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INTRODUCCION 

Tomando en consideración que la utilización de los antioicro­

bianos no esté restringida a una determinada especialidad del ejercicio 

oédico, y reconociendo la importancia que tiene su uso en Odontología, -

es menester que el Cirujano Dentista esté faI:J.iliarizado con el uso y - -

des-uso de ellos, por medio de una información concisa y una descripción 

actualizada de estos. 

Siempre será importante el tema de antimicrobianos y se justi­

fica por eso mismo, a pesar de que es una unidad muy trillada. Para el 

necesario conocimiento farmacológico de los mismos, por parte del Ciruj!. 

no Dentista, ya que es muy frecuente que éste genere un gran número de -

prescripciones médicas, por lo tanto el paciente odontológico ingiere -

uno o más medicamentos que tienen impacto sobre el tratamiento dental. 

El campo de la terapéur.ica ant:... .. :-crobiana ha tenido un creci­

r.Liento exagerado en los últimos años, conduciendo a crear confusión, - -

debido a la complejidad de nuevos antimicrobianos, sobre todo cuando se 

desea establecer cual es su posición real dentro de la terapéutica. 

De ninguna manera se va a pretender adoptar una conducta arbi­

traria para la formación de esta unidad, sino por el contrario este tema 

sera basado sobre estudios científicos y lo más.actualizado posible, - -

porque deseo que el material por presentar al lector, lo considere como 

una guia general y encuentre el propósito y plan a seguir para un manejo 

antimicrobiano adecuado del paciente odontológico. 



OBJETIVOS 

El objetivo fundamental es proporcionar al Cirujano Dentista -

el conocimiento básico de los aspectos más sobresalient~s de la terapéut!, 

ca antimicrobiana, y no, hacer su administración sin una causa rígidacien­

te justificada. 

Al término de esta unidad el lector estará capacitado para: 

1.- Describir el mecanismo de acción de los antimicrobianos -

en el organismo del ser humano, (sobre síntesis de proteínas, membrana e~ 

lular, pared celular y a nivel del mJA). 

2.- Seleccionar el antimicrobiano especifico para un problema 

infeccioso determinado, incluyendo la dosis, vía. intervalo, duración de 

la administración, absorción, metabolismo, difusión y excresión. 

3. - Seleccionar de entre diferentes antimicrobianos el de - -

cayor efectividad y con menores efectos colaterales. 

4.- Reconocer la presencia de signos y síntomas de intoleran­

cia debido a la administración de un determinado antimicrobiano, 

5.- Tener el conocimiento aplicación de criterio en la admi­

nistración de un fármaco bactericida un bacteriostat.ico y saber su difg 

rencia. 

6. - Describir los mecanismos de resistencia bacteriana inclu-­

yendo el tipo natural y el adquirido por latrogenia. 

7. - Decidir la posición de cada fármaco en relación a su efi-­

ciencia antimicrobiana tomando como base su especifidad y /o su espectro, 



HISTORIA DE LOS ANT!MlCROBlAtlOS 

El inicio del empleo terapéutico de las sulfonamidas a fines -

de 1930. y de la penicilina poco tiempo después. representa uno de los -

aspectos de mayor trascendencia en la historia de la medicina. En reali­

dad no existe desarrollo alguno que haya tenido mayor impacto en el tr;J.t;. 

miento de enfermedades que el descubrimiento y la introducción clínica de 

los fármacos antimicrobianos. 

La era ooderna de la quimioterapia específica para enfermeda­

des microbianas se inicio con la introducción de las sulfonamidas en la -

medicina a oedianos de los años 30. En 1932 Domag descrubio que el pro­

tonsil, un colorante azoico que contenía un aporción de sulfonamida, - -

poseía propiedades antibacterianas cuando se inyectaba a ratones con in-­

fección de estreptococos. Poco tiempo después se establecio que la por­

ción de sulfonatlida de la molécula, que era liberada en vivo por degrada­

ción del enlace azo del protansil, era causa de la acción anti~acteriana­

del colorante. 

En 1936 se establecio la eficacia clinica de la sulfonamida. 

"La época dorada" de la terapia antimicrobiana se inicio con -

al primer empleo clinico de la penicilina en 1941: aunque Fleming descu-­

brio esta substancia en 1929, las tecnicas para la producción de cantida­

des suficientes para su uso clinico amplio no estuvieron disponibles - -

sino hasta 12 años después, cuando fueron perfecci~nados los procesos de 

fermentación profunda par·a la biosíntesis de la penicilina. 

No es exagerada la importancia. terapéutica de estos descubri-­

mientos, lo demuestra la drástica reducción de la infecciones y mortali-­

. dad, debido al empleo de las sul.foromi.dos en la segunda guerra mundial, 

de la penicilina al fin de la guerra; enferr.ledades tales como: la sífi.:is 

gonorrea, tuberculosis, neur.lonia, neumocócica, fiebre tifoidea. difteria, 

fiebre escarlatina y meningitis meningocócica han sido tratadas con éxito 



disminuyendo sus indices de mortalidad y morbilidad con los antibióticos. 

A medida que se han desarrollado nuevos fármacos quimioterápi­

cos1 un número cada vez mayor de enfermedarles que hace tiempo eran debil!. 

tantes o incluso mortales, se han convertido en tratables, de tal manera 

que hoy casi todas las enfermedades de etiología bacteriana pueden ser -

tratadas, obteniendo diferentes grados de éxito con fármacos antimicrobi!!, 

.1os. 

Durante los últimos 40 años ha sido desarrollado un gran núme­

ro de antibióticos, y alrededor de 50 se emplean en la "ctualidad .. El - -

desarrollo de nuevos antibióticos es en parte una necesidad por el incre­

mento de incidencia de resistencia bacteriana adquirida; debido al amplio 

uso, y con frecuencia el empleo indiscriminado de penicilina G en partiC.!:!. 

lar. 

En los primeros dias de su historia los microorganismos que -

fueron inicilamente sensibles a la penicilina no son ya afectados por el 

fármaco, aunque los nuevos antibióticos han demostrado ser eficaces - -

contra algunos de estos microorganismos rP-;istentes 1 con frecuencia son -

más toxicas para el huésped. Actualmente el desarrollo y la aplicación -

terapéutica de nuevos antibióticos corre pareja con el problema creciente 

de resistencia bacteriana,' 



GENERALIDADES DE LOS A!ITillIOTICOS 

Aunque no es posible emitir una serie de reglas a la elección 

de un antimicrobiano ideal. se puede hacer sólo en base al conocimiento -

de los microorganismos usualmente causantes de una entidad patológica - -

especifica y el antibiótico al cual estos organismos son sensibles en CO.!!, 

diciones normales. Cabe también el conocimiento de las características -

ideales que se buscan en una droga anti bacteriana perfecta. 

Asi cuando se tenga el problema de elegir entre varios medica­

mentos ae podra escojer aquel que más se aproxime al antibiótico ideal. 

Estas características san: 

l. - Ser bactericida 

2.- Poseer un espectro lo más estrecho posible 

3. - No ser tóxico. Actuar de preferencia sobre estructuras 

del microbio y no sobre el huesped 

4.- Poderse administrar por cualquier via 

5. - Ser est.able en medio ácido y conservarse por largos peri& 

dos 

6.- Ser de costo accesible 

Un factor que determina si un fármaco antimicrobiano será bac­

teriostático o bactericida es el mecanismo de acción. Dos factores impo!. 

tantes adicionales son la concentraci6n del fármaco al cual se expone la 

bacteria y el tipo de microorganismos que participa. Se puede generali­

zar que un antibiótico bactericida sólo presentará actividad bacteriostá_ 

tic.a a dosis menores de la concentración letal m!nima (Clll) para un rnicr~ 

organismo dado. Por el contratio, el incremento de la dosis de un fárma­

co bacteriostatico no necesariamente da lugar a una actividad bactericida. 

Debido a las diferencias en la susceptibilidad a los antibióti 

e.os. y tipo de microorganismo que participa en una infección, se puede -
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determinar si el efecto clínico predominante será la inhibición del creci 

miento celular o, la muerte del microorganismo. 

Los ·tres factores antes expuestos, mecanismos de acción, con­

centración y tipo de microorganismos. contribuyen al efecto clínico final 

que se obtiene con un antibiótico particular en el tratamiento de una in­

fección específica. 

Aunque cualr¡uier antibiótico ya sea bacteriostatico o bacteri_ 

e.ida, puede ser eficaz para tratar una infección, existen tres razones -

por las cuales se prefieren los bactericidas. 

Primera.- Los antibióticos no erradican una infección, sino -

que causan reducción en el número de organismos viables, ya sea al inhi­

bir la proliferación o por producir muerte celular. La erradicación - -

final de la infección es el resultado del poderoso papel jugado por los -

procesos inmunitarios de los leucositos y macrófagos. debido a que los -

antibióticos bactericidas efectúan un· areducción en el número de microor­

ganismos 'presentes, más que evitar el incremento de su número, hay menos 

participación de los mecanismos de defensa del hucsped cuando se emplea -

un fármaco de este tipo. 

Por tanto siempre se eligirá un fármaco microbicida, si es po­

sible para tratar un infección en la cual el paciente tiene disminuida -

sus defensas. 

Segundo, - Los agentes bactericidas son preferibles debido a -

que los, agentes bacteriostáticos toman más tiempo para ser eficaces; así 

pues, el éxito clinico de la terapia, esta otra vez fuertemente influen_­

ciado por el estado de mecanismos de defensa del huesped. 

Tercero.- Los antibióticos bactericidas que afectan la sínte­

sis de la pared celular producen daños irreversibles en las paredes de -

las células en crecimiento (que se estan dividiendo). En terapéutica - -

esto significa que no se tiene que mantener la concentración del fármaco 
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bactericida durante todo el tiempo que dure el tratamiento de una infec­

ción. Ejemplo de esto es: 

Se obtiene cuando la penicilina V se administra cada 6 hrs, -

aún cuando la mayor parte del fármaco se excreta en tres hrs. Así los 

microorganismos que hagan material para formar sus nuevas paredes celula­

res en presencia de penicilina, y que por tanto tengan dañadas sus pare-­

des celulares, finalmente sufrirán lisis, esté o no presente la penicili­

na. Este efecto continuo durante los periodos libres de penicilina pro-­

porciona la base del éxito de una dosificación con intervalos de cada -

6 hrs, pero se debe recalcar que las concentraciones eficaces se deben -

alcanzar en el sitio de la infección, al menos de manera intermitente, 

además por un tiempo adecuado, por el contrario, se deben dar agentes -

bacteriostáticos que bloquen la síntesis de proteínas según un programa -

de dosificación que mantenga los niveles inhibitorios durante todo el - -

curso del tratamiento. 

Si se interrumpe la administración de manera que la concentra­

ción del antibiótico caiga por abajo de la concentración mínima inhibito­

ria (CD!) para un microorganismos dado. este puede sobrevivir y multipli­

carse en una cantidad suficiente de bacterias, orginando como resultado -

la recurrencia de la infección, También debido a que se seleccionan las 

cepas menos susceptibles, la recaída resultante puede ser considerableme.!!, 

te insensible al antibiótico, Este problema es en particular evidente -

cuando la duración de la terápia es inadecuada o cuando se obtienen con-­

centraciones inhibitorias en el sitio de la infección. 

La razón para emplear dos o más fármacos antimicrobianos jun-­

tos es disminuir el surgimiento de microorganismos resistentes a los anti 

bióticos e incrementar la seguridad de éxito en el tratamiento clínica. -

Aunque este intento pueda parecer racional, solo existen unas cuantas - -

infecciones en las cuales está indicada la terapia combinada; además, - -

algunas combinaciones de antibióticos pueden dar como resultado antagonil!. 

mo. 
Las combinaciones de antibióticos bactericidas, tienen por - -

regla general una actividad bactericida, sinergista. Las combinaciones -

de antibióticos bacteriostáticos pueden mostrar efectos bacteriostáticos 
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aditivos pero nunca un verdadero sinergismo. La combinación de un antibi.§. 

tico bactericida y un bacteriostátiCo con frecuencia da lugar a antagonis­

mo (se pierde el efecto del fármaco bar.t.ericida). 

JUSTIFICACION ~ARA ·EL ·uso DE ASOCIACIONES DE 

ANTHIICROBIANOS 

Existen sólo unas cuantes infecciones en las cuales la terapia -

con antibióticos canbírodas está indicada. 

a). - Pac:imt.es con procesos infecciosos sistémicos graves en quie­

nes la instalación de una terapéutica antimicrobiana no debe retardarse, y 

en quienes además al inicio del tratamiento se desconoce el agente etioló­

gico: septicemia, estado de choque endotoxico, meningitis bacteriana, per,! 

tonitis séptica, endocarditis y en pacientes con defectos inmunológicos -

que se infectan. 

b). - Para evitar la emergencia de cepas resistentes de bacilos -

tuberculosos. 

e), - Cuando se ha demostrado la presencia de infecciones mixtas -

como en peritonitis, 

d) . - Cuando se desea aprovechar un sinergismo demostrado· para - -

erradicar un agente patógt?no persistente, como en endocarditis bacteriana­

.subaguda, brucelosis, otitis, septicemia, 

Con una excepción las combinaciones de antibióticos no se emplean 

en consultorios odontológicos, la excepción es el empleo profilactico de -

penicilina G más estreptomicina antes de procedimientos dentales en pacien. 

tes con un elevado riesgo de desarrollar endocarditis bacteriana. (Como en 

aquellos con prótesis en las válvulas). En todos los otros casos las in­

fecciones dentales .son tratados con más eficacia utilizando los antibióti­

cos más específicos y eficaces de acuerdo al problema infeccioso. 



PROBLEMAS DERIVADOS DEL USO DE ASOCIACIONES DE 

ANTIMICROBIANOS 

a). - El uso <le una polifarmacia 1 conduce a aw:1entar el riesgo 

de toxicidad o de fenómenos colaterales indeseables. Cada fármaco con­

tribuye con su propio potencial para su acción. 

b). - La identificación del agente reponsable de una reacción 

indeseable, es difícil cuando existe terapéutica combinada. 

e).- Puede existir incompatibilidad física y química, sobre -

todo cuando se mesclan. ocurriendo deterioro de la actividad antimicro­

biana de uno o de ambos. 

d). - Hay un riesgo potencial con las combinaciones, la dosis 

dé cada uno de los componentes no puede ser ajustada a cada caso en par­

ticular, esto facilita la aparición de fenómenos colaterales y propicia 

la emergencia de cepas resistentes. 

e). - Las combinaciones aumentan definitivamente el costo del 

tratamiento, 

? 



CONSIDERACIONES GENERALES PARA TOMAR E.~ CUE.~TA EL USO DE CUALQUIER 

ANTIBIOTICO ANTES DE INICIAR UN TRATAMIE.~TO 

1.- Justificar después del análisis de los signos y síntomas -

de un paciente, la administración de antimicrobianos. 

2.- Tomar en cuenta las condiciones particulares de cada - -

paciente: edad. factores genéticas, anomalías metabólicas, alergia, alte­

raciones del sistema nervioso central, función hepática, renal, digestiva 

respiratoria, circulatoria, estado inmunológico y nutricional. 

3. - Seleccionar el antimicrobiano apropiado al proceso infec-­

cioso, tornando en cuenta dosis, intervalo de aplicación o toma, vía de -

administración 1 duración del tratarnient.o, fenómenos colaterales indesea-­

bles y toxicidad. 

4. - Evitar asociar fármacos con toxicidad sir.iilar. sir.iultanea 

o en secuencia. 

S.- Evitar cambios frecuentes de antimicrobianos antes de - -

poder valorar su acción terapéutica. 

6.- Cuando el paciente está recibiendo un antimicrobiano del -

que se tiene la seguridad de ser el apropiado y no responde al tratamien­

to, después de 5-7 dias suspender la medicación y revalorar el problema. 

CAUSAS COMUNES DE FRACASO EN EL USO DE 

ANTI!-IICROBIANOS 

1. - Cuando son usados para tratar un proceso febril no diagnos­

ticado en su etiología. Ejemplo: Infecciones virales. de la colágena o -

tumorales. 

2.- Cuando son administrados en función del reporte de un cult!_ 

vo más que fundamentalr.iente en las condiciones reales del paciente. Ejem­

plo: cultivo faríngeo con Pseudomonas, reporte de un cultivo cuando el - -

paciente ha sanado, o va en franca mejoría. 
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3.- Cuando no se hace una buena elección del fármao y son inad~ 

cuadas las dosis, los intervalos, la via de administración o se hacen aso­

ciaciones que interfieren con la acción antimicrobiana. 

4.- Cuando existe dificultad para alcanzar buenos niveles tera­

péuticos en el sitio que se desea. Ejemplo: circulación deficiente, úlce­

ras o abscesos crónicos, lesiones fibróticas. 

S.- Cuando existe retardo en iniciar una terapéutica apropiada. 

6. - Cuando no se toman en cuenta condiciones individuales del -

huésped: diabetes, alteraciones electrolíticas, disgamaglobulinemias, res­

puestas inmunológica de defensa. 

7. - Cuando hny otras infecciones asociadas. 

B.- Cua11do no se toma en cuenta el drenaje quirúrgico o debrid!!, 

ción de abscesos o lesiones infectadas. 

9. - Cuando se sostienen un antimicrobiano a pesar de no haber -

una respuesta después de 5-7 días de administración correcta. 

10, - Cuando hay deficiencias en la valoración que se debe hacer 

de la evolución clínica del paciente. 

11.- Cuando pasan inadvertidas reinfecciones por Staphylococcus 

aureus, Pseudomonas, Cándida nlbicans u otras micosis. 

12, - Cuando se insiste en un tratamiento de infección urinaria -

sin corrección de uropatia obstructiva. 

INDICACION DE PROFILAXIS CON 

ANTIMICROBIANOS 

1.- Recién nacido de madre con fiebre y amnionitis. El ries30 

de infección es variable, sin embargo, cuando hay ruptura de membranas, la 

indicación de profilaxis en el neonato est;á indicada, Seria deseable que 

antes de administrar cualquier antimicrobiano, el paciente fuera cultivado 

de .las posibles puertas de entrada, de tal forma que lo profiláctico fuese 

menos empírico. 

2.- contactos con meninsococcemia. 

3, - Pacientes con cardiopatía reumática. 



4.- Reducción de fl.:ira bacteria~a colónica. 

5. - Picadurus de onima!es cerca de la cura 

6.- Pre-quirúrgicas en tu!.~rculosis pulmonar 

7 .- Cuidados de los ojos del· recien nacido. La oftálmica espe-

cifica gonocócida o inespecíii.ca. 

8.- Paludismo en zonas endémicas 

9. - Quimioprofiláxis tuberculosa 

10.- Infección urinaria. En índh'iduos con infección recurrente 

en QU~enes no ha sido demostrado uropatía obstructiva. 

INDICACION DE PROFILAXIS CON ANTIMICROBIANOS 

EN ODO!ITOLOGIA 

1. - Prevención de endocarditis bacteriana subaguda en pacientes 

con: 

a).- Defectos congénitos y adquiridos del corazón 

b) .- ANtecedenté:s de fiebre reumática 

c). - Antecedentes de endocarditis 

d). - Prótesis de válvulas cardiacas 

e).- Algunos marcapasos cardiacos 

f).- Tratamiento de pacientes con órganos artificiales o tras­

plantados (prótesis ortopédicas, trasplantes renales) 

g). - Tratamiento de pacientes con disminución en su mecanismo de 

defensa debido a: 

~~ 
Lupus eri tmema to sos 

· Enfermedad de ~ no controlada 

Diabetes s;:i,carina no controlada 

Agarm:iaslobulinemia 

A¡:;ranulocitosis 

Se menciona la profilaxis en este tipo de situaciones, aunque no 

es una condición fara.al el uso de antimicrobianos en estos procesos. 



NO SE JUSTIFICA LA ADMINISTRACION PROFILACTICA 

DE ANTIMICROBIANOS EN: 

1. - Infecciones virales 

r; 

2. - Pacientes que están recibiendo esteroides; drogas inmunod~ 

presoras. 

3. - Operaciones limpias 
1
•. - Pacientes comatosos 

S.- Catéteres permanentes 

6. - Traqueostomía 

7 .- Tumores 

8.-. Insuficiencia renal 

9. - Insuficiencia cardiaca 

10.- Prematurez 



FARCAMODINAMIA 

FARMACODINAMIA ANTIMICROBIANA 

El aspecto más importante de. la terapéutica antimicrobiana es -

alcanzar niveles sanguíneos y tisulares del fánrnco que sean al mismo tiem­

po eficaces e inocuas. 

Cuando una dosis establecida de un antimicrobiano se administra 

a intervalos uniformes, la concentración sérica aumenta en relación direc­

ta con el número de dosis: esto se conoce como acumulación de un fármaco, 

la cual puede llegar a presentar un serio problema. sobre todo, cuando la 

vida media de eliminación es prolongada. 

A fin de obtener una situación ideal con un fármaco es necesario 

reconocer sus características metabólicas, absorción. distribución 1 escre­

sión, así como los efectos colaterales indeseables aeri vados de su admini!! 

tración. 

ABSORCION. - En términos generales, la administración idedl de -

un fármaco es por la vía oral, toda vez que facilita seguir las indicacio­

nes sin tantas complicaciones. 

No todos los fármacos adr.iinistrados por vía oral tienen la misma 

absorción. Al ser administrados se pretende obtener una concentración que 

• sea al mismo tiempo efectiva y con la mínima toxicidad. 

La concentración de cualquier forma está directamente relaciona­

da con la velocidad del binomio absorción-excresión. Si la velocidad de -

absorción es muy buena, los niveles séricos aumentan rápidamente y perman~ 

cen más o menos tiempo, dependiendo de la cantidad excretada. Cuando la -

excresión es mayor (caso de la penicilina natural), los niveles séricos 

disr.dnuyen rápidamente y sólo se sostendrán si se aumenta la dosis y se 

disminuye el intervalo de administración. (fármaco-cinética y biodisponi­

bilidad). 

Dependiendo de la velocidad de absorción (que está en función de 

la vía de administración), se obtiene un aumento en la concentración des-
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pués de cierto intervalo, que llegara a su máximo cuando se establece un -

equilibrio entre absorción y excresión. El tiempo que tarda el fármaco en 

la circulación está relacionado con la cantidad que penetra a la sangre. 

La absorción subsecuente a la administración oral depende de la 

estabilidad en medio ácido. bien sea del producto íntegro o de sus frac­

ciones. 

EJF..'!PLOS DE COMPORTAMIENTO DE DIFERENTES ANTIBIOTICOS 
A LA ABSORCION 

La eritromicina base de absorbe en forma irregular y erratica -

pues la degradación ácida impide la eficiencia en la absorción. El estol~ 

to de eritromicina es la única sal derivada de las critromicinas, que por 

vía oral, alcanza niveles útiles. 

Las penicilinas semisintéticas y cafalosporinas resisten la - -

acidez gástrica, facilitando su absorción y permitiendo obtener sus conce.!!. 

tracianes máximas en corto tiempu. 

Las tetraciclinas y lincocinamidas se absorben con facilidad. -

de estas la clindamicina tiene mayor velocidad de absorción. En las tetr~ 

ciclinas a semejanza de las eritromicinas la absorción depende del tipo de 

sal considerada, siendo las mejores, la tetraciclina base, la doxiclina y 

el estolato de eritromicina. 

La absorción por vía parenteral permite obtener mejor biodispo­

nibilidad en el minimo de tiempo; sin embargo, tanto las administraciones 

intravenosas como intramuscular, tienen limitaciones en su indicación pre­

cisa. En general, la vía parenteral, se utiliza en pacientes graves en -

quienes se desea obtener rápidamente niveles máximo. Lá via 1.:.!.:. requiere 

de administraciones fraccionadas varias veces al día: la eliminación 

(excresión) es mayor debido a las mayores concentraciones alcanzadas. 

En ocasiones se recomienda la vía intramuscular cuando se requi~ 

re un depósito que permite la absorción lenta y constante durante horas -

O varios días, tales como sucede en la penicilina procaínica o benzatínica. 



DISTRIBUCION. - Una vc.:z que un fármaco es absorbido circula y se 

distribuye: para tal fin se une .J. p!"'oteínas, principalmente la albúmina. -

El porciento de fármaco libre se oifu:de por medio de la circulación a los 

tejidos. Una parte, en ocasiones importil1~t.es, es excretada por el riñón o 

transformada en el hí~ado, variando igualrnent.~ de fármaco a fármaco. El -

fármaco unidc.. a proteínas, permanece circulante mayor tiempo que el libre, 

difunde a su vez lentamente hacia zonas de inflamación, si t1os donde se -

libera de su unión y alcanza niveles inhibitorios. 

Independientemente del por ciento del fármaco unido a proteínas, 

la velocidad con la cual el producto sale del espacio vascular circulante, 

dependerá de su coeficiente de ::;olubilidad lipídica, del tamaño de su ool~ 

cula y de su estado de agregación. 

Desde un punto de vista práctico y como una orientación, a conti 

nuación se agrupan los fármacos que se utilizan con más frecuencia, toman­

do como base la proporción unida u prot.eínas. 

.) 

a).- Eritromicina 18;'; 

Cefalexina 10-15~ 

lsoniacida y Kanamicina o;;: 

Cefaloridina y Ampl icilina 20% 

Clindamicina, Gentamicina y CLoranfenicol 25% 

O:<itetr8ciclina :!7-35~ 

Estreptomicina 34% 

b) ,- 'Carbenicilina ~O:'; 

Sulfad iazina 50-oO~ 

Colistin 50:"; 

Clortetraciclina 54~ 

Rifampicina, Cefalot1na, Bencilpenicilinn 60'.! 

Tetraciclina base 55-tJ~~ 

Ceiale:üna o5~ 

c). - Fcno:<ir.ietil penicilina 80~ 

Cefazolina 36~ 

Oxacilina Do:<iciclina 8:2-93% 

Clo:rn y Dicloxacilina 94-96% 



d). - Betalactáraicus de tercera generación: 

Hoxoalactar.i 45% 

Cefotaxima 40~ 
Cefoperazona 90% 

Se considera que el aspecto más importante de un fármaco adrnini§. 

trado es que alcance concentraciones útiles. precisamente en el sitio en -

donde se están generando los problemas. En términos generales, son pocos­

los territorios en donde hay características espx.i.alcs que modifican la -

difusión de fármacos. 

Para los fines de la descripción los analizaremos de acuerdo a -

los órganos y/o sister.ias que son más importantes. 

a).- SISTEMA NERVIOSO.- La llama.da "barrera hematoencefálica" 

a nivel de plexos coroides y de encéfalo, 11 regula 11 el paso a los diferen-­

tes antimicrobianos. En encéfalo, donde no hay una 11vía de transporte" de 

tipo líquido intersticial, requiere que los fárr.mcos para difundir sean -

liposolubles, de bajo peso molecular y de baja ionización o agregación. 

La distribución a líquido cefalorraquídeo por los plexos coroi-­

des, siguiendo una distribución unidireccional, desde el sitio de produc-­

ción a nivel de los ventrículos, hasta los sitios de reabsorción en senos 

venosos, es variable para los diferentes grupos de fármacos. 

La limitación para una buena distribución está en relación con -

la concentración en sangre del producto, el por ciento de su unión a pro-­

teinas. presencia de inflamación local, presencia de fiebre Que aumente la 

vascularización, el grado de liposolubilidad, peso molecular y estddo de -

ionización. En térciinos generales difunden a buenas concentraciones en -

condiciones normales el: 

Cloranfenicol 

Sulfadiazina 

Cotrirnoxazol 

Isomiacida 

Rifampicina 
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Durante la etapa acti\'B de la infección meningoencefálica en do.!!. 

Je se coincide con inflamación de las leptomeninges, la barrera hematoenf! 

lica se hace más complaciente y permite en esas condiciones difusión de -

fármacos como: 

Ampicilinas 

Cefalosporinas 

Penicilina nat.ural 

Etambutol 

Anfotericina B 

Tetraciclinas 

Fosfomicina 

Vancomicina 

Existen fármacos de extraordinario valor clínico que no alcanzan 

niveles útiles terapéuticos, ya que no difunden al liquido cefalorraquídeo 

comprenden a los: 

Macrolidos (tipo eritromicina) 

Aminoglucósidos (tipo kanamicina, gentamicina, tobramicina amik_e, 

cina) 

Polimixinas 

Iso:r.:azolil penicilinas ( oxacilina, dicloxacilina) 

Cefalosporinas (cefaloridina) 

Carbenicilina 

b).- BARRERA PLACE~TARIA.- Existen restricciones al paso de -

riiferentes grupos de fármacos. Los t!lás hidrosolubles y con menos propor-­

ción de liga a proteínas alcanzan concentraciones casi iguales en la circ.!!_ 

!ación naterna y en la circulación fetal. 

Este conocimiento es importante, ya que algunos fármacos pueden 

ser responsables de toxicidad en el producto. tal como las tetraciclinas, 

metronidasoles, estreptomicina, los cuales no sólo tienen efecto indesca-­

ble en el producto, sino que algunos además no alcanzan ni veles óptimos -

terapéuticos en líquido amniótico. 

Los fármacos que difunden con facilidad y que incluso alcanzan -

concentraciones muv scr.ieJantes en madre y producto son: 

Penicilina natural 



Ai:ipicilinas 

Cefalosporinas 

Eritomicinas 

5-nitroimidazoles 

Lincocinamidas 

Sulfonamidas 

Carbenicilina 

Los fármacos que se distribuyen a placenta y que alcanzan dife­

rentes concentraciones en la circulación del producto pueden ser inocuos: 

Penicilina natural 

Penicilina semisitética 

Cefalosporinas 

O bien tener alto riesgo: 

Tetraciclinas 

Cloranfenicol 

Arninoglucósidos 

Algunos fármacos que se ditribuyen a la circulación fetal no - -

están bien evaluados en sus fenómenos colaterales·. tales como: 

Nitrofuranos 

Isoniacida 

Metronidasol 

Quinina 

Existen fármacos que no pasan la barrera placentaria como: 

Cefalosporina (tipo cefaloridina) 

Polimixina (tipo colistin) i 

e). - DIFUSIOtl A OTROS ORGANOS Y /O SISTE.'!AS 

Fuera de los sistemas mencionados anteriormente, puede estable-­

cerse desde un punto de vista práctico, que los antimicrobianos en general 

alcanzan difusión variable a los líquidos intersticiales de practicamcnte 

todos los tejidos en condiciones normales, aumentando en áreas de inflama­

ción y liquido de colección: derrames pleurales, pericardio o ascitis. 



EXCRESIO?l Y FENOMENOS COLATERALES 

l.- FUNCION RENAL.- Var~o~ grupos de antimicrobianos son el! 

minados en forma cuantitativamente impcrtante por el riñón. La presencia 

de enfermedad renal afecta los niVeles séricos circulantes; en condicio­

nes normales es de vital importancia tanto en la selección del fármaco -

como en la determinación de la dosis e intervalo. 

Muchos nntimicrobianos de uso corriente en clínica tienen un de­

finido efecto nefrotóxico, sin embargo, ocupan un lugar iniportanle en la _ 

ter3péutica de pacientes con padecir.i.icntos sistémicos ~raves. Por fortuna 

la repercusión renal de esos fármacos parece ser en su ITl•worí~ reVP!""'.i ~l::­

si se suspende la administración inmediatamente que se comprueba su efecto 

tóxico, por medio de exámenes que certifiquen la insuficiencia renal. 

RELACION DE F AR}L\COS co~ EFECTOS 

:;EFROTOXICOS 

a). - Polimixinas ( B y E). - Son potencialmente nefrot.óxicas depe;:. 

diendo fundamentalemnte de la dosis. Producen necrósis tubular proximal. 

En pacientes con lesión renal previa.. la creatinina y la urea séricas se -

elevan en forma alarmante. Las cifras se normalizan al suspender la admi­

nistración. Uno de cada cinco paciente~ que reciben polimixinas sufren -

daño renal. La cefaloLina potencializ~ la nefrotoxicidad de las polini_ 

xinas y algunos arninoglucósidos como 13 gentrnnicina. 

E1 'inicio de 13 nefroto:ücid.ad se puede hacer evidente por un -

aumento progresivo en la retención !\itrogenada con aumento en la creatini­

na sérica, disr.iinución de la depuración de la creatinina y del flujo renal 

plásmico, EL exámen ~eneral de orina muestra leucocituria y cilindruria. 

reflejo del daño tubular. 

b~.- Aminoglucosidos.- Ln kananicina, cocparada con los dcrn.:í.s 

aminoglucosidos en uso corriente es el oenos nefrotóxico. seguido en -

órden d~ riesgo por: tobrarnicina, gentamicina, sisomicina, netelmicina y 

amikacina. 



La lesión nefrotóxicn de los at'linoglucósidos es sobre túbulos -

p_roximales. EL exámen general de orina presenta leuCoeritrocituria cilin­

druria1 proteinuria. disminución de la depuración de creatinina e hipura­

to y enzimuria importante. Las lesiones renales son progresivas, siendo -

más evidentes en personas que previiJIJlente han recibido uno o más esquemas 

con cualquiera de ellos y en quienes se les ha detectado previamente dife­

rentes grados de disfunción renal. 

La suspensión de la administración del aminoglucósido en nefrotg, 

·deidad no se acompiiña de recuperación en todos los casos. Existe un - -

5-15% de riesgo de que la lesión renal sea crónica e invalidante. 

c). - Cefalosporinas. - Producen efectos renales tóxicos con - -

menos frecuencia que los aminoglucósidos mencionados, 

1.a cefaloridina es por ahora la más ncfrotóxica ¡ su riesgo está 

relacionado con la dosis y puede variar de leucoeritrocituria·, cilindruria 

hematuria macroscópica, hasta necrósis tubular proximal aguda. 

La asociación de cefaloridina o cefalotina con cualquier aminogl!!, 

cósido, aumenta definitivar.iente la nefrotoxicidad. 

Por fortuna 1 el daño renal de las cefalosporinas mencionadas ño es 

extensivo a los demás compuestos. Además. un reconocimiento temprano, aso­

ciado a la suspensión del fármaco 1 se acompaña de la restitución de la fun­

ción renal. 

d).- Penicilinas semisintéticas.- Los efectos nefrotóxicos son 

ligeros sobre todo en: 

Isoxaloil penicilinas (meticilina, oxacilina) y se manifiestan -

por hematuria, piuria, albuminuria. oliguria y depresión medular. 

e).- Las tetraciclinas.- Sus seles vencidas producen náuseas, -

vómito, proteinuria, acidosis, glucosuria y aminoaciduria. Los cambios -­

tubulares y glomerulares son severos, la evidencia clínica de lesión renal 

se inicia con acidosis, náusea y/o vómito, poliuria, glucosuria, aminoacid.!!_ 

ria Y proteinuria. La recuperación de la lesión renal se obtiene en prome­

dio:> de 30 días después de suspender la administración. 



Cuando existe lesión renal previa, las tetraciclinas rápidamente 

alteran los niveles de cuerpos amoniados circulantes en sangre 'J la nefro­

toxicidad se hace más evidente. 

Si se requiere administrar tetraciclinas en un individuo en quien 

se ha demostrado déficit de función renal previa. es posible hacerlo si la 

elección es con doxiciclina, la tetraciclina con menos efectos colaterales 

en riñ6n. 

La demetilclortetraciclina se ha incriminado con fenómenos de 

tipo diabetes insípida nefrogénica. Se presenta en los indhiduos que la 

utilizan con cierto grado de cronicidad para el acné. El mecanismo en par 

te se explica por la alteración de los túbulos colectores a la hormona an­

tidiurética, enzima que activa la adenilciclasa para generar 5 AMP (ácido 

adenosinmonofosfórico cíclico), el cual incrementa la permeabilidad de los 

túbulos. La tetraciclina se involucra en el bloqueo de ese I:1ecanismo. 

f).- Anfotericiria B.- Extraordinario fármaco antimicótico, a -

pesar de sus serios efectos renales, sigue empleándose ampliamente. La -

vigencia por medio de exámenes de química sanguínea y orina cada tercer 

dia, aseguran el reconocimiento temprano de los efectos indeseables y son 

un recurso seguro para fijar la dosis subsiguiente en el tratamiento, La 

anfotericina B reduce el flujo sanguíneo renal (disminuye la presión efec­

ti•ta de filtración) alterando la creatinina sérica urinaria. A la clínica 

se reconoce la presencia de acidosis tubular distal, ya que en orina no -

hay eliminación de glucosa, aminoácida, aminoácidos, ni bicarbonato. La -

anfotericina altera la permeabilidad de las células tubulares, las cuales 

pierden el ión K haciéndose permeables al ión H. La hipokalemia puede ser 

un proceso importante y cuando asocia con alteración en la concentración -

urinaria, se tiene todo un cuadro de lesión progresiva renal, que se cara!:, 

teriza por poliuria, acidosis, retención nitrogenada e hipokalemia, El -

daño renal puede ser reversible, si no se permite que el paciente caiga en 

insuficiencia renal, suspendiendo la administración cuando se demuestra un 

aumento progresivo de la signología colateral indeseable. 
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g) .- Sulfonamidas.- Las sulfas actualment.e en uso tienen pocas 

reacciones renales, algunas por de(lósito de cristales que producen irrita­

ción y obstrucción renal. 

PREVENCION DE NEFROTOXICIDAD 

La presencia de lesión renal previa no es contraindicación defi­

nitiva para el uso de un fármaco con potencialidad nefrotóxica. 

En estas condiciones 1 se reduce la dosis y se aumenta el interv~ 

lo. 

ALTERACION O TOXICIDAD AL SISTEMA NERVIOSO 

Las reacciones ototóxicas son las más comunes. Puede presentar­

se sordera y compromiso vestibular importante. La mayoría de estos efec­

tos pueden ser evitados con una selección adecuada del fármaco, de la - -

dosis y duración del tratamiento mediante un reconocimiento temprano del -

compromiso del VIII par craneal. 

Clínicamente la otoxicidad puede presentarse gradualemnte con -

tinitus y disminución de la audición de alta frecuencia. Si estos signos 

de alarma no son tomados en cuenta, puede llegarse rápidamente a sordera -

grave. 

Hay que tomar en cuenta que algunos fármacos ototóxicos son el; -

minados lentamente de la endolinfa. de tal suerte, que a po:?sar de st•spen­

der su administración, el daño puede progresar. 

Las alterna ti vas de la rarna vestibular del VIII par craneal son 

producidas por: 

a). - Estreptomicina 

b). - Gentamicina 

e).- Tobramicina 

d) • - Acikacina 

AMINOGLUCOSIDOS 



e). - Di bekacina 

f) .- Neomicina 

Los signos iniciales a tener en cuenta son discretos: 

Mareos 

Vértigo posicional. Se presenta en la etapa aguda. 

Reacciones atáxicas, a movimientos voluntarios. 

Dismctría 

Asinc:ronía 

Fuerza débil 

Nistagmus 

Para no llegar a alcanzar niveles peligrosos, se recor:iienda que 

~ 1 tratamiento con aminoglucósidos no exceda Clás de dos semanas. Así corno 

1.ambién se recomienda los estudios de audiometria que son un recurso de -

,fiagnóstico y pronóstico. 

OTROS FE:IOnt::ws INDESEABLES DE NEUROTOXICIDAD so~: 

NEURITIS OPTICA. - Se hon reportado casos con el uso de estrept.2_ 

micina, cloranfcnicol y etambutol. Clínicamente se presenta \"Ísión borro­

sa que puede inclusive progresar hasta la ceguera. La mayoría de los e- -

casos se recuperen sin secuelas, 

BLOQUEO :IEUROMUSCULAR.- Puede ser un problema serio cuando pro­

gresa a la parálisis de músculos respirat.orios. La aplicación int.raperí­

toneal de neomicina. estreptomicina, kanarnicina, potencializan otros fenó_ 

menos como la D-tlJ.bocurarina. de tal suerte, que su acción bloqumdora es -

realmente inportantc. 

NEüROPATIA . - El cloranfenicol cuando se administra por más de 

dos semanas o a dosis constantemente elevadas, puede producir parestesias 

e hi;iercstecias. 

Los nitrofuranos pueden producir polineuropatía en algunos pacie!!. 

Les que reciben dosis elevadas o que tienen daño renal. 



Otros fármacos que pueden durante su a~ministración producir ne!!_ 

ritis periférica son: 

Isoniazida 

Estreptor.11cina 

Necmicina 

Kanamicina 

Polimixinas 

Anfotericina 3 

Las tetraciclinas producen abombamiento de fontanelas por hiper­

tención intracraneana que cede al suspender la medicación. Se desconoce -

el mecanismo de producción de este fenómeno. 

La penicilina por via i. v. o i.m. a grades dosis así como las -

pruebas de sensibilidad puede ser "epileptógena". EL riesgo es mayor a -

medida que se sobrepasan los 25 millones. Clinicamente hay alteraciones -

del estado de conciencia, edema laringeo, facial, urticaria, movimientos -

mioclónicos que pueden llegar hasta crisis de "gran mal''. 

ALTERACION O TOXICIDAD EN LA FUNCION HEPATICA 

A!.sunos grupos de antimicrobianos tienen capacidad de alterar la 

función hepática, con o sin producción de ictericia. 

DENTRO DE LOS FARNACOS HEPATOTOXICAS TENE.'105: 

- Tetraciclinas. Tienen un lugar definido en estos fenómenos -

colaterales indeseables. Se presentan con mayor frecuencia durante la 

administración parenteral, sin embargo, la via oral también está document!!_ 

da, sobre todo cuando se sobrepasa la dosis diaria de dos gramos. En - - -

pacientes que han fallecido, los datos cllnicos fuéron: náusea, \•ómito, -

fiebre, ictericia, acidosis, azotemia· e hipotensión. Los estudios histop~ 

tológicos demuestran degeneraci6n grasa de los hepatocitos sin evidencia 

de inflamación ni obstrucción. 

.. 
• 
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En mujeres durante el embarazo o inmediatamente post-parto, o - -

incluso, en no embarazadas. se presenta el proceso denominado "hígado graso 

hideopático de la embarazada11
, el cual no puede ser diferenciado del hígado 

graso asociado al uso de tetraciclinas. 

- La eritromicina fundamentalmente en su sal de estolato, puede 

producir daño hepático. En general se aprecia este fenómeno después de una 

semana de tratamiento, sin embargo, hay casos que desarrollan ictericia 

después de las primeras dosis. Este cuadro se recupera al suspender el - -

medicamento. 

La colestasis inducida por las eritrocicinas ciertamente es rara 

en niños por abajo de los 12 años de edad. Cuando el proceso se. presenta, 

puede tener una signología variable: 

a),- Dolor abdominal 

b).- Náusea 

e).- Vómito 

d).- Fiebre 

e),- Prurito 

f},- Ictericia 

, Sin embargo en ocasiones el inicio es brusco con dolor abdominal 

importante, dando la imagen de un tipo cólico biliar con todo su cortejo _ 

.de síndrome obstructivo. El individuo con antecedentes previos de toxici­

dad por estos macrolidos tienen mayor riesgo de un segundo ataque, incluso 

más severo y con tendencia a prolongar la lesión hepática. El estudio his­

topatológico demuestra colestasis intra-hepática, así como infiltrado infl!,. 

matorio periportal a base de mononucleares, neutrófilos y un número despro­

porcionado de eosinófilos. 

- Otros fármacos que pueden producir alteración de la función -

hepática son: 

- Oleandomicina 

- Novobiocina 

- Sulfadiasina 



- Isoniazida 

- Anfotericina B 

- La isoninzida ·y la rifampicina son capaces de producir 11 hepat! 

tis tóxica", con ictericia que varía del 5-10%. Estos fármacos se utilizan 

con frecuencia asociados en contra de tuberculosis. 

- El cloranfenicol es inactivado primariamente en el hí.gado y -

sus metabolitos son excretados en la orina. El 5-10% de la dosis es elimi­

nada sin cambio. La vida media en individuos con función hepática normal _ 

es de 2.3-2.9 horas¡ en cambio en individuos con cirrosis aumenta entre --

4.1-5.4 horas, lo que demuestra una disminución en la depuración hepática -

ante la qgresión de alguna enfermedad subyacente en ese órgano. La defi-­

ciente dcpura.::-i.ón conduce a aumentar la concentración sérica y el riesgo de 

supresión de la médula ósea. La presencia de ictericia y ascitis más la 

administración del fármaco aumenta francameui.<:: el riesgo de hepatotoxicidad. 

En estos casos. cuando es imperativo el uso del cloranfenicol, se d~be red!!_ 

cir la dosis. 

- La clindamicina es igualmente eliminada por el higado en sus -

metabolitos dimetilclindamicina y sulfóxido de clindamicina. No más del -

10% de la dosis administrada se elimina por la orina sin cambio. 

La depuración de la clindamicina se ve seriamente comprometida en 

individuos con cirrosis, hepatitis crónica, hepatitis aguda viral, en los -

cuales aumenta en forma creciente la concentración sérica. 

ALTERACION O TOXICIDAD EN LA FUNCION HEMATOPOYETICA 

Algunos grupos de antimicrobianos pueden ocasionar alteraciones -

hematológicas tipo anemia aplástica: agranulocitosis, leucopenia, tromboci­

topenia y anémia hemolítica. 

a).- Anemia aplástica.- EL cloranfenicol produce en la mayoría. 

sino en todos los casos, depresión medular (sobre todo a dosis elevadas por 

tiempo prolongado más de 7-10 días), Por fortuna su efecto es reversible 

debe ser distinguido de la anemia aplástica que puede también presentarse -



como resultado de la administn:ción del fármaco, 

La depresión medular se ac.•)inpaña de elevación del hierro sérico, 

disminución ósea. Se ha dicho que el n:edicamento procude inhibición de la 

síntesis del ribosoma mitocondrial y consecu'!nte daño mitocondrial. 

La depresión de médula ósea es mayor y más frecuente en pacientes 

que reciben cloranfcnicol ;· que además tienen daño previo renal, hepático, 

o ambos. 

La aplasia medular no tiene un mecllnismo claramente definido, es 

de lenta aparición y se caracteriza por pancitopenia progresiva que a menu­

do conduce a la muerte. En realidad, el riesgo de anemia a plástica es muy 

bajo y no es razón para no administrar cloranfenicol cuando e~iste una ind.!, 

cación formal. Se ha calculado l/40 000 casos. 

b). - Agranulositosis v leucopenia. - Las sulfas son el grupo - -

principal que produce estos fenómenos por medio de un eiecto mielotóxico -

directo propiciando las etapas maduras mieloblást.icas. Ln granulocitopenia 

no está en relación con la dosis o los ni veles circulantes puede aparecer -

bruscamente o después de periodos progresivos de neutropenia. La suspención 

del medicar.tente va seguida de recuperación en la mayoría de los pacientes. 

El cloranfenicol puede verse asociado a este particular fenómeno 

tóxico sin afectar otros elementos medulares. 

La meticilina, cefaloridina y otras penicilinas y cefalosporinas 

semisintéticas (ampicilina, carbenicilina, cclazolina, cefapirina) son cap~ 

ces de producir neutropenias importantes. La recuperación total es la - -

regla al suspender el medicacenlo. 

e).- Trombocitopenia.- La sulfonamidas y el cloranfenicol pue­

den origin.'.lr estas reacciones adversas. Se relaciona con fenómenos de tipo 

inmunológico. Clinicamente hay petequias y sangrado fácil de diferentes -

sitios. 

d).- Anemia hemolítica.- Las sulfas y los nitrofuranos pueden -

originar anemia hemolítica. Con mayor frecuencia el proceso se presenta en 



el ?ac.i.ente deficiente de glucosa 6-fosfato deshidrogenasa. 

Los nitrofuranos además de anemia hemolítica pueden originar en 

algunos casos eritropoyesis magaloblástica. 

Se ha reportado :memia inmunahemolítica asociada a grandes -­

dosis de penicilina. Este tipo de anemia se acompaña de reticulocitos, -

hiperbilirrubinemia, disminución de la vida media de los en.trocitos Y -

Coombs directo fuertemente positivo. El suero de esos pacientes tiene -

circulando anticuerpos antipenicilina que son capaces de desencadenar he­

mólisis. 

La cefalo:.i11a puede dar reacciones positivas directas al Coombs 

Ortos grupos productores de anemia son anfotericina B, las tetraciclinas 

que interfieren en los mecanismos de la coagulación, carbenicilina. novo­

biocina y sulfas. 

ALTERACION DE LA FUNCION DE OTROS ORGANOS 

La lincomicina parenteral puede producir hipotensión severa, 

la clindamicina puede producir episodios de taquicardia y arritmias car­

diacas menores, al administrarse sin diluir o rápidamente por vía i.v. 

Los nitrofuranos estan relacionados fuertemente con la llamada 

eosinofilia pulconar. Se presenta bruscamente, con calosfrío, disnea y -

tos con expectoración mucosa¡ en ambas bases se auscultan estertores. 

En sangre periférica aparecen eosinófilos en cantidad variable. Las pl.f! 

e.as de Rx muestran neumonía en ocasiones con derrame. 

Las penicilinas ser.iisintéticas. principalmente las ampicilinas, 

producen erupciones cutáneas maculopapulares de tipo pruriginoso y urtic_! 

ria. 

La mayoría de los fármacos por vía oral o parenteral producen -

irritación gastrointestinal. El mecanismo fur;damental es la alteración -

del eqilibrio de la flora bacteriana, present~ en diversas regiones. La 



desaparición o disminución de la ílora residente propicia fenómenos imPO!:, 

tantes, desde náusea, vómito, meteorismo, distensión abdominal hasta cua­

dros de diarrea con sindromes de absorción intestinal deficiente y coli-­

tis pscudomembranosa. 

Para prevenir la aparición de reacciones adversas con el uso de 

antimicrobianos deben considerarse los siguientes aspectos: 

1.- Preguntar al pacient
1
e al respecto de tratamientos anterio­

res con este tipo de fármacos, asi como lle los efectos indeseables que se 

hayan presentado. 

2.- No combinar fármacos con acción conocida sobre el mismo -

órgano o sistema. Seleccionar en todo caso cuando esté justificado de 

otras combinaciones igualmente efectivas. 

3.- Considerar al elegir la terapéutica, además del agente - -

etiológico y los órganos involucrados, la posible presencia de otras en-­

fermedades o de predisposición individual del paciente. 

4.- Un paciente que ha tenido fenómenos de toxicidad con un 

fármaco, no sólo está predispuesto a repetirlo nuevamente ante la reexpo­

sición, sino lo que es más grave, un nuevo ataque pudiera no tener una -

evolución fa\•orable. 
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C011PLEMENTOS ESTRUCTURALES BASICOS DE UNA BACTERIA 

El conocimiento de la alteración de la fisiologia normal de -

les bacterias, cuando estan en contacto con les 11nticiicrobianos, así como 

se relación con los procesos farmncocinéticos y faroacodinúmicos del hue! 

ped son fundamentales, ya qué de ellos depende hacer un uso apropiado de 

esas substancias, así como la obtención de los efectos terapéuticos dese.! 

dos. Es frecuente, por ejemplo, que se administren dos o más anti.micro­

bianos que .tienen el mismo espectro y raec3nismo de acción, el resultado -

no es r.iejor que el obtenido con uno sólo de ellos, y en cambio, si existe 

la posibilidad de incrementar los efectos toxicas que cada uno presenta -

individualmente. 

Las bacterias (entre las que actualmente se incluyen los acti­

ncmicetos y rickettsias) son oicroorganisrnos que se caracterizan por su -

sencillez estructural: No poseen merabrana celular, mitocondrias. sistema 

retículo endoplásmico, ni aparato de golgi. Por esta razón se les denol'l!. 

na células procarióticas. Independienter.tente de esa. característica. rea . -
lizan las funciones equivalentes de una célula que presenta estos organe­

los cembranales: A esas c~lulas se les denor:iina eucarioticas. 

Con fines descriptivos y de análisis, los componentes estruct.!!_ 

rales básicos de una bacteria se pueden dii:idir de la siguiente forma: 

1.- Material 12:nético.- Todas las bacterias tienen el equiva­

lente de un cromosoma de la célula e'Jcariotica ~la composición de proteí­

nas es diferente). así corno material extracromosomico presente en muchas 

bacterias, integrado en los llamados plásmidos o episomas. Tanto el mat~ 

rial c.romosómico, como extracromosor.:iico estan constituí:ios por ácido dcs2. 

xirri bonuclcíco { AmO. Existen dücrsos sistemas enzimáticos que se rcs­

ponsabi 1iza11 de la replicación de estas :iacrorioléculas, las cuales prese!! 

tan este Am: estructurado en una doble hélice de acuerdo al modelo. de - -

Watson y Crick. La complejidad de esta fenómeno salta a la vista si pen­

samos en el caso de Escherichia Coli. cuyo ::iaterial nuclear . -~~noma) mide 

al extenderse apro:ür.iadar:iente un r:tilítlet:ro, esto es =iil vece.s r.iás que la 

miso.a bacteria. Este material debe replicarsl.' manteniendo una esLructura 

de doble hélice con supcrenrrolar:nento. La replicación se hace sincroni-
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zadamente con el resto de cor.tpvientes celulares en un tiempo tan corto -

como 20 min. La replicación tienE::i·.que hacerse con tal exactitud que se 

obtenga el mismo orden de las bases ri ltrogenadas 11copiadas 11 de la t1olécu­

la original. 

En el conjunto de ADN se encuentra toda la potencialidad gené­

tic.'.l de una célula, codificando para los cooponentes estructurales y tam­

bién para. los que intervienen en la fisiología del microorganismo. Esto 

se logra 1:1ediante los procesos de Transcripción (síntesis de ARNm a par-­

Lir de AD~) y Traducción (elaboración de proteínas en los ribosomas, to-­

mando cor.io base la información contenida en el AR~lm). Debe quedar claro 

que, si se interfiere con estos procesos, el mensaje genético no puede -

ser aprovechado impidiendo drásticament.e el funcionamiento norraal de las 

células. 

Los sistemas enzimaticos encargados de estos fenómenos son muy 

parecidos en células procarioticas y eucariot.icas, de tal manera que sólo 

en algunos casos es posible una inhibición se lec ti va. 

2. - Citoplasma. - EJ citoplasma de células procarioticas con­

tiene fundamentalmente ribosomas y multitud de sistemas enzimaLicas que -

intervienen en di\·ersas funciones i:letabólicas. Al carecer de aparato de 

Golgi y de sistema reticuloendoplásr.i:i.co no se presenta la compartaMent.ali 

zoción física, En bacterias que crecen acti\•amente, la síntesis protéica 

es tremendamente rápida; se efectua en ribo!;ornas estructuralmente difere.!!. 

tes de los ribosomas de las células eucarioticas. Para realizar la sint~ 

sis de pro~eínas se requiere un conplejo de AR~:m (portador de la informa­

ción) con los ribasomas. El orden con que se van uniendo los ar:tinoácidos 

para tJar la estructura tridir.iencional de la proteína está dictado par la 

secucncü1 de bases de ARN111, tres bases nitrogenadas consecuti\'as forman -

un t:-1pletc. el cual es cor.iplcnentnrio de otras que se encuentra en una -

molécula de ARi~ de transferencia (ARNt). 

El AR~t "carge" un aminoácido en una parte de su estructura }' 

tiene por separado, un sitio para el reconocimiento de los tripletes del 



ARN. De esta !'!lanera, en el ribosoma se iorm3n la$ proteínas por adic.iones 

suc.esivas de arainoácidos transportados por el ARNt, siguiendo el órd~n e.:! 

pecífico por el ARNm, 

Con el ribosof!la actúan otras enzimas que \'an uniendo los amino 

ácidos por enlaces peptídicos. La cadena se alarga grac.ias a transloca-­

ciones del ribosor.ta, necesarias para que se vaya leyendo paulatinamenLc"·­

el ARNm. 

3. - Mer.tbrana Citoplá!mita. (Me): La composición de este org!!_ 

nelo presenta algunas diferencias en el -c.ontenido y tipo de lípidos, con 

respecto a la de las células eucarioticas (el contenido de p~oteínas es -

más alto proporcionalmente). La Me. funciona como una barrera con perme!!_ 

bilidad selectiv~, que simultaneamente aisla y pone en contacto al micro­

organismo con el medio ambiente, absorbe activamente substancias nutriti­

vas y permite la salida de substancias de desee.hes, o de otras, que far-­

man parte de las estructuras externas de la célula. En la membrana proc.!! 

riotica, además de proteínas transportadoras existen oLra serie de funci.2,_ 

nes, como cadena respiratorio. y fotosíntesis, que se desarrollan en orga­

nelos especializados de células eucarioticas (mitrocondrias y cloroplas-­

tos respectivamente), 

4.- Envoltura Externa: Está constituida por la llamada pared 

celular y las estructuras que la envuelven. Se les ha designado como - -

slicocalix bacteriBno, que dependi~ndo de su composición y estructura, 

reciben diferentes nor.ibres: Cápsula, Capa Nucoide, etc. 

Todas las bacterias, exc.epto los mico;>lasmas, poseen pared ce­

lular, una especie de saco protector que le confiere forma y característ! 

cas tintoreales con el colorante del Gram. Su estructura consta de dife­

rentes polimeros, y para fines descriptivos podemos c.onsirierar que los 

Gram positivos tienen una pared riienos compleja que los Gram negativos. 

En estas últimas además del polir.iero coctún r.iucopéctido, hay una o(;!r.tbrana­

externa con proteínas y lípidos, al igual que la cembrana citoplásoica, -

la cual le confiere estas propiedades de perceabilidad. 



El componente primero de la pared celular es el cucopéctido, -

un plimero rccificado que tiene cadenas lineales que se entrelazan para -

forC'lar una especie de malla. Las c~denas lineales se forman por dioeros 

de ácido N-acetil l!luráoico y N-acetil gl11cosamina. Al ácido N-acetil mu­

rámico se le unen cuatro aminoácidos por los que se entrelazan las cade­

nas vecinas. 

La síntesis del r.1.ucopéctido se lleva a cabo en varias fases. -

La primera es intracitoplásmica, en que a partir de r.ionosacáridos y ariin.Q.. 

ácidos se forman los rnonórneros de N-acetil glucosana y ácido U-acetil - -

murárnico. En la segunda son transportados a través de la membrana para _ 

formar un dí.mero. En la tercera fas~ el di 11ero se une a '.!na cadena de -

nucopéctidos en crecimiento. En la cuarta, los ar.iincácidos Jel dimero se 

unen a otrlls de las cadenas laterales para dar el entrecruzamiento final. 

En la sintesis de la pared celular se deben destacar dos - - -

hechos: 

a). - Sus componentes y sistemas enzil!láticos no se presentan -

en ningún otro organismo. de tal manera que es posible realizar una inhi­

bición altamente selectiva. 

b). - Hay procesos enzictáticos que degradan la pared celular -

como parte de la morfogénesis normal de una bacteria. Si se impiden los 

procesos de sintesis de pared se pendran claramente de manifiesto los fe­

.nómenos catabólicos. 



MECANISMOS QUE AFECTAN' LA ACCION TERAPEUTICA 
ANTIMICROBIANA, NIVELES CIRCULANTES 

SENSIBILIDAD ANTIBIOTICA 
Y RESISTENCIA BACTERIANA 

···: 

En términos generales es necesario tener presente las condiciQ. 

nes del huésped que permitan una absorción óptima, distribución homogé­

nea y constante, metabolismo del medicamento que nos interfiera o sen -

interferido por otros fármacos administrados simultáneamente y excresión 

que impida la acumulación, lo cual propicia la apaI'ición de fenómenos -

colaterales. 

Por otro lado no hay que olvidar las caractcristicas íntimas -

de cada ag~nte: 

a).- Patogenicidad 

b), - Virulencia 

c) ,- Invasividad 

d).- Inóculo y 

e).- Capacidad antigénica postinfecciosa 

Por último como consecuencia de la interacción de los mecanis­

mos mencionados, se puede resumir la acción de un fármaco de la siguien­

te manera: 

l.- Aumento del antimicrobiano en su sitio de acción. 
a).- Alteración en su unión a proteínas. 

b). - Inhibición de su metabolismo. 

c). - Disminución de su excresión renal. 

2.- Disminución del antimicrobiano en su sitio de acción. 

a). - Disminución de su absorción. 

b). - Inhibición del transporte al sitio de acción, 

e). - Aumento del metabolismo del medicamento. 

d).- Aumento de la excresión renal. 



En un intento para (...lJtener un coeficiente de predicción, en -

relación con la eficacia de los c,~ti1:1icrobianos, las bacterias aisladas 

de los sitios de donde estan produci~ndo infección, son probadas para -

conocer su susceptibilidad o resistencla in vitre. 

Las técnicas más en uso y que pueden ser reproducibles, son -

las siguientes: 

a). - Técnicas de dilución en tubo y dilución en placa. 

b) ,- Técnicas de difusión. 

EN UN MEDIO DE CULTIVO " LIQUIDO " 

Dilución en tubo generalmente se utiliza el de Muller-Hinton, 

se realizan diluciones seriadas del antibiótico a probar y posteriormen­

te se inocula la bacteria objeto de la prueba. EL inóculo bacteriano -

debe tener algunas caracterísxticas críticas: la capa aislada debe ser 

pura, tomándose cultivo de 12-18 hrs. se debe ajustar el inóculo para -

que cada tubo reciba el mismo número de bacterias (aproximadamente 104). 

Después de haber distribuido a los constituyentes del sistema, 

se incuba a 3iºC por un mínimo de 18 horas y se realiza la lectura. Se 

considera como la concentración mínima inhibit.oria (CMI). a aquella dil!!, 

ción del tubo en donde ya no se obsen·a. crecimiento bacteriano ( turbie­

dad). 

Dilución en placa. - Se utiliza en general el medio de Muller­

Hinton agar en el que se realizan las diluciones progresivas y seriadas. 

Sobre el agar se inoculan las bacterias a probar ( 15-25 en cada placa),­

se dejan inocular 18-24 horas a 37°C y la lectura de la QII, correspond~ 

rá a la placa cuya concentración de antimicrobianos haya impedido el cr~ 

cimiento de una bacteria en particular. 

Este procedimiento es el que más se utiliza, debido a su facilá_ 

dad. la posibilidad de probar varias cepas bacterianas simultáneamente,­

observar posibles contaminaciones, desarrollo homogéneo del inóculo y -



facilidad en la utilización de un aplicador para depositar en la. placa -

de- cultivo el r.iisrno inóculo de varias cepas bacterianas. 

A semejanza del de dilución en tubo requiere: cepa pura, pH -

apropiado, temperatura óptima para cada bacteria o incluso para cada fá!. 

maco, utilización simultánea de cepas bacterianas control, en las que se 

ha establecido su susceptibilidad antimicrobiana. 

Difusión en sensidiscos. - Consiste este sistema en poner con­

centraciones conocidas estandas de antimicrobianos, en "sensidisco" de _ 

papel especial, los cuales al ser aplicados sobre el agar, permiten dif!! 

sión radial. Alrededor del disco se inhibe el crecimiento bacteriano -

dejando una zona de diámetro variable, cuando todas las áreas de inhibi­

ción se hacen constantes a una determinada concentración del antimicro­

biano, es cuando se puede establecer que corresponde a la CHL Para - -

poder establecer el término de sensibilidad o resistencia, es necesario 

correlacionar esta información con la concentración del antimicrobiano. 

El resultado final es el llamado sistema de Bauer-Kirby, en donde es po­

sible establecer las diferencias entre resistente, intermedio y sensible 

de acuerdo Rl rHñmetro de inhibición. Estas curvas deben ser realizadas 

una o dos veces al año para estandarizar la sensibilidad. 

MECANISMOS DE RESISTENCIA BACTERIANA 

La resistencia bacteriana se presenta como resultado de las 

alteraciones estables en la composición genética de la célula bacteriana 

Las bacterias pueden llegar a ser resistentes a los antimicro­

bianos por medio de uno o más de los siguientes mecanismos. 

d J. - ~futación 

b ·i. - Transducción 

e). - Trunsformación 

d).- Coajugación 



Los tres primeros son relacionados principalmente, con la -

resistencia de cocos gram-positivos {Staphylocococus) y los cuatro meca­

nismos son responsables de la resistencia en bacilos negativos (Salmon­

llas). 

MUTACION. - Es un fenómeno normal y espontáneo de las bact~ 

rias, sin embargo, la administración de un fármaco y la presencia de - -

mutantes resistentes, representa una multiplicación de las mutantes, las 

cuales ya estaban presentes, más q11e una influencia mitogénica del anti­

microbiaito. La resistencia de las mutantes puede deberse a la elabora­

ción de enzimas especificas que inactivan al fármaco, así como restric-­

ción para utilizar el medicamento. 

TRANSDUCCION. - Proceso por medio del cual una bacteria se -

hace resistente con la intervención de bacteriófagos, los cuales trans­

fieren la resistencia de una bacteria resistente a otra sensible. 

TRANSFORNACION .- La célula bacteriana incorpora de su 

medio ambiente uno o más genes formados por otra bacteria. 

CONJUGACION. - Este es uno de los más importantes mecanismos 

para adquirir resistencia antimicrobiana. Las bacterias se conjugan - -

para pasar de una a otra, factores de resistencia simple o múltiple. Se 

necesita el contacto célula-célula, para el desarrollo de este proceso, 

Los factores R (resistencia) son generalmente citoplásr.úcos e indepen-­

dientes del cromosor.ia de la bacteria huésped. El factor RTF (factor de 

transferencia de la resistencia) es un episoma que pasa por conjugación 

de una bacteria "machoº a una bacteria "hembra" a fin de transmitirle -

resistencia antimicrobiana. 

Los plásmidos son fragmento:S de AD~, los cuales después de 

su penetración en la célula bacteriana receptora ( F-), se puede replicar 

independientemente del gcnóma de la bacteria huéspP.d, o bien puede repr.2 

ducirse integrado o no al cromosoma bacteriano. En e::;te último caso se 

tiene un fragmento conocido como episoma. Recientemente se está estu--
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diando una variante de este sistema constituido por los transposones, -

que son residuos de ADN, los cuale~ se injertan en el ADN de la bacteria 

que los contiene. Esta acción es facilitada por un plásmido criptogené­

tico. Por lo general este último es tolerado por la bacteria Y no inter.. 

viene en los mecanismos de resistencia bacteriana. 

Los gérmenes en donde puede presentarse con más frecucñcia 

este fenómeno son: 

Escharichia coli, Salmonella, Shigella, Klebsiella, Serra­

tia, Vibrio comma, Pseudomonas y algunas cepas de Pasteurella. La conj_y, 

gación puede efectuarse entre las bacterias de la misma especie o entre 

otras más leja nas. 

RECORDEMOS QUE: 

Una célula bacteriana adquiere farmacorresistencia por mut!_ 

ción genética, por procesos de tranformación, conjugación y transducción. 

Desde el punto de vista clínico por medio de transducción 

conjugación, se transmite la resistencia microbiana simple o oúltiple. 

Los factores de resistencia antimicrobiana transferibles -

son elementos extracromosómicos o citoplásmicos (episomas). El mecanis­

.. mo fundamental es por conjugación. 

Los factores epidemiológicos han demostrado la emergencia -

de cepas bacterianas resistentes, en aumento constante en relación diref_ 

ta con el mal uso de antimicrobianos. 

El uso indiscriminado de antimicrobianos, ha favorecido la 

selección de floras con diferentes espectros de sensibilidad. Las infef_ 

cienes por enterobacterias patógenas multirresistentes son cada vez más 

frecuentes. 



CLASIFICACION DE AClJ:'RDO A LOS MECANISMOS DE ACCION 

Los antibióticos son clasificados según su mecanismo de acción 

sobre las diferentes estructuras bacterianas en: 

lnhibidores de la síntesis de pared celular bacteriana. 

Alteración en el funcionamiento de la mambrana citoplásmica. 

Inhibidores de la síntesis de proteínas. 

Alteración en el metabolismo intermediario por antagonismo. 

A::TIBIOTICOS QUE AFECTAN LA SINTESIS DE PARED CELULAR 

Penicilina 

Cefalosporinas 

Bacitracina. 

Ristocetina 

Vancomicina 

Fosfomicina 

Cicloserina 

Estos compuestos son eficaces sólo durante la fase del ciclo -

celular bacteriano (la fase de crecimiento logarítmico) en la cual se pr.Q. 

duce nuevo material de la' pared celular; estos compuestos exhiben una to­

xicidad selectiva máxima debido a que las células de los mamiferos no 

poseen pared ·celular. Los antibióticos que afectan la síntesis de pared 

celular actúan en puntos específicos como es: 

En la última fase de la síntesis de pared celular, esto es - -

en el entrecruzamiento de las cadenas lineales del mucopéptido. Esta es 

la llamado reacción de transpeptidación. donde se forma un enlade peptíd! 

co. 

El resultado de la interferencia en la síntesis de pared celu­

lar es una bacteria con una pared celular defectuosa. La osmolaridad - -

intracelular de una célula bacteriana, activa metabolicarnente, es muy 

hipertónica respecto a los líquidos corporales de los mamiferos, esta el! 



,;¡ 

vada presión osmótica dentro de la célula bacteriano en contacto con los 

líquJ.dos corporales da como resultado la difusión de agua al interior de 

las células. En condiciones normales, las células bacterianas pueden - -

resistir elevadas presiones internas, pero si las paredes celulares han -

sido dañadas por un antibiótico 1 los movimientos del agua al interior de 

las células dan lugar a turgencia, expulsión del contenido celular a tra­

vés de las áreas debiles de la papred y a 1 isis. 

La lisis final de las células bacterianas, debida a la acción 

rlP los inhibidores de la síntesis de pared célular, depende de dos reque­

ri"licntos; Las células bacterianas deben estar en crecimiento ( o sea -­

sintetizando nuevo r.iaterial de la pared celular ) y existir una diferen­

cia en lu presión osmótica entre-el citoplásma bacteriano y el ambiente -

extracelular. En relación con el segundo requerimiento las bacterias que 

se encuentren en un ambiente que .::>ea anormalmente hipertónico, como el de 

la médula renal, pueden no sufrir lisis en presencia de una ntibiótico -

Que interfiera con la síntesis de pared celular. En tales casos, la - -

acción del antibiótico puede causar la formación de esferoblastos, y si -

estos no son eliminadas por los mecanismos de defensa del huésped, pueden 

reVertir a la forma original de la bacteria después de la suspensión del 

antibiótico y causar reinfección. 

ANTIBIOTICOS QUE AFECTAN LA ME'NBRANA CITOPLASMICA 

Polimixinas 

Anfotericinn B. 

Nis ta tina 

A diferencia de los inhibidores de la pared celular, que son -

relativamente inocuos para el huésped, este grupo de antibióticos son - -

mucho más tóxicos y sólo unos euantes tienen aplicación en la clínica. 

Estos antibióticos actúan interponiendose entre las porciones 

liidic.as y proteínicas de la membrana celular, por tanto dan lugar a alt~ 

raciones en la estructura de la membrana. La membrana no funciona más -

como una barrera osmótica, y el contenido celular como los nucleósidos, 



metabolitos, iones y proteínas se csi:apan de la célula. Su acción antimi 

cótica depende de su unión al edgostero i:onte.nido en la membrana celular. 

ANTIBIOTICOS QUE AFECTAN LA SINTESIS 
DE PROTEINAS 

Actinomicinas 

Rifamicinas 

Aminoglucosidos 

Tetracj clinas 

Cloranfenicol 

Macrolidos 

Acido fu$ídico 

Los ribosor.tas constituyen el sitio sobre el cual se efectúa -­

la síntesis de proteínas, Los ribosomas bacterianos pueden disociarse en 

las subunidades 305 y SOS. 

La cril:romicina. lincomicina, clindamicina y cloranfenicol se 

unen a la sub' unidad 505 oí entras que la tetraciclina y los aminoglucósi­

dos como estreptol'licina, kanamicina. gentamicina, tobramicina. amikacina 

y dibekacina se unen a la sub'unidad 305. 

básicos: 

La síntesis de proteínas es la consecuencia de dos fenómenos -

a). - Tr:anscripción 

b). - Traducción 

TRAN'SCRIPCION, - Consiste en la síntesis de ARm, tomando como 

molde al AD~. Se efectúa por la cción de un3 enzir.ia o] igor.iérica denomin~ 

do polimerasa del ARX. Si se impide la acción de esta enzima o se altera 

la estruc.t.ura del Am; molde, se imp1Je la formación del AR!jm. íntegro. 

I~HIBIDORES DE LA TRA:lSCRIPCIO~ 

Actinomicinas 

Rifar.iiéínas 



TRADUCCION.- El mensaje del ARNm es leido en los ribosomas, -

de tal manera que la secuencia de aminocácidos que constituye una determ.i 

nada proteína, determina la estructura tridimencional de la misma. Pode­

mos dividir este proceso en tres fases. 

a). - Iniciación 

b). - Alargaciento 

e). - Terminación 

INICIACION. - La sub' unidad 305 del ribosoma bacteriano se une 

al ARNm y a otras proteínas. para formar un complejo al que se une la - -

sub'unidad 505, dando el complejo de iniciación 705. 

ALARGAMIENTO.- En el complejo 705 hay dos sitios ribosomales 

con funciones diferentes: en el sitio "A" llegan los aminoácidos que se -

incorporan al polipeptido en crecimiento; ulteriormente, por una trasloe-ª. 

ción del ribosoma pasan al sitio "P". En la sub 1 unidad 505 hay una pept! 

dil transferasa que forma el enlace peptidico entre el ar.i.inoácido o el 

péptido que se encuentra en el sitio "P", que ha llegado al sitio 11 A", 

que habia quedado vacío. Esta fase es la que puede inhibirse con la ma­

yor variedad de antimicrobianos. Algunos se unen a la sub'unidad 305, en 

tanto que otros lo hacen a la sub' unidad SOS. 

TERIUllACION. - Cuando aparecen ciertos tripletes en el ARllM, se 

disocia el complejo liberando los ribosooas (que entonces se disocian en 

sus sub'unidades SOS y 305) 1 el ARNm y otras proteínas que son indispen­

sables para esta fase. 

DIHIBIDORE5 DE LA TRADUCCION 

Aminoglucosidos 

Tetraciclinas 

Cloranfenicol 

Macrolidos 

Acido iusídico 



ANTIMICROBIANOS QUE ACTUAN SOBRE EL ADS 

Mitornicina 

Acido nalidixico 

Acidos quinolin carboxilicos 

:ilovobiocina 

Griseoful vina 

Se conocer varios antimicrobianos que afectan las estructuras 

función del AD};¡ sin ambargo, sólo unos cuantos tienen una toxicidad -

aceptable para ser considerados en la práctica clinica. 

NITOMICINA.- Cuando actúa sobre células susceptibles y a - -

través de un mecanismo enzimático, se transforma en una hidroquinona alt!!, 

mente reactiva que funciona como un agente alquilante. Esta situación -­

conduce a entrecruzamientos covalentes entre las cadenas complementarias, 

ACIDO NALIDIXICO Y ACIDOS QUINOLIN CARBOXILICOS. - Su acción -

la cual es reversible, se ejerce sobre un componente que es necesario - -

para que actúe una enzima denominada "girasa" del ADN, la cual interviene 

en el desenrrollamiento de esta molécula durante el proceso de replica--.­

ción. Otros mecanismo asociado es el bloqueo de la enzima de elongación 

del ADN. 

NOVOBIOCINA.- Tiene un mecanismo semejante a los anteriore:S -

fármacos, impide la replicación del AD~ por acción directa sobre la gira­

sa del ADN. 

ANTIBIOTICOS QUE AFECTAN EL METABOLISMO INTERMEDIARIO 
POR ANTAGONISMO 

Sulfon.imidas 

Trimetropin 

Isoniacida 



SULFONAMIDAS. - Inte"f ieren con la slntesis del PABA, teniendo 

por lo tanto acti\'idad en organis~cs que sintetizan ácido fólico. A p:sll° 

de que en el organismo humano hay ácid'1 fólico en varios tejidos, las baf_ 

terias son impermeables a estos comPuesto:=:, 

TRinETROPIN. - El mecanismo de acción contempla la inhibición 

de la reductasa de dehidrofolato a tetrahidrofolato. Cuando se combina -

con el sulfametoxazol se logra una inhibición en dos pasos de la síntesis 

de ácido fálico, teniendo así lo que se consideraría como un efecto siné!. 

gico. 

ISO~IACIDA.- La hidrazida del ácido isonicotínico es altamen­

te especifica para el tlyco-tuberculosis. Xo se conocer con certeza su m~ 

canismo de acción. Su similitud estructural con la niacina y el pirido-­

xal sugiere que pudiera ser un antagonista de ellos. 



LOS Ah'THIICROBIA.~0S TAMBIEN SUELEN CLASIFICARSE 

SEGU:; GRUPO Y ESTRUCTURA QUDIICA DE LA SIGUIENTE FORMA 

BETALACTAMICOS 

AJIINOGLUCOSIDOS 

MACROLIDOS 

POLIPEPTIDOS 

TETRACICLINAS 

CLORANFE.VICOL 

PenicilinHs 

Cefalosporina.::: 

Estreptomicina 

Kanamicina 

Gentaraicina 

Tobramicina 

Amikacina 

Dibekacina 

Neomicina 

Paromomicina 

Espectinomicina 

Eritromicina 

Lincocinamidas 

Josamicina 

Rosamicina 

Espiramicina 

Oleandornicina 

Carbomicina 

Ki tasamicina 

Polirnixinas 

\'ancomicina 

Baci tracina 

Clorhidrato de Clortetraciclina 

Oxitetraciclina 

Fosfato de teraciclina 

Demeticlortetraciclina 

Minociclina 

Doxiciclina 

Tia.mi enicol 



Al!TIHICOTICOS 

MONOBACTAMICOS 

Aniot.C?ricina B 

Griseoful 'lina 

Nistatina 

Imidazoles 

Flurocitosina 

Acido clavulánico 

Acidos oli vánicos 

DERIVADOS DE t.AS CARPETIMICINAS 

Aztreonam 

BETALACTAMICOS DE TERCERA GENERACIOll 

Hoxalactam 
CefotaxiM 

Cefoperazona 

Cefsulodin 

Ceftizoxima 

Ceftriaxoma 

Ceftazidir.ia 

Cefmenoxina 

VARIOS 

Acido nali<llxico 

t\cido oxolinico 

Tr1:iet~op1:-!-SulfaJ'1etoxazol 

N'itrof1iranos 

Solfcnar.tid 'lr. 

.k 1cto;:; 11• • .-.111.1l 1n-ca.rboxilicos 

!;ionl.\tt·fa. 

Et.i.!:ibutol 

RLi.inicin.::t. 



Todos los derivados de la penicilina tienen el mismos núcleo -

b.~ el ácido 6 - amin1J;ien1cii....'inico (6-APA), el cual es sint.etizado por 

e· ::'! ~cnic.illiurr. d¿ aos amino.ki·ios, L-cisLeina y L-·:alina. 

La conjugación de estos aminoácidos forman el núcieo de la molé-

c· .. : penicilina, este núcleo ccnsLa de tres componentes: 

De un anillo beta lactama unido a un anillo heterocíclico de 

t.:..:i.o.i idina y una cadena lateral. 

Se requiere de! núcleo intacto para la ac:i·:idad bioló~ica: Ja 

de'..!rariación del anillo por enzimas como beta lactamasas (como la ¡>enicili­

na.:a del Staphilococcus <lUreus) da lugar a \'arios ácidos penicilóicos - -

in.J.ctivos. Las enzimas amidasns hidrolizan el enlace amida entre la cade­

no acidica lateral y el ácido 6-APA. 

A la molécula del ,jcido frAPA pueden unirse diferentes ca.:!enJ.s -

l~·.1rales parn producir las penicilinas ser.u.nntéticas. 

Estos grupos funcionales determinan l:is propiedades farmacol6gi­

=a.~ esnecificas y las propiedades antibacterianas que presentan los deriV!!, 

do::: de la penicilina, L'Jcmµlo: 

- Estabilid.J.d en ilE'dio dcido 

- Resistencia a las ber..a L1ctamasas 

- Disminución dE:- los J.nt~rvalcs <Jp a.dr.1ini.s:ración 

- A:npli:ud :Je e:;pecu·o 3nt~::ncrobiano, pr1ncipalr.:1e:nte contra 
Bér::i~a::-" ·1!;a~::-·:-b: ~::: 

L.J pe:-:ü .. i~:.:ia i·,, t.:·::- .:.a ;vni(:ilina qu~ se en:uentra en la not11ra-

:-::.;:ante a:: 1..!.to =-~·1•J;.r:11ento de Penic.!, 

:;::::_ 



VaC'iedad de melón ::i0hoso. 

La penicilina es un ácido caC'boxílico y da lugaC' e diferentes - -

seles que son de dos clases: 

- Sales solubles 

- Sales poco solubles o insolubles 

En sales solubles tenemos: 

- Penicilina G cristalina sódica 

- Penicilina G cristalina potásica 

Son inestables a variaciones de PH; a medida que el PH es más 

ácido aumenta la inestabilidad de la sal. 

En sales poco solubles o insolubles tenemos: 

- Penicilina G procaínica 

- Penicilina G benzatinica 

La penicilina G procaínica en cuanto a su absorción es un poco más 

lenta retardando su eliminación renal a 6 - 8 hrs. Esto facilita la admini,! 

tración intramuscular con intervalos de cada 12 - 24 hrs. 

La modificación de la penicilina G con una base de amonio perr.i.ite 

que este compuesto (penicilina benzatina) se absorba muy lentamente y se -

elimine igualmente en promedio durante 10 - 20 días. Si se desea utilizar -

este fármaco, sus intervalos de administración no serán menores de 20 - 30 -

días, salvo en casos de indicaciones precisas. 

La penicilina V (fenoximetilpenicilina) sólo se utiliza por vía -

oral ·'.!n forma de sal sódica o potásica, en suspensión o tabletas. 

la. sal de potásio produce concentraciones sanguíneas más altas que 

la::i otras sales. La penicilina V puede sustituir a la penicilina G en aque­

:1 ..... ..:; ~usas <;?r. que es necesario tratar una infección por vía oral por su - -

.~5:.,li.!Llid.J.d en medio ácido. 



ESPECTRO Y MODO DE ACCION 

La penicilina G. la penicilina V son considerados como antibióti­

cos bactericidas y de espectro estrecho en los que a dosis usuales afectan 

principalmente a los gérmenes gra-positivos y microorganismos facultativos, 

algunos anaeróbicos y espiroquetas. 

INDICACIONES 

La penicilina G es el antibiótico de elección en infecciones cau­

sadas por los siguientes gérmenes: 

a.- Streptococcus pyogenes beta hemolitico grupo A 

b. - Treponema pallidum 

c. - Corynebacterium diphtheriae 

d. - Clostridium tetani 

e, - Streptococcus pneumoniae 

f. - Neisseria meningitidis no productores de beta lactamasas 

g.- Neisseria gonorrhoeae no productores de beta lactamasas 

h. - Streptococ:cus beta hemolitico 

i. - Gérmenes anaerobios 

ORGANISMOS USUAU!E.~TE SENSIBLES 

(Puede emplearse para iniciar el tratamiento) 

a.- ·~···:illus anthracis 

b. · ,,3t.ridium perfringes 

e. - .:: toeptococcus viridans 

d.- Pasteurola multócida 

e, - Actynomyces israeli 

f.- Leptospira sp. 

ORGANISMOS QUE PUEDEN SER SENSIBLES 
(Existe un riesgo potencial de resistencia ya presente 

o de que aparezca durante el tratamiento) 

a. - Staphylococcus aureaus (con potencialidad de producir beta -



lactamasas). 

b. - Liste ria monocyt6genes 

c.- Haemophilus influenzae (con potencialidad de producir beta -
lac tamasas) . 

d. - Acinectobacter calcoaceticus 

e.- Streptococcus faecalis 

INDICACION EN ODONTOLOGIA 

En Odontología está indicada la penicilina G 1 en infecciones por -

bacterias gram-positivas no formadoras de penicilinasa como por ejemplo: 

- Abscesos 

- Osteomielitis 

- Celulitis 

- Flemones 

- Alveolitis 

- Osteitis 

- Estomatitis de Vincent 
' - Infecciones periodontales 

CONTRAINDICACIONES 

La penicilina G está contrindicada en pacientes hiper~ensibles a -

la penicilina. 

EFECTOS ADVERSOS 

a. - La toxicidad de la penicilina es prácticamente nula 

b.- La alergia (sensibilización) penicilínica es una contraindit!!_ 

ción formal para su uso. 

c. - Cada millón de penicilina cristalina contiene 1. 7 a l. 5 mEq/1 

de sodio o de potasio, concentraciones mayores de 100 000 U/ml 

de penicilina circulante pueden producir convulciones. 

d.- Las siguientes reacciones se presentan en raras ocasiones: 

- alérgia a la procaína 

- reacción tipo Hercheimer 

- nefropatia en administración masiva 



- anemia he:r¡olítica 

- pancitopenia 

- leciones nervio~as en raíces ciáticas por aplicación i.m. -

glútea. 

Todos los preparados a disposición actualmente han producido algún 

tipo de alérgia penicilínica. Esta alergia puede presentarse haciéndose 

evidente con síntomas y/o síndromes variados que van desde manifestaciones -

discretas en piel o mucocutáneas hasta reacciones sumamente graves como el -

Shock anafiláctico. 

Se han diferenciado siete tipos de reacciones colaterales; 

1.- Tóxicas 

2. - Alérgicas 

3. - Complicaciones secundarias (infecciones micóticas o sohrccre­

cimicnto de bacterias resistentes a la penicilina. 

4. - Reacciones tóxico embólicas con penicilinas de deposito por -

paso a sistema arterial. 

5. - Embolia arterial 

6.- Contractura infantil del cuadriceps femoral originada por - -

aplicación i.m. 

REACCIONES TOXICAS 

La administraCión de grandes dosis de penicilina del órden de - -

varias aplicaciones de 10 millones al día, pueden producir movimientos - -

mioclónicos~ hiperreflexia, convulciones y coma. Estas reacciones son favo­

recidas por las altas concentraciones obtenidas por administración intraven.2. 

sa, así como por la presencia de comunicaciones (byoass cardiopulmonares) en 

cirugía abierta, sensibilidad especial del sistema nervioso, e insuficiencia 

renal que permite altas concentraciones circulantes. 

En ocasiones puede considerarse una reacción tóxica, la presencia 

de náusea y/o vómito, que se presentan inmediatamente después de la adminis­

tración oral de la penicilina. 

Ocasionalmente se puede tener hipcrcalcemia o hipernatremia ( 20 -



millones de penicilina contienen 30 mEq/l de sori'io o de potasio), si se - -

administran cantidades muy grandes de {Jenicilina ( 60 - 80 millones '1. Esto -

se favorece cuando hay cierto grado de insuficiencia renal. La disponibili­

dad de nuevos fármacos más eficientes y menos tóxicos ha desplazado esas - -

indicaciones. 

REACCIONES ALERGICAS 

El espectro clínico es muy amplio. En relación a las lesiones - -

dermatológicas podemos tener urticaria generalizada, además angioneurótico, 

exantema maculopapular, eritema semeJante al multiforme, erupciones purpúri­

cas, dermatitis exflolati\'a, fijación cutánea de medicamentos. 

La .clasificación de acuerdo a Coombs y Gell contempla los siguien­

tes grupos: 

a.- Reacciones de tipo 1: Schock anaf iláctico, asma alérgico bro.!!_ 

quialrinitis alérgica, uticaria, además angioneurótico. 

El Shock anafiláctico en verdaderos alérgicos se puede presentar -

con cualquier penicilina, incluidas las orales. 

b.- Reacciones tipo 2: Anemia hemolítica, leucopenia y anemia, -

trombocitopenia, hemólisis microangiopática, La reacción que conduce a los 

fenómenos hematológicos es de tipo inmunológico. Durante el tratamiento pe­

nicilínico, los eritrocitos normalmente se unen con penicilina, el ácido - -

penicilánico parece for:nar una unión peni¿ilóica en la superficie de eritro­

cito. En pacientes con anémia hemolítica se descubre un anticuerpo lgG cir­

culante en sangre, dirigido hacia el complejo eritocito-penicilina y fijan -

complemento conduciendo a hemólisis. 

c.- Reacciones tipo 3: Síndrome semejante a la enfermedad del su!:_ 

ro, fiebre rre.ii.czr.entosl, vasculitis generalizada y fenómeno semejante al - -

Arthus. 

e,- Reacciones no tipificadas: Exantemas r.i.aculares o maculopapu­

larcs, reacciones leucemoides, miocarditis, hepatitis y hepatitis lupoide--­

ictericia obstructiva, nefropatia intersticial alérgica. encefalopatia, 

polirradiculitis, fenómeno con células LE positivas (células Tart). 



COMPLICACIONES SECUNDARIAS 

Generalmente aparecen en un intervalo de dos a doce horas después 

de la administración de la primera dosis de penicilina, ejemplo: 

Para el tratamiento de la sífilis, algunos pacientes pueden desa­

rrollar fiebre y calosfrío, teniendo un agravamiento de la signología sifi­

lítica. La fiebre no dura más de dos a ocho horas y puede coincidfr con -

cefalea, dolores musculares y/o articulares y ocacionalrnente ictericia. 

Esta reacción tipo Jarisch-Hercheimer puede mejorarse con la administración 

de esteroides. 

REACCIONES TOXICO FllBOLICAS 

Se presentan en los primeros minutos posteriores a la administra­

ción penicilínica por vía intrar.rnscular, caracterizándose por coníusión, -

alucinaciones auditivas y visuales, palpitaciones, cianosis y ocacionalmcn­

te la muerte. Esta signologia puede desaparecer espontáneamente en pocos -

minutos y ocacionalmente se puede prolongar por 24 hrs. La mayoría de - -

reportes se han observado con penicilina procaina. 

REACCIONES DE DAÑO VASCULAR ARTERIAL Y EMBOLIA 

Es un fenómeno extraordinariamente raro, la aplicación en glúteos 

de penicilinas de depósito, puede introducirse en la aretria glútea supe­

rior. Este accidente puede acompañarse de muerte súbita o bien únicamente 

de reacción necrótica o gangrénica local glútea. 

CONTRACTURA DEL CUADRICEPS 

Aplicaciones intramusculares repetidas en la musculatura del 

cuadriceps pueden producir severas contracturas del cuadriceps femoral; con 

cierta frecuencia. la causa son aplicaciones de penicilina. 



INTERACCIONES CON OTROS FAR.'IACOS 

La eliminación renal disminuye cuando hay acción de otros fármacos 

tal como es el Probenecid. la absorción aumenta por ejemplo por- la ingestión 

de bicarbonato de sodio. 

mo gotoso. 

Probenecid, medicamento utilizado para el tratamiento del reuma ti~ 

CONSIDERACIONES CLINICAS DE LA VERDADERA ALERGIA AL 
ACIDO 6 AMINOPENICILANICO 

a.- Reacciones agudas inmediatas que se presentan en un intervalo 

de O - 60 min. y se caracteriza por un cortejo sintooútico de Shock nnafiláf. 

tico. 

b.- Reacciones subagudas (aceleradas) que se presentan en un - -

intervalo de 1 - 24 hrs. , caracterizadas clínicamente por exantemas mnculop2,_ 

pulares y sindomes hematológícos diversos. 

c.- Reacciones latentes (retardadas) que se presentan en un inte!. 

valo de i día a varias semanas, caracterizándose clínicamente por un sindro­

me de la enfermedad del suero. (alergia que aparece a consecuencia de le -

inyección de un suero heterólogo, caracterizada por urticaria, edema, dolo­

res articulares, fiebre y postración. 

EXCRESION O ELININACION 

La penicilina G se elimina con rapidéz por el riñón como molécula 

activa intacta; las pequeñas fracciones que sufren biotransformación son 

insignificantes. La vida media de eliminación de la penicilina G es alrede­

dor de 30 min. en los adultos. En casos de insuficiencia renal grave, se -

impide la eliminación de penicilina y es necesario reducir la dosificación -

diaria. La secreción tubular participa en un 90 % de la excreción de una -

dosis administrada de penicilina G y la filtración glomerular el resto. 



PRtSENTACION CO~IERCIAL 

a).- - Penicilina G sal potásic.1·cristalizada 11 Lakeside 11 en frasco -

ampulacon 5 y 10 millones de unidades. 

- Pcnicilinll G sal sódica cristalizada ''Lakeside11 en frasco árnp.!!. 

la con 1.5 y 10 raillones de unidades. 

DOSIS 

- Recicn nacidos: 25 000 unidades/i\g. en dosis cada doce horas­

en neonatos menores de 7 días de edad, dcsis r.otnl diaria. 50 000 unidades/ 

Kg. 

Niños mayores de 7 días de edad. 25 000 unidades/Kg. cada 8 hrs., 

dosis total diaria 75 001) unidadesiKg. 

En niños con meningitis la dosis puede alean.zar 150 000 U/Kg. - -

cada 8 hrs. i.v. directa lenta. Tener en cuenta que cada millón de unida­

des de penicilina G cristalin.:1 contiene 1. 7 ~IEq de sodio o 1. 5 r.iEq de pota­

sio. Las dosis mencionadas permiten alcanzar Concentración nínima InhibitQ. 

ria excelenLes. 

- Lactantes niños mayores: La dosis varían de 50 000 a 250 

000 U/Kg. por día. repartiendo la dosis cada 2 hrs. por vía i. v. o bien, -

cada 4 - 6 hrs. por vía i .m. 

- Adultos: La dosis varía de 250 000 a 500 000 U. cada 2 horas 

po~ vía i. v. o bien. un r.tillón de unidades cdda 4 - 6 horas vía i .o. En 

casos severos se pueden administrar dosis de 1 r.lillón cada 2 hrs. por vía -

endo\•enosa. 

b) .- - Penicilina procaína ( pemprocilina ''Lakeside" en frasco ár.ip!!_ 

la y diluentes ( 400 000, 500 000 y 2 000 000 U ) : 

DOSIS 

:lo usarla en niños rnenores de tres meses. 

- ~iños menores de 2. años: 2000 000 D cada 12 hrs. durante 5 - 6 

días. 

- ~iños de 2 - 10 aiios: 400 000 U cada 12 hrs. durante 5 - ó días 



57 
- Adultos: 800 000 U cada 12 hrs. durante 8 - 10 dias. 

EN INFECCIONES SEVERAS 

- Niños menores de 2 años: 200 000 U cada 8 - 12 hrs. 

- Niños de 2 - 10 años; 400 000 U cada ' - 12 hrs. 

- Adultos: 800 000 U cada ' - 12 hrs. durante un mínimo de 10 -

d1as. 

e).- - Penicilina Benzatina ( Benzetacil ) "Wyeth Vales" en frasco -

ámpula con 600 000, 1 200 000 y 2 400 000 ctillones de unidades. 

DOSIS Y VIA 

Los ni veles útiles pueden persistir hasta cuatro semanas. La pr.!, 

mera semana las concentraciones son de erradicación. las tres siguientes -

son profilácticas. 

- En niños menores de 6 años 600 000 U vía intramuscular profunda 

- En mayores 1 200 000 U via intramuscular profunda 

Las excepciones son algunas condiciones del neonato como sífilis 

tétanos. 

d).- PENICILINA ORAL ( Pen-Vi-K ) tabletas de 250 mg. con 400 000 U y 

suspención con 125 mg/5 ml; 200 000 U por cucharadita de 5 cil. Alcanza 

buenos niveles: No usarla en padecitlientos graves. 400 000 U cada 8 hrs. 

son suficientes para su acción terapéuLica. 

DOSIS 

- Niños menores de 12 años: 25 000 a 90 000 U ( 15 a 20 mg/Kg -

di vi di da en 3 - 6 dosis. 

- Adultos y niños mayores de 12 años. 

INFECCIONES ESTREPTOCOCICAS.- Moderadamente del sistema respirat2 

ria superior, incluyendo escarlatina y erisipela 125 - 250 mg ( 200 000 - -

400 000 U ) cada 6 - 8 hrs. por diez días. 
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INFECCIONES POR NEUMOCOCO.- Infecciones del tracto respiratorio 

moderadamente graves incluyendo otitis media 200 500 mg. (400 000 - 800 000 

unidades) cada 6 hrs, 

INFECCIONES ESTAFILOCOCICAS.- Infecciones de piel y tejidos bla!!, 

dos 250 - 500 mg. (400 000 - 800 000 U.) cada 6 - 8 hrs. 

ESTRUCTIJRA QUIMICA DE LAS CEFALOSPORINAS 

Todas las cefelosporinas contienen el núcleo del ácido 7 aminoce­

falosporánico, compuesto de un anillo B - lactama fusionado con un anillo -

dihidrotiacina de seis carbonos en lugar del anillo de tiazolidina pentamé­

rico de la penicilina. 

La estructura del ácido 7 - aminocefalosporánico se prepara por -

ciclización intramolecular de la cefalosporina C, que divide la porción - -

D - aminodipil de la cefalosporina C. 

La adición de cadenas laterales al núcleo del ácido 7 - aminocef_! 

losporánico origina numerosos derivados semisintéticos con algunas propied!!_ 

:.!S farmaco16gicas, 

CEFALOSPORINAS NATIJRALES 

Se obtienen de cultivos de hongos del género cephalosporium de -

los cuales se extraen las cefalosporinas N, P, C, no poseen dosis ninguna -

de ellas por no poseer acción antibacteriana potente. 

CEFALOSPORINAS SEMISINTETICAS 

Se obtienen por hidrolisis de la cefalosporina C obteniendose el 

ácido beta - lectámico, al separarse la cadena lateral alifática unida al -

anillo betalactámico a partir del cual ~e han obtenido diversas cefalospor.!_ 

nas semisintéticas. 

- Cefalotina - Cefaclor - Cefazoflur - Moxalactam 

- Cefaloridina - Cefuroxima - Cefapirina - Cefotaxima 

- Cefazolina - Cefatrizima - Cefacetril - Cefoperazona 

- Cefaloglisina - Cefoxitina - Cefradina 
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ESPECTRO Y MODO DE ACCION 

Es espectro antibacterieno especifico de las cefalosporinas dif;i~ 

re algo de los derivados en particular, pero en general estos fármacos cxh.! 

ben un espectro de actividad moderadamente amplio, así como una acción 

bactericida, siendo activo contra muchas bacterias gram-negativas y la 

mayor parte de gram-positivas. 

INDICACIONES 

Cefaloridina, Cefalotina, Cefazolina, Cefapirina, Cefacetrillo; 

1. - Antibiótico de elección en infecciones por Staphylococcus -­

aureus productor de penicilinasa. 

Aún cuando estos fárr.iacos son resistentes a las beta lactamasas,­

existe diferente resistencia entre ellos. 

La cefalotina es más resistente a las hidrólisis de la penicilin!! 

sa del Staphylococcus aureus. 

2.- Organismos usualmente sensibles a las cefalosporinas, pero -

no reemplasas a las penicilinas naturales: 

a. - Streptococcus pyogenes 

b. - Streptococcus neumoniae 

c.- Streptococcus viridans 

d. - Corynebacterium diphtheriae 

e. - Clostridium tetani 

3.- Organismos sensibles pero que desarrollan rápida resistencia: 

a.- Grupo coli 

b.- Grupo salmonella 

c.- Grupo Shigella 

d.- Grupo Klebsiella 

CEF ALEXINA, CEFRADI~ .. 

Estas cefalosporinas tienen el mismo espectro que las ampicilina. 



No son resistentes a las beta lactamasas. 

1. - Organismos que pueden ser sensibles 1 sin embargo no se indi­

ca su uso ya que no son mejores que otros fármacos específicos Y menos tóx!_ 

e.os. Quiza una indicación precisa sea la infección urinaria por sus altas 

concentraciones. 

a.- Grupo coli 

b, - Grupo salmonella 

e. - Grupo shigella 

d. - Grupo Klebsiella 

e. - Grupo proteus 

CEFOXITINA, CEFACLOR 

Estos fármacos cefalosporínic.os de segunda generaci6n son produc­

to de la modificación en el núcleo cefem ( cefamiCinas ) 

Cefaclor.- Este producto, difiere de las de primera generación -

en su mayor espectro, sobre todos de gram-negativos, los cuales mostraban -

resistencia a los de priciera: esto último debido a su mejor estabilidad y -

resistencia a algunas enzimas hidrollticas en el espacio periplásaico. Una -

alternativa de este producto es su acción contra H. influenzae, incluso el 

productor de beta lactamasas ¡ esta condición lo puede hacer un fármaco de -

elección en infecciones respiratorias superiores agudas tales como la oti­

tis media. 

Cefoxitina.- Este fármaco es realmente una cefamicina, ya que -

las modificaciones en el núcleo beta lactámico se r~alizan en el núcleo - -

cefem. Su acción es mejor contra gram-negativos (de preÍerencia no aisla­

dos de casos graves de hospital). 

Resiste la hidrólisis de beta lactamasas, sin embargo 1 no es 

eficiente en más del 50% de las enterobacterias productoras de procesos gra 

ves. 

Su acci6n en contra de gram-positivos es muy mediana. En la - -

actualidad puede decirse que la cefoxitina tiene un lugar muy restringido -

en la terapéutica antimicrobiana. Su adr.linistración paren ter al puede permi 
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m.itir concentraciones efic.i entes en LCR y es una buena alternativa en con­

tra de gérmenes anaerobios in.:-luyendo a bacteroides fragilis. 

}loxalactam, Cefotaxima, C.c.-..foperazona, Cefsulodin, Ceftizosima, 

Ceftazidima, Cefmenoxima. 

Son las ahora conocidas coco cefalosporinas de tercera generación 

producto del esfuerzo para ampliar la acción antimicrobiana y responder te~ 

poralccnte a la emergencia de cepas multirresistentes aisladas de pacientes 

hospital izados. 

Estas nuevas cefalosporinas difieren de las de primera y segunda 

generación en lo siguiente: 

a.- Una marcada resistencia a la hidrólisis por beta lactamasas 

en el espacio periplásmico, lo cual les confiere una acción importante en -

contra de gram-negativos, funda.mentalmente las enterobacterias. 

b.- 011 para cepas sensibles extraordinariamente bajas. 

c.- Aumento en la vida media sérica, producto de las caracterís­

ticas farmacocinéticas, lo cual le permite sostener ni veles útiles terapéu­

ticos por más tiempo. 

d.- Habilidad para difundir a diferentes órganos, sistemas, teJ!. 

dos y fundamentalmente en el LCR, donde pueden existir cantidades cinco, 

diez ó más veces las minimas inhibitorias para cepas sensibles. 

e.- Aumento formidable en el costo, comparadas con las cefalosp,2_ 

rinas anteriores. Un gramo puede costar más de 10 dólares. 

Antimicrobianos de elección en infecciones graves por los siguie!!. 

tes gérmenes: 

a.- Escherichia coli 

b.- Klebsiella pneumoniae y oxitoca 

c.- Enterobacter sp. 

d.- Serratia marcescens 

e.- Providencia sp. 

f.- Citrobacter sp. 

Organismos usualmente sensibles, No es una indicación formal. 



Existen otros fármacos igualmente eficientes: 

a.- Neisseria gonorrhoeae (beta lac tamasa +) 

b.- Haemophilus influenzae (beta lactamas +) 

c.- Sall!lonella sp. 

d.- Shigella sp. 

e.- Anaerobios 

Organismos que pueden ser sinsibles, sin embargo, existe el ries_ 

go de rápida resistencia. No se justifica su utilización. 

a.- Staphylococcus aureus 

b.- Pseudomonas aeruginosa 

c.- Streptococcus viridans 

d.- Streptococcus faecalis 

e.- Streptococcus faecium 

f.- Otros gram-positivos. 

INDICACIONES EN OOONTOLOGIA 

Varios estudios indican que las infecciones odontógenas causadas 

por el género Klebsiella ocurren en alrededor del 4% de los pacientes y que 

estas bacterias constituyen cerca del 2% de todas las especies de microorg.!!_ 

nismos aislados. También se utilizan para tratar infecciones de estafiloc.2. 

cos productores de penicilinasa, en pacientes que tienen antecedentes de -

respuesta alérgica a la penicilina de tipo no !mediato. 

a.- Abcesos 

b. - Ostiomelitis 

c. - Pericoronitis 

CONTRAINDICACIONES 

Esta contraindicado en pacientes alérgicos a las cefalosporinas 

EFECTOS ADVERSOS 

a.- Fenó111enos colaterales muy semejantes al de las penicilinas 

b.- Nefrotoxicidad (cefalotina principalmente) en relación dire.s, 



ta con el aumento de la dosis. 

e,- Enc.eialopatía (alucinaciones. nistagr.ius, 1:1ioclonia) en rela­

ción con el auiaento de la dosis. 

d.- Alteraciones hematolór;ic.ns ocacionales tal cor.to anémia her.io­

l!tic.a con Coombs positivo. 

e.- Alteración de transacinasas. 

f. - La cefalotina y la cefaloridinn pueden producir como efectos 

colaterales y reacciones secundarias lo siguiente: 

TROMBOSIS POR APLICACION ENDOVENOSA 

Por lo menos uno de cad.'.l cuatro pacientes que recibe estos fárma­

cos desarrolla trornboflebitis severa dentro de la pricera se~ana de adminis 

trada, o incluso antes. El por ciento aur.ienta al doble cuando se sobrepa-­

san las dos semanas de tratamiento. 

REACCION LOCAL POR VIA I.11. 

La administración intrnr.iusc.ular se acor.ipaña de dolor en el sitio 

de la inyección. 

DAflO RENAL 

Es mayor con cefaloridina que cafalotina. La signologia cor.i.pren­

de los hallazaos de diferentes grados de insuficiencia renal, así como los 

cambios en las zonas tubulares proximales. 

Se establece que la dosis r.cl~i!':L'l en adultos no cxcedJ de gr. al 

día, ya que la lesión renal esta en relación con la dosis. 

Debe evitarse asociar con otros fármacos con capacidad nefrotóx.í­

ca: (gentamicina, ácido etacrínico o fureseaide). 

El uso de estos antir.1icrobianos requiere de una \'igilancia estre­

cha de la función renal: 1..flujo renal plJsmático de 24 hrs .• urea creatin.i 

na y exámen general de orina y acuosidad en el sedir.iento en busca de cilin­

druria), 



DAÑO HEPAT!CO 

Ocasionalmente un reflejo indirecto de daño hepático es la elev!! 

ción de enzimas TGO, TG?, fosfatasa alcalina y rara vez aumento de bilirr!!. 

bina. 

SISTEMA NERVIOSO 

La administración intratecal de 100 mg. puede producir alucina-­

e iones, confusión, nistagmus y náusea. Ocasionalmente amaurosis y signol~ 

gía extra piramidal asociada a la aparición de exantema maculopapular. 

ALERGIA 

Las reacciones alérgicas son posibles con todas las cefalospori­

nas, variando ampliamente tal como sucede con las penicilinas: Urticaria, 

edema angioneurótico, eritema generalizado, exantema rnaculopapular y reac­

ciones locales en el sitio de aplicación. 

No todas las reacciones alérgicas a las cefalosporinas indican -

reacción cruzada, existen alérgias propias de las cefalosporinas. Las - -

reacciones cruzadas no son frecuentes. 

ANEMIA HEMOLITICA 

La presencia de este problema como resultante de un proceso int:l.!!. 

• ne es muy raro. El otro extremo, anemia hemolítica con combs positivo, -

como reflejo del agregado del fármaco a las células rojas es más frecuente 

y no requiere de un proceso antígeno-anticuerpo. 

TROMBOCITOPENIA 

No es frecuente; sin embargo es posible observarla sobre todo en 

aquellos individuos con exantemas importantes. Al suspender la administr!. 

ción se restablece el equilibrio. 
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CEFALORIDINA: ( Ceporan ) "Glaxo" en frasco ámpula de l gr., 

250 mg, 500 mg. con solvem.~. 

CEFRADWA: ( Veracef ¡ "Squibb" en capsulas de 250 y 500 mg. ,­

en tabletas de 1 gr. en frasco ámpul~,;. con 1 gr. y 500 mg. con 4 ml. de - -

diluente y en suspensión con O. 5 gr. 

CEFALEXINA: ( keflex ) "Lilly" polvo para solución bucal con -

125/5 ml. (frasco con 60 ml. j cápsula con 250 mg. tabletas de 1 y 500 -

mg. 

CEFALEXINA: ( Ceporex ) "Glaxo" cápsula de 250-500 mg .. suspen­

sión 125-250 mg. tabletas de l gr. 

CEFACLOR: ( Ceclor ) "Lilly" en cápsulas de 250 mg. suspensión 

con 250 mg/5ml. 

CEFOTAXIMA: ( Claforan ) ru:ipolleta con 500-1 gr. con diluente. 

CEFTRIAXotlA: ( Rocephin ) "Roche" frasco ámpula con 500-lgr. 

ampolleta con 2 ml. y 3.5 ml. de solución de lidocaina al 1%. 

DOSIS Y VIA 

KEFLIN.- Adultos 500 - lgr. cada k-6 hrs. vía i.m. o i.v. 

Niños lOOmg/kg cada 4-6 hrs. \'Ía i.m. o i.v. 

CEPORAN.- Dosis máxima diaria en adultos 6gr. vía i.\".. i.rn. 

subcutánea profunda. 

Dosis má1ima en niños 4gr. via i.m., i.v. y subcutánea 

profunda con función renal normal. 

VARACEF.- Adultos en dosis usual 250mg. cada b hrs. o 500 mg. 

cada 12 hrs. 

Niños en dosis usual de 25-SOmg/kg, cada 6-12 hrs. 

Vía oral e inyectable para los dos casos. 

KEFLEX.- Adultos, \'aria entre l-4gr. diarios, la dosis habitual 

es 250 r.1g. cada 6 hrs. vía bucal. 

Niños en dosis de 25-SOmg/kg. cada 12 hrs. vía bucal. 

CEPROREX.- Adultos en dosis de l-2gr. diarios divididos en 2-4 -

tomas por vía oral. 

~iiños en dosis de 25-60 mg/kg. am:ientando en casos gr!!_ 

ves hasta 100 mg/kg. al día por \'Íil oral. 



CECLOR.- Adultos 250 mg, cada 8-12 hrs. por vía oral 

Niños en dosis de 20 mg/kg. cada 8-1:! hrs. vía oral. 

CLAFORAN.- Adultos en promedio de 3 gr. dl día según la gravedad 

de lil infección vía intramuscular. 

Niños lactantes y recien nacidos en promedio de 50-100 

mg/kg. vía intravenosa cada 8 hr. 

NOTA: (No debe administrarse nunca la presentación de 

cloforan con lidocaina por vía venosa). 



PENICILINAS SEMISINTETICAS 

l.- AMPICILINAS Y FAJ!}IACOS ANALOCOS 

Ampicilina, hetaciclina, amoxicilina, ciclacilina, epicilina, metampici­

lina, pivar.ipicilina, bacampicilina ). 

Todos estos productos son similares, sus características se dis­

cutirán más adelante. 

ESTRUCTURA QUUIICA 

La modificación en la cadena lateral del núcleo 6 - aminopenici­

lánico. en el puente metilénico, de un radical amino, condiciona la preseJ!. 

cia de una serie de fármacos que "amplían el espectro" de la penicilina -

benzilica. 

Los diferentes productos han sido incluidos en el genérico de -

ampicilinas, esto tiene como fundamento el que los diferentes nombres no -

se acornpatlan de diferencias fundamentales. 

Las diferencias son sutiles: (absorción, niveles, adr.iinistra­

ción, depuración). 

Las ampicilinas son los fármacos que más se utilizan en nuestro 

medio en baSe a: 

Mejor espectro que la penicilina natural, facilita la administr,! 

ción por todas las vías, difusión y transporte a los diferentes órganos y 

tejidos, persistencia de niveles útiles terapéuticos; sin embargo hay más 

efectos colaterales, no son efectivas contra Pseudomonas, algunos gérmenes 

del grupo proteus, M. Pneumoniae ·y Stnph, aureus beta lactamasa positivos. 

1. - Antibióticos de elección en infección por los siguientes 
gérmenes: 

a). - Haemophilus influenzae 

b) .- Listeria monocytogenes 

e). - Proteus mira bilis 



d).- Las ampicilinas son activas contra las bacterias sensibles 

a la penicilina cristalina, además actúan contra algunos -

bacilos gram-negativos. 

Las ampicilinas son sin lugar a duda, los fármacos utilizados -

frecuentemente como "el mejor medicamento de elección" en una gran varie-­

dad de procesos infecciosos pediátri.cos y en adultos, sobre todo en aquellas 

condiciones infecciosas comunes como diarreas, infecciones repiratorias -

no especificadas en otitis media aguda, infección urinaria, o bien, en as.Q. 

ciación con otros antimicrobianos en procesos de gravedad variable como -

infecciones intrauterinas, septicemia con o sin componente meningoencefál! 

co, colangitis, listeriosis, fiebre tifoidea, ocacio~almonte gonorrea, pr.Q. 

filaxis en la ruptura prolongada de membranas y en endocarditis bacteriana 

subaguda. 

INDICACIONES EN ODONTOLOGIA 

Por su rápida difusión a los tejidos y por su gran antividad has 

teriena su uso dentro de le terapéutica odontológica ha sido de gran valor 

para el tretamie'lto de infecciones como: 

a).- Abcesos 

b) .- Osteomielitis 

c).- Profilaxia en endocarditis bacteriana subaguda. 

CONTRAINDICACIONES 

La ampicilina está contraindicada en pacientes con una historia 

de reacción de hipersensibilidad a las penicilinas. 

DERIVADOS AMPICILINICOS 

HEI'ACILINA.- La cual no está esterificada, sino que es un produf. 

to de la fusión con acetona, lo cual le permite una rápida y fácil absor-­

ción intestitnal, sitio en donde se transforma en arapicilina, las dosis -

son semejantes a las de la ar.ipicilina. 

Las concentraciones que se alcanzan, asi como la duración de las 

mismas no diferen substancialmetne de las de ampicilina. 
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ÁHOXICIUNA.- T:!ene una mayor absorción que las otras ampicili­

nas (casi todo el fármaco adm!nistrado por vía oral), esto se correlaciona 

con niveles circulantes un poco i;~iis del doble de ampicilina y duración 

mayor, lo que permite administrar eJ fármaco a dosis similares de la ampi­

cilina cnda 8 horas con absoluta segurit!=id. 

EPICILI~A.- Es un compuesto en el cual el anillo benzénico ha -

sido reemplasado por el anillo 1, 4 - cicloexadieniL Es ácido estable 

tiene la r.iisrna susceptibilidad a las beta loctamasas que la ampicilina, -

así mismo, el espectro antibacteriano, absorción, excresión y lig;ir protéi 

ca. No ofrece ventajas reales en contrn de infecciones comunes mejores -

que la ar.ipicilina y la arnoxicilina. 

PIVAMPICILINA.- Las concentraciones que se alcanzan con este -

deri\·ado esterificado, así como la duración de las mismas no difieren sub!!_ 

tancialmente de las ampicilinas. 

BACAMPICILINA.- Este producto 1-eto:dcarboxil es un ester de la 

ampicilina. SU novedad es la rápida conversión de ampicilina en la luz -

intestinal y en el suero. Se absorbe más del 95.t y permite que sus niveles 

máximos se alcancen en 45 min., esto es un poco más rápido que con la ampi 

cilina (pico máximo en aproximadamente 2 horas). 

i'a que tiene propiedades semejantes a la ampicilina. la ventaja 

al suplirla está en su administración oral cada 12 hrs. inten·alo que ase­

gura y garantiza la Misma eficiencia. 

CICLACILI~A. - Este compuesto es un derivado 6-( l aminociclohex!!_ 

no carboxamido) del ácido penicilánico, similar en muchos aspectos a la -

al!lpicilina. sin embargo hay que anotar que tiene aproximadamente un cuarto 

de la actividad en contra d(' Ecoli, un octavo contra P. mirabilis, y todas 

las Pseudomonas, Klebsiellas, y Enterobacter son resistentes. 

La ciclacilina alcanza niveles terapéuticos más pronto y más elE._ 

vados (cinco veces más) que la ampicilina a las mismas dosis. Su baja 

unión a proteínas (5-15%) le permite una rápida penetración a los diversos 

. compartimientos del organismo. 



META!>IPICILINA.- Las concentraciones que se alcanzan, así como -

la duración de las mismas no difieren substancialmente de las ampicilinas. 

FENOMENOS COLATERALES 

a),- La toxicidad es prácticamente nula. 

b).- La alergia con este derivado semisintético es igual que -

el de la penicilina ( verdadera alérgia al ácido 6-ar.iinopenicilánico ) . 

c). - La administración ininte,rrumpida de estos fármacos durante 

5 dias aproxil!ladamente, produce fenómenos de intolerancia ocasionados por 

las impurezas de preparación industrial o las productos de degradación 

intermedia; no es verdadera alérgia pcnicilinica. 

En general las manifestaciones se caracterizan por fiebre, erup­

ciones cutáneas maculopapulares, pruriginosas en la gran mayoría de casos 

y en ocasiones de tipa urticariano, además hay eosinofilia y elevación de 

lo fosfatasa alcalina. Estas manifestaciones desaparecen 12-24 horas des­

pués que se suspende la administración. 

Otros fenómenos colaterales que se observan con baja frecuencia 

pueden ser: ~efropatia, cristaluria cuando se usan dosis muy elevadas por 

v!a i. v,, elevación de transaminasa sérica glutamicao:otaloacética, agranul.Q_ 

citosis con monohistiocitosis, hipertensión endocraneana benigna y encefa­

lopatía. 

La posibilidad de que se presente agranulocitosis durante la - -

administración de ampicilina es un evento poco frecuente. 

Recientemente se ha acumulado mayor inforC1ación al respecto de -

la frecuencia de diarrea coincidente con administración oral de ampicilina. 

El fenómeno se presenta en el 103 en individuos que reciben estos fármacos 

por vía oral durante d días en procedía. En el último año se han documen­

tado microscopica e histológicacente 6 nuevos casos de colitis pseudor.ier.i-­

branosa por a::ipicilina. 
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Las posibles explicaciones o justi~icaciones de la enorne versa­

tilidad de las am?ic.ilinas, que conducen a su enorme utilización, podría -

ser: 

a).- Mejor difusión de la ampicilina a cocpartimientos como el 

liquido cefalorraquídeo, sinovial, amniótico. perfución placentaria, seer~ 

sión viliar, liquido en oido cedio, perfusión en tejidos infectados. 

b). - Posibilidad de utilizar cualquier vía de adcinistración -

garantizando niveles terapéuticos útiles. 

e). - Estabilidad de la vida oedia, con mucho, mayor que le de -

la ?enicilina natural. 

d). - Ampliación del espectro antiuac.teriano en funsión de gram­

positivos y negativos. 

e). - Las modificaciones estructurales a la molécula base no han 

alterado la baja toxicidad permitiendo administrar dosis elevadas. 

f). - Las ampicilinas son casi totalmente vulnerables a la pre­

sencia de betalactamasas. 

g) .- Las ampicilinas ciertamente superan a las penicilinas nat!!,. 

ral~s en muchos aspectos, sin embargo no debe olvidarse que igualmente su­

peran en varias veces el costo de un tratamiento con penicilina natural. 

DOSIS Y VIAS DE ADMINISTRACION 

Por via oral ¡nra infecciones leves las dosis varían de 50-100 -

mg/Kg en cuatro dosis al dia. La recomendación es utilizar las dosis más 

bajas. 

En infecciones graves la dosis varia de 100-200 mg/kg en 4 - -

dosis iguales, por vía endovenosa o intramuscular. No debe disolverse en 

soluciones para aplicación endovenosa intermitente su aplicación debe ser 

directa pero muy lenta. 

La ampicilina resiste la acidéz gástrica después de 500 mg. por 

via oral alcanza el nivel máxima entre 1-2 horas en concentraciones de 

1-3 mcg/ml, las que se sostienen 4-6 horas más conduciendo a un hecho prác 

tico: la administración oral debe ser de preferencia cada 6 horas. 



La administración parenteral (i.m/i.v.) de 50-100 mg/kg por vía 

parenteral, alcanza un máximo de concentración entre 15-30 minutos {50-150 

mcg/ml). para declinar rápidamente; a las 2-4 horas se ha eliminado de la 

. circulación el 60-703 y a las 6 horas practicamente no hay actividad -

menos de 1 mcg/ml ) • 

En neonatos por vía parenteral permite niveles máximos a dosis -

de 50-100 mg ( más de 200 mcg/ml en 10-20 mio. ) y percanecen niveles ele­

vados más allá de 12 horas (3-7 mcg/ml). 

La in1,.\!! ..... mayoría de las llamadas· cepas bacterianas sensibles, 

requieren una concentración mínima inhibitoria de ampicilina que varia de 

0.02 a 1.0 mcg/ml. En realidad las dosis a intervalos que se utilizan en 

la práctica son !.-12 veces mayores que la CMI. 

Las cepas que han mostrado diferentes grados de resistencia a -

las ampicilinas teniendo como mecanismo de producción de betalactamasas -

requieren en ocasiones aumentar más de 10 veces la CMI; esto ha dado como 

resultado el que se busque fármacos que resiste la acción de esas enzimas, 

y que más adelante trataremos. 

PRESENTACIONES COMERCIALES 

AMPICILINA ( Pentrexil, Pembritin ) capsulas de 250-500 mg: pol­

vo pa suspensión' con 125-250 mg/ 5 ml. Frasco ámpula con 500 mg. y l. O gr. · 

para aplicación i. v. ó i.m. 

AMOXICILINA ( Penamox ) cápsula 250 y 500 mg. polvo para suspe!!. 

sión con 125 y 250 mg/ml. 

BACA.'!PICILINA Penglobe ) , Bacampicin ) Presentación en table-

tas con 400 mg. 

TALAMPICINA (Taclin), Comprimidos de 250-500 mg. 
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LINCOMIL:rNA Y CLINDAf!ICINA 

Aunque algunos efectos adve1·~'>s producidos por la lincomicina y 

la clindamicina hnn limitado su empleo rutina.ria, varias propiedades úni­

cas hacen estos fármacos excelentes compuestos para unas cuantas indicnci~ 

ncs especificas tanto en medicina como en Odontología. Debido a que sus -

propiedades farmacológicas son similares estos dos antibióticos serán tra­

tados juntos. 

Las lincocinamidas no son part'? estrictamente de los macrólidos. 

Ul lincomicina es una dcri vado del aminoácido ácido Lrans-1-4-n­

propilhigrínico combinado con una parte oc tosa azufrada. 

La clindamicina se produce por intercambio del grupo hidroxilo -

con un átomo de cloro en C7 de la molécula de lincomicina. 

SIVEL DE ACCION Y ESPECfRO 

A bajas concentraciones, la lincomícina y la clindarnicina prese!l_ 

tan actividad bacteriostática: sin embargo, la acción bactericida se pre-­

senta a concentraciones más altas, el espectro antibacteriano de la línco­

micina y lo clindamicina corresponden a la de la eritromicina y la penici­

lina natural. 

I~;DICACIONES 

1.- Desde un punto de vista estricto, son antibióticos de segu!!. 

da elección para infecciones severas por: 

a. - Anaerobios 

b,- Staphylococcus aureus 

c.- Y de prefc.rencia si hay alguna alérgia a la penicilina 

d.- Tienen buena acción contr=i Staphylococcus 13.ureus coagulosa 

positivos, sin embargo, no son mejores que las isoxazolil penicilinas o -­

las cef alosporinas. 

e.- La clindamicina es un extraordinario fármaco en contra de -

todos los anaerobios. Sl' 3cción fundamental está en las infecciones tales 

como: 



a). - Infecciones respiratorias gro.ves (abcesos pulmonares, emp! 

mas, etc.) 

b). - En infecciones abdardna1es generales y ginecológicas. 

La clind11micina es mejor que la penicilina natural, el cloranf~ 

nicol, el metronidazol o la rifamicina en infecciones por B. fragilis. 

rnDICACIONES EN ODONTOLOGIA 

En condiciones normales sólo tienen unas cuantas indicaciones -

para su empleo en infecciones bucodentalcs: 

a. - Ostcitis purulenta 

b, - Osteomielitis 

c. - También como fármaco de elección en caso de alérgia a la -­

penicilina. 

CONTRAINDICACIONES 

Hipersensibilidad a la droga, e infecciones por hongos. 

FENOMENOS COLATERALES 

a.- Irr'itación gáctrica 

b.- Erupciones cutáneas 

c.- Hepntotoxicidad con ictericia colestática (Ocasional\ 

d.- Irritación del endotelio vascular (flebitis) 

e. - Colitis pseudomcmbranosa. El mecanismo es la selección de 

floras 1 dando oportunidad al sobrecrecimiento de Clostri­

dium difficile, el cual produce uan exoto:dna la que es re~ 

pensable de los fenómenos locales: diarrea, con diferentes 

grados clínicos y lesiones histopatológicas de colitis pse.!!. 

domembranosa. 

ABSORCION DESTINO Y EXCRESION 

La lincocicina y la clindamicina se absorben en el tubo digesti­

vo. Pero la absorción de la lincomicina es pobre; varía sólo 25-30~ de -
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una dosis administrada por vía bucal, incluso en estado de ayuno. 

La presencia de alimento inhibe considerablemente la absorción -

de lincomicina. Por el contrario, la clindamicina se absorbe en más del-

95%, aún cuando se haya ingerido con alimentos. 

Por estas razones es recomendable que la lincomicina se adminis­

tre por vía intramuscular y la clindamicina por vía oral para alcanzar co.n. 

centraciones plasmáticas por encima de la concentración mínima inhibitoria, 

La lincomicina y la clindamicina se distribuyen bien en los teji 

dos y liquidas corporales excepto el liquido cefalorraquídeo. 

la excelente penetración de estos antibióticos al hueso es de -

particular interés. Las concentraciones intraóseas del fármaco activo pu~ 

den ser casi iguales a las plasmáticas: Estos antibióticos son por tanto 

excelentes fármacos para el tratamiento de infecciones óseas como: Osteo­

mielitis y osteitis purulenta. 

Hasta cierto grado el higado metaboliza la lincomicina: la clin­

damicina se biotransformn en mayor magnitud, siendo la mayor parte d~l fá!,. 

maco eliminado en las heces como mctabolitos activos e inactivos. La - -

escresión biliar es la principal vía de eliminación de estos fármacos. 

Par tanto la insuficiencia hepática incrementar notablemente su vida media 

y puede ser necesaria la reducción de la dosis en paci~ntes con enfermedad 

hepática. 

Ya que el fármaco activo, así como sus metabolitos, aparecen en 

las heces después de su administración por vía bucal o parenteral, estos -

antibióticos pueden producir alteraciones importantes en la microflora - -

intestinal, que algunas veces dan lugar a super infecciones. 

VIA Y DOSIS 

a.- Via oral.- Infecciones no graves a dosis de 30-60 mg/kg/día 

en 3-4 tomas iguales. 



b.- Via i.v. ó i.m. Infecciones graves 10-20 mg/kg/dia cada 8-

12 horas. 

PRESENTACIONES COMERCIALES 

LINCOmCINA ( Lincocin ) cápsulas con 500 mg, jarabe con 25.0 mg/ 

5 ml. parenteral con ampolletas de 300 y 600 mg. 

CLINDAMICINA ( Dalacin C ) cápsulas con 150 mg. granulado con -

75 mg/5 ml., gotas con 50 mg/ml. parcnteral con ampolletas de 300 y 600 mg 

/el. para aplicación i .m. ó i. ,. , 

Dosis oral 10-20 mg/kg/dia en 3-4 tomas iguales cada 6-8 horas -

Parenteral 25-40 mg/kg/día dividida la dosis cada 6-8 horas. 

Ambos fármacos por vía i. v. deben diluirse previamente. 
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ERITROMICINA 

La eritromicina está compuc.:ita por un núcleo macrociclo de lac.t2_ 

na al cual están unidos varias cetonas y ~minonzúcares. 

Otros miembros de los macrólidos son: 

n).- Espiramicina 

b) .- Oleandomicinn 

e).- Carbomicina 
NO SON MEJORES QUE LA ERITROfüCINA 

di.- Ki tasamic ina 

La eritromicina se presenta en diferentes salP.s, las cu:iles - -

varían fundamentalmente en su absorción por via oral, tales como: 

a).- Eritromicina base 

b).- Estearato 

e). - Etilsuccinato 

d). - Estolato 

Por via parenteral: 

a).- Lactobionato 

b). - Gluceptato 

e). - Etilsuccinato 

Su administración es sumamente dolorosa. 

De .todas las eritromicinas, la que se absorbe con más eficiencia 

es el ESTOLATO, alcanza los mejores ni\·elcs circulantes y permanentes, ya 

que su eliminación es lenta. La asociación con colestasis intrahepáticas 

ha licitado mucho su uso. 

ESPECTRO Y NIVEL DEL ACCION 

Las eri tromicinas se consideran como fármacos de espectro inLer­

medio. Son antibióticos que cubren el mismo espectro que la penicilina 

natural, con la diferencia de que esta es bacteriostática. 



INDICACIONES 

Su principal indicación es en aquellos pacientes que presentan -

hipersensibilidad a las penicilinas. 

t.- Antibiótico de elección en infecciones causadas por los - -

siguientes aéraenes: 

a.- Bordetella pertussis 

b. - Mycoplasma pneumoniae 

e. - Legionella pneumophila 

d. - Chalamydia trachomatis 

e. - Campulobacter fe tus 

f.- Ureaplasma urealyticum 

Este medie.amente también es útil en la profilaxia contra endocar. 

ditis bacteriana en pacientes alérgicos a la penicilina, sobre todo en pr.2_ 

cesas producidos por cocos gram-positivos, bacilos grampositivos y clostr.!, 

dios. Igualmente son especificas asociados a sulfonamidas en el manejo de 

la otitis aguda. 

INDICACIONES EN ODONTOLOGIA 

La eritromicina ocupa un segundo lugar en el tratamiento de las 

infecciones dentales por varias razones: 

Es generalmente bacteriostática más que bactericida, se puede -

desarrollar rápida resistencia y es ligeramente inferior a las penicilinas 

para erradicar la mayor parte de infecciones bucodcntales. 

Sin embargo la en.tromicina constituye un fármaco alternativo -

excelente para el tratamiento de infeccio~es en pacientes alérgicos a la -

penicilina: en tales circunstancias, le eritromicina se convierte en el -

fármaco de elección contra la mayor parte de microorganismos aeróbicos 

grao-positivos y bacterias anaeróbicas. 



La eritromicina ha sido 

infecciones bucales como: 

a.- Pericoronitis 

b.- Abccsos periapicales 

c.- Abcesos periodontales 

d.- Celulitis 

e,- Quistes infectados 

f.- Osteitis purulenta 

g.- Estomatitis de Vincent 

CONTRAINDICACIONES 

Está contraindicada en pacientes hipersensibles a la sal, enfer­

medad hepática y acné. 

IBNOMENOS COLATERALES 

a.- Irritación gástrica (nauseas, vómito y diarrea) 

b.- Ictericia transitoria (colestática) relacionada con la 

dosis, acompañada de dolor abdominal, fiebre, prurito y he­

pamegalia. 

e. - Erupciones cutáneas 

d.- La aplicación intramuscular es sumamente dolorosas, con fr~ 

cuencia, hay irritación local y formación de abe.esos estér.!_ 

les, La apliC.ación endovenos es mej ar tolerada. 

e. - Ototoxicidad 

ABSORCION DESTINO Y EXCRESION 

Normalmente la eritromicina se ad.ministra por \'Ía bucal, pero la 

absorción del fármaco activo depende de la protección de la eritomicina -

por la destrucción debida a la acidéz del contenido gástrico. 

Este fármaco está manufacturado en forma de cápsula o tabletas -

con capa protectora del ácido (preparaciones con cubierta entérica) o como 

sales insolubles en agua (este ara to) y ésteres ( etilsuccinato, estola to). 
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La eritromicina se distribuye bien en la mayor parte de los tej.!, 

dos blandos. No atraviesa con facilidad la barr•Jra hematoencefálica, 

excepto en presencia de inflamación meninqea, en cuyo caso la concentra-­

ción de eritromicina puede alcanzar 25~ de nivel plásmico. 

La eritromicina penetra bien en los abe.esos y atraviesa la barr~ 

ra placentaria; las concentraciones plasmáticas fetáles alcanzan 20% de -

los valores que presenta la madre. 

En presencia de funsión hepática normal, la eritromicina se con­

centra en el hígado y se ese.reta en la bilis, principalmente en forma act! 

va. Las concentraciones fecales pueden alcanzar 0.5 mg/g después de la -

administración por vía bucal de dosis elevadas. Henos del 5% de una dosis 

de eritromicina se escreta inalterada en la orina, y el antibiótico puede 

ser utilizado con seguridad en presencia de disfunción renal. 

OOSIS Y VIA DE ADMINISTRACION 

Normalmente se administra por vía bucal 1 no existe indicación -

formal para su uso parenteral. Las presentaciones orales son variadas, la 

dosis usual de culaquier preparación contra gér1:1enes sensibles es de - - -

30-40 mg/kg/dia, repartida en 'tres a cuatro tomas iguales. 

PRESENTACION COMERCIAL 

Estolato de eritromicina (ILOSONE) cápsula de 250 y tabletas de 

500 mg. suspensión con 250 mg/5 ml., gotas con 100 mg/ml. 

Etilsuccinato de eritromicina (PANTOMICINA) gránulos para suspe!!. 

sión con 125 mg/ml. gotas con 100 mg/ml. ampolleta de 50 y 100 mg. 

Espiramicina (PROVAMICINA) caja con comprimidos conteniendo 

500 mg. 

La indicación de este macrólido es fundamentalmente en el manejo 

de la toxoplasmosis, bien sea como tratamiento o como profilaxis. 

Dosis 50 mg/kg/ día. 



·'·I 

TETRACICLINAS 

Las tetraclclinas contienen un núcleo de hidronaftaccno que es 

común a la unión de cuatro anillos. En este núcleo se realizan cambios -­

estructurales que modifican su estabilidad y propiedades farmacológicas. 

Los diferentes derivados presentan ligeras diferencias en las 

propiedades farmacológicas, como diferencias en absorción. unión a proteí­

na, metabolismo, e:tcresión v el grado de actividad contra microorganismos 

sensibl~s. 

'....as t.~t.raciclinas forman sales de sodio y clorhidrato soluble -

en agua. La base anhidra y las sales son relativamente estables, pero las 

soluciones de tetraciclinas sufren con rapidéz descomposición a temperatu­

ras elevadas o a pH alcalinos. 

ESPECTRO Y MODO DE ACCION 

Las tetraciclinas son un grupo de antibióticos bacteriostáticos 

de amplio espectro. Las tetraciclinas pueden dividirse en aquellas de pri 

mera generación (o de corta acción) tales como la oxitetraciclina y la - -

cortetraciclina, asi como las de segunda generación (larga acción) como la 

doxiciclina y la m"inociclina, las cuales tienen una mayor hidrosolubilidad 

lo que les facilita su mejor difusión tisular. Estas nuevas tetraciclinas 

han cobrado actualidad debido a su acción en contra de nuevos patógenos -

conocidos como C. trachomatis, G. vaginalis y practicarnente todas las bac­

terias involucradas en las llamadas enfermedades de transmisión sexual. 

Se debe ser cauto en sobreestimar la acción de las tetracicli-­

nas. Ciertamente tienen acción en contra de casi todos los gram-positivos 

gra.m-negativos, anaerobios, algunas micosis y protozorios, sin embargo 

esta versatilidad puede ser mal entendida y pésimamente manejada. 

INDICACIONES 

!.- AllTIBIOTICO DE ELECCION EN DFECCIONES POR LOS SIGUIE.':TES 
GERMENES: 



a. - Brucella sp. 

b. - Vi brio cholerae 

c. - Rickettsía 

d. - Francisella tularensis 

e.- Chlarnydia trachomatis 

f.- Chlamydia psittaci 

g.- Seisseria meningitidis 

h. - Legionella pneumophila 

i.- Haemophilus ducreyi 

j. - UreaplasIM urealyticum 

k. - Pseudomonas pseudomallei 

1.- Staph. aureus (profilaxis en pacientes con acné) 

ra.- Diarrea del turista 

I~DICACIO~ES EN oom;TOLOGIA 

La utilidad de los derivados de tetraciclinas en el tratar.liento 

de infecciones dentales es en extremo limitado. En el mejor de los c.3scs, 

estos fármacos son de tercera elección para utilizarse en infecciones der.­

tales. con la única excepción de Gingivitis ulcerativa necrosante aguda. -

En algunos casos especiales para evitar la periodontosis juvenil recrude-­

cente. 

CONTRAINDICACIONES 

Por sus efectos adversos sobre el hueso y diente durante el - -

embarazo esta contraindicada su administración, asi como en la lactancia -

y en niños de hasta 8 años de edad. 

Las tetraciclinas inhiben la o.bsorción de hierro; interfieren -

con la acción bactericida de las penicilinas: aumentan la acción de los -

anticom;ulantes. Los antiácidos que contienen magnesio. hidroüdo de alu­

minio, o carbonato de calcio. la leche o los refrescos de cola, disminuyen 

o bloquean la absorción de las tetr?~iclinas. 



FENOMEJ;os COLATERALES 

a. - Náusea, vómi t.o, diarrea 

b.- Fiebre medicamentosa 

c.- Erupciones cutáneas 

d.- Vaginitis 

e.- Proctitis 

f. - Glositis 

g. - Depósito anormal en dientes y huesos 

h.- Leucocitosis, linfocitos atípicos 

i.- púrpura trombocitopénica 

j. - Hipertención endocraneana 

k.- Flebitis 

l.- Hepatotoxicidad (colestacis) 

m.- Fa.vorece la aparición de superinfecciones 

n.- Paso transplacentario con afección al producto in-útero. 

ABSORCION DESTINO Y EXCRESlO~ 

Las tetraciclinas se absorben bien por ví::i. oral; las r.iejores -

son la doxiciclina y la tetraciclina base: la cenar es la clortetracicli-­

na. Se absorben mejor sin alimentos, alcanzan niveles óptimos para las -

cepas sensibles, sin embargo la resistencia a estos fármaco$ es muy fre--­

cuente. Las cepas sensibles rápidamente adquieren resistencia en pro;lor-·­

ción importante (20-40%) de cepas sensibles se han resistentP.r; da.c:puf..,. flp 

un tratamiento). La resistencia es "especial''. inhilir:-ndo el tr[jnsportc -

de las tetraciclinas a su sitio de acción en el citopla.sraa bacteriano. 

La resistencia es cruzada con casi todas las tetraciclinas {excepto aiinoci 

clina). 

Las tetraciclinas se absorben con facilidad, en el di;ode:no. 

Hay que tomar en cuenta la administración de alimentos, leche. cationes d.!, 

valentes y tribalentes, los cuales disminuyen su absorción. Las t.etraci-­

clinas de segunda generación no son afectadas. 



Una dosis de oxitetraciclina de 500 mg. alcanza su pico máximo 

a los 30 min. con concentraciones de 4 l'lCg/ml, la clortetraciclina a las -

mismas dosis alcanza una concentración de 1.0 mcg/ml. La doxiciclina y -

la minociclina en una dosis de 200mg. alcanzan concentraciones de 2.5 mcg/ 

ml. La vida media de una dosis es de aproxir.iadamente de 12-18 horas, - -

después de dosis múltiples aumenta de 18-22 horas. Este conocimiento j us­

tifica la administración cada 12-24 horas, garantizando niveles séricos -

terapéuticos. 

las tetraciclinas penetran en diferentes cantidades a muy dife­

rentes líquidos corporales y tejidos: Bilis, higado, pulmón, próstata, 

orina, LCR, cerebro, hueso, pasan a la placenta a dosis importantes como -

para afectar al producto. Deben evitarse en niños menores de 8 años, cuan. 

do ya se haya establecido su dentición permanente. 

OOSIS Y VIA DE ADMINISTRACION 

a),- Vía oral de oxitetraciclina y clortetraciclina 25-50 mg/­

kg/ dits, repartiendo la dosis en 3-4 tomas. 

b).- Procesos graves vía i.v. de ambos fármacos, 10-15 mg/kg/­

día en 2-3 dosis iguales. 

e).- Administración i.m. de ambos fármacos, 10-25 mg/kg/día en 

dos dosis con intervalo de 12 horas. Esta vía no permite buena absorción, 

lo que dificulta alcanzar niveles séricos importantes u óptimos. 

d).- Doxiciclina y Minociclina, dosis inicial en procesos ser.i 

cos de 200 mg cada 12 horas vía oral. 

e).- Profilaxis del acné, cualquiera de los fánnacos (se pre­

fiere minociclina) a dosis de 100 mg al día. 

Existen innumerables derivados de las tetraciclinas. En gene-­

ral, el clínico puede seleccionar cualquiera de ellos. 



PRESE~TACION COl!ERCIAL 

Existe innumerables derivados de las tetraciclinns. En general, 

el clinico puede seleccionar cualquiera de ellos. 

Tal vez una guía para su selección podria ser la liga a prote!-­

nas. Esto no es estricto. 

CLORHIDRATOS DE CLORTETRACICLINA ( Auremicina ) 

Grageas de 50 y 250 mg, polvo para disolver, cada cucharadita de 

3 gm contiene 30 mg. ungüento dérmico y oftálmico. 

Su unión a proteínas es de 40-sm:, es la menos estable de las t~ 

traciclinas. 

OXITETRACICLillA (Terrnmicina), cápsula con 250 mg; jarabe con -

125 rng/5 ml: parenteral i.m, con 50, 100 y 250 mg; i.v, con 250 y 500 mg.: 

ungüento tópico y oftálmico, solución óptica y trociscos con 15 mg. 

Su unión a proteínas es en promedio del 20~ 

FOSFATO DE TETRACICLI)/A ( Senociclin ) cápsulas de 250 mg: inyes_ 

table de 150-300 mg, con solvente, 

Su unión varia de 20-40%. 

DEMETILCLORTETRACICLINA Ledermicina ) grageas de 30 O mg, . 

Su unión a proteinas es del 40~ en promedio. 

MINOCICLINA ( n1nocim ) , grageas con 100 mg. su unión a protei-­

:ias es m:iyor al 80%. 

DOXICICLINA ( Vibramicina ) , cápsula de 100 mg, su unión a pro-­

te!nas es mayor del 80::, sin embargo, por ahora es la tetraciclina más - -

eficiente cuando se ajusta el cl!nico a sus indicaciones precisas. 

DERIVADOS PROAMPICILINICOS 

CARSE~ICILINA Y UREIDOPENICILINAS 



'Las carbcnicilinas t:on producto de la modificación en la cadena 

lateral del ácido 6-aminopenicil&.'lito, en donde se ha introducido un radi­

cal carboxilo. 

La acción antimicrobiana de la carbcnicilina es bariable en rel.,! 

ción a H. influcnzae. con cuatro veces menos eficientes que las ampicili-­

nas, lo mismo cuede decirse de ~. gonorrhoeae y otras bacterias producto-­

ras de betalactamasas. 

Tienen acción en contra de Staph. aureus beta lactamasa positivo, 

sin embargo, son inferiores a otros fárracos antiestafilococc1cos. Lo 

mismo puede decirse en relación de Strcp. pyogenes, Strep, neumoniae. - -

Strep, grupo B. Strep, viridans. 

Las bacterias grar.t-negativas que son inhibidas con diferente ef! 

ciencia tales como E. coli. Proteus, Entcrobacter, Klebsiella y Serratia,­

algunas enterobacLcrins ccr.to Shigella ":! Salmonella. 

Las carbenicilinas son inacti\·adas por las beta lactamasa de - -

Klebsiella, así como las incluidas en el grupo reconocido como beta lacta­

masas TE.'t o Richrnond Ilia, así mismo por las o::or:a-beta lactamasas. 

Se ha demostr.Jdo que las carbenicllinas tienen 1ma buena acción 

sinérgica cuando se asocian con otros f5rciacos coco los amino~lucósidos. 

Esto es particularmente importante en contra de Pseudomonas. 

cenos eficien.tes en contra de enterobacterias, y buena en contra de Strep. 

faec::ilis. 

Este siner:;ismo, sin enbanzo ·:aria de una cepa a otra. 

r::DIC.\CIO~!E:: 

a). - Pesudomonas .1eruginosa ( siempre que sea posible obtener -

concentraciones séricas mayores de 50-60 mcg,'ml. 

-b). - Proteus indol posith"•). 

e).- ~or;;anella. 

J). - Pacientes con f ibrosis quístíca, neutropénicos o bien cau-
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sando septicemia en huéspedes inmunocompremetidos o infecciones localiza­

das en esos mismos individuos tales·.como pneumonia, endocarditis, lesiones 

de piel y mucosas. 

INDICACIONES EN ODONTOLOGIA 

No existe una indicación formal para su uso en Odoltologia, aun­

que como derivado ampicilínico podría llegar a usarse. 

FENOHENOS COLATERALES 

a.- Similares a las demás penicilinas 

b.- Nefrotoxicidad en relación con el aumento de la dosis (ne­

fritis intersiticial). 

c. - Alteración de las transa.minases. 

d.- La carbenicilina es una sal disódica, contiene 4, 7 a 5.2 

mEq de sodio por gramo. 

e.- Puede funcionar como anticoagulante, interviniendo la con­

versión del fibrinógeno a fibrina ( neutropenia ) • 

f. - Su administración produce dolor, relacionado con una rápida 

aparición de flebitis. 

g. - Neurotoxicidad. 

h. - Hepatotoxicidad. 

Como un resultado de las altas dosis que se utilizan, es necesa­

.rio tener en mente la carga de sodio, ya se ha informado de casos de edema 

pulmonar agudo en individuos con insuficiencia cardiaca. 

Es posible igualmente tener casos con hipocalcmia semejantes a -

los escritos en penicilina natural. 

Algunos pacientes han mostrado con grandes dosis, reacciones - -

neurotóxicas caracterizadas por convulciones. 

Recientemente se ve con más .frecuencia fenómenos de tipo hemato­

lógico con sangrado, sobre todo en indi~iduos con algún grado de insuficieE., 

cia renal. 
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Las manifestaciones son: púrpura, sangrado a partir de membranas 

mucosas. epistaxis y sangrado en los sitios de inyección o en el área de -

procedimientos quirúrgicos menores. 

CONTRAINDICACIONES 

Está contraindicado habitualmente en pacientes que tienen antec~ 

dentes de alérgia a la penicilina. 

Es aconsejable practicar estudios periódicos para detectar dis­

funciones organosistémicas, incluyendo el sistema renal, hepático y hemat.2, 

poyético, durante terapéuticas prolongadas. 

Deberá tenerse en cuenta que pueden surgir organismos resisten­

tes, tales como especie de Klebsiella J de Serratia, las cuales pueden ca.!:!_ 

sar una super infección. 

ABSORCION DESTINO Y EXCRESION 

La carbenicilina se administra por via parenteral, debido a que 

no se absorbe en el tubo digestivo. Su penetración a los liquidas es - -

igual que el de la ampicilina. Tiene una vida media plasmáticas alrededor 

de 1 1/2 horas, no tiene una afinidad considerable a las proteínas séricas 

y es excretada en forma imalterada en altas concentraciones por la orina. 

Después de una dosis i.m. de 0 .. 5 a 2 gr. pueden alcanzar concen­

traciones urinarias de 1000-5000 mcg/ml. 

DOSIS Y VIAS DE ADMINISTRACION 

Cada vez con más frecuencia se aislan cepas de Ps. aeruginosa -

que requieren concentraciones séricas de 200 mcg/ml. e incluso más. 

Las dosis varían de 400-600 mg/kg/día repartida en 4-6 dosis, 

cada 4-6 horas. 

En adultos la carbenicilina usualmente se administra en dosis de 

24-40 gr. por día, que corresponde a 400-600 mg/kg/dia. La dosis se di vi-



de en aplicaciones cada 4 horas directa y durante 15-30 minutos. 

En infecciones urinarias la dosis general varía de 50/100 mg/kg/ 

dia, dividiendo la dosis cada 6 horas. 

En neonatos varia de 50-75-100 mg/kg/día cada 8 horas. 

PRESENTACIONES COMERCIALES 

CARBENICILINA ( Geopen y Carbecin ) frasco ámpula con 1 gr. 



AMINOGLUCOSIOOS 

ESTRUCTURA QUIMICA 

Los antibióticos aminoglucósidos consisten en aminas azucares 

unidos por ligaduras glucosidicas. Cada uno posee una estructura ciclica, 

un anillo alifático que contiene grupos hidroxilo y amino. 

La estructura aminociclitol es parte del aminoglucósido, Los -

amino glucósidos son hidrosolubles y estables en un amplio limite de pH, -

son notablemente resistentes al calor y soportan temperaturas de ebulli-­

ción. 

ESPECTRO Y MODO DE ACCION 

Los aminoalucósidos son considerados bacLt:,:1cidas y de amplio _ 

espectro. Todos muestran actividad óptima a pH de 7. B a 8. 5 y son consid~ 

rablemente menos activos a pH de 6 o menos. 

PRESENTACION GENERICA 

a).- Estreptomicina 

b).- Kanamicina 

e).- Gentamicina 

d).- Tobramicina 

e).- Amikacina 

f).- Dibekacina 

g).- Neomicina 

INDICACIONES 

ESTREPTOMICINA. - El primero de· los integrantes de los aminogl!!_ 

cósidos, de acuerdo. a su azúcar constituyente se incluye en el grupo de 

estreptidinas. Al igual que los otros grupos no se absarbe por via oral.­

Su sal con menos efectos colaterales es el sulfato de estreptomicina. A 

dosis habituales alcanza concentraciones eficientes para la mayorla de my­

cobacterias, as! como otros grupos bacterianos. 
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La estreptomicina es el antibiótico de elección en infecciones 

por los siguientes gérmenes: 

a).- Hycobacterium tuberculosis 

b),- Brucella cp. 

e).- Streptococcus faecalis 

d).- Streptococcus viridans 

e).- Franciscella tularensis 

f). - Yersinia pestis 

Aún cuando tiene acción sobre gérmenes gram-positivos y negati­

vos su uso no está indicado, ya que hay fármacos específicos de mejor - -

acción menor toxicidad. 

Su uso más difunc\ido es en tuberculosis; sin embargo, es base -

para el manejo terapéutico de otros padecimientos: 

Brucelosis. - En asociación con alguna tetraciclina. 

Endocarditis bacteriana por Streptococcus faecalis - asociada -

con una penicilina natural o ampicilina. 

Recientemente en infecciones severas producidas por H. influen­

zae resistente a cloranfenicol y ampicilina, se está utilizando estreptom.!, 

cina-sulfonamidas con buenos resultados, sin embargo, no es mejor ni más -

libre de toxicidad que los nuevos betalactámicos. 

INDICACIONES E..'l ODONTOLOGIA 

la estreptomicina combinada con penicilina G sólo tiene una 

aplicación odontológica. 

La protección profiláctica en pacientes con válvulas o articul,2. 

e.iones artificiales contra bacteriemias causadas por procedimientos. El -

empleo racional de esta combinación de fármacos se basa en que la estrept,2_ 

micina y la penicilina tienen un efecto sinérgico contra estreptococos - -

viridans y enterococos transitorios en la cavidad bucal. 

CONTRAINDICACIONES 

Tener cuidado en pacientes con padecimientos renales, no ecplea!. 



se en pacientes que reciban drogas curarizantes y durante el embarazo por 

inducir sordera en el feto. 

EFECTOS COLATERALES 

a.- Otoxicidad.- Transtornos vestibulares con vértigo y sorde­

ra. 

b.- Erupciones cutáneas discretas. 

c.- No se use en instalaciones peritoneales o cavidad pleural, 

produce bloqueo neuromuscular. 

d.- Agranulocitosis y anémia aplá.stica. 

e.- Dolor e irritación en el sitio de la inyección. 

ABSORCION DESTINO Y EXCRESION 

La estreptomicina se absorbe muy poco del tracto gastrointesti­

nal y debe ser administrada por vía parenteral, gel"leralmcnte por vía intr!_ 

muscular, Se distribuye bien en la mayor parte de los tejidos y liquidos­

corporales, pero cantidades importantes ingresan al líquido cefalorraquí­

deo sólo en presencia de inflamación de las meninges, y aún entonces las -

concentraciones que se alcanzan pueder. ser insuficientement:e terapéuticas. 

ALrededor del 30% de la estreptomicina en el plasma está unida a proteínas 

plasmáticas. 

La estreptomicina se excreta en grandes cantidades inalteradas 

por filtración glomerular; alrededor del 60% de una dosis administrada •Pi!. 

rece en la orina en 24 horas. En presencia de deficiencia renal se pueden 

alcanzar concentraciones tóxicas de estreptomicina que dan lugar a toxici­

dades graves dependientes de las dosis. 

PRESENTACION COMERCIAL 

ESTREPTOMICINA "S" Lakeside (solución inyectable) 

OOSIS Y VIA 

Adultos.- Se recomienda la administración intramuscular de 0.5 



a 2 gr. diarios, dependiendo de la severidad de la infección. 

En lesiones tuberculosas t!eberá iniciarse el tratamiento con 

1 gr. diario. 

Niños.- 20 mg/kg dependiendo de la severidad del caso. 

KANAMICINA 

La kanamicina forma parte del grupo de aminoglucósidos con des.2. 

xiestreptamina, es un compuesto hidrosoluble, semejante a la estreptomici­

na pero menos efectivo contra tuberculosis. 

ESPECTRO Y NODO DE ACCION 

La kanamicina es un aminoglucósido bactericida y de amplio espe_s 

tro, activa contra muchos bacilos gram-negativos, con excepción de Pseudo­

monas aeruginosa. 

gérmenes: 

INDICACIONES 

1. - Antibiótico de elección en infecciones por los siguientes 

a).- E. coli (septicemia, meningitis) 

b).- Klebsiella (septiceciia, meningitis) 

e).- Proteus (no mejor que carbenicilino) 

d). - Enterobacter (infecciones cruzadas) 

Cada vez con más frecuencia aparecen cepas de estos gram-negati 

vos que son resistentes a la kanamicina, principalmente de Klebsiella y -

proteus. 

INDICACIONES EN ODONTOLOGIA 

Se emplea en infecciones por gram-negativos: en abcesos, osteo­

mielitis y heridas infectada5. 

CONTRAINDICACIONES 

Pacientes alérgicos a la kanamic:ina, antecedentes de daño al ne.r.. 



vio auditivo por drogas ototóxicas, insuficiencia renal, urel'lia. 

EFECTOS COLATERALES 

a).- Oto toxicidad 

b) .- Nefr,,toxicidad 

e).- Fenóocnos curarizantes 

d) .- Neurotoxicidad 

e).- Prun.to, fiebre por medicamentos 

lll!SORCION DESTINO Y ESCRESION 

Igual que otros aminoglucósidos, la kanamicina se absorbe mal -

por el tubo digestivo normal y sólo aparece un 2X en la orina. Cuando se 

administro por vía parenteral, alcanza valores séricos urinarios altos. 

Después de una dosis de 1 gr. las concentraciones máximas son de unos 20uh 

ml. en suero. Sus valores en el liquido cefalorraquideo son bajos cuando­

las meninges no estan inflamadas, pero aumentan si hay meningitis. La ka­

namicina penetra en los liquidas orgánicos, incluyendo el sinovial~ pleu­

ral, periLoneal y la bilis. Después de la administración de una dosis ún.!. 

ca, se recupera en la orina un 50-75% del fármaco en las primeras 24 horas 

PRESE.~TACION COMERCIAL 

. 
HELBERKAN. - Solución inyectable con 1 gr. de sulfato de kanami-

na. 

KANALEN.- Solución inyectable con gr. de sulfato de kanamic.!. 

na. 

KANTREX.- (INFAN) de 75, 500 mg. y un 1 gr. solución inyectable. 

DOSIS Y VIA DE ADllINISTRACION 

a).- Procesos graves sistémicos, en aplicación intramuscular -

o bien i.v. lenta si hay tendencia al sangrado. 10 mg/kg/día en tres dosis 

iguales cada 8 horas (30 mg/kg/dia). 

b).- En niños recien nacidos 10 mg/kg/dia en dosis iguales - -



cada 12 horas no existe justificación clínica para uso oral en infecciones 

intestinales. 

e).- Estudios recientes demuestran la eficacia terapéutica de 

kanamicina sobre gért!lenes de tipo coliforae, asi como aumentar la dosis -

en algunas ocasiones. 

GENT.'J1ICINA. AMIKACINA, TOBIWIICINA 

Estos fármacos naturales (gentamicina) o semisintéticos (amika­

cina, tobramicina) forman parte de las desoxiestreptaminas (nebramicinas). 

ESPECTRO Y MODO DE ACCION 

Estos antimicrobianos son de espectro y efectos colaterales 

formidables (bactericida). 

La gentamicina, el aminoglucósido más utilizado, es un compues­

to hidrosoluble y con amplio espectro en contra de la mayoría de bacterias 

gram-negativas que causan infecciones graves en el humano. ta diferencia­

fundamental con la kanamicina es su acción contra Pseudomonas aeruginosa. 

La tobramicina semejante a la gentamicina, es dos a tres veces -

más eficiente contra Pseudomonas aeruginosa y contra de cepas resistentes 

a gentamicina. 

La amikacina, el primer aminoglucósido semisintético, es produf. 

to de la inquietud en la emergencia cada vez ciayor de eterobacterias resi~ 

tentes a las nebramicinas y la identificación cada vez mayor de enzimas 

inactivantes. La amikacina es producto de la semis!ntesis de la kanamici­

na A, lo cual le confiere un mayor espectro (ps. aeruginosa, Providencia,­

Klebsiella). 

INDICACIONES 

1.- Antibióticos de elección en infecciones sistémicas causa­

das por los siguientes gérmenes: 

a). - Pseudomonas aeruginosa 



b). - Escherichia coli 

c), - Klebsiella/Enterobacter /Serratia 

d). - Acinotobacter calcoaceticus 

e). - Peracolon 

f), - Citrobacter 

g), - Providencia 

h) .- Staphylococcus aureus 

i). - Estafilococo dorado 

j ) , - Neisseria gonorrhoeae 

INDICACIONES EN ODONTOLOGIA 

La asociaci6n de gentamicina y penicilina G tienen un afecto - -

sinérgico bactericida fronte a infecciones como: 

a.- Abceaos 

b.- Osteomielitis 

La smikacina as{ como la tobramicina se usan sin ninguna asocia­

ci6n y os tan indicadas en las mismas infecciones. 

La amikacina puede también utilizarse como una alternativa, cua!!. 

do e1iste resistencia a medicamentos como: Lincomicina, Eritromicina y te­

traciclinas. 

EFECTOS COLATERALES 

a). - Ototodcidad 

b),- Nefrotoxicidad 

c). - Bloqueo neuromuscular (acci6n curarizante) 

d), - Alteraci6n transitoria de transaminasas 

e).- Erupciones cutáneas. 

Los fenómenos colaterales más frecuentes de estos aminoglucósi­

dos son la nefrotoxicidad y la ototoxicidad. No hay ningún aminogluc6sido 

sin estos problemas, Los efectos tóxicos se inician después del 3o. al -

lOo. d!a de administraci6n. 



La función renal emJ,itcza a alterarse y es totalmente asintomáti-

ca. 

Es necesario tener la. segur .!dad de un buen funconamiento renal. 

La cilindruria es un signo de mal pr-onóstic"J. Es necesario reducir la - -

dosis y ampliar el intervalo de administración. 

Se han diseñado monogramas y procedimientos prácticos para evi -­

tar la nefrotoxicidad 1 o bien, cuando hay datos de daño renal y es imperi.Q. 

so utilizar estos fármacos, se han establecido criterios para disminuir la 

dosis y aumentar el intervalo entre dosis y dosis. 

Cuando se respetan las dosis, intervalos, vias y duración del -­

tratamiento con aminoglucósidos, los fenómenos de toxicidad se reducen - -

notablemente. Esta situación es cierta ya que el uso tan importante que -

ha tenido en las dos últimas décadas no se ha acompaiiado de un aumento dr~ 

mático o desusado de casos de lesión renal relacionado directamente con su 

utilización. 

Los aminoglucósidos continúan y tal vez continuarán siendo util! 

zados en los procesos graves de la patologia infecciosa. Por ahora no pa­

rece que serán desplasados a corto plaso ni por la ureidopenicilínas ni por 

los nuevos betalactámicos; es más la corriente más novedosa es hacia su -

asociación para reforzar ~u acción contra Pseudomonas aeruginosa y los - -

grar.:i-negati\'Os tipo en~erobacterias. 

,\BSORCION DESTI~O Y EXCRESION 

En los últimos lj años los aminoglucósidos han sido extensivame!!_ 

te empleados en el tratamiento de infecciones graves en pacientes adultos -

y en población pediátrica. Especialmente se han obtenido experiencia en -

rec.ien nacidos, en pacientes con diferente tipo de cánser, en cirugía y en 

una amplia variedad de condiciones de la patología general. 

A las dosis habituales alcanza concentraciones máximas de 6 a 10 

mcg/ml. Los fenómenos tóxicos se asocian con la dosis y la concentración; 

en general se han evidentes cuando se superan los 12 mcg/ml. Se elimina -



completamente sin cambio por filtración glomerular. 

No difunde a LCR, la ototoxicidad (aproximadamente en el 2% de -

individuos) se asocia a diferentes grados de insuficiencia renal. Es indi!. 

pensable verificar la función renal antes y durant.e la administraci6n del -

fármaco. 

La vida media en plasma (en horas) es de aproximadamente 8 horas 

Se absorbe poco por aparato digestivo. La excresión es casi -­

exclusivamente por el aparato urinario y. la mayor parte de la droga puede -

recuperarse en la orina normal en menos de 24 horas. 

PRESENTACION COMERCIAL 

GENTAflICINA (GARAMICINA) solución inyectable, ampolletas de 20 -

mg. de 2 ml. De 40 mg. De l ml. De 60 mg. de 1.5 ml. De 80 mg de 2 ml. 

de 20 mg. en 2 ml. De 80 mg en 2 ml. 

GENTAMICINA (GE~ITABAC) solución inyectable, ampolleta de 20 mg. 

en 2 ml. en 80 mg. en 2 ml. 

AMIKACINA (AflIKI!ll frasco ámpula de 100, 250 y 500 mg en 2 ml. 

AflIKACINA (GEORKACINA) solución inyectable en 100 y 500 mg e_n -

2 ml, 

TOBRA!Uc •• 1A ( TOBRA) frasco ámpula de 20 mg. en 2 ml. De 60 mg en 

l. 5 ml. En 80 mg. en 2 ml. 

DOSIS Y VIA 

GENTAMICINA.- Adultos, la dosis es aproximadamente de 2mg/kg/-­

dia, lo que equivale a 60-80 mg cada 8 horas por vía intramuscular. 

Niños menores de una semana de edad: 5mg/kg/dia repartida la - -

dosis en dos aplicaciones con intervalo de 12 horas vía intramuscular. 

Sólo en caso de tendencia hemorrágica utilizar la via endo1:enosa, diluyen­

do el fármaco y pasando lo lentamente. So mezclarlo con otro tipo de solu­

ciones a difundir. 

En edades posteriores a la anterior, la dosis es de 5-6 mg/kg/-­

dia en tres aplicaciones intramuscular con un intervalo de cada 8 horas. 
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AMIKACINA. - Adultos: dosis de 500 ms cada 12 horas vía intramu~ 

cular. 

Adolecentes: 250 mg cada 12 horas; en casos graves puede aumen-

tarse a 500 mg cada 12 horas. 

Pre-escolares 100 mg. cada 12 horas. 

Dosis estánrlar: 7. 5 c:ig/kg cada 12 horas. 

Dosis máxima para adultos: 1.5 gr. al día. 

TOBRANICINA.- Adultos: dosis de 80 mg cada 12 horas vía intra­

muscular. En casos graves puede darse cada 8 horas. 

Niños: En general la dosis es de 5 mg/kg/dia en dosis fraccion.!!_ 

das cada 8 horas vía intramuscular. 



CLORANFENICOL 

El cloranfenicol es el único antimicrobi::mo de amplio espectro -

r!.e :tparición natural, debido a que posee un grupo nitrobenceno unido a una 

c:rnena lateral de dicloroacetamida, el cual es responsable de los fenómenos 

tóxicos hematológicos. 

El cloranfenicol en condiciones es bacteriostático. 

I!IDICACIONES 

1, - Antibiótico de elección en infecciones causadas por los - -

siguientes gérmenes: 

a),- Salmonella typhi 

b).- Grupo salmonella 

e),- E. coli invasiva 

d).- Richettsiae sp, 

e).- Anaerobios 

f),- H. influenzat.. 

g).- Infecciones oculares 

INDICACIONES EN ODONTOLOGIA 

A causa de los efectos adversos graves y en ocasiones mortales -

asociados con el empleo del clorafenicol, se debe reservar el fármaco para 

el tratamiento de aquellas infecciones indicadas que pongan en peligro la 

vida y que sean resistentes a la terapia con otros antibióticos menas tóxi 

cos. 

~o existen indicaciones para el empleo de este antibiótico en -

el trataoiento de infecciones dentales. 

CONTRAINDICACIONES 

En individuos con antecedent.es de hipersensibilidad o reacciones 

tóxicas al cloranfenicol. No deberá utilizarse en ~l tratar.liento de infef_ 

cienes tri viales o cuando no esta indicado como en: El embaraza, agente -

prof ilactico. 



FWOMENOS COLATERALES 

a). - Depresión de médula ósea con anemia aplástica y pancit.ope-

nia. 

b) ... Síndror.ie gris en el recién nacido 

e). - Neuritis óptica 

d) .- Erupciones cutáneas transitorias 

e).- Colestasis intrB.hepática ....... 

f),- Sangrado por alteración de la síntesis de protrombina 

En las bacterias sensibles, el clorafenicol se une estereo espe­

cíficamente a la subunidad 50-S de los ribosomas 70-5, causando así el bl.Q. 

queo de la enzima peptidiltransferasas, conduciendo a la inhibición de la 

sin tesis de proteínas. 

Este efecto se logra con concentraciones del orden de 1-10 mcg/ 

ml. cuando existen concentraciones en humanos entre 5-20 mcg/ml. es posible 

causar inhibición protéica en varios tejidos, ejemplo: (células hepáticas 

fetales y de la médula ósea). 

Las mitocondrias son esquisitamente sensitivas al cloranfenicol, 

sobre todo en la sintesis de citocromo oxidasa. (esta acción explica en -

parte el llamado ''Síndrome gris"). 

Este sindrome se caracteriza por un color gris de la piel, debi­

do principalmente o. grados diferentes de colapso circulatorio, disminución 

de la temperatura corporal, vómito, abdomen protuberante y letargia. Este 

fenómeno se presenta de preferencia en prematuros o rccien nacidos norma­

les, así como en hijos de madres que recibieron cloranfenicol durante la -

última etapa del embarazo. 

El cloranfenicol produce dos tipos de daño a la médula ósea. 

a). - Una reacción inmediata que es dosis dependiente '! causa de 

presión reversible, en la formación de erit.rocitos, plaquetas y granuloci­

tos. 

b ).- Una reacción de tipo hipersensibilidad tardía, la cual es 



I02 

menos frecuente, sin embargo, el daño de pacitopenia es irreversible tané­

mia aplástica, panmieloptisis) y se asocia con una elevada letalidad. 

EL tipo temprano se caracteriza por inhibición de la prolifera­

:!Sn er!troide, disminución en la incorporación del hierro en la hemoglob.!, 

nü 'J pancitopenia. 

En la médula ósea se observa vacuolas en los precursores eritro!_ 

des tanto como aparición de sideroblastos anormales. 

Los siguientes factore sinfluyen en este tipo de reacción: 

a). - La dosis diaria en relación con el peso corporal. 

b).- La proporción de conjugación con ácido glucorónico en el -

hígado, 

c).- La proporción de eliminación renal y la proporción de pro­

liferación en la médula ósea. 

El mecanismo de la toxicidad tardia aún hoy es impreciso. Se -

han emitido diversas hipótesis, sin embargo, ninguna explica a fondo el -

p-roblema, El fenómeno no es frecuente, en México no se conoce, en otros 

países varia de 1 por 15 000 a 1 por 30-40 000 receptores del fármaco. 

l.a resistencia al cloranfenicol en las bacterias gram-negati vas 

es debida en general a la adquisición de factores "R" (plásmidos) los CU!, 

les codifican para la sintesis de acetiltransferasa. 

Esta enzima utiliza como substrato a la acetil coenzima A, con -

el fin de acetilar los grupos hidroxi en la cadena alifática lateral. 

Otros mecanismos de resistencia no están aún bien definidos: Disminución 

de la permeabilidad celular al cloranfenicol, rautación con insensibilidad 

ribosomal en la subunidad 50-S del ribosoma 70-S. 

En la actualidad, el cloranfenicol continúa siendo un extraordi­

nario fármaco en contra de microorganismos que pueden producir diferentes 

patológias: fiebre tifoidea, Rickettsiosis, infecciones anaeróbicas, fun­

damentalmente las ginecoobstetricias, salmonelosis que se diseminan cooo -

septicemias, infecciones del sistema nervioso central, infecciones acula-
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res y como segunda o tercera opción cuando a parecen cepas resistentes a -­

otros ant.imicrobíanos. 

ABSORCION DESTINO Y ESCRESION 

El clorafenicol base se absorbe muy bien por vía oral, alcanzan­

do niveles entre 10-20 mcg/ml. en su punto máximo, concentraciones sufi­

cientes para inhibir a la mayoría de las bacterias consideradas sensibles. 

Por vía parenteral las concentraciones que se alcanza son en ocasiones me­

nores al 50% que las obtenidas por vía oral. 

El cloranfenicol difunde muy bien a todos los líquidos y tejidos 

corporales. se elimina por glucuronidoconj ugac1ón y ya acetilado se escre­

ta por riñón. 

DOSIS Y VIA DE All.'IINISTRACION 

a).- Es de preferirse siempre que sea posible la vía oral; se -

obtienen niveles que persisten oás tiempo. la dosis varía de 50-100 mg/kg 

día repartiendo la dosis cada 6 horas. 

b).- En pacientes septicémicos (tifoidicos) la vía i.v. es nec~ 

saria; las dosis son de 100 mg/kg/dia repartida cada 6 horas, administrada 

lentamente. 

c).- En recien nacidos y prematuros las dosis no deben de ser -

mayores de 10-20 mg/kg/día repartida cada 8 horas. 

PRESENTACIONES COMERCIALES 

CLORANFE!UCOL (Chloromycetin), cápsulas con 250 rng: frasco de -

suspensión con 250 mg/5 ml; frasco con 1.0 g para aplicación i.v. 

TIAFENICOL ( tifeniclin). 

El tiamfenicol es un análogo químico del cloranfenicol, difiere­

del él por tener un grupo i'io 2 reemplasado por el grupo metisufona. 

Esta modificación química de la molécula del cloranfenicol ha -
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dado como resultado una pérdida in-vitre de la actividad antimicrobiana -

por lo r.ienos en contra del grupo salmonella. Le st!r.iej anza de estos dos -

co1:1puestos se hace evidente en resistencia cruzada con las mismas bacterias 

·: ;;c·re todo con los raisrnos efectos colaterales. 

EL tiamfenicol difiere del cloranfenicol en que no es metaboliz!_ 

do a substancias microbiológicamente inactivas por el hígado. EL tiamfen! 

col es ampliamente excretado por el rifión en su forma activa, el cloranfe­

nicol se elimina en orina como metabolitos inactivos. 

Nada justifica el que este producto se introduzca en la terapéu­

tica. No suple en nada al cloranfenicol. 



Ai;FOTERICINA B 

Pertenece al grupo de polienns, está formado por un anillo macr_g, 

cíclico de lactosa con una serie de siete dobles ligaduras conjugadas - -

(heptaeno), Su toxicidad diferencial se explica por una mayor avid1.:z por 

el ergosterol que por el colesterol de células animales; al unirse a la 

membrana citoplásmica, se alteran las propiedades de permeabilidad con -

pérdida de potasio. 

INDICACIONES 

a).- c. neoíormans 

b) .- H. capsulatum 

e).- B. dermatitidis 

d).- c. immitis 

e).- c. albicans 

f).- Aspergillus fumiga tus 

INDICACIONES EN ODONTOLOGIA 

Prf.!senta limitación para uso odontológico ya que es un medicarne!!, 

to para tratar micosis produndas. 

CONTRAIXDICACIONES 

a).- Lesión hepática 

b).- Lesión renal 

e).- Porfiria 

d) .- Hipersensibilidad a la droga 

e).- Durante el el!lbarazo 

Toxicidad muy nefrotóxica, deben practicarse pruebas de funcion!!, 

miento renal cada 3-5 días. Ta."Jbién hay síntor.ias gastrointestinales y fl~ 

bitis. lo cual se puede evitar administrando heparina (5 t1g. en cada 100 -

ml. de solución). 
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EFECTOS COLATERALES 

a).- !lefrotoxicidad 

b).- Fiebre elevada 

c).- Cefalea intensa 

d).- Náusea vómito, y prurito 

e).- Flebitis 

f) .- Convulciones confusión 

.JOSIS Y VIA 

O. 25 mg/kg/dia en solución glucosada al 5% por vía i. v. para - -

pasar en un lapso no menor de 6 horas. Esta dosis se aucenta gradualmente 

(diario o cada tercer día hasta alcanzar 1 mg/kg), 

PRESENTACION COMERCIAL 

Anfotoricina B (AftFOSTAT) frasco ámpula conteniendo SO mg. 

~STATINA 

Primer ant.ibiótico antimicótico, se obtuvo de Streptomyces nour­

sei, pertenece también a los polienos, consta de un anillo grande de lact.!! 

na (macrolido) con numerosos dobles enlaces, y unido a an:inoazúcares. 

La nistatina es relativamente insoluble en agua e inestable 

excepto como polvo seco. La actividad antimicótica de este fármaco se in­

crementa a pff sobre 6 y disminuye en un medio ácido. 

A pH neutro alcalino la nistatina es absorbida activamente por 

las células de los hongos, Se une a los esteroles presentes en la membra­

na celular del hongo. 

INDICACIONES 

a).- Candida albicans 

b) .- Histoplas.ma cryptococcus 

e). - Blastomyces 

d). - Epidormnphyton 



INDICACIONES EN ODON'l'OLOGIA 

1.- Prevención y tratamiento de moniliasis bucal 

2. - Infecciones por Candida albicans 

3.- Estomatitis por dentadura 

CONTRAINDICACIONES 

Hipersensibilidad a la Nistatina 

EFECTOS COLATERALES 
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Se han presentado pocas casos de náuseas, vómitos y diarreas. 

ABSORCION DESTINO Y E..'CCRESION 

la nistatina no se absorbe de manera apreciables por la piel y -

las membrnnas mucosas de la boca, o tracto gastrointestinal. 

Jespués de la administración bucal aparece en las heces la mayor 

parte de la dosis. 

dérmicos. 

IXlSIS Y VIA 

Prematuros y recien nacidos 400.000U/día en 4 dosis. 

Niños mayores, 1-2 l!lillones de U/día en 3-4 dosis vía oral. 

PRESENTACION COMERCIAL 

NISTATINA (Micostatin) grageas conteniendo 500.000 U. 

Polvo para suspensión con 100.000U/ml. 

Frasco gotero con 100.000U/ml. 

Otras presentaciones son tabletas vaginales, orales Ünguentos 

TRIMETOPRnt/SULFAMETOXAZOL (TZM) 

La asociación de sulfa-trimetoprim conduce a un quimioterápico -

de amplio espectro, 



compuesto. 

Antimicrobiano (co-trimoxazol) en una relación de 1.5 de cada -

INDICACIONES 

a). - Pneumocystis carinii 

b). - Shigella flexneri o S. sonnei 

e) . - E. col! en vía urinarias 

d) .- ~l. morganii (prostatitis) 

e). - Proteus mirabilis (infección urina?-ia) 

f). - C. Trachomatis 

g). - Nocardia sp. 

INDICACIONES EN ODONTOLOGIA 

En procesos infecciosos agudos como: 

a).- Gingivitis 

b). - Abcesos periapicales y parodontales 

c). - Pericoronitis 

d).- Alveolitis y Flemon 

CONTRAINDICACIONES 

En pacientes que muestran insuficiencia renal grave. 

FENOME.~OS COLATERALES 

a).- Irritación gastrointestinal (náusea, vómito y diarrea) 

b). - Depresión de médula ósea 

e). - Erúpciones cutáneas 

d).- Alteraciones hematológicas de tipo anémia t1egaloblástica 

e). - Nefrotoxicidad 

f) • - Inmunodepresor 

g).- Eritema multiforme 

h). - Dermatitis exfoliati va 



ABSORCIO.i DESTINO Y EXCRESIONi 

El co-trimexazol se absorl lJien por vía oral y alcanza concen-­

traciones séricas del orden de los 2 mcg/rul de trimetoprim y de 40 mcg de 

sulfametoxazol. ni veles suficientes para inhibir la mayoría de cepas bact~ 

rianas sensibles. 

Se elicina por orina en concentraciones icportantes 40-50 mcg/ml 

lo cual lo hace un fármaco alternativo en las infecciones urinarias. 

Esta combinación fija de dos fármacos. provee el TZM de una - -­

acción sinergista en contra de muy variados microorganismos como las ente­

robacterias y los grao-negativos. 

La vida del TZM por vía oral es de 15 y 11 horas respectivamente 

para cada uno de los compuestos. Durante ese lapso hay difusión al LCR, -

bilis, humor acuoso, oido medio, orina, líquido pleural y secresiones del 

arbol respiratorio. 

La ruta de eliminación es renal por filtración glocerular y se­

cresión tubular. 

La administración endoven~sa permite alcanzar a nivel C'láximo CO!!, 

centraciones de 3.5 y 46 rncg/ml. de cada componente. CUando se administra 

•con intervalos de 8 horas esas concentraciones puede duplicarse. 

Las indícaciones clínicas son: 

Infección urinaria, prostatitis, cistitis, otitis aguda, pneumo­

cistosis, shigelosis, saloonelosis, nocardiosis, e infecciones venereas. 

DOSIS Y 'iIA 

Administración oral: se puede dosificar tomando coco base el -

triraetoprim 8-10 mg/kg/dia dí..-idida en tres tomas iguales, que correspon­

den a 40-50 de sulfametoxazol. 



PRESE~TACIQl; COMERCI.\L 

BACTRIM.- Comprimidos de 80-400 .mg y 20/100 "'S· 

jarabe con 40/200 en S ml. 

I50BAC. - Comprimidos do 80-400 mg W/ 100 mg. 

suspensión pediatrica de 100 r.ll. 

IIO 

En general, ln administración se hace en dos tomas con interva-­

los de 12 horas. 



CONCLUSION 

Los antir.iic.robianos a partir del medio siglo han sido sin duda _ 

una gran perspectiva para la conservación de la vida del ser humano, sin -

embargo; tanto en r!!edicina, odontología y otras áreas médicas se utilizan­

con tanta libertad y en tan variadas situaciones clínicas no siempre just!, 

ficadas que es necesario racionalizar con criterio la anarquía existente. 

Por eso ta.i!.bién es necesario llamar la atención del odontólogo 

::labre estt! aspecto fundamental, ya que es un hecho el abuso que se hace de 

los antimicrobianos, sobre toda para procesos que no tienen una base infe.s, 

ciosa. Y esto ha ocasionado alteración en el equilibrio de floras. apari­

ción de cepas resistentes, selección de clonas bacterianas que emergen -­

como nuevos gérmenes patológicos, mucho de los cuales fueron con anterior! 

dad considerados como parte de la flora normal y que en la actualidad re-­

presentan un problema clinico. 

Es una realidad que la limitación del uso indiscriminado de an-­

timicrobianos contribuye a evitar las superinfecciones, reducen el tiempo 

en que un paciente es portador y es una barrera a la sinfecciones cruzadas 

y a los fenómenos colaterales derivados del abuso. 

Los avanc~s en el campo de la terapéutica así cooo los métodos -

procedimientos didacticos han conducido a realizar este trabajo como -

una ayuda sobre la terapéutica antimicrobiana. 

Desde luego no se pretendio abarcar todas las facetas del tema -

ni controbersias que abunden más en confusión que en entendimiento. 

Así mismo es necesario establecer que este tipo de enfoque raci.E, 

nal en el uso de antimicrobianos, no es el único ni el mejor simplemente -

se debe considerar que su abordaje está basado en informaciones científi­

cas, las cuales necesariamente van modificando los procedimientos del man_!t 

jo de antioicrobianos. 



Tambien. es necesario recordar, y deseo que esta información sea 

consider~da y que el odontólogo encU:entre solusión a sus problemas cotidi!_ 

nos en relación a la selección más adec.uada, influencias introducidas por 

aspectos individuales del huésped, del agente patógeno o del medio, selec­

ción de una antimicrobiano, ajuste de la dosis, selección de la vía, dura­

ción de la administración y fenómenos colaterales indeseables de cada fé · 

maco. 

Es necesario enfatizar que el mayor beneficio para el paciente -

se logra cuando se toma. como base de partida para abordar al paciente, el 

conocimiento de la historia natural de la enfermt?dad al que se enfrenta -

antes de decidir cualquier terpéutica. 



B I B L I O G R A F I A 

APUCACION CLINICA DE ANTIBIOTICOS Y QUIHIOTERAPICOS. - DR. -

ERNESTO CALDERON JAIMES. SEXTA f..DICION 1987. EDITOR llF-~DEZ 

CERVANTES. 

REVISTA CIENCIA Y DESARROLLO (HAYO-JUNIO) J 988 

LA RESISTENCIA A LOS ANTIBIOTICOS ( PAGS. 57 - 68) 

PUBUCACION DEL co~SEJO NACIONAL DE CIE.~CIA y TECNOLOGIA. 

DICCIONARIO DE ESPECIALIDADES FARMACEUTICAS. EDICION 33 

AÑO 1987 

DICCIONARIO DE ESPECIALIDADES ODONTOLOGICAS.- EDICION PRIMERA 

19Bó. 

DICCIONARIO TERllINOLOGICO DE CIENCIAS MEDICAS. - DR. JOSE MARIA 

MASCARO Y PORGAR. SALl'AT MEXICANA DE EDICIONES, S.A. DE C.V. -

UNDECIMA EDICION 1953. 

FARMACOLOGIA Y TERAPEUTICA ODONTOLOGICA.- YAGIELA. ENID A. -

NEIDLE. DONALD C. KROEGEf:. JOHN A. YAGIELA.- EDITORIAL INTEJ!. 

AMERICANA. MEXICO, D.F. 1987. 

MEDICINA BUCAL (EVALUACION Y ~!ANEJO DEL PACIENTE).- LEVEnE Z. 

BqDAK-CYOVAI. JAMES V. NANZIONE JR. EDITORIAL LIMUSA. PRIME­

RA EDICION 1967. 

TERAPU.'TICA ANTIMICROBIANA. - CARLOS E. BIRO. EDITORIAL DIOGENES 

S.A., l!EXICO. SEPTIMA EDICION. 

TERAPEUTICA MEDICA PARA EL ODONTOLOCO._ MANUEL GOMEZ PORTUGAL 

SALAZAR.. GABRIEL QllINTERO ZARATE. EDITORIAL UMUSA. PRDIER -

REIMPRESION l 98ó. 

TRATAMIENTO CONCISO CON ANTIBIOTICOS.- DR. 11. llOllARD HUGHES. -

DR. H. c. STEllART. EDITORIAL EL ~IANUEL MODERrm 1980. 



TRATAflIENTO CON ANTIMICROBIA:/05.- DR. BENJAMIN M. KAGAN. 

EDITORIAL INTERAMERICANA. MEXIGD, D.F. 1984. 


	Portada
	Índice
	Introducción
	Objetivos
	Historia de los Antimicrobianos
	Generalidades de los Antibióticos
	Farmacodinamia Antimicrobiana
	Complementos Estructurales Básicos de una Bacteria
	Clasificación de Acuerdo a los Mecanismos de Acción
	Los Antimicrobianos También Suelen Clasificarse según Grupo y Estructura Química de la Siguiente Forma
	Estructura Química de la Penicilina
	Conclusión 
	Bibliografía



