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ASe.ECIO~_HIST~ORICOS_E_lli_TRQOUCCLO~ 

Pastcur y Joubcrt fucrón los pri111crns investigadores que reconocieron el 
potencial clínico de los 1nicroorganisn1os con10 agentes terapéuticos 
registrando sus observaciones y especulaciones en 1872. 

Ellos notaron que los bacilos del antrax prolifi:n,ban con rapidez. cuando se 
inoculaban en orina estéril 

Comentaron el hecho de que la vida destruye la vida en las especies 
inferiores. aún 1n:ls que entre los aniinalcs superiores y las plantas. 
Durante la últi1na pa11.c del sig,lo XIX y en los pri111cros afias del siglo XX 
se dcn1ostraron varias sustancias ::1ntin1icrobianas en cultivos bacterianos. y 
algun;1s fueron probadas en clínica. pero descartadas por ser tóxicas. 

En 1936. se inició la era 111odcrna de la quiinotcrapia de la infección <.&La 
Edad de Oroº dd tx antirnicrobiano . corncnzó con la producción de 
penicilina en l 941. Asi la J listoria de los agentes anti microbianos ha sido 
dinámica y caractcri7.ada por la aparición constante de nuevos estímulos 
seguidos por investigación~ dcscubri1nicntos y producción de fármacos. 
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Prologo 

En los últintos diez años se han introducido diversos antibióticos en la 
practica clínica (penicilinas bctalactamicas algunas combinadas con 
inhibidorcs de betalactamasas y cefalosporinas). Siendo las carbapencmas 
y los monobactanticos las adiciones 111as recientes al armamento 
anti1nicrobianos. 

El antimicrobiano ideal no se a descubierto. A pesar del conocimiento 
acumulado en los últimos 30 años. sigue siendo dificil encontrar el 
antimicrobiano ideal. En la mayoría de Jos casos, querernos un fármaco 
seguro capas de destruir a Jos patógenos selcctivantentc sin producir 
reacciones adversas en hun1anos. En lugar de eso. tcnc1nos que usar con 
frecuencias fármacos con estrecho n1argcn de actividad o fiirn1acos que 
suprimen con eficacia Ja nora bacteriana normal. predisponiendo a la 
infección por microorganisn1os oportunistas. 

Por otra parte se deben considerar Jos aspectos farn1ac0Jogicos y 
toxicologicos de cualquier fármaco. antes de utilizarlo. 

Recuerden que la respuesta de huésped es variable en Jos extremos de la 
vida, Ja lactancia y la senectud. 

Nosotros rcco111endamos que al elegir un anti1nicrobiano consultar Ja 
literatura para una mayor información ya que pueden aparecer nuevas 
indicaciones, así, como reacciones tóxicas. 
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UilLIZACJONDf;_ANIIBIQTIC.05--EN_QQO.NIO~ 

• En la cavidad oral se encuentra una nora compuesta de gérmenes no 
patógcnos asociados a génncncs patógenos . 

. Las proporciones carnbian según el lugar de la 1nucstra. la higiene 
bucodL·ntal y la naturalcz.a. de la infrcci1·.,n. Por ejemplo. aumento de los 
anaerobios c.•n las parodontitis y presencia de espiroquetas en las lesiones 
ulccronccroticas de la n1ucosa y Ja angina c..lc vinccnL 

• En conjunto. esta flora esta dnrninada por los strcplococos.anaerobios. 
facultativos. 

La elección del .antibiútico en odontología irnplica un razonamiento 
probabilístico. ya que la situación clínica pcnnitc presuponer el diagnóstico 
e impone una antihiotcrapi.:1 inr11ediata debido al riesgo de la evolución. En 
la 1nayor parte de los casos. una nlnnotcrapia con antibióticos de espectro 
reducido es suficiente. los productos mús utili7..ados son la penicilina G y A 
y los n1acrolidos. En las infCccioncs donde prcdo111inan los gérmenes 
anaerobios. la asociación de uno de estos 111cdicamcntos con rnctronidazol 
puede ser úti 1 

Las Tctraciclinas. debido a sus numerosos efectos indeseables. su amplio 
espectro y la aparición de resistencias. se prescriben cada vez menos en 
odontología. · 
Las asociaciones de varios antibióticos. se reservan a las infecciones graves 
tratadas en 111cdio hospitalario. ya que suelen requerir perfusión venosa, 
identificación de los gérmenes causales y antibiograma. 

En la práctica se distingue: 

I .Antibiotcrapia curativa para las infecciones declaradas (celulitis. 
pericoronitis) 
2.-Profilaxis antibiótica en el sujeto sano para. disminuir el riesgo 
infeccioso en algunas intervenciones (cordales incluidos que requieren 
eliminación de hueso~ riesgo de propagación al piso de boca. 



... 
).-Profilaxis antibiótica en los p;.1cicntcs que presentan alto riesgo de 
infección {síndro1nc de in111unodcficic111.:ia. diabetes. ncfropatias. 
rcun1atis1no articular ¡tgudo. hcrnopatiiis n1alignas. tratarnicnto con 
antimicóticos. prótesis de cadera y cardiop;1tías valvulares). 

• En este últi1no caso, resulta útil ponerse di.!' acuerdo con el 111~dico que 
lleva al paciente o con el radiotcrapcuta. para conocer el riesgo de 
infección y establecer la antihiotcrapia pnra la profilaxis. 
En los pacientes de alto riesgo de endocarditis b01ctcriana. las 
pulpopatias, las pcriodontopatia.s y los trau1natis111os exigen la 
extracción. Las prótcsis sobre dientes a dcsvitalizar, los i1nplantcs y la 
cirugía pcriodontal están fonnaln1cntc contraindicados. 

• En Francia. de l 30 a 160 casos anualL"s de endocarditis bacteriana (con 
aproximadamente 30 muertes) tendrían su origen en una intervención en 
la cavidad oral. 

ll.SO_TOPICO.- Los antibióticos por vía top1ca (polvos~ pastas~ conos 
para los alvéolos~ etc.} se e111plcan cada vez 111cnos ya que pueden favorecer 
los fenómenos de alergia 1ncdicamentosa y de resistencia a las bacterias. 



.JNMUN_QTERAEIA.J~ARALASJNEECCIONES-..SACTERIANAS 

Se a confinnado la irnpnrtancia de los anticuerpos en el tratan1icnto de las 
infecciones bacterianas. Se ha cakulado que rnas de 200,000 pacientes al 
al1o desarrollan scpticcrnia por hacilos grarnncgativos. l.a supervivencia en 
animales y en po.1cicntcs con sL·pticcrnia por gr<.unncgativos que tenían 
anticuerpos espcciticos y larnbién anticucrpos contra el centro 
lipopolisacouido de la cndotoxina fue rnaynr. l.os anticuerpos específicos y 
de reacción cruzada con fi.rit.•ron protección contra la septicemia por 
gn1mncgativos, incluyendo estado de choque y 1nucrtc. 

En un estudio se encontró un aurncnto t..•n Ja supervivencia en Jos pacientes 
que fueron tratados con un anticuerpo preparado con Eschcrichia coli 
rnutantc (JS) inactivac.Ja por calor. c1.n11par;;ida con un control sérico. No 
solo dis1ninuyo la cifra global <.h.: rnortalidad sino que Jos pacientes en 
estado de choque profundo tarnhién tuvieron rncnor rnortalidad en 
co1nparaciún con el grupo placebo. 

En 101 actualidad esta en desarrollo un anticuerpo rnurino y uno monoclonal 
humano que son estudiados en pacientes con septicemia por 
gramncgativos. Los resultados prcli1ninarcs del anticuerpo murino 
antiendotoxina mucstr01n que el tratarnicnto con anticuerpos en pacientes 
sin estado de choque al inicio del estudio tuvieron una reducción 
significativa en la nlortalidad cornparada con el grupo placebo. En otro 
estudio en que se utilizaron anticuerpos n1onoclonalcs humanos derivados 
de células~ los datos prclin1inarcs indican que este rnétodo fue eficaz en el 
tratamiento de pacientes con bactcrcmia por gramncgativos,. lo que resulto 
en disminución global de la mortalidad aun en pacientes en estado de 
choque establecido. 
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f>ENICILINAS 
QIJIMICA.- L.-1 c.:structun1 húsica de la penicilina consta de un anillo de 
tiazolidina. unido a un anillo hctalm.:1a111ico. c.:I cual esta unido por una 
cadena lateral. El 1nisn10 núdco d'-· la pcnkilina es el requisito estructural 
principal para su actividad hiolú!!.ica, la transfon11ación rnctabólica o 
alteración quín1ka de esta n:g.i1.l11 dt..· la 1nnkcula produce la pén.Jid;i de toda 
actividad antibach..·ria11~1. 

Pueden producirse var·ias pl.'llil:ilina"> naturales. según la cornposición 
quítnica del 111cdio <le ti .. ·Tn1cntaciún utili/.ado para cultivar pcniciliurn. 

De estos, la pcnicilina Ci <Bcnz1.:ilpc..·nicilina) tiene J;1 n1~1yor actividad 
antin1icrobiana y es la única penicilina natural usada en clinica 

.l!N!OAIIB.S. D_J:;_ w~. l'..ENlClLlNA.- La unidad internacional de la 
penicilina es la actividad especifica de l.:1 pcnh.:ilin.a contenida en 0.6 mg. de 
la sal sódica cristalina de: pc-nicilina así un 1niligran10 de penicilina G 
sódica pura equivale a l .667 unidades. 1 1ng. de penicilina G potásica pura 
presenta 1.595 unidades. 

Las dosi ficacioncs y la potencia anti bacteriana de las pcniCilinas 
scn1isintéticas se expresan en ténninos de peso. 

M.ECA!SJ.SM.OS_D.E__.1\.CCJ.ON DE 1 AS PENICILINAS.- Los 
antibióticos bctalacta1nicos pueden destruir las bacterias susceptibles 
aunque el conocirnicnto del 111ccanis1no di.: esta acción es incompleto. 

Las paredes celulares de las bacterias son esenciales para su crccin1iento y 
desarrollo nonnalcs. Los B-lactan1icos inhiben la últi1na etapa de la 
síntesis del pcptidoglucano irnpidicndo la reacción de transpcptidación. La 
inhibición es posible por la analogía estructural 
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existente entre los B-lat..:lan1icos y la lJ-ALA-NINA TERMINAL. La 
lranspcptidasa es ~lisiada por la penicilina con formación de pcnicroil­
cnzitna. Por to.11110 la ac<:ión de los B-lacw.rnicos hay que considerar al 
111cnos tres etapas. 

a) acceso de Jos B-la<.:ta111ico.s a los sitios dt: crcaciún 
h) intcracdún del B-ladarnico l.·on sitios específicos de fijación 
e) consecuencias de esta irtt<:ra"-·ciún sobre la b~h.:leria. 

ACCESOS A 1 OS SITIOS DF ACCION. 

En las bacterias gran1+. la pared celular de estructura mucho más 
simple que en las gra1n-ncgativas. es 1nuy pcnncablc a los B­
Jactamicos. estando su sensibilidad rclacionadn. con otros n1ccanis1nos 
de resistencia. como el grado de afinidad por Jos puntos de fijación y 
la suscptibilidad a cnzin1as inactivadoras sinteti7 .. adas por las 
di fercntcs bacterias. 

En las bacterias gran- existe un con1poncntc de penncabilidad 
selectiva.- La mcrnbrana externa y C!'ipacio pcriplasn1ático. 

Los B-lactarnicos ticncn que atravczar necesariamente an1bos para 
alcanzar su sitio de acción. 

Actualrnente se sabe que existen proteínas incorporadas a la cxtructura 
de Ja rnembrana externa que ddin1itan canales con elevado contenido 
en agua .. por Jos que difunden fácihncnte a las rnoléculas hidrófilas. 
Estas proteínas se han denominado PORlNAS y de ellas se han 
descrito varios tipos que dctern1inan canales de diferente diámetro .. 
siendo por tanto permeables a distintos B-Jactamicos. 



hllNIERACCIOl"!__CON.---1'1{0.T~~-ElJAIU>RA.S _ _D__E 
~lCILINA.S 

El punto funda1nL"rllal dL" l;t acciún dC' este- grupo de antibióticos son 
las PBP proteínas c:nzin1úticas que participan en l;•s liltimas fases de Ja 
sintcsis del pt:ptidoglucano de- la pared bacteriana con papeles 
cspcciticos en la tnorfologia y Ja multiplicaciún de las bacterias. 

Concrctan1cntc en b J·: coli la PBP y la PB()-16. con actividad 
transpcptidasa pa1·ti1..·ipa11 L"tl el proceso de cn:drnicnto periférico de la 
pared. 111icntras que la PBP-2 tan1bién una transpcptidasa. interviene 
en el d..:s~urollo y conservación de la fonna de Ja hactcria. 

el CONSFCUJ::N.CL\....I>E..LA.1NTJ::.RAC..C1.0N..1J~LACIAM1CA...l~.lll' 
Sll.llRE...LA..llACTE..RIA. 

Con10 consecuencia de la unión de los B-lactanlicos u las PBP se 
altera la pared bacteriana. y por tanto. la mayor pane de las bacterias 
sensibles que se encuentra en un 111cdio hipotonico sucumbían ante la 
acción del antibiótico. 

En pri111cr lugar y según el concepto clásico. la pérdida de la pared 
bacteriana. en segundo lugar. en la acción hactcriana de los B-
lactanicos participan activa111cntc cnzirnas autoliticas. . 

REACCIONES ADVERSAS DE LAS PENICILINAS 
El efecto adverso 1nñs i1nportantc lo constituyen las reacciones de 
hipersensibilidad de aparición in1ncdiata (2-30 111in.) acelerada ( 1-72 h) la 
apariencia inn1cdiata o tardías ( T2. h) y de gravedad variable. desde 
erupciones cutáneas hasta la reacción anafiláctica inmediata a su inyección. 
Su incidencia es de 1-5 '!.1, incluyendo desde las fonnas n1ás leves a las más 
graves. sin e1nbargo. las reacciones anafilácticas sólo aparecen en el 0.2 % 
de los pacientes. siendo mortales en el 0.001 o/o de los casos. Es i1nponante 
tener en cuenta estos datos para investigar? mediante un interrogatorio 



cuidadoso. Ja vcr..icidad de una probable << alergia a la penicilina >> 
denunciada por un elevado porcentaje de pacientes. 

Por otra parte. la existencia de hipcrscnsihilidad puede demostrarse 
n1cdiantc la realiz.aci'-"1n de pruebas cur~·•nC"as que sólo serán valorablcs si 
han sido clC-ctuadas por personal csp<.~ciali:l' .... "ldo~ la reaJi.,_ . .ación de estas 
pruebas puede ser peligrosa y su resultado. aunque hayan sido 
pcrfcclan1ente rcaliz.adas. puede ser vúlido para dis111inuir, pero no para 
descartar tntalrnc:ntc la posibilidad dt.• una rcacl."ión analil.3ctica. Adt!n1ás. 
hay qu~ considerar que, tras la ad111inistración de penicilinas, pueden 
aparecer alteraciones cutáneas, a V«..''C<.'s dt: tipo rnaculopapular. de etiología 
no alérgica. descritas con n1ayor fn.•cucncia con arnpicilina y cuya 
incidencia alcanza el 50% en paciente~ con mononuclcosis infecciosa. 

Dchc evitarse la terapéutica <.:on penicilinas en un p.a<.:icntc realmente 
alCrgico siempre que sea posible. pero si el trata111icnto con estos 
antibióticos es i1nprcscindihle. hicn por la etiología del proceso o por otros 
factores (por ejemplo: durante el c1nbarazo, en el que los B-lactámicos 
constituyen el grupo de menos riesgo de toxicidad tanto para la nladre 
como para el feto), existe la posibilidad de dcscnsihili4"' .... ,r al paciente 
mediante Ja administración oral o subcutánea de cantidades muy pequeñas 
y crecientes de penicilina con los intervalos recomendados. 

Otros efectos adversos que pueden aparecer tras la adrninistración de 
penicilina son: 

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

B) Aumento reversible de las transaminasas, inris frecuentes con 
oxacilina, nafcilina y carbcnicilina, que en general pasa inadvertida. 

C) Alteraciones hematológicas: anctnia, ncutropenia y alteraciones de la 
función de las plaquetas. 

D) Hipopotascmia, sobre todo con los compuestos con mayor contenido 
de sodio (carbcnicilina, ticarcilina). 
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U.S_Q_E1"LOD ... ONIQLQGJ.A...(USJllCAC10NES.l 

La penicilina Ges cficnz en las infecciones bucodentalcs. pero l.icbido a la 
necesidad de realizar inyecciones repetidas se reserva para las urgencias o 
las infecciones difusas. en la practica norn1al se prefieren las 
aminopcnicilinas. 

La penicilina. en forma de sales de bases orgánica. con acción prolongada 
(CEPOCILINA) se empican sobre todo para prevenir las rccaidas en el 
reumatis1no articular agudo o para el trat;:unicnto de la.uretritis gonocócica 

FARMACQCJNEVCA: 

Un 40o/o de la dosis ingerida se absorbe por el tubo digestivo, y la 
absorción se ve disminuida por la ingcsta de alimentos. y presenta una gran 
variabilidad individual (del 15 al 65°/a) por vía muscular: el pico scrico se 
alcanza una hora después de la inyección de un gramo,. y el producto 
todavía se encuentra en la sangre a las 6 horas. esta cinética por vía 
1nuscular es idéntica para todas las aminopenicilinas. 

Por vía oral. el pico scrico se alcanza al cabo de una hora. La vida media 
puede pasar de 1 hora a 20 horas. en casos de insuficiencia renal. La unión 
a las proteínas es de 20o/o. sin consecuencias terapéuticas. 
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La difusión se realiza en todos los tejidos y medios biológicos. incluyendo 
la saliva y el liquido cefalorraquidco 

La ampicilina se n1ctaboliza poco en el hígado (20%). La concentración 
biliar activa es 2 veces superior a la concentración scrica. La eliminación 
se realiza principaln1cntc en el riñ<ln en forma activa. 

ESPECTRO DE l AS l'ENIC/LllYAS 

Las bacterias sensibles son: 

1.- Cocos grarn + : strcptococos. ncumonococos y estafibcocos no 
productores pcnicilinasu. 

2.- Cocos gram - : gonococos y meningococos 
3.- Bacilos grmn + : aerobios y anaerobios 
4.- Leptospiras y cspi1·oquctas 
5.- Actinon1yccs bovis y A. ho111inis. · 

La penicilina G. corno las dcn1ás. interfieren en la síntesis de la pared 
bacteriana. Difunden en un primer tiempo a través de los conductos 
(poros) de la me1nbrana externa .. y se fija sobre las proteínas de unión a Ja 
penicilina. Incluidas sobre la 1nc1nbrana citoplasmática. Esta fijación 
inhibe cspecitica111cntc la síntesis de pcptidoglucano y conduce a la 
detención del crccin1icnto bacteriano. La penicilina actúa únicamente 
sobre los gennenes en fase de multiplicación rápida. 
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~(;LQS__JJllQESEABLE$____NQ ___ JNMUNQLQGLCQS--8ARQS 
(eE/!IJCJL/NASJ 

1.- A dosis altas: v~rtigos. convubioncs. corna 

"" La rcaccit'tn de farisc l 1-l\.1crxhcnnc. (hipcr1crnia y cscalofrios) que 
reflejan una liberación de cndoto.xina hactcriana al principio de 
trar.:unicntos e.Je.: la sífilis cnn dosis clcvad;-is P-Ci. 

3.- El síndrnn1e e.Je 1 forgnc (confusión rncntal y convulsiones) que se 
dchc: al paso accidental intravascular de fonnas de ;1cción prolongada 
insoluble de penicilina 

_usos TERA.ei;¿LJILC_QSJEi=NLCILJNAS)_GENERALES 
La penicilina G es el ;intihiótico de elección para una arnplia vnricdad de 
en fcrn1cdadcs in fccciosas: 

fnfcccioncs Ncun1ococicas. inli:ccioncs strcptococicas. ncun1onía. artritis. 
rncningitis y endocarditis strcptococicas. ottitis inedia y cinusitis . 

.C.EEALQSe_QRI~ 

Las primeras ccfalosporinas se extrajeron de hongos ccphalosporium. 
mientras que las siguientes fueron sc111iscnticas o sintéticas. Se distinguen 
las ccfalosporinas de primera~ segunda y tercera generación. clasificación 
que se basa cscnciallnentc en el espectro antibacteriano y sus características 
farmacéuticas. su precio elevado y el riesgo de incluir resistencias reserva 
su empico para las infecciones graves. 



~.puriniUL..l~c.n~¡u:iVn: poseen un espectro tan amplio con10 el de 
las a111inopcnicilinas ) cncos grarn -t y gram - neumococos. estreptococos 
A. y bacilos Grmn-

Cclalus_p_uriru1.:¡___2d•._Gcnc_nu:ión: tienen un espectro ligcra1ncntc rnás 
an1plio que las de l .. generación, dchido .a una n1ayor estabilidad a las B­
lactmnasas. Son resistentes ;d hacilo procranico9 los cntcrococos y los 
cstatilncocos 111cti-R. 

C..cfato.sp.urinn:;~ra ._Gcnc.raciún: resisten a la mayor parte de las B­
lactamasas, al.in 1nús que las precedentes. Cada producto es especifico y 
dchc evaluarse de fonna separada in vitrn. 

CABACIEB.LSIEAS _Q1.J-1MLCA_S 
En las ccfalosporinas el anillo B-lacta111ico se encuentra asociado a otro 
dihidrotiazidinico de seis cotnponcntcs. formando así el ácido 7-
arninoccfalosporanico biológica1nentc activo. a diferencia de las 
penicilinas. son dos las cadenas laterales que se unen a este núcleo lateral y 
rnodificán la actividad nntibactcriana. 
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MECANISMOS OE AC.CJON 
Las ccfolosporinas y las ccfi1111i(.'.ino.ls inhiben la síntesis de Ja pared celular 
bacteriana ( .. h." un 1nodn .scrncjantc al dc l:.i penicilina. esto ya se con1cn10 en 
detalle. 

MECANISMOS DE RES/S.TENCJA 
.CEEALQSF!QRINAS 

BAC.TEBJANA A LAS 

La rcsislcn..:ia a 1.'.ls ccfidn.sporinas puede estar relacionado con la 
incapacidad dd antibiútico dc alcan:r .. ar sus sitios de ;tcciOn, alteraciones en 
las proteínas de unión con c-1 anti hiótico. de 111odo que no se real i:r..a esa 
interacción o con cnzin1a.s bactcri¡inas )Bctalactarnaso.1s que pueden 
hidroli:r..ar el anillo hctalactarnico e inactiva la ccfalosporina. 
Aunque Ja n1ayoria de las ccfalosporinas de tercera generación son 
relativamente hidr·oli:t__._'ldas por las bclactarnaso.1s bactcri.:tnas. hay pocos 
inforrncs sobre el dcs.::U'rollo de rcsislcncias a estos ugcntcs por 
Entcrobactcriu scrrati.::1 y en particular especies de pscudornonas )sykcs y 
Bush. 1983=. 

ABSORCION, DESTINO Y EXCRECION 
La Ccfalcxin.::1. la ccfadrina • el ccfaclor • el ccfadroxil y Ja axetil 
ceforoxina. se ~1bsorbcn después de Ju udrninistración oral la ccfapirina 
producen dolor cuando se adr11inistra rncdiante inyección intran1uscular y 
por lo tanto debe usacsc solo por vía intravenosa. los otros agentes pueden 
empicarse por via intrann1scular o intravenosa. La via principal de 
cxcresión de las ccfalosporinas es el ritlón, la ccfopcrazona es una 
excepción ya que se excreta por bilis. 

Varias ccfalosporinas penetran en el SNC en una concentración suficiente 
para ser útil en el tratarniento de la 1ncningitis, las cefalosporinas también 
atravie7..an la placenta y se encuentra en altas concentraciones en los 
líquidos sinovial y pcricardico. Existe cierta evidencia que indica que 
pueda alcanzarse concentraciones suficientes para el tx de infecciones 
oculares. 
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Usos T<:rapéutirn.s..:. 

Se distinguen las ccfalosporinas de 1 era. 2d•, y Jera gcncrac1on, 
clasificación que se basa cscncialrncntc en el espectro antibacteriano y en 
sus características fannacocinCticas. 

El riesgo e.Je inducir resistencias. reserva su empico para las infecciones 
graves. estos productos a 1ncnudo son administrados siguiendo los 
r-csultados de antibiograrna. 

Entre los derivados de este grupo. la ccfaloridina es la más ncfrotóxica._ por 
lo que su uso está restringido. 

~- Ctlalos11u.r:iru.ULil~gcne.G1ción; 

Poseen un espectro tan an1plio co1110 el de las an1inopenicilinas )cocos 

grar11pos1t1vos y grarnncgativos. neumococos, streptococos A, 
estafilococos. 1nctil-s. Ncisscria. Klchsiclla pneu1noneac. 

• C.cl'alQ!ip_urina.s_d~da ~~cr.atló.n.:. 

Tiene un espectro ligcrantcntc rnás an1plio que el de las cefalosporinas de 
1 era. generación. debido a una 111ayor estabilidad a las B-lactamasas son 
resistentes: el bacilo piochínico. los cnterococos y los estafilococos meti-R. 

~ C.cfa.losnorinn_:¡....J.r" ._J!c_n_c.ra~ió.n.:. 

Resisten a la mayor parte de 16s B-lactarnasas. aún más que las 
precedentes. su actividad intrínseca es muy superior a la de las 
cefalosporinas de segunda generación. 



16 

Contrain<lic.:u..:ioncs: Alergia a las ccfulo~porinas. L¡t ccfopcrazona. está 
adcrnás. contraindicada en Ja in~utit..•it..•ncia hcpatoccJular.La.s ccfalosporinas 
han !ii<io i1nplicadas corno agt.·nlc..·~ ncfroróxicos potenciales. uunquc no son 
tan l<lxicos para Jos rlfi<HH.."S corno los mninoglucósidos o las 
polirnixinas.Las ccfalosporina.s son rnucho n1cnos tóxicas y rara vez 
oca!"ionan roxicicbd renal significariva en las dosis rccorncndadas cuando 
se utiJi7...an por víu oral 

.Efe_c_t_us~_Se_c.unda.rlo.s_..._ Esrc ff1rrnaco puede causar hcrnorragia debido a 
hipoprotrornhincrnia. lo cual pucúc revertirse mediante Ja administración 
de vita1nina k. 

EBITROM!klliA 
Estructura___q_uíntic.a. La critron1icina es uno de los antibióticos 
macrólidos~ dcnon1inudos .así porque contienen un anillo la.clona de muchos 
n1icmbros. al que se unen uno o 111.is dcsoxiazucares. 

MECANISMO DE ACCIÓN· 

La eritrornicina y otros antibióticos 111acrólidos inhiben Ja síntesis proteica 
mediante Ja unión reversible con las subunidadcs ribosómicas SO S de los 
microorganisn1os sensibles. 
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ESPECTRQANDBAJ:d.ERJANO 
l.- Cocos gr;unpositivos: estn:ptococos A;C; no clasificables y 50% de 
los estafilococos. 

2.- Cocos g.ramru.:gativos: 1ncningococos y gonococos. 

3.- Bacilos gra111ncgativos: Pastcurclla. Brucella.. Haernophilus y 
Bordctclla Pcrtussis. 

4.- Bacilos grarnpositivos: Bacilos. diphthcricie y listeria. 

5.- Espiroquetas. 

6.- Génncncs que se desarrollan dentro de las células. 
Lcgionella. Chla111ydia y Rickcttsia. 

BES.LSLEN.Cll! BACTERU!NA 
El antibiótico es 1nás efectivo in vitro contra cocos grampositivos. Las 
cepas resistentes de estas bnctcrias son raras y por Jo general se aislan de 
poblaciones que han sido expuestas a antibióticos 1nacrólidos. 

A menudo también son resistentes a la clinda111icina, las cepas de Strcp 
pneumoncac y strcp pyog,cncs seleccionadas por su resistencia a la 
eritrom icina. 

• Son resistentes casi todas las cepas de M. fortuiturn. rnicntras que 
presentan sensibilidad variable las M. intrncclular~ la eritrornicina no es 
efectiva contra virus. levaduras y hongos. 



EABMAl;;_QCJNETICA 
Ahsor_ci.ún: Se inactivan por los ácidos, en casos de administración oral, el 
producto dchc llevar un rccubri111icnto ácidorrcsistcntc. La critron1icina se 
utiliza en fi.lrtna de ésteres (cstcarato. propionato, ctilsucinato, estolato o 
laurilsulfato de Ctc1· propiúnico). 

• La absorción es 1·úpida si se ton1a hora antes de la co1nida. Pico 
sanguincn en 1 hora (de 2 a ) 1ng-1nl ). 

D..istrihución: lJifusión hística buena. la tasa cs superior a la del pla.s111.a. 
(unas diez veces 1nús en el interior de los polirnorfonuclcarcs o de los 
111acrófagos). Nn se ve alterada por las sustancias orgánicas (restos 
histicos. pus del absceso coleccionado). Vida inedia de 2 a 3 horas. unión a 
las proteínas variable con la sal: 65 rninutos para el etilsuccinato y 92 
minutos para el propinato. 

Esto sugiere que el cstolato penetra en la célula bacteriana con n1ayor 
rápidcz. siendo hidruli7..-.-ido por las cnzin1as bacterianas al cornponcntc 
activo. 

• El antibiótico se concentra en el hígado y se excreta en forma activa en 
la bilis. que puede contener hasta 250 111g-111l cuando las concentraciones 
plasmáticas son muy altas. 

• Su rnctabolisrno en el hígado y su cli1ninación sobre todo biliar y un So/o 
aproximado por la orina, en forn1a activa tarnbién se clin1ina por la 
saliva, las lagrin1as y la leche._ pero la cantidad total eliminada por estas 
vías es pequeña. 

l.l.w.5 
Aunque la penicilina es el fármaco preferido para la profilaxis de las 
recurrcncias de la fiebre reu1nática, es preciso usar otro agente 
antiestrcptocócico en los individuos alérgicos a este antibiótico, las 
sulfonamidas son económicas y efectivas para esto. 



La eritrornicina se recornicnda con10 una alternativa en los pacientes 
alérgicos a la penicilina para prevenir Ja endocarditis bactcr·iana que sigue a 
procedirnicntos odontológico!'> o del tracto respiratorio. 

Clls.o.lo~ia (Eritron1icina) Por vía oral de 1 a 3 gotas al día en adulto de 50 
y 100 rng-kg-día en el nirlo. Se puede crH.::ontrar tarnhiCn preparada para la 
inyección IM. l lan :sido toleradas dosis <liarias orales de hasta 8 gr. durante 
3 rncscs. si fuera posible se t.."VÍtara el o.llirnento irunediatarncntc antes o 
después de la adrninistraciún oral de critrornicina. 

EFECTOS INDESEABLES 

Solo rara vez Ja eritromicina produce efectos indeseables graves entre las 
reacciones alérgicas observadas se encuentran fiebre, cosinofilia y 
erupciones cutáneas. que pueden producirse solas o en combinación. 
desaparecen poco después de la suspensión del tratamiento. La 1--iepatitis 
colestasica es el efecto colateral n1ás llamativo La enfermedad comienza 
después de 1 O días a 20 días de tratnrnicnlo y al principio se caracteri2:3 por 
nauseas. vómitos y dolores abdorninalcs. Es 1nuy frecuente que la 
administración oral de critro111icina, en especial en grandes dosis se 
acompañe de rnalestar epigástrico que puede ser 111uy grave en ocasiones. Ja 
vía intravenosa puede producir sintornas sirnilares, los dolores 
abdominales, vómitos y diarrea se relacionan con Ja dosis y son más 
frecuentes en niños y adultos jóvenes. 
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IEIRAClLINAS 

Fuente y Quíniic.a_¡ 

La clortctraciclina y la oxitctraciclina son elaboradas por strcpton1yces 
nurcofacicns y strcp rin1osus<o rcspcctiva111cntc. La tctraciclina se produce 
en fl..,nna sc111isintética a partir de la clortetraciclina; la doxiciclina y la 
nlinociclina son derivados scrnisintéticos. 

Las tctraciclinas son derivados congcnéricos cercanos de la 
Naftaccnccarboxa111ida policíclina. 

Elill.C-d.ru: 
El espectro de actividad de las ciclinas es cspccialn1cntc an1plio: con 
gra111pos1t1vos: streptococos. estafilococos y neu1nococos. Pero la 
resistencia adquirida plasmidica es cada vez rnás importante: 

1.- Cocos gram +: gonococos y meningococos. 
2.- Bacilos gratn + aerobios: listeria._ corynebacteriu1n y aanacrobios: 
clostridium. 
3.- Bacilos gran1- : Pastcurclla. brucclla. yersinia .. Sdhigclla .. Salmonella 
y Klcbsiella. 
4.- Espiroquetas. H..ickttsia. vibrio Choilcrae. Actinomyccs. Chlamydia. 
Bedsonia y algunos protozoarios (amebas. trichomonas). Son resistentes: 
Protcus .. bacilos piociánico y tuberculoso. levaduras y virus. 



MECANISMOS DE ACCION 
Las tctraciclinas inhiben 1~, "intt..·sis p1·ot1..•íca de..· las bacterias. El rihosorn;a 
hactc1·io.11Hl t..•s ~u lut'-ar lh: a\:c1ú11. peru paH .. ·ciL·ra que se rcquic..•rcn no 1ncnus 
de dos p1 lK·esn~ po.n.t qut..· L"-l1l~ a11t1hiúti1..·us tc....·11l-!.;1n ¡u.:t.:cso a los rihoson1as 
de las ha1.:tt .. •ri.1~ ~ra111-t l 'hu¡~1 ;1 y 1 hn .. c. 1 '17X) 

l .a urliPn a las prut<..•í11~,..,, pla~111;ú11..:a:• t..•s vanahlL· ~cgún el producto. 
'a1·iand1.' 1..·ntrt..· 1..·l :;o ~ ~O"" 

BlO~rR,.\NSFOH='lACI<.J~· l .a~ lt:traciclinas se 1nctaboli7.an en el higado 
y se l0 li1uinan poi· la hilis: dnnd1.: su L"PtK·cntra'-'.iún akan.,..;.1 entre cinco y 
die/_ \.c..:1..·s la dt.:1 s\11. .. '1" \ 111;1 oh-.;truc1..:iún de las vías biliares au111cnta esta 
cnnccr1tro.H:iún. Fxi'.-.tC un ciclo cntt:n"lhi.:patico con ahsnrción entérica. 

l:sus __ ]·cnlp..:-uti\.·os; 
La~ tctrai.:iclinas se h .. u1 utili~·-ado en fonn;1 extensa pan.1 el trata1nicnto de 
enfcnnc-<ladcs infecciosas y co1no un agregado a 1a a1i111cntació11 0:1ni111al 
para fo.1cilitar cl c1·ccinlicnto. J\n1bns usos han prnduciUo un aun1cnto en la 
resistencia h:.1ctcriana. A causa <le esto y del desarrollo de nuevos agentes 
anti1nicn"lhi;1110$ 111cnos tóxicos que son n1ús efectivos p;ira infoccioncs 
cspcciticas~ el uso de las tctraciclinas h:.1 dis1ninuido. Estos fárn1acos son 
cspcciahncntc útilc:. para cnfcnncd;1.dcs causadas por Rickcttsia. 
Mycoplas111n y Chlan1ydi~1. Uretritis incspccífica. cnfcrn1cdadcs de 
trasn1isión sexual. infecciones bacilares~ infecciones del tracto urinnrio e 
infecciones intestinales. 

E.k<:.t!!l;J1ulc:;1:ahl"5.i 
Efectos sobre tejidos c~1lcificados. Los n1nos que reciben trata1nicnto 
prolongado a breve con una tet1·aciclina pueden dcsnrrollar una coloración 
1narrón de las picz:J.s dentales. Cuanto n1ayor es la dosis en relación con el 
peso corporal .. 1nás intensa es la dccolornción del csn1altc. 
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No parece ser tan inlportantc la duración dd 11-at;.11nicnto cnnlll la cantidad 
total .adn1inistrada del antibiótico. 

El riesgo de este cti.:cto indeseable es rnús L"lcvado cuando la tetr·acilina se 
da a rcciCn nacidos y lactantes antes de la primera dcnticiún. No obstante. 

puede aparecer pignu.·ntaciún di.." la '-h.·nti...:iún pcnnancntc si el fr1nnaco Sl! 
da cntn.: las edades de 2 llll."Sc..."s ~ :' ~llll•s. cuando :-.c produce la calcitica<..:ión 
de estos dientes. Una c~1ra...:tcf"Ística tt:111rr·ana <le este dcJl:cto es una 
lluorcsccncia arnarilla en el pigrncnto dt."ntal. que tiene un espectro 
ultravioleta con una absorciún 1núxi111a en 270 11111. Es prohahlc que el 
depósito del f<.irn1aco en los Uicntcs y huc~os se dcha a su propiedad 
quclantc y a la fonnaciún de un cornplcjo tctraciclina-ortof(1stalo de calcio. 
A n1cdida que pasa el ticn1po. la tluon:sccru:ia arnarilla es rccrnplazada por 
un color 1narrón no tluorcsccntc. que puede representar un producto de 
oxidación del antibiótico. cuya forn1ación es acelerada por la luz. 

El primero es la difusión pasiva a través de los canales hidrófilos forrnados 
por las proteínas o porínas en la 1nc1nhrana celular cxtcrna. 

El segundo proceso irnplica un sistcrna de transporte activo con gasto de 
energía. que bornbca todas las tctn1cilinas a través de Ja 111c111brana 
citoplasn1ática interna. Una vez que las tctraciclinas penetran en Ja célula 
bacteriana. se unen principalinentc a las subunidadcs 30 S de los ribosornas 
bacterianos. Parecen in1pcdir el acceso RN/\111-riboson1as. Esto evita el 
agregado de an1inoácidos a la cadena pcptidica en fonnación. 

Se ha dcrnostrado que al1n concentraciones subinhibitorias de estas drogas 
reducen la capacidad de la Escherichia Coli de adherirse a las células 
epiteliales de los marnífcros in vitro . 

.Ear.macocjoética: 
La absorción oscila entre el 60 y 80% para todas las tetraciclinas en el tubo 
digcstivo 9 se ve retardada por la presencia de caseína. leche. calcio9 

magncsio9 hierro y antiácidos. 



llh.lrihuciún: 
Pico sérico conseguido entre ::! y 4 horas después de la 1ngcst1on por via 
onll. Buena difusión intracelular y cxtracclular. una parte atraviesa la 
barrera nlcningca y la harrL·ra plan:nt:u-ia. Se conl'."cntra en el hígado. en las 
células rcticulocndntclialcs. t..•n C'I hut:so y en lns dientes en fonnación. por 
lo qw.: pigrncnta o c..h .. ·cnlora los dicntcs. esta decoloración es pcrn1ancntc. 
El lrata111icnto dC' las pacientes L"111hara/.adas con tctraciclinas puede 
producir ckcoloración c •. h: los diC"nh .. ~S en sus niños. El lapso de rnayor 
peligro para los dientes se extiende desde la rnitad dc:I crnharazo hasta cerca 
ch..· 4 a 6 nH.·scs t."I periodo pnsnatal para los dientes anteriores tcrnporarios y 
desde unos pocos 111cses hasta los 5 ai'los de edad para los dientes anteriores 
pcrrnancntcs. Cpocas en que se f(..,rn1an las coronas de los dientes. Sin 
cn1bargo. es pc.lsiblc que esta cornplicación del tratarnicnto con tctraciclina 
se presente hasta los 8 afias de edad. 

Efcdoli.Iú,'<.i~o~ 

La tctraciclin:.1 produce varios grados de irritación intestinal. pero no en 
todos los individuos. estas acciones son ndis cornuncs después de la 
administración oral de los f:innacos. 

El rnalestar góstrico puede controlarse adrninistrando las tctraciclinas con 
alimento (no con productos litctcos). Las naúscas y los vómitos con 
frecuencia se alivian 111cdiantc la reducción temporaria de la dosis o con la 
administración de cantidades n1cnores con intervalos máS frecuentes. 

Toxicidad hepática: la toxicidad hepática causada por tetraciclina en 
pacientes que recibían grandes c.losis orales o intravenosas de tctraciclina. 

El estudio 1nicroscópico del hígado revela can1bios citoplasmáticos. como 
aparición de pcqucfias vacuolas y un aumento en el contenido graso. 



ESPECTRO Y QEITENCJON 

Producto aislado de strcplornvccccs griscus por Waksman. es activo sobre: 

1.- Bacilo gran1-: Pastcurclla. Brucclla. l laernophilus. Shigclla Vcrsinia. 
2.- Cocos gra1n-: mcnigococos y gonococos 
3.- Microbactcrias: bacilos tuberculosos humano y bovino. 
4.- Sensibilidad variable frc:ntc o:s los cocos gra1n+ y los bacilos gram+. 
5.- Trcponcrnas y Lcptospiras 

Son resistentes: los anaerobios. el bacilo piociánico. las levaduras y los 
virus. 

Mecanismos de acción: la lectura del RNA es errónea. sistetizándose un 
polipéptido aberrante. 

QIJIMICA: Todos los aminoglucosidos. consisten en dos o más 
aminoazucarcs unidos a un núcleo hcxoza que suele estnr en posición 
central. mediante enlaces glucosidicos. ésta hexoza o aminociclitol. es 
estreptidina (encontrada en la cstrepto1nicina}. Las familias de 
aminoglucosidos se distinguen por los aminoazucares unidos al 
aminociclitol. 
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MES;ANLSMO.DE.ACC-10N 
Los antibióticos aminnglucosidns son rúpidarncntc bactericidas. Aunque se 
sabe n1ucho acerca de su capacidad e inhibir la síntesis proteica y disminuir 
la fidelidad de..~ la traducción c..lc:l RNA111 en el riboson1a (shanony phillips-
1982) esto nos brinda una cxplkat.·it."111 obvia de su riipido efecto letal. 

Los a111inoglucosidos se difunden a través de los canales acuosos fonnados 
por protcin.as porinas. en la 111cn1brana externa de las bacterias gram­
ingrcsando así al espacio pcriplasn1:itico (Nakac y Nakac. 1982) el 
transporte posterior de a111inoglucnsidos a través de la 1nc111brana interna 
citoplasmútic;:• depende dd tr;:u1spo1·tc de electrones en parte por el 
rcqut.!rirnicnto de un potencial de 111cn1brana (interior negativa) para 
i111pulsar l.a penetración de estos antibióticos )Bryan y Ka\vn. 1981. 1983; 
Mates y Col l 983 ). 

Esta fi:1sc del transporte se ha dcno111inado Fase 1 dependiente de energía. 
Después de pasar a la 1nc1nbrn.na citoplas111ática los an1inoglucosidos se 
unen a polisomas e inhiben la síntesis proteica. 

• Los arninoglucosidos intcrru111pen el ciclo normal de la función 
ribosomica interfiriendo. al 111cnos en parte~ con la iniciación de la 
síntesis de proteínas llevando a la acuni.ulación de con1plcjos anormales 
de iniciación o .. 111onoso111asu de estrcptotnicina. (Lozzatto y Col; 1969). 

Aunque parece haber una fuerte correlación entre la actividad bactericida y 
la capacidad de inducir a lecturas equivocadas, (1-lummcl y Bock 1989) 
permanece incierto si este es el 1nccanis1110 primario de la visas celular 
inducida por estos antibióticos. 
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BESlSI_EN_CtAANDMlCRDBIANA 
La apreciación de los rnccanisrnns de rcsish:ncia a Jos arninoglucúsidos es 
esencial para cornprcndcr sus espectros de actividad antibactcriana. 

Las bacterias pueden ~cr resistentes a b at:tividad antirnicrobiana de los 
arninoglucósidos a causa de una falJ¡1 en la penetración dd antihiúlico. baja 
afinidad del fünnaco por el riboson1a bacteriano o su inuctivación por 
enzimas 1nicrohianas. Sin duda. el últi1110 n1ccanis1no 111icrobiano 
adquirido a los an1inoglucósidos que se encuentra en la práctica clínica. 

Una vez que estos tlinnacos alcanzan el espacio pcriplasn13tico~ pueden ser 
alterados por cnzin1as 1nicrobianas que frlsfrlrilan~ o acctilan grupos 
hidroxilo o an1ino cspcciticos. 

Otra forma con1ún de resistencia nalural a los arninoglucósidos está 
causado por la i111posibilidad del fárrnaco de penetrar la 111en1brana 
citoplasn1ática interna. 

La resistencia que resulta de alteraciones en la estructura de Jos ribosomas 
tiene rncnor relevancia clínica para la 1nayoria de las infecciones 
bacterianas. 

ABSORCION, D/STR/BUCION Y ELIM/NACION 
Ahsorcjón: los an1inoglucósidos son cationes altamente polares; por ello 
son muy poco absorbidos en el tracto gastrointestinal. Se absorbe 1nenos 
del 1 lo/o de una dosis después de su administración oral o rectal. Los 
agentes no son inactivados en el intestino y se clirninan con las heces en 
forma cuantitativa. 

Todos los an1inoglucósidos se absorben con rápidez._ luego de su inyección 
intran1uscular. f_)L! 30 a 90 rninutos se alcanzan concentraciones 
plasmáticas r11áxi111ns y son sirnilarcs a las observadas 30 n1inutos después 
de completar una infusión intravenosa de una dosis iguat en un periodo de 
30 minutos. La nbsorción intr~unuscular puede estar reducida en los 
pacientes en estado critico. en especial aquellos en shock. a causa de la 
hipopcrfusión. 



D.is1rih.uriú.n: Por su naturaleza polar. los arninoglucósidos csrán en gran 
parte excluidos de la 111ayoría dc las cClulas. el sistc111a nervioso central y el 
globo ocular. Con excepción de la estrepto111icina. existe una unión 
de!sprcciable <le los arninoglucósidl1s a 1~, alhu1nina plasrnútica. El volún1cn 
de distrihución ap;.ircnte de csll1s fúnnaClJS es del 25'!-'0 del peso corporal 
111agro y se aprnxirna al volúrnt.•n del liquido cxtracclular. 

Con10 podria esperarse. las concentr;.1cioncs de los arninoglucósidos en 
secreciones y lt.•j idos son bajas. Se encuentran concentraciones elevadas 
sólo en la corteza rc:nal y en la cndolinf¡1 y pcrilinfa del oido interno. 

Las concentraciones en la bili!" se aproxi111an al 30~'0 de las plasrnáticas. 
con10 resultado de la secreción hepática activa, pero esto representa una vía 
excretora n1ínirna c.it: los arninoglucósi<los. 

La difusión en los l iqui<los pleural y .sinovial es bastante lenta. La 
intlatnación o::nuncnta la penetración Ut: Jos a1ninoglucósidos en las 
cavidades peritonl.!'af y pcricárdica. 

La adrninistración de an1inoglucósidos a mujeres hacia el final del 
cn1barazo puede llevar a su acurnulación en el plas111a fetal y en el liquido 
a111niótico. 

E..limina_ci.ó.n: Los mninoglucósidos se excretan casi en su totalidad por 
filtración glo1ncrular. alcan7-&indosc concentraciones urinarias de 50 a 200 
1ng-1nl. se excreta sin ca1nbios en la orina durante las 24 horas. apareciendo 
la rnayor pane de las pri1neras 12 horas. Las vidas medias plasrnáticas de 
Jos arninoglucósidos son similares y varian entre 2 y 3 horas en los 
pacientes con función renal norrnal. 

!J_JfiO_s_JJ;BA,EE_u_rrc_QS_Sii_ElllEBAL_E:_S 
Alergia a los an1inoglucósidos. insuficiencia renal. deficiencia auditiva. 
riesgo de sor<lornudcz para el hijo -si se trata a la 1nujer e1nbarazada. 

Corno todos los a1ninoglucósidos. la estreptomicina. puede provocar un 
bloqueo neuromuscular en caso de anestesia general por inhibición de la 
liberación de acctilcolina a nivel de la placa motora. 



La adn1inistración de strL .. pton1icina. en particular. puede producir 
disfunción del nervio óptico. Los cscoto111as. que se presentan como 
agrandanlicntos del punto ciego, se ho.1n asociado con el fánnaco. 

BELM;J;J.QNES_IQXLCAS 
La toxicidad parece ser el rcsultadt.l de la acumulación pronunciada y la 
retención ávida de a1ninoglucósidos en las células tubulares proximales. 

La toxicidad relativa se correlaciona con la concentración encontrada en la 
corteza. renal en los anirnalcs de cxpcri1ncntación; sin embargo. los estudios 
clínicos no apoyaron en t·onna coherente esta noción. las toxicidades 
relativas d eta gcntan1icina y la tnbramicina. La gcntarnicina se concentra 
en el riñón en un grado 1nayor que la tobramicina. pero varios ensayos 
controlados han dado diferentes cstirnacioncs de sus neírotoxicidadcs 
relativas, el resultado 111ás iinportante de esta toxicidad puede ser la 
reducción de la excreción del fánnaco. lo cual a su vez. llevará a la 
citotoxidad. 

• Otros efectos sobre el sistc1na nervioso central. La administración de 
estrcptornicina .. en particular. puede producir disfunción del nervio 
óptico. 

• Los escotomas~ que se presentan con10 agrandan1icntos del punto ciego9 

se han asociado con el fár1naco. 
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La lincornicina es clabon1da por un aclinorniccto. el strcpto1nyccs 
Jincolncnsis. dcno1nino.1do usi porque fue aislado en la ticrr.:1 recolectada 
cerca de Lincoln. Ncbraska • fue el pri1ncr antibiótico lincosamidico 
utilizado en clinica. 

La cJindan1icina el 7-dcso'.\:i, 7 cloro derivado de Jincornicina. es más 
efectivo y produce rncnos cfCctus i11dcsc.ablcs. l.Jc este 1nodo, hay pocas 
razones válidas par~ us;ir Ji11co111icina (Linco111icin). 

CLINDAMICIN8 
QtlÍllliC.H-- La clinda1nidna es un derivado del a111inoácido ácido trans-L-4-
n-propilgrínico, unido a un dcriv.:1do de una octosa que contiene azufre. 
Con10 ya se rncnciono es un congCncro de la lincon1icina. La siguiente es 
la tOrn1ula estructural de la clindmnicina. 

Ac_t.i.Yida1Lnntibac_f~r:i;1na: En general. Ja cJindarnicina tiene actividad in 
vitro sc1ncjantc a la critro111icina contra los ncu111ococos. strcp pyogenes y 
strcptococos viridans. c~lsi todas estas cepas bacteriana son inhibidas por 
concentraciones de 0.04 rng-ml. aunque tnn1bién se activa contra muchas 
cepas de staph aurcus. pero no contra las resistencias a la n1cticiJina. A 
menudo rnrnbién son resistentes a In critrornicina las cepas que son 
resistentes a la clindarnicina. 

La clindamicina es inactiva contra los cnterococos y contra N 1neningitidis 
en las concentraciones que pueden alcanzarse. 

Absorción_ d!:.:itin.1.L..\.'... c...xccc..·_~iún: La clindamicina se absorbe casi por 
completo después de la nd111inistración oral. alcanzándose concentraciones 
plasmáticns mtlximas de 2 y 3 n1g-ml. dentro de Ja hora posterior a Ja 
ingestión de 150 n1g. L~1 prt:scncia de alhncntos en el estómago no reduce 
la absorción en forrna significativ:i. Ln vida media del antibiótico es de 
alrededor de 2-7 horas. por lo que puede esperarse una acumulación 
modesta si se ad111inislfa con inrcrvalos de 6 horas. 
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Aunque la clindai11ici11a se dist1·ihuyc L"ll fonna arnplia en 111uchos líquidos 
y tejidos. indll)'L"lldo l1th.·so. 110 se obtienen concentraciones significativas 
en el LCR. au1HJllL" h;1~.1 i11IL1111aciún de las 111cningcs. El fánnaco cruza 
con facilidad la ha1T1..•r;1pL11..1..·11t;11 ia. 

Sólo cerca <.k·I 1 u~~" d ... · L1 1.: 1111d.1111ici11~1 ~c excreta sin ca1nhios por· la orina 
cncontr~indnsc PL"1..¡th . ."1·1.1·; c:11il1lbdcs L"ll las lh:Ct."S. 

Puede pn.HJucirsc •t1..·u11H1Lu .. :1ú11 1.k clindarnicina cn los pacientes con 
insulicicncia ht..•p:"1t1c;1 ~·1.1'. .. .- .. 1 lllt.."fHl'-> qul_· se ajuste. 

Efccl1>:Lind..-st.·ablc..·-.,;. 1 :1 in1.:idcncia infnnn;uJa de <lia1-rca asociada con la 
ad1ninist1·aciún de.._• cl111d.111111 .. :111;1 o<.;<.·ila entre un 2 y 20o/o el pron1cdio parece 
ser de alreclt:do1· d.._·I !'-\"',, Varios pat.:ientcs desarrollaron colitis 
seudon1crnbranosa. "-·;11:1cte1·i/ada por diarrea. dolor abdon1inal. fiebre y 
rnucus y sangre en Lts depo~~il..·iones. El cxúmcn prntoscópico revela blanco 
mnarillcntas soh1 e la 11111co..,;1 del colon, este sínc.Jromc pttedc st..~r letal. 

MECANISMO DE; A CCION 
La clindarnícina y la li11co111iLina se urn.:n en fonna exclusiva a la subunidad 
50 S de los rihoso111a-.... h~Kt1....·1·ia11os y s.upri111cn la síntesis proteica. Aunque 
no existe u11;:1 1·elal.:1ú11 l.·-....tructural entre clindan1icina, critro1nicina y 
clormntCnicol .. todos ellos :11.:túan en este sitio y la unión de uno de estos 
antibióticos al riboso1na puede inhibir la interación del otro. No existen 
indicacioncs clinic.:a~ para l,_•I usn concurrente de estos agentes. En el B 
fragilis se ha obsen:~H.lo resistencia a la clindan1icina y a la eritromicina 
n1cdiado por pl:.is1nidlls que puede deberse a la n1ctilación del RNA 
bacteriano encont1·ad(1 l.."11 la suhunidac.J ribosón1ica 50 S. 

VANCOi\llCt1'i.'-'-
Es bactericida y actu~1 -...ulo ~obre genncncs gran1+. Sus indicaciones son el 
trata111icnto de J;¡s inti.:cc;ioncs por cstalilococos resistentes a n1cticilina y a 
las producidas poi· gcn11e11cs sensibles en pacientes con alergias a 
cctblosporinas. Conlliinadas con a111inoglucosidos, ta1nbicn es eficaz en el 
trata1nicnto de la cndoL""arditis por cntcrococos. 
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Esta cspccialrncntc i11dic.·~1t.bs en los pal:icntcs diafi.,-0:1dos ya que con un 
gramo por vial.V. 

Se ohticncn nivck·s s~111g.i111..·os ¡h.IL·cuadns dur·antc periodos de hasta siete a 
diez dias. 

L.a vanco1nicina pu1· 'i.1 or~d ( 2:'0 ;1 500 1ng. c~u..J¡1 seis horas <luruntc diez 
dias) 

La vanco1nici11a pu1 '1.1 PI ;d 1io SL" ahsod"lc hit.•n y por eso puede utilizarcc 
en el tratatniL·ntn de l;i di;111\.·.1 pnr "-·los11·idiurn difliL·ifL· . 

.t..\.Dl\-111'.'.SIS'l~l.V\.C..~IQN: SL· debe ad111istr;u- por via intravenosa a una 
velocidad 111áxi111a de.: un 1·_1·;11110/hora para evitar el sindrornc ucl hombre 
rojou SI.! clirnina por el riilon y su dosis debe ajustarcc en presencia de 
insuficiencia n:nal. 

Sus niveles scricns s1.: dL·hcn dctcnninar de.: fonna habitual para supervisar 
el trat.a111icnto y n:dw.:ir· 1..·I 1·ic"->go de toxicidad. 

l~ECCIONES AD.YEleiA!i~ La adn1inistración rápida de vanco1n1c1na 
suele dar lugar a una reacción histarninica caracterizada por sensación de 
hormigueo y sofoco en cara~ cuello y parte superior del torso (síndrome de 
hombre rojo}° que se 0::1con1paiia a veces ele hipotensión también se observa 
sordera. exantcn1a cutáneo. llcbitis. escalofríos y raran1cntc ncutropcnia 
reversible. Exccpcion.alrncntc se produce olotoxicidad con niveles sericos 
inferiores a 50 n1g/Jnl. 



Farmaco Actividad Antibactcriana Via 
General 

A. se1ncjanlc a la an1picilina; V.O. 
SENSIBLE A n1cnos activa vs Shigclla. Mas IM 
PENICILINASAS activa vs S. typhi. cntcrococos IV 
an1oxilicilina 
an1picilina 

bacampicilina 

carbenicilina 
disodica 

carbenicilina 
indanil sodica 

ticarcilina 

gra1n + excepto S. uurcus; V.O. 
Shigclla. saln1onclla incluyendo IM 
S. thypi. E. coli. H. intlucnzac. IV 
N. n1cningiti<lis. P. nlirabilis. 
igual que con utnpicilina V.O. 

Principaln1cnte 
Protcus sp 
entcrobacter 
Pscudo1nonas. 
E. coli. 
P. n1irabilis y 

P. a.eruginosa. IV 
(indo( +). IM 

V.O. 

Protcu indol + Enterobactcr 
igual que con carbcnicilin·a IM 

IV 

Dosis en 
;1dultos 
250-500 mg c/8 
h 
0.5- 1 .O g c/6 h 
1-2 g c/4-6 h 
250-1.000 rng 
c/6 h 

0.5-1.0 g c/6 h 
1-2 g c/4 h 
400-800 mg 
c/l ::! h 

4-30 g/d 
1-2 g c/6 h 

382-764 mg c/6 
h 

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



Farmaco Actividad Antib.acteriana Via 
General 

penicilina G. cstrcptOCOC<lS grupo A IM 
procaina Neisscria 
cristalina -.v---
acuosa ncurnococos 

Clostridia 
penicilina G estreptococos grupo A T. IM 
(benzatina) pallidu111 

penicilina V estreptococos grupo A V.O. 
potasica neumococos estafilococos (sin 

pcnicilinasa) 
B. estafilococos y otros cocos V.O. 
RESISTENTES A gram-positivos, excepto 
LA entcrococos 
PENICILINASA 
cloxacilina 
dicloxacilina igual que la anterior V.O. 

n1eticilina igual que la anterior lM 
IV 

nafticilina semejante a la cloxacilina V.O. 
IM 
lV 

oxacilina semejante a la cloxacilina V.O. 
IM 

Dosis en 
adultos 
600,000 U el 1 2 
h 

1-4 rnilloncs U 
c/4-6 h 
1-2 111illoncs U 
en 
inycccionscncil 
la (niveles 
se ricos bajos, 
prolongados) 
2.4 millones U 
en pacientes 
con sífilis 
250-500 mg 
c/6h 

250-500 mg 
c/4-6 h 

1 25-250 mg c/6 
han tes de las 
comidas 
1-2 g c/4-6 h 

250-500 mg 
c/4-6 h 
500 mg c/4 h 
500-1,000 mg 
c/4 h 



Cefa/osporinas 
Farmaco 

A. ORAL 
cefalexina 

cefradina 

cefaclor 

cefadroxil 

cefixima 

Actividad Antibactcriana Via 
{_Jcncral (no es activa contra 
cntcrOCllCOS) 

gra111-positivos: no es activo V.O. 
contra cntcrococos 
(estreptococos del grupo D). 
Grmn-ncgativos: activo contra 
E. coli. P. nlirahilis. Klcbsiclla 
igual que con ccfalcxina V.O. 

igual que con ccfalcxina mas 1-1. V.O. 
inOucnz.ac. estafilococos, E. 
coli 
igual que con cefalcxina 

s. pyogcncs, 
S. pneumoniae, 
H. intlucnzae, 

beta-lactamasa + 
E. coli, 
N. gonorrhocae 

bta-lactamasa + 
S. rnarcesccns. 
Providencia, 
Citrobacter sp, 
P. vulgaris 

V.O. 

V.O. 

cefuroxima/axetil S. pyogcnes, V.O. 
S. pneumoniac, 
H. influenza.e, 

bcta-lactamasa + 
M. catarrhalis, 

bcta-lactamasa + 
E. coli, 

Docis 
adultos 

en 

0.25-1 .O g c/6 h 

250-500 mg c/6 
h 

0.25-1 .O g c/6 h 

1-2 g/d 

400 mgc/d 
o 200 mg c/12 
h 

infecciones 
severas: 
250-500 mg. 

Infecciones del 
aparato urinario 
125-250 mg 
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N. gonorrhocac 
e. PARENTERAL cstrcptococtls y cstalilococos IV 
cefalotina grarn·ncgativt>s 

E. coli. P. rnirahilis. 
Klchsíclla. 

Arninog/ucosidos 
Farrnaco 

gcntamicina 

kanamicina 

neomicina 

Actividad Anti bacteriana 
General 
BON. esp. Pscudornonas y 
Proteus, E. coli. Klcbsíella. 
Entcrobactcr. Serratia. Todos 
los anaerobios son resistentes. 
Los neumococos y los 
estreptococos son resistentes, 
en los estafilococos. variable 

Via 

IM 
IV 

E. coli, IM 
E. aerogcncs. IV 
Proteus 
(Pseudon1onas no) 
K. pneumoniae, Proteus. V .O. 
E. coli. E. acrogcnes 

0.5-2.0 s c/4-6 
h 

Dosis en 
adultos 
1.0-1. 7 mg/ks 
c/8 h. 
ajuste la docis 
de acuerdo a la 
íuncion renal 

1 5 mg/ksfd en 
2 docis. No 
exeder l .Sg/d 

V.O. (2-3 dias). 
Coma hepatico-
25 mg/ks c112 
h X ( día. 
despues 
12.Smg/kg c/12 
hrs 



cspcctinon1icina 

estreptomicina 

Farmaco 

tetraciclina HCI 

clortetraciclina 

oxitctraciclina 

demcclociclina 

Farmaco 

clindamicina 

N. gonnrrhncac. si 
rcsis1cncia o alergia 
penicilina 

hay IM 
a la 

M. tuberculosis. Ycrsinia. Il\1 
Urucclla. Francisclla 

Actividad 
General 

Antibacteriana Via 

muchos gram positivos y gram- V.O. 
negativos IV 
Mycoplasma. 
Bactcroides._ 
Rickcttsia,. 
Chlamydia, 
Borrelia burgdorferi. 
igual q~c el anterior 

igual que el anterior 

igual que el anterior 

V.O. 
IV 
V.O. 
IV 
V.O. 

3.f>. 

2 g en 
unica 

dosis 

1-2 
TB. 

g/d para 
ver la 

scccinn de 
fannacos anti­
TB 

en Dosis 
adultos 
dosis 
usual: 1 

diaria 
a 2 g 
dosis en 4 

iguales,. 
dependiendo 
la severidad 
la infcccion 

de 
de 

igual que el 
anterior 
igual que el 
anterior 
150 mgc/6 h 
o 300 mg c/12 
h 

Actividad 
General 

Antibacteriana Vía Dosis en 
adultos 

S. pneumoniae 
S. pyogcnes 
S. aurcus 

IM/IV 150-600 mg c/6 
h 



lincomicina 

eritromicina 

anaerobios sp. 
B. fragilis 
fusobactcrias sp, 
cocos grampositivos, 
anaerobios 

gran1positivos, 
M. pncun1oniac 
lcgionclla sp, 
S. pncun1oniac, 
S. pyogcncs, 
algunos S. aurcus, 
Chlamydia. 
Mycoplasrna, 
Campylobactcr sp. 

IM 
IV 

V.O. 
IV 

600 mg c/12 h 
600 mg c/8-1 2 
h 
250-500 mg c/6 
h. 
1-4 g/d 



Desde el dcscubrin1icnto de la pL·nicilina el hombre din un paso n1uy 
ilnportantc para co1nbatir las infecciones causadas por bacterias. 
Pero dcbcn1os recordar que lodavia aún nu se ha descubierto el antibiótico 
ideal para tratar las 1nis1nas. por eso dcbc1nos cstu.r sien1prc hicn 
documentados acC"rca del ú de- las prin..:ipalcs re-acciones secundarias y 
tóxicas que provocara el antihiúlico. o cualquier 111edican1cnto 
adn1inistrado al organisrno. 
En esta tesina se trata de ver las intcn.1ccioncs que causan los diferentes 
antibióticos n1encionados. conHl su ahsorción. distrihución. 1nct.aholización 
y cxcrcsión. Rccordc-111os que la penicilina es uno de los fánnacos rnás 
seguros y c1ic~1z ha~ta el 1nu1ncnto. si causa algunas reacciones secundarias 
pero en rnuy b~1jo porcentaje. poi· lo cual debernos estar atentos si el 
paciente no es alérgico o padece cnfcrn1cdudes sisten1icas ( ncfropatias. 
cardiopatias. hcpatopatias. etc ... ). 
Por lo tanto no debernos abusar en su ad111inistraciún. tan1bién dcbc1nos 
tener en cuenta que no todas las infcc<.~ioncs se pueden atacar con un 1nismo 
antirnicrobiano. debernos tener en cuenta que existen 111cdicarnentos que se 
pueden adn1inistrar juntos. ya que entre dos existe sincrgisrno y que existen 
alternativas para tratar las inícccioncs. ya que en la cavidad oral existe nora 
normal dentro de ella y que cualquier alteración que provoquc1nos alterara 
la ho1ncostasis natural que existe dentro de la cuvi<lad oral y por supuesto 
en todo el organisrno~ por que el n1cdican1cnto actúa en todos los niveles 
del organismo. 
Nosotros rccon1cndamos que siempre que se pueda hacer prevención en 
nuestros pacientes,. se lleve a cabo y provocar n1cnos iatrogcnias ya que 
esto nos redituara infecciones y pulpopatias. así corno n1ayor bienestar en 
nuestros pacientes y sobre todo rnenos gastos cconón1icos. 
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