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ASPECTOS HISTORICOS E INTRODUCCION

Pasteur y Joubert fuerdon los primeros investigadores que reconocicron el
potencial clinico de los microorganismos como agentes

terapéuticos
registrando sus observaciones y especulaciones en 1872,

Ellos notaron que los bacilos del antrax proliferaban con rapidez, cuando se
inoculaban en orina estéril

Comentaron ¢l hecho de que la vida destruye la vida en las especies
inferiores, aun mas  que entre los animales
Durante 1a Galtima pante del siglo
se demostraron varias sustancias

superiores y las plantas.
XI1X y en los primeros afios del siglo XX
antimicrobianas en cultivos bacterianos, y
algunas fueron probadas en clinica, pero descartadas por ser toxicas.

En 1936, se inicio la era moderna de la quimoterapia de la infecciéon “La
Edad de Oro™ del tx antimicrobiano . comenzé con la produccion de
penicilina en 1941. Asi la Historia de los agentes antimicrobianos ha sido
dinamica y caracterizada por la aparicion constante de nuevos estimulos
seguidos por investigacion, descubrimientos y produccion de farmacos.




Prologo

En los altimos diez afios se han introducido diversos antibidticos en la
practica clinica (penicilinas betalactamicas algunas combinadas con
inhibidores de betalactamasas y cefalosporinas). Siendo las carbapenemas
y los monobactamicos las adiciones mas recientes al armamento
antimicrobianos.

El antimicrobiano ideal no se a descubierto. A pesar del conocimiento
acumulado en los dltimos 30 afios, sigue siendo dificil encontrar el
antimicrobiano ideal. En la mayoria de los casos, queremos un farmaco
seguro capas de destruir a Jos patogenos selectivamente sin producir
reacciones adversas en humanos. En lugar de eso. tenemos que usar con
frecuencias firmacos con estrecho margen de actividad o farmacos que
suprimen con eficacia la flora bacteriana normal, predisponiendo a la
infeccioén por microorganismos oportunistas.

Por otra parte se deben considerar los aspectos farmacologicos y
toxicologicos de cualquier farmaco, antes de utilizarlo.

Recuerden que la respuesta de huésped es variable en los extremos de la
vida, la lactancia y la sencctud.

Nosotros recomendamos que al elegir un antimicrobiano consultar la
literatura para una mayor informacién ya que pueden aparecer nuevas
indicaciones, asi, como reacciones téxicas.



UTILIZACION DE ANTIBIOTICOS EN ODONTOLOGIA

e [En la cavidad oral s¢ encuentra una flora compuesta de gérmenes no
patogenos asociados a gérmences patogenos.

.L.as proporciones cambian segin ¢l lugar de la muestra, la higiene

bucodental y la naturaleza de la infeccidon.  Por cjemplo, aumento de los

anacrobios ¢n las parodontitis y presencia de espiroquetas en las lesiones

ulceronecroticas de la mucosa y la angina de vincent.

e En conjunto, csta flora esta dominada por los streptococos,anaerobios,
facultativos.

lLa cleccion del antibiotico en odontologia implica un razonamiento

probabilistico, ya que la situacion clinica permite presuponer el diagndstico

¢ impone una antibioterapia inmediata debido al riesgo de la evoluciéon. En

la mayor parte de los casos, una monoterapia con antibidticos de espectro

reducido es suficiente, los productos mas utilizados son la penicilina G y A

y los macrolidos. En las infecciones donde predominan los gérmenes

anaerobios, la asociacion de uno de estos medicamentos con metronidazol

puede ser util

Las Tetraciclinas, debido a sus numerosos efectos indeseables, su amplio
espectro y la aparicion de resistencias, se prescriben cada vez menos en
odontologia. :

Las asociaciones de varios antibiéticos, se reservan a las infecciones graves
tratadas en medio hospitalario, ya que suelen requerir perfusion venosa,
identificacién de los gérmenes causales y antibiograma.

En la practica se distingue:

1.Antibioterapia curativa para las infecciones declaradas (celulitis,
pericoronitis)

2.-Profilaxis antibiotica en el sujeto sano para disminuir el riesgo
infeecioso en algunas intervenciones (cordales incluidos que requieren
eliminacién de hueso, riesgo de propagacién al piso de boca.
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3.-Profilaxis antibidtica en los pacient que presentan alto riesgo de
infeccion (sindromec dc¢ inmunaodeticiencia, diabetes, netropatias,
reumatismo articular agudo, hemopatias  malignas, tratamiento con
antimicoticos, protesis de cadera y cardiopatias valvulares).

e En este altimo caso, resulta atit ponerse de acuerdo con el médico que
lleva al paciente o con ¢l radioterapeuta, para
inteccidn y establecer la antibioterapia para la profi

e En los pacientes de alto riesgo de endocarditis  bacteriana, las
pulpopatias, las periodontopatias  y  los  traumatisimos  exigen la

extraccion. Las protesis sobre dientes a desvitalizar, los implantes y la

cirugia periodontal estan formalmente contraindicados.

En Francia, de 130 a 160 casos anuales de endocarditis bacteriana (con

aproximadamente 30 muecrtes) tendrian su origen en una intervencion en

ta cavidad oral.

conocer ¢l riesgo de

USO TOPICO.- Los antibidticos por via tépica (polvos, pastas, conos
para los alvéolos, etc.) s¢ emplean cada vez menos ya que pueden favorecer
los fendmenos de alergia medicamentosa y de resistencia a tas bacterias.
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ANMUNOTERAPIA PARA LAS INEECCIONES BACTERIANAS

Se a confirmado la importancia de los anticuerpos en el tratamiento de las
infecciones bacterianas. Se¢ ha calculado que mas de 200,000 pacientes al
aiio desarrollan septicemia por bacilos gramnegativos. La supervivencia en
animales ¥y en pacientes con septicemia por gramnegativos que tenian
anticuerpos especificos vy tambidn  anticuerpos  contra el centro
lipopolisacarido de la endotoxina fue mayor. lLos anticuerpos especificos y
de reaccion cruzada confiricron proteccion contra la septicemia  por
gramnegativos, incluyendo estado de choque y muerte.

En un estudio s¢ encontré un aumento en la supervivencia en los pacientes
que  fueron tratados con un anticuerpo preparado con Escherichia coli
mutante (JS) inactivada por calor, comparada con un control sérico. No
solo disminuyo la citra global de mortalidad sino que los pacientes en
estado de choque profundo también twuvieron menor mortalidad en
comparacion con ¢l grupo placcbo.

En la actualidad esta en desarrotlo un anticuerpo murino y uno monocional
humano que¢ son  estudiados en  pacientes con  septicemia por
gramnegativos. Los resultados preliminares del  anticuerpo  murino
antiendotoxina muestran quc ¢l tratamicento con anticuerpos en pacientes
sin estado de choque al inicio de¢l estudio tuvieron una reduccién
significativa en la mortalidad comparada con ¢l grupo placebo. En otro
estudio en que sc utilizaron anticuerpos monoclonales humanos derivados
de células, los datos preliminares indican que este método fue eficaz en el
tratamiento de pacientes con bacteremia por gramnegativos, lo que resulto
en disminucién global de la mortalidad aun en pacientes en estado de
choque establecido.
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PENICILINAS
QUIMICA .- La estructura basica de la penicilina consta de un anillo de
tiazolidina, unido a un anillo betalactamico, ¢l cual esta unido por una
cadena lateral. El mismo nacleo de la penicilina es el requisito estructural
principal para su actividad biologica, la transtformacion metabélica o
alteracion quimica de esta region de la molécula produce la pérdida de toda
actividad antibacteriana.

Pueden producirse varias penicilinas naturales,

segun la composicion
quimica del medio de fermentacion utilizado para cultivar penicilium.

De estos, la penicitina G (Benzcailpenicilina) tiene 1a mayor actividad
antimicrobiana y es la Gnica peni

ilina natural usada en clinica

JUNIDADES. DE. LA PENJICILINA.- La unidad internacional de la
penicilina es la actividad especifica de ia penicilina contenida en 0.6 mg. de
la sal sodica cristalina de penicilina asi un miligramo de penicilina G
sédica pura equivale a 1.667 unidades, 1 mg. de penicilina G potdsica pura
presenta 1.595 unidades. .

Las dosificaciones y la potencia  antibacteriana de las  penicilinas
semisintéticas se expresan en términos de peso.

MECANISMOS _DE _ACCION_DE _LAS PENICILINAS.- Los
antibidticos betalactamicos pueden destruir las bacterias susceptibles
aunque ¢l conocimicnto del mecanismo de esta accion es incomplcto.

LLas paredes celulares de las bacterias son esenciales para su crecimiento y
desarrollo normales.  Los B-lactamicos inhiben la udltima etapa de la
sintesis del peptidoglucano impidiendo [a reaccion de transpeptidacion. La
inhibicion es posible por la analogia estructural



Z
existente cntre los B-lactamicos y la D-AILLA-NINA TERMINAL. La
transpeptidasa  ¢s aislada por la penicilina con formacion de penicroil-
enzima. Por tanto la accion de los B-lactamicos hay que considerar al

Menos tres ctapas,

acion

a) acceso de los B-lactamicos a los sitios de cre
b) interaccion del B-lactamico con sitios especilicos de fijjacion
c) consecuencias de esta interaccion sobre ta bacteria.

ACCESOS A LOS SITIOS_DE_ACCION.

En las bacterias gram+, la pared ccelular de estructura mucho mas
simple que en las gram-ncgativas, es imuy permeable a los B-
lactamicos, estando su sensibilidad relacionada, con otros mecanismos
de resistencia, como ¢l grado de afinidad por los puntos de fijaciéon y
la suseptibilidad a enzimas inactivadoras sintetizadas por las
diferentes bacterias.

En las bacterias gran- existc un componente de permeabilidad
selectiva.- [.a membrana externa y espacio periplasmatico.

Los B-lactamicos ticnen que atravezar necesariamente ambos para
alcanzar su sitio de accion.

Actualmente se sabe que existen proteinas incorporadas a la extructura
de la membrana externa que delimitan canales con elevado contenido
en agua, por los que difunden facilmente a Ias moldéculas hidrofilas.
Estas proteinas se han denominado PORINAS y de ellas se han
descrito varios tipos que determinan canales de diferente diametro,
siendo por tanto permeables a distintos B-lactamicos.

e e m e ee————tm A A
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DINTERACCION _CON_ __PROTEINAS __ FIJADORAS DE
PENICILINAS

El punto tundamental de iax accion de este grupo de antibiaticos son
las PBP proteinas enzimaticas (ue participan en las Gltimas fases de la
sintesis  del peptidogiucano de tla pared bacteriana con papeles
especiticos en la mortologia v la multiplicacion de las bacterias.
Concretaumente en la B2 coli la PBI® y ta PBID-16, con actividad
transpeptidasa participan en ¢l proceso de crecimiento periférico de la
pared, micntras que la PBPP-2 también una transpeptidasa, interviene
en el desarrollo y conservacion de ta forma de la bacteria.

€) CONSECUENCIA DE LA INTERACCION B-LACTAMICA PBP
SOBRE LA BACTERIA,

Como consecuencia de la union de los B-lactamicos a las PBP se
altera la pared bacteriana, y por tanto, la mayor parte de las bacterias
sensibles que se encuentra en un medio hipotonico sucumbian ante la
accion del antibiatico.

En primer lugar y segan el concepto clisico, la pérdida de la pared
bacteriana, en segundo lugar, en la accion bacteriana de los B-
lactanicos participan activamente enzimas autoliticas.

REACCIONES ADVERSAS DE LAS PENICILINAS

El efecto adverso mas importante lo constituyen las reacciones de
hipersensibilidad de aparicion inmediata (2-30 min.) acelerada (1-72 h) ia
apariencia inmediata o tardias ( 72 h) y de gravedad variable, desde
erupciones cutineas hasta la reacciéon anafilictica inmediata a su inyeccién.
Su incidencia es de 1-5 % incluyendo desde las formas mds leves a las mas
graves, sin embargo, las reacciones anafilacticas sélo aparccen en el 0.2 %
de los pacientes, siendo mortales en el 0.001 % dc los casos. Es importante
tener en cuenta estos datos para investigar, mediante un interrogatorio
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cuidadoso, la veracidad de una probable << alergia a la penicilina >>
denunciada por un elevado porcentaje de pacientes.

Por otra parte, la existencia de hipersensibilidad puede demostrarse
mediante la realizacion de pruchas cutineas que solo seran valorables si
han sido efectuadas por personal especializado; la realizacion de estas
prucbas puede ser peligrosa y  su resultado, aunque hayan sido
perfectamente realizadas, pucde ser vilido para disminuir, pero no para
descartar totalmente la posibilidad de una reaceion anafilactica. Ademis,
hay que considerar que, tras la administraciéon de penicilinas, pueden
aparecer alteraciones cutaneas, a veces de tipo maculopapular, de ctiologia
no alérgica, descritas con mayor frecuencia con ampicilina y cuya
incidencia alcanza ¢l 50% en pacientes con mononucleosis infecciosa.
Debe evitarse [a terapdutica con penicilinas ¢en un paciente realmente
alérgico siempre que sea posible, pero siooel tratamiento con  estos
antibidticos es imprescindible, bien por 1a etiologia del proceso o por otros
factores (por c¢jemplo: durante el embarazo, en el que los i3-lactamicos
constituyen el grupo de menos riesgo de toxicidad tanto para la madre
como para cl feto), existe la posibilidad de desensibilizar al paciente
mediante la administracion oral o subcutanea de cantidades muy pequerias
y crecientes de penicilina con los intervalos recomendados.

Otros efectos adversos que pueden aparccer tras la administracion de

penicilina son:

A) Alteraciones gastrointestinales, sobre todo diarreas. que pueden ser
debidas a sobreinfeccion por bacterias resistentes (incluidas clostridum
difficile).

B) Aumento reversible de Jas transaminasas, mas frecuentes con
oxacilina, nafcilina y carbenicilina, que en general pasa inadvertida.

) Alteraciones hematoldgicas: anemia, neutropenia y alteraciones de la

funcién de las plaquectas.
D) Hipopotasemia, sobre todo con los compuestos con mayor contenido

de sodio (carbenicilina, ticarcilina).
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USO EN ODONTOLOGIA (INDICACIONES)

La penicilina G es eficaz en las infecciones bucodentales, pero debido a la
necesidad de realizar inyecciones repetidas se reserva para las urgencias o
las infecciones difusas, cn la practica normal se prefieren las
aminopenicilinas.

La penicilina, en forma de sales de bases organica, con accion prolongada
(CEPOCILINA) se emplean sobre todo para prevenir las recaidas en el
reumatismo articular agudo o para ¢l tratamiento de la_uretritis gonococica

FARMACOCINETICA :

Un 40% de la dosis ingerida se absorbe por el tubo digestivo, ¥ la
absorcion se ve disminuida por la ingesta de alimentos, y presenta una gran
variabilidad individual (det 15 al 65%) por via muscular, el pico serico se
alcanza una hora después de la inyeccion de un gramo, y el producto
todavia se encuentra en la sangre a las 6 horas, esta cinética por via
muscular ¢s idéntica para todas las aminopenicilinas.

Por via oral, cl pico serico se¢ alcanza al cabo de una hora. La vida media
puede pasar de 1 hora a 20 horas, en casos de insuficiencia renal. La unién
a las proteinas es de 20%, sin consecuencias terapéuticas.
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La difusidn se realiza en todos los tejidos y medios biolégicos, incluyendo
la saliva y el liquido cefalorraquideo

La ampicilina se metaboliza poco en el higado (20%). La concentracién
biliar activa es 2 veces superior a la concentracién serica. La eliminaciéon
se realiza principalmente en ¢l rifion en forma activa.

ESPECTRQ DE [LAS PENICILINAS

Las bacterias sensibles son:

1.- Cocos gram + : streptococos, neumonococos y estafibcocos no
productores penicilinasa.

2.- Cocos gram - : gOnococos y meningococos

3.- Bacilos gram + : acrobios y anacrobios

4.- Leptospiras y espiroquetas

5.- Actinomyces bovis y A. hominis.”

La penicilina G, como las demas, interfieren en la sintesis de la pared
bacteriana. Difunden en un primer tiempo a través de los conductos
(poros) de 1a membrana externa, y se fija sobre las proteinas de unién a la
penicilina. Incluidas sobre la membrana citoplasmatica. Esta fijacidn
inhibe especificamente la sintesis de peptidoglucano y conduce a la
detencion del crecimiento bacteriano. La penicilina actiia tnicamente
sobre los germenes en fase de multiplicacidn rapida.
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EFECTOS INDESEABLES NQ___INMUNQLOGICOS RARQS
(PENICILINAS)

1.- A dosis altas: vértigos, convulsiones, coma

2.-

reflejan una  liberacion  de
tratamicentos de Ia sifilis con dosis elevadas P-G.

La reaccion de farise Fi-Merxherme, (hipertemia y escalofrios) que
endotoxinag  bacteriana  al  principio  de

3.- El sindrome de Horgne (confusion mental y convulsiones) que se
debe al paso accidental formas de accidon prolongada

insoluble de penicilina

intravascular de

USOS TERAPEUTICOS (PENICILINAS) GENERALES

L.a penicilina G es el antibiotico de eleccion para una amplia variedad de

enfermedades infecciosas:
Infecciones Neumococicas, infecciones streptococicas, newmonia, artritis,
meningitis y endocarditis streptococicas, ottitis media y cinusitis.

CEEALOSPORINAS

Las primeras ccefalosporinas sc extrajeron de hongos cephalosporium,
mientras que las siguientes fueron semiscnticas o sintéticas. Se distinguen

las cefalosporinas de primera, scgunda y tercera generacion, clasificacion
que se basa esencialimente en el espectro antibacteriano y sus caracteristicas
farmacc€uticas, su precio clevado y el riesgo de incluir resistencias reserva

su empico para las infecciones graves.



CLASIFICACION Y ESPECTRO

Cefalosporinas 1° Generacion: poscen un espectro tan amplio como cl de
las aminopenicilinas ) cocos gram 4+ y gram - ncumococos, estreptococos
A, y bacilos Gram-

Cefalosperinas_2%*._Generacién: ticnen un espectro ligeramente mas
amplio que las de la generacion, debido a una mayor estabilidad a las B-
lactama Son resistentes al bacilo procranico, los enterococos y los
estafilacocos meti-R.

Cefalosporinas_3"™._Generacion: resisten a la mayor parte de las B-
lactamasas, aun mas que las precedentes. Cada producto es especifico y
debe evaluarse de forma separada in vitro.

CARACTERISTICAS QUIMICAS
En las cefalosporinas el anillo B-lactamico se encuentra asociado a otro
dihidrotiazidinico de¢  seis componentes, formando asi el acido 7-
aminocefalosporanico biologicamente activo, a diferencia de las
penicilinas, son dos las cadenas laterales que se unen a este nticleo lateral ¥
modifican la actividad antibacteriana.

t
1
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MECANISMOS DE ACCION
Las cefalosporinas y las cefamicinas inhiben la sintesis de la pared celular
bacteriana de un imodo semejante al de la penicilina, esto ya se comento en

detalle.

MECANISMOS DE RESISTENCIA BACITERIANA A LAS
CEFALOSPORINAS

La resistencia a las
incapacidad del antibiotico de alcanzar sus
las proteinas de union con ol antibiotico, de modo que no se realiza esa
YBetalactamasas  que  pueden

cefalosporinas pucde  estar relacionado con  la
itios de accion, alteraciones en

interaccion o con  enzimas  bacterianas
hidrolizar ¢l anillo betalactamico e inactiva la cetalosporina.

Aunque la mayoria de las cefalosporinas de tercera generacion son
relativamente hidrolizadas por las belactamasas bacterianas, hay pocos
informes sobre el desarrollo de resistencias a estos  agentes  por
Enterobacteria serratia y en particular especies de pscudomonas )sykes y
Bush, 1983=.

ABSORCION, DESTINO Y EXCRECION

La Cefalexina, la cefadrina , el cefaclor |, ¢l cefadroxil y la axetil
ceforoxina, s¢ absorben después de la administracion oral la cefapirina
producen dolor cuando se admtinistra mediante inyeccion intramuscular y
por lo tanto debe usarse solo por via intravenosa, los otros agentes pueden
intravenosa. La via principal de

emplearse por via intramuscular o
la cefoperazona es una

excresion de las cefalosporinas es el rifidén,
excepcidén ya que se excreta por bilis.

Varias cefalosporinas penctran en el SNC en una concentracion suficiente
para ser util en ¢l tratamiento de la meningitis, las cefalosporinas también
atraviezan la placenta y se encuentra en altas concentraciones en los
liquidos sinovial y pericardico. Existe cierta evidencia que indica que
pueda alcanzarse concentraciones suficientes para el tx de infecciones

oculares.




Usos Terapéuticos:

Se distinguen las cefalosporinas de lera, 2%, y 3era generacién,
clasificacion que se basa esencialmente en el espectro antibacteriano y en
sus caracteristicas farmacocinéticas.

Ll riesgo de inducir resistencias, reserva su empleo para las infecciones
graves, estos productos a mcenudo son administrados siguiendo los
resultados de antibiograma.

Entre los derivados de este grupo, la cefaloridina es la mas nefrotdxica, por
lo que su uso esta restringido.

e Cecfalosporinas de 17 genccacion:
Poseen un espectro tan amplio como ¢l de las aminopenicilinas )cocos

grampositivos y  gramnegativos,  neumococos,  streptococos A,
estafilococos, metil-s. Neisseria, Kiebsiella pneumoneac.

e Cefalesporinas.de 2%, generacién:

Tiene un espectro ligeramente mias amplio que el de las cefalosporinas de
lera. generacién, debido a una mayor estabilidad a las B-lactamasas son
resistentes: el bacilo piocidnico, los enterococos y los estafilococos meti-R.

e Cecfalosporinas 3™, generacion:
Resisten a la mayor parte de los B-lactamasas, ain mas que las

precedentes, su actividad intrinseca es muy superior a la de las
cefalosporinas de segunda generacion.
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BEACCIONES ALERGICAS ¥ REACCIONES TOXICAS
Contraindicaciones: Alergia a las cefalosporinas.  La cefoperazona, esta
ademas, contraindicada en fa insuficiencia hepatocelular.las cefalosporinas
han sido implicadas como agentes nefrotéoxicos potenciales, aunque no son
como fos aminoglucdsidos o las
toxicas y rara vez

tan tdxicos para  los  rinones
polimixinas.f.as cefalosporinas son mucho menos
ocasionan toxicidad renal significativa en las dosis recomendadas cuando
se utilizan por via oral
Efectos_Secundarios. Uste firmaco puede causar hemorragia debido a
hipoprotrombinemia, lo cual puede revertirse mediante la administracion

de vitamina k.

ERITRQOMICINA

Estructuca__guimica. LLa ecritromicina es uno de los antibidticos
macrolidos, denominados asi porque contienen un anillo lactona de muchos

miembros, al que se unen uno o miis desoxiazucares.

L.a eritromicina y otros antibidticos macrélidos inhiben la sintesis proteica

mediante la union reversible con las subunidades ribosémicas 50 S de los

microorganismos sensibles.
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ESPECTRQ ANTIBACTERIANQ
.- Cocos grampositivos: estreptococos AC: no clasificables y 50% de
los estafilococos.

2.- Cocos gramnegutivos: Imeningococos y gonococos.
3.- Bacilos gramnegativos: DPasteurella, Brucella, Haemophilus y

Bordetella Pertussis.

4.- Bacilos grampositivos: Bacilos, diphthericie y listeria.
5.- Espiroquctas.
6.- Gérmenes que se desarrollan dentro de las células.

Legionella, Chlamydia y Rickettsia.

RESISTENCIA BACTERIANA

El antibidtico ¢s mas efectivo in vitro contra cocos grampositivos. Las
cepas resistentes de estas bacterias son raras y por lo general se aislan de
poblaciones que han sido expuestas a antibidticos macrdlidos.

A menudo también son resistentes a la clindamicina, las cepas de Strep
pneumoneae y strep pyogenes seleccionadas por su resistencia a la
eritromicina.

e Son resistentes casi todas las cepas de M. fortuitum, mientras que
presentan sensibilidad variable las M. intracelular, la eritromicina no es
efectiva contra virus, levaduras y hongos.



FARMACOQCINETICA

Absorcion: Se inactivan por los acidos, en casos de administracion oral, ¢l

producto debe Hevar un recubrimiento acidorresistente. La eritromicina se

utiliza en torma de dsteres (estearato, propionato, ctilsucinato, estolato o

taurilsulfato de éter propionico).

e La absorcion es rapida si se toma 1 hora antes de la comida.  Pico
sanguineo en | hora (de 2 a 3 mp-ml).

Distribucion: Ditusion histica buena, la tasa es superior a la del plasma,
(unas diez veces mas en el interior de los polimorfonucleares o de los
macrotagos). No se ve alterada por las sustancias organicas (restos
histicos, pus del absceso coleccionado). Vida media de 2 a 3 horas, union a
las proteinas variable con la sal: 65 minutos para ¢l ctilsuccinato y 92
minutos para ¢l propinato.

Esto sugicre que el estolato penetra en la célula bacteriana con mayor
rapidez, siendo hidrolizado por las cnzimas bacterianas al componente
activo.

s El antibidtico se concentra cn ¢l higado y se excreta en forma activa en
la bilis, que puede contener hasta 250 mg-ml cuando las concentraciones
plasmaticas son muy altas.

e Su metabolismo en ¢l higado y su eliminacion sobre todo biliar y un 5%
aproximado por la orina, en forma activa también se eclimina por la
saliva, las lagrimas y la leche, pero la cantidad total eliminada por estas
vias es pequeria.

Usos

Aunque la penicilina es ¢l firmaco preferido para la profilaxis de las
recurrencias de la fiebre reumdtica, es preciso usar otro agente
antiestreptococico en los individuos alérgicos a este antibidtico, las
sulfonamidas son eccondmicas y efectivas para csto.
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LLa eritromicina se recomienda como una alternativa en
alérgicos a la penicilina para prevenir la endocarditis bacteriana que sigue
procedimientos odontolégicos o del tracto respiratorio.

los pacientes

Pasologia (Eritromicina) Por via oral de | a 3 gotas al dia en adulto de S0
¥y 100 mg-kg-dia en ¢l nino. Sc pucde encontrar también preparada para la
inyeccion IM. Han sido toleradas dosis diarias orales de hasta 8 gr. durante
3 meses.  si luera posible se evitara el alimento inmediatamente antes o
después de la administracion oral de eritromicina.

Solo rara vez la eritromicina produce efectos indeseables graves entre las
recacciones alérgicas observadas se encuentran fiebre, cosinofilia y
crupciones cutinecas, que pucden producirse solas o en combinacién,
desaparecen poco después de la suspension del tratamiento. La Hepatitis
colestasica es el efecto colateral mas llamativo  La enfermedad comienza
después de 10 dias a 20 dias de tratamiento y al principio se caracteriza por
vomitos y dolores abdominales. Bs muy frecuente que la

nauseas,
en grandes dosis se

administracion oral de eritromicina, en especial
acompaiic de malestar epigastrico que puede ser muy grave cn ocasiones, {a
via intravenosa pucde producir sintomas similares, los dolores
abdominales, vomitos y diarreca sc relacionan con la dosis y son mas

frecuentes en nifios y adultos jovenes.



TIETRACILINAS

Fucante y Quimica:
La clortetraciclina y la oxitetraciclina son elaboradas por streptomyces
aurcofaciens y strep rimosus, respectivamente. La tetraciclina se produce
cn forma semisintética a partir de la clortetraciclina; la doxiciclina y ia
minociclina son derivados semisintéticos.

Las tetraciclinas  son derivados  congenédricos  cercanos  de  la
Naftacenecarboxamida policiclina.

Espectro:

El espectro de actividad de las ciclinas es especialmente amplio: con
grampositivos: streptococos, ecstafilococos y neumococos. Pero la
resistencia adquirida plasmidica es cada vez mas importante:

1.- Cocos gram +: gonococos y meningococos.

2.- Bacilos gram -+ aerobios: listeria, corynebacterium y aanacrobios:
clostridium.

3. Bacilos gram- : Pasteurella, brucella, yersinia, Sdhigella, Salmonella
y Klebsiella.

4.- Espiroquetas, Rickttsia, vibrio Choilerae, Actinomyces, Chlamydia,

Bedsonia y algunos protozoarios (amebas, trichomonas). Son resistentes:
Proteus, bacilos piocidanico y tuberculoso, levaduras y virus.



MECANISMOS DE ACCION

Las tetraciclinas inhiben la sintesis proteica de

s bacterias.  El ribosoma
bacteriano es su lugar de accion, pero parccicera gque se requieren no menos
de dos procesos para que estos antihiaticos tengan aceeso a los ribosomas
de las hacterias gram-(Chopra vy Towe, 1978)

La union a las protwinas plasnuiticas

es variable segan el producto,
variando entre el SO v RO,

Las tetraciclinas s

BLOTRANSFORMACION: ¢ metabolizan en el higado

y se climinan por 1o bilis: donde su concentracion alcanza entre cinco y
dicyz veces Ladel suero. Una obstruccion de fas vias biliares aumenta esta
concentracion. Lxiste un ciclo enterohiepatico con absorcion entérica.

Usos Terapéuticos;

L.as tetraciclinas se han utilizado en forima extensa para el tratamiento de
enfermedades infecciosas ¥ como un agregado a 1a alimenta
para facilitar el crecimiento.
resistencia bacteriana. A e

Gn animal
Ambos usos han producido un aumento en la

1sa de esto y del desarrollo de nuevos agentes
antimicrobianos menos toxicos que son mas efectivos para infecciones
especificas, ¢l uso de las tetraciclinas ha disminuido. Estos farmacos son
especialmente atiles para enfermedades  causadas por  Rickettsia,
Mycoplasma y Chlamydis Uretritis  inespecifica, enfermedades de
trasmision sexual, infecciones bacilares, infecciones del tracto urinario e
infecciones intestinales.

Efectos Indescables:

Efectos sobre tejidos calcificados.  Los nifos que reciben tratamiento
prolongado a breve con una tetraciclina pueden desarrollar una coloracion
marrdn de las piezas dentales. Cuanto mayor cs la dosis en relaciéon con el
peso corporal, mas intensa es I decoloracion del esmalte.
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No parece ser tan importante la duracion del tratamiento como la cantidad
total administrada del antibiotico.
El riesgo de este efecto indescable es mas elevado cuando la tetracilina se
antes de la primera denticion. No obstante,

da a recién nacidos y lactantes

pucde aparecer pigmentacion de la denticion permanente si el farmaco se
da entre las edades de 2 meses v 5 anos, cuando se produce {a caleiticacion
de estos dientes. Una caracteristica temprana de este defecto es una
fluorescencia amarilla en ¢l pigmento dental, que ticne un espectro
ultravioleta con una absorcion maxima en 270 nm. s probable que el
deposito del farmaco en los dientes y huesos se deba a su propiedad
quelante y a la formacion de un complejo tetraciclina-ortofostato de calcio.
A medida que pasa el tiempo, la fluorescencia amarilla es reemplazada por
un color marron no {luorescente, que puede representar un producto de
oxidacién del antibidtico, cuya formacion es acelerada por la luz.

El primero es la difusion pasiva a través de los canales hidrotilos formados
por las proteinas o porinas en la membrana celular externa,

El segundo proceso implica un sistema de transporte activo con gasto de
energia, que bombea todas las tetracilinas a través de la membrana
citoplasmatica interna. Una vez que las tetraciclinas penetran en la célula
bacteriana, se unen principalmente a las subunidades 30 S de los ribosomas
bacterianos. Parecen impedir ¢l acceso RNAm-ribosomas. Esto evita el
agregado de aminodcidos a la cadena peptidica en formacion.

Se ha demostrado que adn concentraciones subinhibitorias de estas drogas
reducen la capacidad de la Escherichia Coli de adherirse a las células
epiteliales de los mamifcros in vitro.

L.a absorcién oscila entre ¢l 60 y 80% para todas las tetraciclinas en el tubo
digestivo, se ve retardada por la presencia de caseina, leche, calcio,
magnesio, hierro y antiacidos.
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Distribucion:

Pico sérico conseguido entre 2 y 4 horas después de la ingestion por via
oral.  Buena ditusion intracelular y extracelular, una parte atraviesa la
barrera meningea y ta barrera placentaria. Se concentra en el higado, en las
células reticuloendoteliales, en el hueso y en los dientes en formacion, por
lo que pigmenta o decolora los dientes, esta decoloracion es permanente.
I tratamiento de  las pacientes embarazadas con  tetraciclinas  puede
producir decoloracion de los dientes en sus nifos.  El lapso de mayor
peligro para los dientes se extiende desde la mitad del embarazo hasta cerca
de 4 a 6 meses el periodo posnatal para los dientes anteriores temporarios y
desde unos pocos meses hasta los S anos de edad para los dientes anteriores
permanentes, ¢pocas en que se forman las coronas de los dientes. Sin
embargo, es posible que esta complicacion del tratamiento con tetraciclina
se presente hasta los 8 aiios de edad.

Efectos Toxicos:

La tetraciclina produce varios grados de irritacion intestinal, pero no en
todos los individuos, estas acciones son mas comunes después de la
administracion oral de los farmacos.

El malestar gastrico puede controlarse administrando las tetraciclinas con
alimento (no con productos lacteos). Las nadseas y los vomitos con
frecuencia se alivian mediante la reduccion temporaria de la dosis o con la
administracion de cantidades menores con intervalos mas frecuentes.
Toxicidad hepatica: la toxicidad hepdtica causada por tetraciclina en
pacientes que recibian grandes dosis orales o intravenosas de tetraciclina.

El estudio microscédpico del higado revela cambios citoplasmaticos, como
aparicion de pequenias vacuolas y un aumento ¢n ¢l contenido graso.
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ESTREPTOMICINA

ESPECTRO Y OBTENCION

Producto aislado de streptomvceeces griseus por Waksman, ¢s activo sobre:

1.- Bacilo gram-: Pasteurclla, Brucella, Haemophilus, Shigella Versinia.
2.- Cocos gram-: Menigococos y gonococos

3.- Microbacterias: bacilos tuberculosos humano y bovino.

4.- Sensibilidad variable frente a los cocos gram+ y los bacilos gram+.
5.~ Treponemas y Leptospiras

Son resistentes: los anacrobios, el bacilo piocidnico, las levaduras y los
virus.

Mecanismos de¢ accion: la lectura del RNA es erronea, sistetizandose un
polipéptido aberrante.

QUIMICA: Todos los aminoglucosidos, consisten en dos o mas
aminoazucares unidos a un nuclco hexoza que suele estar en posicion
central, mediante enlaces glucosidicos, ¢sta hexoza o aminociclitol, es
estreptidina  (encontrada en la estreptomicina). Las familias de
aminoglucosidos se distinguen por los aminoazucares unidos al
aminociclitol.




MECANISMO DE ACCION

Los antibidticos aminoglucosidos son rapidamente bactericidas. Aunque se
sabe mucho acerca de su capacidad ¢ inhibir la sintesis proteica y disminuir
la fidelidad de ta traduccion del RNAmM en ¢l ribosoma (shanony phillips-
1982) esto nos brinda una explicacion obvia de su rapido efecto letal.

Los aminoglucosidos se difunden a través de los canales acuosos formados
por proteinas porinas, en la membrana externa de las bacterias gram-
ingresando  asi al espacio periplasmitico (Nakae y Nakae, 1982) el
transporte posterior de aminoglucosidos a través de la membrana interna
citoplasmitica depende del transporte de clectrones en parte por el
requerimiento de un potencial de membrana (interior negativa) para
tmpulsar [a penetracion de estos antibidticos )Bryan y Kawn, 1981, 1983;
Mates y Col 1983).

IEsta fase del transporte se ha denominado Fase | dependiente de energia.
Después de pasar a la membrana citoplasmatica los aminoglucosidos se
unen a polisomas ¢ inhiben la sintesis proteica.

e Los aminoglucosidos interrumpen el ciclo normal de la funcién
ribosomica interfiriendo, al menos en parte, con la iniciaciéon de la
sintesis de proteinas llevando a la acumulacion de complejos anormales
de iniciacion o “monosomas” de estreptomicina. (Lozzatto y Col; 1969).

Aunque parece haber una fuerte correlacidn entre la actividad bactericida y
la capacidad de inducir a lecturas equivocadas, (Hummel y Béck 1989)
permanece incierto si este es €l mecanismo primario de la visas celular
inducida por estos antibidticos.
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RESISTENCIA ANTIMICROBIANA

La apreciacion de los mecanismos de resistencia a los aminoglucosidos es
esencial para comprender sus espectros de actividad antibacteriana.

Las bacterias pueden ser resistentes a la actividad antimicrobiana de los
aminoglucosidas a causa de una falla en la penetracion del antibiatico, baja
afinidad del farmaco por ¢l ribosoma bacteriano o su inactivacién por
cnzimas microbianas. Sin  duda, ¢l Oltimo mecanismo microbiano
adquirido a los aminoglucédsidos que se encuentra en la practica clinica.

Una vez que estos firmacos alcanzan ¢l espacio periplasmatico, pueden ser
alterados por ecnzimas microbianas que fosforilan, o acetilan grupos
hidroxilo o amino especificos.

Otra forma comuin de resistencia natural a los aminoglucosidos esta
causado por la imposibilidad del farmaco de penetrar la membrana
citoplasmatica interna.

La resistencia que resulta de alteraciones en la estructura de los ribosomas
tiene menor relevancia clinica para la mayoria de las infecciones
bacterianas.

ABSORCION, DISTRIBUCION Y ELIMINACION

Absorcion: los aminoglucésidos son cationes altamente polares; por ello
son muy poco absorbidos en el tracto gastrointestinal. Se¢ absorbe menos
del 11% de una dosis despudés de su administraciéon oral o rectal. Los
agentes no son inactivados en ¢l intestino y se climinan con las heces en
forma cuantitativa.

Todos los aminoglucosidos se absorben con ripidez, lucgo de su inyeccion
intramuscular De 30 a 90 minutos sc  alcanzan concentraciones
plasmaticas maximas y son similares a las observadas 30 minutos después
de completar una infusidon intravenosa de una dosis igual, en un periodo de
30 minutos. La absorcidon intramuscular puede estar reducida en los
pacientes en estado critico, en especial aquellos en shock, a causa de la
hipoperfusion.
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Ristribucion: Por su naturaleza polar, los aminoglucosidos estan en gran
parte excluidos de la mayoria de las células, ¢l sistema nervioso central y el
globo ocular.  Con excepeion de la estreptomicina, existe una unién
despreciable de los aminoglucosidos a la albumina plasmatica. Ll voldamen
de distribucion aparente de estos farmacos es del 25%% del peso corporal
magro y se aproxima al volimen del liguido extracelutar.
Como podria esperarse, las concentraciones de los aminoglucosidos en
secreciones y tejidos son bajas.  Se encuentran concentraciones elevadas
sOlo en la corteza renal y en la endolinta y perilinta del oido interno.
[.as concentraciones en la bilis se¢ aproximan al 30% de las plasmaticas,
como resultado de la secrecion hepitica activa, pero esto representa una via
excretora minima de los aminoglucosidos.

LLa difusion en los liquidos pleural y sinovial es bastante lenta. La
inflamacion aumenta la penetracion de  los aminoglucésidos en  las
cavidades peritoncal y pericardica.

La administracion de aminoglucdsidos a mujeres hacia el final del
embarazo puede llevar a su acumulacion en el plasma fetal y en el liquido
amnidtico.

Eliminacion: [.os aminoglucasidos se excretan casi en su totalidad por
filtracion glomerular, alcanziandosc concentraciones urinarias de 50 a 200
mg-ml, se excreta sin cambios en la orina durante las 24 horas, apareciendo
la mayor parte de las primeras 12 horas. Las vidas medias plasmaticas de
los aminoglucdsidos son similares y wvarian entre 2 y 3 horas en los
pacientes con funcion renal normal.

USOS TERAPEUTICOS GENERALES

Alergia a los aminoglucosidos, insuficiencia renal, deficiencia auditiva,
riesgo de sordomudez para ¢l hijo -si se trata a la mujer embarazada.

Como todos los aminoglucosidos, la estreptomicina, puede provocar un
bloqueo ncuromuscular en caso de anestesia general por inhibicion de la
liberacion de acetilcolina a nivel de la placa motora.
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La administracion  de  streptomicina, en  particular, puede

producir
disfuncion del nervio aptico.

LLos escotomas, (ue s¢e presentan como
agrandamientos del punto ciego, se han asociado con el tarmaco.

REACCIONES TOXIC,

La toxicidad parece ser el resultado de la acumulacion pronunciada y la
retencion avida de aminoglucdsidos en las celulas tubulares proximales.

La toxicidad relativa se correlaciona con la concentracion encontrada en la
corteza renal en los animales de experimentacion; sin embargo, los estudios
clinicos no apoyaron ¢n forma coherente esta nocion,

las toxicidades
relativas d ela gentamicina y la tobramicina.

f.a gentamicina se concentra
en el rifion en un grado mayor que la tobramicina, pero varios ensayos
controlados han dado diferentes estimaciones de sus nefrotoxicidades
relativas, el resultado mas importante de esta toxicidad pucde ser la
reduccion de la excrecion del fiarmaco, lo cual a su vez llevara a la
citotoxidad.

e Otros cfectos sobre el sistema nervioso central. lL.a administracion de
estreptomicina, en particular, puede producir disfuncién del nervio
optico. .

Los escotomas, que sc presentan como agrandamientos del punto ciego,
se han asociado con ¢l farmaco.
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LINCOMICINA
La lincomicina es claborada por un actinomiceto, ¢! streptomyces
aislado en la tierra recolectada

lincolnensis, denominado asi porque fue
cerca de Lincoin, Nebraska ., fue el primer antibiético
utilizado en clinica.

L.a clindamicina el 7-desoxi,
efectivo y produce menos cfectos indescables.
razones validas para usar lincomicina (I.incomicin).

CLINDAMICINA
Quimica.- L.a clindamicina ¢s un derivado del aminoacido acido trans-L-4-
n-propilgrinico, unido a un derivado de una octosa que contiene azufre.
Como ya se menciono es un congénero de la lincomicina. lLa siguiente es

la formula estructural de la clindamicina.

lincosamidico

7 cloro derivado de lincomicina, es mas
De este modo, hay pocas

Actividad antibacteriana: fn general, la clindamicina tiene actividad in
vitro semejante a la eritromicina contra los neumococos, strep pyogenes y
streptococaos viridans, casi todas estas cepas bacteriana son inhibidas por
concentraciones de 0.04 mg-ml, aunque también se activa contra muchas

A

cepas de staph aurcus, pero no contra las resistencias a la meticilina.
stentes a la eritromicina las cepas que son

menudo también son re

resistentes a la clindamicina.

La clindamicina es inactivi contra los enterococos y contra N meningitidis
alcanzarse.

en las concentraciones que pueden
La clindamicina se absorbe casi

por

Absorcion. destine _y. excrecion:
completo después de 1a administracién oral, alcanzindose concentraciones
plasmaticas maximas de 2 y 3 mg-ml, dentro de la hora posterior a la
ingestion de 150 mg. I.a presencia de alimentos en el estomago no reduce
la absorcion en forma significativa. La vida media del antibidtico es de
alrededor de 2-7 horas, por lo que pucde esperarse una acumulacion

modesta si se administra con intervalos de 6 horas.



Aunque la clindamicing se distribuye en forma amplia ¢en muchos liquidos
y tejidos, incluyendo hucsa, no se obtienen concentraciones significativas
en el LCR, aunque haya intlamacion de las meninges.  El farmaco cruza
con facilidad la barcera placentaria.

Solo cerca del 10% 6 de by clhindamicinag se excreta sin cambios por la orina
encontriandose pequenas cantidades en las heces.

Pucede producirse acumulacion de clindamicina en los pacientes con
insuficiencia hepy:

IWICI UTaVe, O INCNOS (QUe se ajuste.

Efcctos_indeseables. L incidencia informada de diarrea asociada con la
administracion de clindamicing oscila entre un 2 y 20% el promedio parece
ser de  alrededor  del 8@ Varios pacientes  desarrollaron  colitis
scudomembranosa, caracterizada por diarrea, dolor abdominal, fiebre y
mucus y sangre en las deposiciones. Bl examen protoscopico revela blanco
amarillentas sobre In mucosa del colon, este sindrome puede ser letal.

MECANISMQ DE ACCION

La clindamicina v la lincomicina s¢ unen en forma exclusiva a la subunidad
50 S de los ribosomas bacterianos ¥y suprimen la sintesis proteica. Aunque
no existe una relacion eswructural entre  clindamicina, eritromicina y
cloramfenicol, todos cllos actaan en este sitio y la union de uno de estos
antibioticos al ribosoma pucde inhibir la interacion del otro.. No existen
indicaciones clinicas para ¢l uso concurrente de estos agentes. En el B
fragilis se ha observado resistencia a la ¢lindamicina y a la eritromicina
mediado por plasmidos que pucede deberse a la metilacion del RNA
bacteriano encontrado en la subunidad ribosémica 50 S.

VANCOMICINA

Es bactericida v actuua solo sobre germenes gram+. Sus indicaciones son cl
tratamiento de las infecciones por estalilococos resistentes a meticilina y a
las producidas por gcermienes sensibles en pacientes con alergias a
cefalosporinas. Combinadas con aminoglucosidos, tambien es eficaz en ct
tratamiento de la endocarditis por enterococos.
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Esta especialmente indicadas en los pacientes dializados ya que con un
gramo por via 1.V,
Se obtienen niveles sangincos adecuados durante periodos de hasta sicte a
dicz dias.
La vancomicina por via oral (230 o 500 my. Cada seis horas durante diez
dias)
La vancomicina por via oral no se absorbe bien y por eso puede utilizarce
en el tratamiento de L dicerea por clostridium ditlicile.

ADMINISTRACION: Sc¢ debe admistrar por via intravenosa a una
velocidad maxima de an gramo/hora para evitar ¢l sindrome “e¢! hombre
rojo™ se elimina por ¢l rinon y su dosis debe ajustarce en presencia de

tnsuficiencia renal.

Sus niveles sericos se deben determinar de torma habitual para supervisar
cl tratamiento y reducir ¢l ricsgo de toxicidad.

RECCIONES. ADVERSAS: La administraciéon ripida de vancomicina
suele dar lugar a una reaccion histaminica caracterizada por sensacidon de
hormiguco y sofoco en cara, cucllo y parte superior del torso (sindrome de
hombre rojo) que sec acompaia a veces de hipotensiéon también se observa
sordera, exantema cutinco, tlebitis, escalofrios y raramente neutropenia
reversible. Excepcionalmente se produce ototoxicidad con niveles sericos
inferiores a 50 mg/ml.



Farmaco

A

SENSIBLE A
PENICILINASAS

amonxilicilina
ampicilina

bacampicilina

carbenicilina
disodica
carbenicilina

indanil sodica

ticarcilina

Actividad
General
semejante  a la  ampicilina;
menos activa vs Shigella. Mas
activa vs S, typhi, enterococos

Antibacteriana

gram + excepto S, aurcus;
Shigella, salmonella incluyendo
S. thypi, IE. coli, H. influenzac,
N. meningitidis, . mirabilis.
igual que con ampicilina

Principalmente P.
Proteus sp
enterobacter
Pseudomonas,

E. coli.

r. mirabilis y
Proteu indol + Enterobacter
igual que con carbenicilina

aeruginosa,
(indol +),

V.O.

v
M

V.0.

M
v

Dosis en
adultos

250-500 mg c/8
h

0.5-1.0gc/6 h
1-2g¢/4-6 h
250-1,000
c/6 h
0.5-1.0gc/6h
1-2gc/4h
400-800
c/12 h

mg

mg
4-30 g/d

-2 gc/6 h
382-764 mg c/6

h

4-18 g/d
300 mg/kg/d



Farmaco

penicilina G,
procaina
cristalina
acuosa

penicilina G
(benzatina)

penicilina V
potasica

B.

RESISTENTES A
LA
PENICILINASA
cloxacilina
dicloxacilina

meticilina

nafticilina

oxacilina

Actividad
General
estreptococos
Neisseria

Antibacteriana

grupo

A

neumococos
Clostridia
cstreptococos
pallidum

estreptococos

grupo

grupo A T.

A

neumococos estafilococos (sin

penicilinasa)
estafilococos y
gram-positivos,
enterococos

otros

igual que la anterior

igual que la anterior

semejante a la cloxacilina

semejante a la cloxacilina

cocos
excepto

Via

M

v
1-4 millones U

M

V.0.

V.O.

IM
v
V.O.
M
v

V.O.
M

Dosis cn
adultos

600,000 U c/12
h

c/4-6 h

1-2 millones U
en
inyeccionsencil
la (niveles
sericos bajos,
prolongados)
2.4 millones U

en pacientes
con sifilis
250-500 mg
c/6h

250-500 mg
c/4-6 h

125-250 mg c/6
hantes de las
comidas
1-2gc/4a-6 h

250-500
c/4-6 h

500 mgc/4 h
500-1,000
c/4 h

mg

mg



Cefalosporinas
Farmaco

A. ORAL
cefalexina

cefradina

cefaclor

cefadroxil

cefixima

cefuroxima/axetil
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Actividad Antibacteriana
General (no es activa contra
enterococos)

gram-positivos: no  ¢s  activo
contria enterococos
(estreptococos  del grupo D).

Gram-negativos: activo contra
E. coli, P. mirabilis, Klebsiella
igual que con cefalexina

igual que con cefalexina mas H.
influenzae, estafilococos, E.
coli

igual que con cefalexina

s. pyogenes,

S. pneumoniae,

H. influenzae,
beta-lactamasa +

E. coli,

N. gonorrhocae
bta-lactamasa +

S. marcescens,

Providencia,

Citrobacter sp,

P. vulgaris

S. pyogenes,

S. pneumoniae,

H. influenzae,
beta-lactamasa +

M. catarrhalis,
beta-lactamasa +

E. coli,

Via

V.O.

V.O.

V.0O.

V.O.

V..

Docis en
adultos

0.25-1.0gc/6 h

250-500 mg c/6
h

0.25-1.0gc/6 h

1-2 g/d

400 mg c/d
o 200 mg c/12
h

infecciones
severas:
250-500 mg.

Infecciones del
aparato urinario
125-250 mg
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N. gonorrhocae

8. PARENTERAL ecstreptococos
cefalotina

Yy

grame-negat ivos

estafilococos {V

EE. coli, P. mirabilis,

Kiebsiella.
Aminoglucosidos
Farmaco Actividad Antibacteriana Via
General
gentamicina BGN, esp. Psecudomonas y IM
Proteus, E. coli, Klcbsiella. IV
Enterobacter, Serratia. Todos
los anacrobios son resistentes.
Los neumococos y los
estreptococos  son  resistentes,
en los estafilococaos, variable
kanamicina E. coli, IM
E. acrogenes, IV
Proteus
(Pseudomonas no)
V.0.

neomicina

K. pneumoniae, Proteus,

E. coli, E. acrogenes

0.5-2.0 g </4-6
h

Dosis en
adultos

1.0-1.7 mg/kg
c/8 h,

ajuste la docis
de acuerdo a la
funcion renal

15 mg/kg/d en
2 docis. No
exeder 1.5g/d

V.O. (2-3 dias).
Coma hepatico-
25 mg/kg c/12
h x 1 dia,
despues
12.5mg/kg /12
hrs



espectinomicina

estreptomicina

Farmaco

tetraciclina HCI

clontetraciclina
oxitetraciclina

demeclociclina

Farmaco

clindamicina

N. gonorrhocae, si hay
resistencia o alergia  a  la
penicilina

M. tuberculosis,
Bruccila, Francisella

Yersinia,

Actividad Antibacteriana
General

muchos gram positivos y gram-
negativos

Mycoplasma,

Bacteroides,

Ricketsia,

Chlamydia,

Borrelia burgdorferi.

igual que ¢l anterior

igual que el anterior

igual que el anterior

Actividad
General

S. pneumoniae
S. pyogenes

S. aurcus

Antibacteriana

IM

Via

V.O.
v

Via

IM/TV

36.
2 g en dosis
unica

1-2 wd para

B, ver la
seccion de
farmacos anti-
™

Dosis cn
adultos
dosis diaria

usual: 1 a 2 g
cn 4 dosis
iguales,
dependiendo de
la severidad de
la infeccion
igual que el
anterior

igual quc el
anterior

150 mgc/6 h

o 300 mg c/12
h

Dosis en
adultos

150-600 mg c/6
h



37

anaerobios sp,
B. fragilis
fusobacterias sp,

lincomicina cocos grampositivos, M 600 mg c/12 h
anacrobios 1v 600 mg c/8-12
h
eritromicina grampositivos, V.O. 250-500 mg c/6
M. pneumoniae v h,
legionella sp, 1-4 p/d

S. pneumoniae,

S. pyogenes,
algunos S. aurcus,
Chlamydia,
Mycoplasma,
Campylobacter sp.



as

CONCLUSIONES.

Desde el descubrimiento de la penicilina ef hombre dio un pase muy
imponrtante para combatir las infecciones causadas por hacterias.

Pero debemos recordar que todavia aan no sc ha descubierto el antibidtico
ideal para tratar las mismas, por cso debemos estar siempre bien
documentados acerca del o de las principales reacciones secundarias y
téxicas que provocara el antibiotico, o cualquier medicamento
administrado al organismo.

En esta tesina se trata de ver las interacciones que causan los diferentes
antibidticos mencionados, como su absorcion, distribucion, metabolizacién
y excresion. Recordemos que la penicilina es uno de los farmacos mas
seguros y cficaz hasta el momento, si causa algunas reacciones secundarias
pero en muy bajo porcentaje, por lo cual debemos estar atentos si el
paciente no es alérgico o padece enfermedades sistemicas ( nefropatias,
cardiopatias, hepatopatias, etc...).

Por lo tanto na debemos abusar en su administracion, también debemos
tener en cucnta que no todas las infecciones se pueden atacar con un mismo
antimicrobiano, debemos tener en cuenta que existen medicamentos que se
pueden administrar juntos, ya que entre dos existe sinergismo y que existen
alternativas para tratar las infecciones, ya que en la cavidad oral existe flora
normal dentro de ella y que cualquier alteracion que provoquemos alterara
la homeostasis natural que existe dentro de la cavidad oral ¥y por supuesto
en todo el organismo, por que ¢l medicamento actGa en 1odos los niveles
del organismo. .
Nosotros recomendamos que siempre que se pueda hacer prevencion en
nuestros pacientes, se lleve a cabo y provocar menos iatrogenias ya que
esto nos redituara infecciones y pulpopatias, asi como mayor bienestar en
nuestros pacientes y sobre todo menos gastos ccondmicos.
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