 años) 10 11,2 10 11,4
2. Alcoholismo 29 32,5 17,24 8,3
3. Tabaquismo 52 58,4 13,4 8,1
4. Diabetes M. 10 11,2 10 11,4
5. Contactos* 25 28 16 9,4
6. Asocíales 31 34,8 9,7 12
7. Enferm. pulmonar

cavitaria 28 31,4 21,4 6,5
8. VIH 9 10 0 12,5
9. SIDA 4 4,5 0 11,7

Enfermos

Numero %

R. primaria

Grupo
estudiado

(%)

Resto
de enfermos

(%)

* Pacientes que referían contacto con tuberculosos mal tratados (conocida
monoterapia real o encubierta).

las R a este fármaco, secundario a la generalización de
su uso, que está condicionando que ya existan traba-
jos que comunican elevada RP a RIF, como el 15 %
aportado por Steiner et al33 en su estudio sobre TB en
niños o como el 5,2 % referido por Greene y Muthus-
wamy34 en su trabajo sobre RP efectuado sobre un
grupo de enfermos en los que el 78 % eran de raza
negra. Estos últimos autores reportaron un elevado
40 % de RP global en los 124 cultivos estudiados.

La isla de Gran Canaria, por su situación geográfica
y por la importancia de su puerto marítimo, posee
una elevada población flotante constituida fundamen-
talmente por ciudadanos orientales y africanos de
raza negra'. Sin embargo, en nuestro grupo de estudio,
no se encontraba ningún paciente de origen asiático ni
latinoamericano ni de raza negra, por lo que estas
variables no han influido directamente en las cifras
obtenidas, siendo difícil precisar si han podido influir
de forma indirecta a través del contagio de personas
sanas.

Existe una casi total unanimidad al considerar que
la RP es más frecuente en pacientes jóvenes y que su
porcentaje disminuye con la edad de los enfer-
mos12'23'33'35. Así, Glassroth et al'2 encuentran que
este RP era del 16,9 % en los tuberculosos menores de
35 años y del 10,6 % para los mayores de esta edad y
el Center for Diseases Control de EE.UU.35 informa
que el porcentaje de RP varía de un 13,1 % en niños
menores de 10 años hasta un 2,3 % para adultos ma-
yores de 90 años. Son destacables los trabajos llevados
a cabo por Steiner et al33'35 sobre RP en niños, encon-
trando en el más amplio de ellos35 una RP a INH del
9,9 % y a SM del 9,2 %. Sin embargo, en nuestra serie,
la RP no ha sido más frecuente en pacientes jóvenes.

Ben-Dov y Masón9 encontraron mayores tasas de
RP en aquellos pacientes que presentaban radiografía
de tórax con imágenes cavilarías, describiendo como
esta RP oscilaba de un 12 % para enfermedad pulmo-
nar no cavilaría y no historia de tratamiento previo, a
un 71 % si presentaban ambos factores. Por su parte,
Adier et al 36 hallaron mayores cifras de RP entre sus
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pacientes alcohólicos y diabéticos que en el resto. Sin
embargo, Aitken et al20, no encontraron tasas más
elevadas de esta RP en ninguno de los factores estu-
diados por ellos y que incluían raza, tratamiento anti-
tuberculoso previo, contacto conocido con enfermos
tuberculosos drogorresistentes, alcoholismo y pacien-
tes marginados sociales. En la bibliografía no se han
encontrado estudios sobre R en pacientes portadores
de anticuerpos anti-VIH o afectos de SIDA. De todas
las variables analizadas para RP en nuestro trabajo
(tabla I), se encontraron mayores tasas en portadores
de enfermedad pulmonar cavilaría, en alcohólicos, en
pacientes que referían contacto cercano con tubercu-
losos que tenían historia de tratamientos irreglares y
en fumadores importantes; siendo nula la tasa de RP
en los nueve pacientes con VIH positivo y, por su-
puesto, en los cuatro enfermos afectos de SIDA. Sin
embargo, ninguna de estas variables era valorable es-
tadísticamente.

Ha sido motivo de controversia la importancia que
podía tener la existencia de RP en el curso final del
tratamiento. Sin embargo, parece aceptarse que con
las actuales asociaciones farmacológicas tan bacterici-
das, la importancia de esta RP es escasa'-37'39. En este
sentido son destacables los trabajos llevados a cabo
por el Comité de Investigación de TB de Japón38

confirmando estos términos. Nuestros datos confir-
man estos resultados, ya que los 10 pacientes con RP
habían negativizado su cultivo antes del segundo mes
de tratamiento, sin que se registrara ninguna recaída a
lo largo de éste.

La mortalidad de nuestra serie confirma el hecho de
que en la actualidad el enfermo tuberculoso muere
con su TB, pero raramente fallece a causa de esta en-
fermedad40.

Concluimos destacando como nuestras tasas de RP
son elevadas con respecto al resto de España y del
mundo desarrollado, probablemente en relación con
una falta de uniformidad en los tratamientos pauta-
dos en las décadas pasadas. Quizás este motivo tam-
bién justifique la elevada RS de RIF encontrada. Es
también importante destacar las mayores tasas de RP
encontradas en los pacientes portadores de enferme-
dad pulmonar cavitaria, en los alcohólicos y en los
que referían contacto cercano con tuberculosos mal
tratados; y la nula RP encontrada en pacientes porta-
dores de anticuerpos anti-VIH o que estaban afectos
de SIDA. Por último, reseñar la nula importancia de
la RP en el resultado final del tratamiento estándar
empleado en nuestro trabajo. Por lo tanto, según nues-
tros datos y desde el punto de vista terapéutico, no es
justificable la realización sistemática de test de sensi-
bilidad a los enfermos que no refieren historia de
tratamiento antituberculoso previo.
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Composición/Pulmicort; Cada mi contiene 4 mg de budesonida (D.C.I.); excip. propetente, c.s.
Cada dosis proporciona 200 mcg de budesonida.
Un frasco aerosol contiene 100 dosis.
Pulmicort infantil: Cada mi contiene: 1 mg de budesonida (D.C.I.); excip. propelente, c.s.
Cada dosis proporciona 50 mcg de budesonida.
Un frasco aerosol contiene 200 dosis.
PropMdades: La budesonida es un potente corticosteroide no hatogenado. En estudios farma-
cológicos y clínicos la budesonida ha demostrado poseer, para una amplia gama de dosis, una
favorable relación entre actividad antiinflamatoria local y efectos secundarios sistémicosdetipo
corticoide. Ello se debe a que la budesonida se inactiva rápidamente en el hígado tras su absor-
ción sistémica. Por otra parte, la budesonida ejerce un efecto anti-anafiláctico y anti-inflamatorio
que se manifiesta disminuyendo la broncoconstricción producida por las reacciones alérgicas,
tanto inmediatas como retardadas. La inhibición de la reacción inmediata necesita un periodo de
pretratamiento más. prolongado (por lo menos una semana), que la de la reacción retardada.
También se ha demostrado, que la budesonida disminuye la reactividad respiratoria a la histami-
na y metacolina en pacientes hipersensibles. Los ensayos clínicos controlados han demostrado
que es terapéuticamente eficaz y que produce pocos efectos secundarios, por otra parte de pe-
queña intensidad, en el asma bronquial. Asimismo, ha sido muy bien tolerado incluso en trata-
mientos de larga duración.
Indicaciones: Asma bronquial, en pacientes que previamente no hayan respondido a terapia
con broncodilatadores y/o antialérgicos.
Posologia: Adultos: 200 mcg (una inhalación)dos veces al día, por la mañana y por la tarde. Du-
rante los periodos de asma grave la dosis diaria puede incrementarse hasta 1600 mcg, lo que
equivale a una o dos inhalaciones hasta 4 veces al día.
En pacientes bien controlados la dosis diaria puede reducirse por debajo de 400 mcg, pero no
debe ser menor de 200 mcg al dia.
- Niños: 50-200 mcg administrados 2 veces al dia. Dosis máxima 400 mcg/dia.
- En pacientes no corticoide-dependientes: un tratamiento con dosis recomendadas normal-
mente manifiesta los resultados al cabo de 7 días. Sin embargo, en ciertos pacientes con una
excesiva secreción mucosa, es recomendable administrar simultáneamente durante una o dos
semanas un corticosteroide oral cuya dosis se reducirá gradualmente hasta continuar solamente
con la terapia a base de budesonida. Las exacerbaciones asmáticas producidas por infecciones
bacterianas deben controlarse con una terapia antibiótica y posiblemente incrementando la do-
sis de budesonida, o si es necesario, administrando corticoides sistémicos.
- En pacientes corticoide-dependientes: el tratamiento con budesonida debe iniciarse en combi-
nación con la dosis de corticoide oral utilizada hasta entonces y en un periodo relativamente es-
table. Esta terapia combinada se prolongará durante unos 10 dias, al cabo de los cuales se po-
drá ir reduciendo la dosis oral de corticoide hasta el minimo nivel que, en combinación con bu-
desonida mantenga una capacidad respiratoria estable. En muchos casos, puede retirarse por
completo el corticoide oral y dejar al paciente bajo el tratamiento exclusivo con budesonida. Sin
embargo, en caso de que el paciente experimente desasosiego y en situaciones de stress físico
tales como infecciones agudas, traumatismos o intervenciones quirúrgicas, deberá reinstaurarse
el tratamiento corticoide oral adicional. Las exacerbaciones agudas, acompañadas de un au-
mento de la viscosidad mucosa y taponamiento mucoso, requieren tratamiento complementario
durante un corto periodo de tiempo con corticoides orales (ver Precauciones).
Normas do adfninistración del preparado:

1. Comprobar que el aerosol se encuentre bien ensamblado
al adaptador bucal de plástico. Agitar el conjunto y retirar la
tapa blanca (figura 1).

2. Sostener el frasco en posición invertida entre los dedos
pulgar e índice. Introducir la boquilla en la boca, apretando
los labios alrededor de la misma (figura 2).

3. Realizar una espiración profunda (expulsar el aire por la na-
riz) y seguidamente efectuar una inspiración a fondo por la
boca, presionando al mismo tiempo el frasco entre tos de-
dos y provocando una sola descarga.

4. Retirar el aparato de la boca y retener el aire inspirando
unos segundos. Espirar lentamente y guardar el frasco co-
locando la tapa otra vez.

Para conseguir un mejor aprovechamiento de la dosis, exis-
ten en el mercado unos árcesenos inhaladores (Extensión inhalador y Nebuhaler), que facilitan
la llegada del medicamento a los pulmones.
Contraindicaciones: No se han descrito contraindicaciones especificas, si bien debe adminis-
trarse con gran precaución en pacientes con tuberculosis pulmonar o con infecciones fúngicas
o virales de las vías respiratorias.
Empleo durante el embarazo y la lactancia: Los estudios en animales han demostrado que los
corticosteroides pueden producir distintos tipos de malformaciones fetales, aunque tales efec-
tos no parecen extrapolables al hombre. Por otra parte, no existen datos demostrativos de un
posible paso de la budesonida a la leche materna durante la lactancia. A pesar de estas conside-
raciones, por razones de seguridad, se desaconseja su empleo durante el embarazo y la lactan-
cia.
Precauciones; El paso de un tratamiento oral con corticosteroides a un tratamiento con bude-
sonida, debe efectuarse con especial precaución, debido principalmente a la lenta nonnalización
de la función hipotalámico-pituitaria-adrenal, previamente alterada por la corticoterapia oral.
Esta normalización puede tardar algunos meses en alcanzarse. Durante este cambio de medica-
ción, los pacentes pueden recuperar la sintomatologia primitiva (rinitis, eczema) o experimentar
cansancio, cefaleas, dolores musculares o articulares y ocasionalmente náuseas y vómitos. En
estos casos deberá precederse a un tratamiento sintomático complementario.
Esta terapia es únicamente preventiva; no debe usarse para tratar un ataque agudo de asma.
Interacciones: No se han descrito.
Efectos secundarios: Ocasionalmente se han descrito casos de ligera irritación de la garganta
y ronquera. Asimismo se han dado algunos casos de infección por Cándida en la cavidad bucal,
faringe y laringe. En la mayoría de los casos responde a una terapia antifúngica tópica sin inte-
rrumpir el tratamiento. Raramente puede producirse una broncoconstricción en pacientes hiper-
sensibles, que deberá tratarse administrando un agonista beta-2 por inhalación. Con el fin de
prevenir el broncoespasmo, es aconsejable administrar a estos pacientes un agonista beta-2 via
inhalatoria, 5-10 minutos antes de dar budesonida.
Intoxicación y su tratamiento: Si en alguna circunstancia muy especial aparecieran síntomas
sugestivos de hipercorticismo, como edema, cara de luna llena, etc., se deberá corregir el dese-
quilibro electrolítico correspondiente, mediante el empleo de diuréticos que no afecten al pota-
sio, como la espironolactona y el triamtereno.
Presentación y P.V.P. (IVA):
Pulmicort Aerosol dositcador de 5 mi (100 dosis), con adaptador bucal, 2.872 ptas.
Pulmicort Infantil: Aerosol dosificador de 10 mi (200 dosis) con adaptador bucal, 1.962 ptas.
Condiciones de Conservación: Presérvese de temperaturas elevadas y de los focos de calor.
Con receta médica.
Los medicamentos deben mantenerse fuera del alcance de los niños.


