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CONSUMO DE PENICILINAS EN EL ÁREA DE URGENCIAS DE UN HOSPITAL DE 
SEGUNDO NIVEL. 

l. INTRODUCCIÓN. 

En la actualidad, cada día es más amplio el arsenal de nuevos antibióticos disponibles para el 

tratamiento de los diferentes procesos infecciosos. 

Tras 70 años de uso clínico, que se iniciaron con la administración de penicilina a un paciente 

con sepsis estafilocócica en 1941, las peniciiinas son Jos antimicrobianos más prescritos, tanto 

en atención primaria como en hospitales. En la actualidad se calcula que aproximadamente el 

50% de todos los pacientes hospitalizados reciben tratamiento con antibióticos, sin embargo, su 

amplio uso fomenta el aumento de la resistencia de los gérmenes y ha limitado su uso empírico 

y eficacia en determinadas situaciones, derivandose así un uso inadecuado. 

Basándose en la importancia de todo lo anterior, el propósito de este trabajo fue evaiuar el 

consumo y uso de las penicilinas en el área de urgencias del Hospital General Regional Nº 25 

del Instituto Mexicano del Seguro Social, a través de un estudio retrolectivo durante el mes de 

Noviembre de 2002, en donde se revisaron las notas médicas y se extrajo Ja información 

necesaria como la edad del paciente, sexo, diagnóstico, medicamentos, dosis y duración del 

tratamiento, etc, para poder llevar a cabo una evaluación y análisis de las penicilinas que se 

administran en este hospital. 

Se observó que de los 7808 pacientes atendidos en el área de urgencias sólo 1069 pacientes 

(14%) recibió tratamiento con penicilinas, el 47% con penicilina G procaínica, 29% con 

dicloxacilina. 17% con ampicilina, 5% con penicilina G benzatínica + penicilina G procaínica y 

2% con penicilina sódica cristalina; además se encontró a 230 pacientes alérgicos a éstas. 

Las principales causas de Ja prescripción de penicilinas fueron las infecciones del tracto 

respiratorio con un 62%, siguiéndole las de piel y tejidos con un 19%, traumatismos con un 7% 

y enfennedades gastrointestinales con un 4%. Así mismo las prescripciones encontradas fueron 

adecuadas en un 72%, inadecuadas en un 19% e injustificadas en un 9%. 
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2. FUNDAMENTACIÓN DEL TEMA. 

2.1 Historia del desarrollo de Jos antibióticos. 

El desarrollo de los antibióticos es uno de los logros más significativos del siglo XX. Aunque 

desde hace tiempo algunos remedios contenían químicos antimicrobianos y eran eficaces, en 

general su aplicación se limitaba a algunas enfermedades. 

Las investigaciones para encontrar antibióticos se iniciaron con entusiasmo a fines del siglo 

XIX, cuando se descubrió que diversas enfermedades se debían a bacterias, viius y parásitos. 

En particular , el químico Paul Ehrlich intentó encontrar una "bala de plata" útil para matar a 

todos los patógenos. Como tenía una fabrica de colorantes, probó cientos de ellos para 

determinar su acción antibacteriana. Consiguió su mayor éxito en 1905, cuando determino que 

el compuesto número 606 mataba los treponemas. Este tinte de arsénico, llamado salvarsán, se 

vendió como antibiótico para tratamiento de la sífilis. 

El principal descubrimiento importante en el desarrollo moderno de los antibióticos se produjo 

a comienzos del decenio de 1930, cuando Gerhard Domagk descubrió la primera sulfonamida, 

a la que llamó Prontosil, que curaba las infecciones por estreptococos de forma espectacular. 

Era inactivo in vitro, pero se demostró que los pacientes que recibían dicho preparado 

eliminaban un producto más simple, sulfanilamida. que resultaba activo in vitro e in vivo. 

El segundo descubrimiento de importancia, el que inició la "edad de oro" de la terapéutica 

antimicrobiana, fue el descubrimiento y el posterior desarrollo de la penicilina a partir de 

filtrados de cultivos del hongo Penicillium notatun . Si bien la penicilina había sido descubierta 

por Fleming en 1929, fueron Florey, Chain y sus colaboradores en la universidad de Oxford 

quienes en 1940 demostraron y publicaron un informe sobre su enorme potencia.11.2.3•
4

•
5.ól 

Este éxito alentó Ja búsqueda de otros antibióticos adicionales. En 1944 Waksman, en un 

laboratorio dedicado a Ja microbiología del suelo, descubrió la estreptomicina (de un 

actinomiceto del suelo ).Este progreso extendió la quimioterapia al bacilo de Koch y a muchos 

gérmenes gram-negativos. Desde entonces la exploración masiva, realizada en gran parte por 

las industrias farmacéuticas, proporcionó muchos preparados útiles. 



2.1.lAntibiótico. 

Los antibióticos son sustancias químicas producidas por diferentes especies de 

microorganismos (bacterias, hongos, actinomicetos) o sintetizados por métodos de laboratorio, 

suprimen el crecimiento de otros microorganismos y pueden destruirlos. Estos compuestos 

difieren en sus propiedades fisicas, químicas y farmacológicas, así como en su mecanismo de 

acción y espectro antimicrobiano. 7 
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A veces se emplea el término quimioterápico para distinguir entre los productos de síntesis y los 

antibióticos , pero la definición original de Erlich resulta más útil: Un quimioterápico es tooo 

compuesto antimicrobiano cuya baja toxicidad le permite ser empleado en terapéutica. 

2.1.2 Propiedades deseables. 

El antimicrobiano ideal empleado con propósitos quimioterapéuticos se caracteriza por cierto 

número de propiedades.5 

1) La toxicidad selectiva es una propiedad esencial de un agente terapéutico, el que debe 

de inhibir o destruir el patógeno sin dañar al huésped. 

2) Tiene una acción bactericida más que bacteriostática. 

3) Es aquel para el cual los microorganismos susceptibles no se vuelven genética o 

fenotípicamante resistentes. 

4) Lo que se desea es que el agente sea efectivo contra contra un amplio espectro de los 

microorganismos que se encuentran con mayor frecuencia en la práctica clínica. 

5) No debe ser alergénico ni tampoco causar efectos colaterales adversos por la 

administración continuada de grandes dosis. 

6) Debe permanecer activo en presencia de plasma, líquidos corporales o exudados. 

7) El agente debe ser hidrosoluble y estable y los niveles bactericidas en el organismo 

deben alcanzarse con rapidez y mantenerse por períodos prolongados. 
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2.1.3 Clasificación. 

Según el efecto que ejerzan sobre la bacteria pueden ser: 

a) Bactericidas: son los que producen la muerte de los agentes infecciosos. Pertenecen a este 

grupo los antibióticos P-lactámicos, aminoglicósidos, rifampicina, vancomicina, polimixinas 

quinolonas y nitrofurantoínas. 

b) Bacteriostáticos: inhiben el crecimiento bacteriano aunque el microorganismo permanece 

viable, de forma que, una vez suspendido el antibiótico, puede recuperarse y volver a multi­

plicarse. Pertenecen a este grupo las tetraciclinas, cloranfenicol, macrólidos, lincosamina, 

sulfamidas y trimetoprima. 

El hecho de que un agente sea bactericida o bacteriostático depende principalmente de su 

mecanismo de acción y, por tanto, de su estructura, además de la concentración alcanzada en el 

sitio de infección, tipo de germen y tamaño del inóculo, tiempo de acción y fase de crecimiento 

de la bacteria. 

Según su mecanismo de acción los antibióticos se clasifican en: 

1.- Antibióticos que inhiben la síntesis de la pared celular (P-lactámicos, fosfomicina, vanco­

micina, bacitracina) 

2.· Antibióticos que ejercen su acción a través de la membrana celular y afectan su per­

meabilidad (polimixinas B y E). 

3.- Antibióticos que inhiben la síntesis de proteinas, es decir, inhibición de la traducción y 

transcripción del material genético (cloranfenicol, macrólidos ,lincosamidas ,aminoglucó­

sidos, tetraciclinas). 

4.- Antibióticos que inhiben la sfntesis de los ácidos nucleicos ( fluoroquinolonas, metronida­
zol, novobiocina, ácido nalidíxico, rifamicinas). 

5.-Antibióticos análogos de metabolitos (sulfonamidas, trimetoprim, dapsona, etionamida, 

etambutol, isoniacida). 11 ·23
.4·51 



2.1.4 Sensibilidad a los antibióticos. 

El estudio de la sensibilidad de las bacterias es necesario porque el espectro de actividad de los 

antirnicrobianos es limitado y las bacterias tienen capacidad para desarrollar resistencia 

5 

En el manejo de estos agentes quirnioterapéuticos se utilizan dos términos muy importantes: 

a) CMl.-que es la menor concentración de antibiótico capaz de inhibir el crecimiento de 

105 bacterias en 1 mL de medio de cultivo, tras 18-24 horas de incubación. 

b) CMB.- es la menor concentración capaz de destruir o matar 105 bacterias en 1 mL de 

medio de cultivo, tras 18-24 horas de incubación. 

El estudio de Ja CMI es el que se realiza de forma habitual en Jos laboratorios de 

microbiología. Para llevarlos a cabo se utilizan procedimientos de referencia y cepas de control 

que proporcionan a estos métodos unos resultados reproducibles, comparables y que permiten 

clasificar Jos microorganismos en diferentes categorías: a) sensible: cuando la CMI de un 

antibiótico para una bacteria se puede conseguir in vivo con dosis terapéuticas y Ja experiencia 

ha demostrado su eficacia; b) resistente: cuando el microorganismo no es inhibido por las 

concentraciones que normalmente se pueden obtener, y c) intermedio: cuando las bacterias se 

inhiben a concentraciones que no se alcanzan con dosis terapéuticas, pero que pueden 

alcanzarse con dosis más altas sin que sean tóxicas o cuando el antibiótico se encuentra a altas 

concentraciones en el lugar de Ja infección , generalmente en las vías de eliminación. 

Los métodos usados para determinar la actividad de un antimicrobiano son: 

1. Düusión en agar, que se puede realizar: a) disco - placa. Con este sistema se puede 

probar Ja eficacia de varios antimicrobianos al mismo tiempo realizando una siembra de 

una suspensión bacteriana, con un inóculo normalizado, sobre Ja superficie de un 

medio sólido, colocando sobre la misma discos de papel impregnados de una cantidad 

conocida de antibiótico. Por el agua del agar Jos antimicrobianos difunden y crean 

concentraciones decrecientes a partir del disco. Tras un periódo de incubación se 

obtiene, alrededor del disco, si el microorganismo es sensible, una zona de inhibición 

del crecimiento bacteriano. La valoración de los halos se hace por patrones obtenidos 

de forma que se hayan correlacionado la CMI, el diámetro del halo de inhibición y la 

carga de antibiótico del disco. 
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2. b) test épsilon (E test). Es un método que utiliz.a tiras de plástico que contienen un 

gradiente de antibiótico para la determinación cuantitativa de la sensibilidad o 

resistencia de los microorganismos. 

3. Dilución. Son los métodos cuantitativos de referencia para determinar la sensibilidad y 

resistencia de bacterias. Consiste en determinar el crecimiento de una bacteria en 

presencia de concentraciones crecientes de un antibiótico. Se pueden realizar en medio 

sólido o líquido; este último en forma de macrodiluciones en tubo o microdiluciones en 

placas de plástico con múltiples pocillos. Cuando se cultiva una suspensión bacteriana 

sobre un medio sólido se obtiene, en un momento determinado, concentraciones de 

antibiótico suficientes para no permitir el desarrollo de los microorganismos; esta 

concentración es la CMI. En los medios líquidos, cuando las bacterias se multiplican 

aparece turbidez, pero cuando el antibiótico inhibe el crecimiento se aprecia un 

aclaración de todo el medio de cultivo; la dilución del antibiótico correspondiente al 

primer tubo o pocillo en que no existe crecimiento es la CMI. A partir de los tubos, 

donde no hay crecimiento se puede determinar la CMB, resembrando el contenido de 

estos tubos sobre un medio de cultivo y observando si existe o no desarrollo de 

colonias. r I,2.J.4.J 

2.1.5 Criterios para la utilización de los antibióticos. 

El objetivo fundamental del tratamiento antimicrobiano es destruir o inhibir el crecimiento de 

un patógeno infectante sin causar daño al huésped, por lo que debe existir una interacción 

entre el huésped infectado, el microorganismo y el antibiótico que se utilim. 7 

Los aspectos más importantes a tener en cuenta a la hora de seleccionar el antibiótico 

adecuado son: 

•:• Identificación y sensibilidad del germen para seleccionar el antibiótico. 

•:• Sitio de la infeccióa. 

•:• Embarazo y lactancia 

•:• Función renal 

•!• Función hepática 

•:• Peculiaridades idiosincráticas 
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2.2 Penicilinas. 

Las penicilinas constituyen uno de los grupos de antibióticos de mayor importancia. Desde que 

fue posible contar con la primera penicilina, siguen siendo uno de los antibióticos más 

importantes y de mayor uso, y se siguen sintetizando derivados nuevos del núcleo penicilfnico 

básico. Muchos de ellos tienen ventajas peculiares y, por tal razón, los miembros de este grupo 

constituyen los fármacos más indicados contra un gran número de enfermedades infecciosas. 8 

Después de ser descubierta por Fleming en 1929, las penicilinas fueron los primeros 

antibióticos de origen microbiológico usados en la terapéutica a partir de 1941 por Florey. 

Originalmente se obtuvieron de una mezcla de penicilinas conocidas como F, G, K y X de 

cultivos de Penicillium notatum, aunque los mejores resultados se lograron con Penici//ium 

chrysogenum. 9 

2.2.1 Características químicas. 

La estructura básica de las penicilinas consiste en la presencia de un anillo ~lactámico 

asociado a otro tiazolidinico de cinco componentes, lo que da origen al núcleo responsable de 

su actividad biológica, el ácido 6-aminopenicilánico; a él se asocia una cadena lateral cuya 

extraordinaria variedad determina muchas de las características antibacterianas y 

farmacocinéticas de las diversas penicilinas ( fig. 1). 10
•
11 

El anillo ~-lactárnico interviene en: 1) la actividad antibacteriana 

2) la inestabilidad frente a los ácidos 

3) la resistencia bacteriana 

4) las reacciones alérgicas. 

El anillo de tiazolidina desempeña un papel en la especificación del potencial para las 

reacciones alérgicas al fármaco. 

El anillo ~-lactámico es un anillo de cuatro miembros y, por tanto, es inherentemente inestable. 

Tiende a hidrolizarse, pero puede reaccionar con otros ligandos y esta propiedad proporciona su 

actividad antibacteriana a las penicilinas. 

Cuando la penicilina es hidrolizada, la unión entre el nitrógeno y el carbonilo en el anillo ~­

lactámico se abre y el carbonilo se convierte en un carboxilo. El producto resultante se 

denomina ácido peniciloico. 
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La cadena lateral de las penicilinas puede ser removida por hidrólisis con catálisis enzimática o 

sin ella y el producto es el ácido 6-aminopenicilánico (6-APA) (Fig. 1). 

El (6-APA) se usa como material base para producir la mayoóa de Jos análogos de Ja 

penicilina. ¡s,10, 11 .121 

Acido 6-am inopenicil á nico 

[ \ ] Anillo tiazolidina 

8 Anillo betalactám ico 

J Lugar de acción de Ja penicilinasa 

2 J Lugar de acción de la am id asa 

Figura !.Estructura general de las penicilinas con el núcleo del ácido 6-aminopenicilánico 10 

2.2.2 Clasificación de las penicilinas. 

Las penicilinas pueden dividirse convenientemente en clases sobre la base de la actividad 

antibacteriana (cuadro 1). Por lo común, las diferencias dentro de una clase son de carácter 

farmacológico, aunque un compuesto de una clase puede ser más activo que otro.1 10
•
13

•
151 
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Cuadro l. Clasificación de penicilinas.14 

( 11 llJ'il 

-
Penicilinas Naturales Penicilina G (bencil) (sódica, potásica) 

Penicilina G procaína 

Penicilina G benzatina 

Acido-resistentes Penicilina V 

Feneticilina 

Propicilina 

Resistentes a ~- lactamasas Meticilina 

Nafcilina 

Cloxacilina 

Dicloxacilina 

Oxacilina 

Ampicilina 

Aminopenicilinas Metampicilina 

Amoxicilina 

Hetacilina 

Ciclacilina 

De amplio espectro Carbenicilina 

Ticarcilina 

Ureidopenicilinas 

Piperacilina 

Mecilinam 

Temocilina 
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En el cuadro 2 se indica la actividad de las penicilinas sobre una selección de especies 

bacterianas en los que se expresan las CMI90 . 

Cuadro 2. Concentraciones inhibitorias minimas (CMI) (µg/mL) de las penicilinas.10 

Microorganismo Penicilina Penicilina Ampicilina Oxacilina Carbenicilina Azlocilina 

G V Amoxicilina Dicloxacilina Ticarcilina Piperacilina 

S. pneumoniae 0.01 0.02 0.02 0.04 0.4 0.02 

S. pyogenes o.oos O.O! 0.02 0.04 0.2 0.02 

S. viridans 0.01 O.O! o.os 0.1 0.2 0.12 

S.faeca/is 3.0 6.0 l.S >2S so l.S 

Peptostreptococcus 0.2 0.5 0.2 0.6 0.4 0.8 

S. aureus /3- 0.02 0.02 o.os 0.3 1.2 0.8 

S. aureus fJ+ >2S >2S >2S 0.4 2S 2S 

S. epidermidis 0.02 0.02 O.OS 0.2 0.8 1.6 

Neisseria O.O! 0.1 0.03 12 0.3 o.os 
gonorrhoeae o.os 0.2S o.os 6 0.1 o.os 
Neisseria o.s o.os O.S O.S o.os 
meningitidis 0.1 0.02 0.1 0.1 1.0 

Clostridium 0.8 0.5 2S O.S 0.1 

perfringens 32 32 >SOO 64 16 

C. diphteriae 100 3.0 >100 6.0 10 

H injluenzae so 3.0 > 100 l.S 0.8 

B.fragilis >400 200 >100 >400 6.0 

E. coli 10 l.S > 100 3.0 3.0 

Proteus mirabilis 20 l.S > 100 3.0 6.0 

Klebsiella >SOO >SOO > 100 12 6.0 

Salmonel/a >500 200 > 100 2S 6.0 

Shigella >SOO 2SO > 100 2S 12 

Providencia >SOO >SOO > 100 so 3.0 

Morganella 

Acinetobacter 

P. aeruginosa 
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2.2.3 Mecanismo de acción. 

Los P-lactámicos ejercen una acción bactericida por alterar la pared celular bacteriana. 

La pared bacteriana se encuentra situada por fuera de la membrana citoplasmática y confiere a 

las bacterias la resistencia necesaria para soportar, sin romperse, la elevada presión osmótica 

que existe en su interior. Además la pared bacteriana participa: a) en la morfología y los 

procesos de división celular bacteriana(formación de septos); b) en los procesos de transporte de 

sustancias a los que limita por sus característica de permeabilidad, y c) en la capacidad patógena 

y antigénica de las bacterias, puesto que determinadas endotoxinas están incorporadas a la 

estructuni de la pared.10 

Hay notables diferencias en la estructura de la pared entre bacterias gram-positivas y gram­

negativas, de las que cabe destacar la mayor complejidad y contenido en lípidos en las gram­

negativas, (Fig.2 y 3 ). 

La pared celular consiste en un polímero, denominado peptidoglicano, formado por unidades 

repetidas de fracciones de N- acetilglucosamina y ácido N-acetilmurámico. 

Cada ácido N- acetilmurámico está unido a una pequeña cadena de aminoácidos (un pequeño 

péptido ). 12 

El sitio de acción de las penicilinas está en el último paso de la síntesis de la pared celular 

bacteriana. En este paso las cadenas laterales peptídicas de dos moléculas adyacentes de 

peptidoglicano se unen de forma covalente, es decir, se forma una nueva unión peptídica. Este 

paso es facilitado por una transpeptidasa, una enzima que se ubica en la superficie externa de la 

membrana citoplasmática. La transpeptidasa lleva acabo su tarea en dos pasos: en el primero 

cataliza la remoción del aminoácido (alanina) terminal de la cadena lateral peptídico, este paso 

produce energía que se acopla a la formación de una unión en el segundo paso. Si la enzima no 

llevara a cabo el segundo paso, la energía se disiparía como calor. En el segundo paso, la 

energía producida por la ruptura de la unión en el primer paso es utilizada para formar una 

unión covalente entre el penúltimo aminoácido y un aminoácido en una cadena vecina. 

Las penicilinas inhiben la acción de la transpeptidasa en dos pasos: en primer lugar, una 

molécula de penicilina se une a la transpeptidasa y actúa como un inhibidor competitivo de la 

enzima. En segundo término, el anillo P-lactámico de la penicilina acila la transpeptidasa y 

forma una unión covalente, convirtiéndose en un inhibidor irreversible. 



Pared 
Celular 

' '''''''''''''''' . ' ''''''''' Memb~na ~UUU UlUl UUUUU Citoplasmáti~ 

Figura 2. Esquema de la estructura de la pared celular en bacterias grampositivas. 13 
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Figura 3. Esquema de la estructura de la pared celular en bacterias gramnegativas. 13 
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Si se tiene en cuenta la localización del peptidoglicano y los sitios en los que tiene que actuar 

las penicilinas, se. comprende que para alcanz.ar dichos sitios, el antibiótico tiene que atravesar 

diferentes estructuras propias de las bacterias, especialmente complejas en las gram-negativas. 

Por tanto, en la acción de los fl-lactámicos hay que considerar, al menos tres etapas: 

a) Acceso de los IJ-lactámicos a los sitios de acción. 

En las bacterias gram-positivas, la pared celular, de estructura mucho más simple que en las 

gram-negativas, es muy penneable a los fl-lactámicos, estando su sensibilidad relacionada con 

otros mecanismos de resistencia. En las bacterias gram-negativas existe un componente de 

penneabilidad selectiva: la membrana externa y el espacio periplásmico. Los P-lactámicos 

tienen que atravesar necesariamente ambos para alcanzar su sitio de acción. Hay que tener en 

cuenta que la membrana externa, de naturaleza lipoproteíca, es muy poco permeable para 

moléculas hidrófilas como son los ~-lactámicos. 

Actualmente se sabe que existen proteínas incorporadas a la estructura de la membrana externa, 

siendo moléculas hidrófilas, denominadas porinas.18
•
1º· 151 

b) Interacción con las proteínas fijadoras de penicilinas (PBP)º. 

Una vez que el ~-lactámico alcanza la cara externa de la membrana citoplasmática, se inicia una 

serie de procesos que terminan con la destrucción de las bacterias sensibles. El punto 

fundamental de la acción de este grupo de antibióticos son las PBP, proteínas enzimáticas que 

participan en las últimas fases de la síntesis del peptidoglicano de la pared bacteriana, con 

papeles especificos en la morfología y la multiplicación de las bacterias. Se conocen seis tipos 

diferentes de estas proteínas que poseen actividad transpeptidasa o carboxipeptidasa en las 

bacterias gram-negativas. En las bacterias gram-positivas también se han identificado las PBP a 

las que se unen con mayor intensidad las penicilinas. 

Tanto las PBP de alto peso molecular como las de bajo peso molecular son inhibidas por los 

antibióticos ~-lactámicos, que se unen en forma covalente por acilación al sitio activo del 

residuo serina. 

• del inglts protein blinding pcnicillin. 
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c) Consecuencias de la interacción Jl-lactámico PBP sobre la bacteria. 

Como consecuencia de la unión de los fl-lactámicos a las PBP se altera la pared bacteriana y, 

por tanto, la mayor parte de las bacterias sensibles que se encuentren en un medio hipotónico 

sucumbirán ante la acción del antibiótico. 

En segundo lugar, en la acción bactericida de los P..lactámicos participan activamente enzimas 

autolíticas, peptidoglicán-hidrolasas, que se encuentran incorporadas a la estructura de la pared 

bacteriana. 

2.2.4 Mecanismo de resistencia bacteriana. 

Tres mecanismos son los responsables de la resistencia bac<eriana clínicamente significativa a 

los antibióticos ~-lactámicos: 

1.- Acción de las Jl-lactamasas. 

El mecanismo fundamental en el desarrollo de resistencia a las penicilinas consiste en la 

síntesis bacteriana de enzimas inactivadoras denominadas genéricamente ~-lactamasas. 

Producen la hidrólisis de la molécula del antibiótico con apertura del anillo P..lactámico y su 

inactivación biológica Existen diversos tipos de ~-lactamasas, cuya especificidad frente a los 

antibióticos es diferente; a su vez, una bacteria puede sintetizar varias ~-lactamasas. l3•
15l 

En las bacterias gram-negativas, las P-lactamasas ocupan sitios estratégicos en el espacio 

periplásmico inactivando el correspondiente antibiótico en su camino hacia los sitios de 

fijación. En cambio las ~-lactamasas de las bacterias gram-positivas, una vez sintetizadas, son 

expulsadas al medio extracelular, por lo que, en un principio, su capacidad de afectar a un 

antibiótico será menor. 

Una solución al problema de la susceptibilidad de la penicilina a las P-lactamasas es la 

administración concomitante de inhibidores de éstas. Son compuestos de estructura química 

análoga a los ~-lactámicos, lo que explica el hecho de que se comporten como inhibidores 

competitivos de ciertas P-lactamasas, entre ellos están el ácido clavulánico y el sulbactam. El 

ácido clavulánico tiene un núcleo similar al ácido penicilánico de las penicilinas con la 

sustitución del átomo de azufre en posición 3 por un átomo de oxígeno ( que incrementa la 

reactividad de la molécula y proporciona una afinidad mayor por las P-lactamasas}, y la falta de 

la cadena lateral acilamino en posición 6. El sulbactam es una sulfona semisintética del áciddo 

penicilánico.7
•
10 
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2.- Por alteraciones en las porinas. que originan una reducción de la penneabilidad de la pared 

bacteriana a los ~-lactámicos por ejemplo en algunas cepas de P.aeruginosa la resistencia a 

los f3-lactámicos puede explicarse por un déficit de porinas y, en consecuencia, una baja 

permeabilidad de la membrana externa a estos antibióticos 

3.- Por modificaciones en las PBP. y en consecuencia en la afinidad de distintos ~-lactámicos. 

Este mecanismo de resistencia, por mutación genética, es más fácil de entender en el caso de los 

antibióticos que muestran afinidad por una sola proteína (p. ej., mecilinam-PBP-2) aunque se ha 

descrito también para f3-lactámicos con más de un sitio de fijación. Los ejemplos más conocidos 

son la resistencia del S. aureus a la meticilina y la del gonococo a la penicilina. 

En el primer caso, se ha demostrado la presencia de una PBP alterada (PBP-2) a la que la 

meticilina no se une, mientras que en el gonococo la resistencia se ha explicado por la 

asociación de dos mecanismos: disminución en la penneabilidad de la membrana externa al 

antibiótico y reducción en la afinidad por las PBP-1 y las PBP-2 relacionadas con la acción 

bactericida de la penicilina. 

2.2.5 Caracteristicas farmacocinéticas. 

En el cuadro 3 se especifican las características farmacocinéticas de las principales penicilinas. 

Cuadro 3. Características farmacocinéticas de las l!enicilinas.10 

Antibiótico Absorción Unión a tY. Eliminación Dosis 

Proteínas(%) (mio) renal(%) metabolizada 

activo (%) 

Penicilina G Parenteral 60 30 75 20 

Penicilina V Oral 80 45 40 55 

Cloxacilina Oral 95 30 40 20 

Parenteral 

Dicloxacilina Oral 97 30 40 10 

Parenteral 

Ampicilina Oral 20 60-75 25-40 10 

Parenteral 

Amoxicilina Oral 20 60-75 70 
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Absorción. 

Aunque las penicilinas en general deben administrarse por vía parenteral, hay que destacar la 

buena absorción por vía oral que se ha logrado para algunos derivados. Dado que los alimentos 

interfieren en la absorción, las penicilinas orales deben administrarse por lo menos l hora antes 

o 2 horas después de las comidas. En promedio, 33% de una dosis oral de penicilina G se 

absorbe en vías gastrointestinales en circunstancias favorables. El jugo gástrico a pH de 2 

destruye rápidamente al antibiótico, la absorción es rápida, y en 30 a 60 minutos, se alcanzan las 

concentraciones máximas en sangre. La penicilina V se absorbe incluso cuando se toma con 

alimentos, y su mayor absorción se produce con la sal de potasio. 

Después de administrar una dosis, por vía parenteral de penicilina, en 15 a 30 minutos se 

alcanzan cifras máximas en plasma, tal cantidad disminuye con rapidez porque la vida media de 

este medicamento es de unos 30 minutos. 

Con mayor frecuencia se usan preparados de penicilina G de liberación prolongada. Los dos 

compuestos de esa indole más utilizados son la penicilina G procaínica y la penicilina G 

benzatínica, en los que el antibiótico es l'iberado lentamente desde la zona en que se inyectó y 

así producen valores persistentes aunque relativamente menores en sangre. 

La suspensión de penicilina G procaínica es un preparado acuoso de la sal cristalina que tiene 

sólo 0.4% de solubilidad en agua. La procaína se combina con la penicilina en proporciones 

equimolares. El efecto anestésico de la procaína explica en parte el porqué las inyecciones de la 

penicilina G con ella prácticamente son indoloras. 

La suspensión de penicilina G benzatínica es la forma acuosa de la sal obtenida por 

combinación de 1 mol de una base de amonio y 2 mol de penicilina G para generar dipenicilina 

G N,N' - dibenziletilenediamina. 

Se absorbe con . gran lentitud desde los sitios de depósito intramuscular y alcanza la máxima 

duración de antibiótico detectable en todas las formas de liberación lenta de penicilinas. 

La ampicilina es estable en medio ácido y se absorbe adecuadamente en un 30-60%, mientras 

que la amoxicilina se absorbe prácticamente por completo. Una dosis oral de 500 mg de 

ampicilina produce concentraciones plasmáticas máximas de 3µg/ml a las 2 horas. La absorción 

es incompleta si antes de ingerir el fármaco la persona consume alimentos. 
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La inyección intramuscular de 0.5 a 1 g de arnpicilina sódica genera concentraciones máximas 

en plasma de 7 a l O µg/ml, respectivamente, a la hora; y la vida media es de 80 minutos en 

promedio. 

La dicloxacilina se absorbe en fonna rápida aunque incompleta (30 a 80%); luego de la 

administración de lg, se alcanzan las concentraciones máximas en plasma de 15 µg/ml.l8
•
10

•
12

-

1s.11-201 

Distribución. 

Existen diferencias notables en el porcentaje de unión a las proteínas plasmáticas, lo que 

. repercute de manea definitiva en el paso de los fármacos a través de las membranas celulares y, 

por tanto, en los procesos de difusión y eliminación. 

La penicilina G se distribuye extensamente en todo el cuerpo, pero hay grandes diferencias en 

las concentraciones alcanzadas en diversos líquidos y tejidos. Su volumen aparente de 

distribución es sólo de 0.35 UK.g de peso. En promedio, 60% de la penicilina G en plasma se 

une de manera reversible a la albúmina. 

Las penicilinas se unen a proteínas en diversos grados, entre el 17% para las arninopenicilinas y 

el 97% para la dicloxacilina. La principal proteína a la que se unen es la albúmina. Sólo el 

fármaco libre ejerce actividad antibacteriana, dado que el fármaco combinado no puede 

interactuar con PBP. No obstante, la unión a proteínas es un proceso reversible y es posible que 

la penicilina combinada sea liberada y destruya bacterias en los tejidos o en el torrente 

sanguíneo. Las penicilinas se distribuyen bien por la mayor parte de las áreas corporales, como 

el pulmón, el hígado, el rifión, el músculo, el hueso, y la placenta. Los niveles de penicilina en 

los abscesos, el oído medio y los líquidos pleural, peritoneal y sinovial son suficientes en 

. presencia de inflamación, la distribución de todas las penicilinas por los ojos, el cerebro, el 

líquido cefalorraquídeo o la próstata es nula en ausencia de inflamación.18
-
10

•
12

-
201 

Excreción. 

En su mayoría son eliminadas por orina sin metabolizar. La excreción renal de las penicilinas 

se produce por procesos de filtración y de secreción tubular activa. La capacidad de las células 

de los túbulos renales de excretar penicilina varía según los agentes, pero es posible excretar 

hasta 4 g/h de penicilina G. 
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Esta excreción puede ser bloqueada por el Probenecid que prolonga la vida media sérica de 

todas las penicilinas. 

La penicilina G se elimina rápidamente del organismo más bien por los riñones, pero en una 

pequeña fracción lo hace por bilis. Se ha observado que 60 a 90% de una dosis intramuscular de 

penicilina G en solución acuosa se excreta por la orina. La anuria incrementa la vida media de 

la penicilina G de un valor normal de 0.5 a unas 1 O h. Cuando disminuye la función de los 

riñones, 7 a 100/o del antibiótico puede ser inactivado cada hora por el hígado. 

En el recién nacido, la excreción renal de todas las penicilinas es mucho menor que en los 

niños mayores, ya que la función tubular no está totalmente desarrollada. De ahí que se deben 

modificar los programas de dosificación de penicilinas, al administrarias a recién nacidos o a 

lactantes de bajo peso de nacimiento. 

La reducción de la función renal es una consideración importante en la administración de 

ciertas penicilinas. Si el aclaramiento de creatinina es mayor de 1 O mL/ min, es necesario 

efectuar sólo ajustes menores de la dosificación de otras penicilinas. En caso de anuria, es 

necesario reducir la dosis total diaria de las penicilinas. ¡s.io. 12•201 

2.2.6 Reacciones adversas. 

Las penicilinas tienen un rango de peso molecular de aproximadamente 350 a 500 daltones, por 

lo que son clasificadas como haptenos y son capaces de desencadenar una respuesta 

inmunológica, por lo que requieren la unión con las proteínas transportadoras para provocar 

reacciones mediadas por anticuerpos de tipo lgE,21 .22 Los derivados peniciloil y penicilánicos 

son los determinantes mayores de la alergia a la penicilina. El determinante peniciloil, que se 

produce a trav¿s de la apertura del anillo ~-lactámico, es el que permite el enlace amida a las 

proteínas corporales y es el com¡xmente antigénico más importante.23 El ácido penicilánico y 

sus derivados se producen cuando las penicilinas reconstituidas se degradan en solución debido 

a acidez o aumento de la temperatura. Los determinantes menores de alergia son la 

bencilpenicilina propiamente dicha o el bencilpeniciloato de sodio, que pueden actuar como 

agentes sensibilizantes o provocar por sí mismos una reacción alérgi(;a. 14
·
24 
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El efecto adverso más importante lo constituyen las reacciones de hipersensibilidad que pueden 

ser, de aparición inmediata (2-30 mio), acelerada (1-72 h) o tardías (>72 h) y de gravedad 

variable, desde erupciones cutáneas hasta la reacción anafiláctica (cuadro 4). 

Las reacciones anafilácticas sólo aparecen en el 0.2% de los pacientes, siendo mortales en el 

O. 00 l % de los casos. 

Otros efectos adversos que se pueden presentar tras la administración de penicilinas son: 

a) Alteraciones gastrointestinales, sobre todo diarreas y enterocolitis causada por 

C/ostridium difficile. Todas las penicilinas utilizadas en altas dosis por períodos 

prolongados abolirán la flora bacteriana normal con la consiguiente coloniz.ación por 

bacilos gram-negativos resistentes y/u hongos como Candida. 

b) Manifestaciones hematológicas. La toxicidad hematológica es poco común, aunque se 

ha demostrado neutropenia con la administración de todos los tipos de penicilinas, en 

particular cuando se indican grandes dosis. 

c) Manifestaciones renales. La toxicidad renal debida a las penicilinas ha variado de 

glomerulonefiitis a nefritis intersticial, esta última se produce más a menudo con la 

meticilina, aunque se ha descrito también con otras penicilinas. 

d) Toxicidad del sistema nerviosos central. Se presenta en forma de convulsiones 

mioclónicas, puede suceder por administración de dosis masivas de penicilina G, 

ampicilina o meticilina. Si la función renal está reducida, los fármacos se acumulan y 

hay mayor probabilidad de toxicidad. 

La penicilina sí provoca enfermedad del suero, pero hoy en día es muy poco frecuente. Es 

probable que se deba a anticuerpos IgG contra el hapteno bencilpeniciloil. La dermatitis 

exfoliativa y el Síndrome de Stevens-Johnson son formas raras de reacciones alérgicas a las 

penicilinas. Las erupciones morbiliformes que aparecen después del tratamiento con penicilina 

se deben probablemente a anticuerpos lgM contra el hapteno bencilpeniciloil y a los 

detenninantes menores. 
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Cuadro 4. Reacciones adversas a las penicilinas.14 

Tipo de reacción Frecuencia (%) Ocurren más 

frecuentemente con 

Alérgica 0.004- 0.4 Penicilina G 

Anticuerpos IgE 

Anafilaxia 

Urticaria precoz (<72 h) 

Anticuerpos citotóxicos Rara Penicilina G 

Anemia hemolítica 

Enfermedad por complejo Rara Penicilina G 

Atg-Atc 

Enfermedad del suero 

Hipersensibilidad retardada 4-8 Ampicilina 

Dermatitis por contacto 

Jdiopático 4-8 Ampicilina 

Rash cutáneo 

Fiebre 

Urticaria de comienzo tardío 

Gastrointestinal 2-5 

Diarrea 2-5 Ampicilina 

Enterocolitis <I Ampicilina 

Hematológico 

Anemia hemolítica Rara Penicilina G 

Neutropenia 1 - 4 Penicilina G 

Nafcilina 

Oxacilina 

Piperacilina 

Disfunción plaquetaria 3 Carbenicilina 

Ticarcilina 

Al!eración electrolítica 

Sobrecarga de sodio Variable Ticarcilina 

Hipopotasemia Variable Ticarci lina 
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Hiperpotasemia aguada Rara Penicilina G 

Neurológico 

Colvusiones Rara Penicilina G 

Sensaciones biz.arras Penicilina G procaína 

Renal 

Nefritis intersticial 1-2 Meticilina 

Cistitis hemorrágica Rara Meticilina 

2.2. 7 Consumo de penicilinas a nivel mundial 

Se han encontrado estudios del conswno de antibióticos a nivel intrahospitalario en países 

como: España. Italia. Dinamarca. Estados Unidos, Chile, Colombia y México; cabe mencionar 

que en nuestro país son realmente pocos los estudios que se han realizado, comparado con 

España que es uno de los países en donde hay comités de salud pública y cada año se reportan 

los resultados con respecto al uso y abuso de los antibióticos. 

Los elementos a resaltar en todos estos estudios serían los siguientes, el empleo excesivo de 

antibióticos derivado de la frecuente administración a pacientes que no los requieren. Por otra, 

la utilización inadecuada de muchos de ellos, además del awnento del conswno de antibióticos 

de generación más reciente y de mayor precio. 25
-
30 

España. es uno de los países con mayor consumo de agentes antimicrobianos por habitante, 

realizándose esta prescripción en un 80-90% de los casos desde el primer nivel asistencial. La 

gran variación de uso entre los diferentes países no se encuentra justificada por la diferencia de 

microorganismos patógenos o la frecuencia de infecciones sino que se debe a diferencias en la 

actitud de médicos como de los pacientes en el uso de estos medicamentos. En un estudio 

publicado recientemente se evidencia una mayor utilización de penicilinas de amplio espectro, 

quinolonas y macrólidos en España que en otros países. 31 

En otro estudio realizado durante 1987-1997 se observó que el consumo de penicilinas de 

amplio espectro disminuyó de 64% a 56%, así como el de las tetraciclinas de 13% a 4%, no 
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obstante se observó un aumento en macrolidos de 8% a 18%, quino lonas de 8% a 11 % y 

cefalosporinas de 3% a 9%.32 

En Uruguay se realizó un estudio prospectivo en el que se analizó el uso de antibióticos en el 

Servicio de Pediatría del Hospital Pereira Rossell; de 602 niños que ingresaron en el mes de 

enero de 2000, recibieron antibióticos 224 (37%). Los antibióticos 13-lactámicos fueron los más 

utilizados (89%), dentro de ellos las aminopenicilinas ocuparon el primer lugar (51%).33 

En México, en un estudio reportado en 1984 se evalúa el uso de antimicrobianos en un hospital 

pediátrico del CMN, IMSS durante un período comprendido entre 1979 -1982, aquí se puede 

observar que el uso de penicilina disminuyó de 44% a 23%, en tanto que el de gentamicina y 

amik.acina se elevó.34 Por otra parte, en otro estudio que se llevó a cabo en 1990, en un hospital 

de Puebla del IMSS, destaca la gran frecuencia con que se utiliza la ampicilina y gentamicina35 

Y finalmente en el Hospital Español de México durante el período comprendido entre 1992-

1997 se observó un aumento alarmante de consumo de cefalosporinas de tercera generación y 

fluoroquinolonas, además de estos acontecimientos se ha visto que cerca del 30% de éste 

consumo es incorrecto. 36 

El consumo de antimicrobianos en nuestro país es muy alto, tanto, que no existe otro grupo de 

medicamentos cuyas ventas en dólares sean comparables a las cifras que alcanzan los 

antibióticos. Según el Pharmaceutical Market México, de diciembre de 2000, las ventas de 

antibióticos en millones de dólares fueron aproximadamente de 1200, mientras que los 

cardiovasculares vendieron 169, analgésicos 165, antiinflamatorios 167, antitusígenos 146 y 

vitaminas 100. 

De los 1200 millones de dólares vendidos de antibióticos, 223 fueron de penicilinas de amplio 

espectro, 165 de cefalosporinas, 1 OS de penicilinas, 270 de macrólidos, 130 de aminoglucósidos 

y 190 de quinolonas.37 

No obstante, de igual o mayor trascendencia, es la influencia que tiene éste consumo sobre el 

desarrollo de resistencia bacteriana a los antibióticos. Este problema que es motivo de 

preocupación mundial, se ha agudizado de forma muy notable en los últimos años. Una vez, que 

los microorganismos son expuestos a los antibióticos de manera incorrecta, se corre el riesgo de 

que los mismos puedan producir una enfermedad más agresiva y dificil de tratar o bien 

transferir elementos genéticos a otras familias de bacterias patógenas o no, generando la 

resistencia. 
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2.3 Propiedades de las penicilinas prescritas en el área de urgencias. 

2.3.1 Penicilina G. 

La penicilina G o bencilpenicilina G (Fig. 4) se presenta en sales orales, parenterales y de 

depósito para inyección intramuscular. Las sales orales son formas de sodio o potasio, que se 

presentan en suspensiones para uso pediátrico o comprimidos en dosis de 50,000 a 1 millón de 

unidades. Dada su inestabilidad en ácido, no hay razón para usar penicilina G oral, y en su lugar 

se debe indicar penicilina V o amoxicilina 

o 
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Fig.4 Estructura de la penicilina G 14 

La penicilina G cristalina en solución acuosa está disponible en sal potásica o sódica. 

Administrada por vía intravenosa se elimina tan rápido del organismo que es preferible utilizar 

una forma de depósito. 

Las penicilinas para depósito sólo se administran por vía intramuscular y no pueden utilizarse 

por vía intravenosa o subcutánea ni para irrigar heridas. La penicilina procaína es una mezcla 

de dos partes molares iguales de procafna y penicilina. El uso de esta suspensión retrasa el pico 

de actividad, pero brinda niveles séricos y tisulares durante por lo menos 12 horas. 

La penicilina benzatínica es una forma de penicilina de depósito para inyección intramuscular; 

es una combinación de una molécula de penicilina y dos de una base de amonio. Proporciona 

concentraciones séricas valorables durante 15 a 30 días, según la dosis. 
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La penicilina G tiene una buena actividad frente a la mayoría de los microorganismos gram­

positivos (cocos y bacilos) y algunos gram- negativos, también se emplea para combatir 

microorganismos anaerobios (cuadro 5). 

Cuadro 5. Espectro antimicrobiano de la penicilina G.'38-411 

( Ol"O' (, r.1111 ( - ) ( 11ro' (, ra 111 ( - ) B.1l'ilo' <.ram (- ) 1 'l'l' l'll' ' ana•·rnhia' ()( l'CI\ 

- 111 ll' l"CJUn,!.1111,1110' 

Streptococcus Neisseria Baci/lus anthracis Peptostreptococcus sp Erysipe/othrix 

pneumoniae meningitidis 

Streptococcus Neisseria Corynebacterium Aciinomyces israeli Pasteurel/a 

pyogenes gonorrhoeae diphtheriae multocida 

Streptococcus Listeria Bacteroides sp Streptobacil/us 

agalactiae monocytogenes monoliformis 

Streptococcus Fusobacterium sp Spiril/um minus 

viridans 

Streptococcus C/ostridium sp Treponema pallidum 

bovis 

Sraphylococcus Borrelia burgdorferi 

aureus 

La penicilina G es aún el tratamiento de elección para infecciones de las vías respiratorias 

superiores e inferiores provocadas por S. pyogenes, la erisipela o la escarlatina son curadas con 

seguridad. La t>ndocarditis, la sepsis o la infección pulmonar por ~-hemolítico o viridans y la 

meningitis del mismo origen son una indicación terminante para la penicilina. 

Se utiliz.an dosis altas, 1 O a 30 millones por día por vía intravenosa durante varias semanas para 

tratar meningitis, septicemias, endocarditis causadas por estreptococos, neumococos y 

meningococos. El carbunco y Ja gangrena gaseosa necesiian también dosis altas pero por tiempo 

menor que el señalado. 

Dosis medianas. entre 2 y 5 millones por día durante un período de 7 a 1 O días se emplean para 

tratar escarlatina. erisipela. neumonía y celulitis. 

Dosis bajas. entre 1 y 2 millones durante pocos días o semanas, se usan para tratar procesos más 

simples y luego se continúa con penicilina benzatínica de absorción lenta (cuadro 6). 
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Cuadro 6. Usos clínicos de la penicilina G.138-491 

Faringitis S. pyogenes Penicilina G 600,000 UI lM c/24hrs X l O 
Procaína días. 

Penicilina G 1,200,000 UI IM DU 
Benzatina adultos. 

600,000 UI IM DU niños. 

Neumonia S. pneumoniae Penicilina G 600,000 UI IM c/12 hrs X 5 
Procaína días seguida de penicilina 

oral 400,000-600,000 UI e 16 

hrs X 5 días más. 

Meningitis S. pneumoniae Penicilina G 12 millones de UI IV c/24 

(adultos) N meningitidis hrs 

S. aureus 

Abceso en S. pneumoniae Penicilina G 3 millones de UI IV c/4hrs. 

cerebro S. aureus 

Streptococcus 

Mezcla de 

anaerobios 

Endocarditis S. aureus Penicilina G 15 a 25 millones de UI IV 

S. viridans el 24 hrs X 2 semanas 

S. bovis 
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Erisipelas Streptococcus Penicilina G 1,200,000 UI /4 semanas 

Impétigo Grupo A 
Benzatínica 

Celulitis 

Linfangitis 

Celulitis asocia- Streptococcus Penicilina G 2,000,000 de UI IV c/4 hrs. 

da con trauma, Grupo A 

necrosis y con S. aureus 

sepsis. Clostridium 

Sífilis Treponema Penicilina G 2,400,000 UI IM DU 

pallidum Benzatina 

Carbunco Penicilina G 12 a 20 millones UI c/24 hrs 

Gonorrea Neisseria Penicilina G 4.8 millones de UI IM DU + 

gonorrhoeae Procaínica 1 g de Probenecid VO. 

Difteria Corinebacterium Penicilina G 2 a 3 millones de UI IM 

diphtheriae Procaínica c/24 hrs X 10 a 12 días. 

Actinomicosis Actinomyces Penicilina G 12 a 20 millones de UI IV 

israelii el 24 hrs X 6 semanas. 
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2.3.2 Ampicilina. 

La ampicilina, la cual tiene un grupo D(-) - a-aminofenilacetamido fue descubierta en 1961 y 

fue la primera aminopenicilina ( Fig. 5) su espectro de acción es mayor que el de la 

bencilpenicilina, aunque también es sensible a las penicilinasas. Es menos activa contra 

bacterias gram-positivas, pero es activa contra algunas gram-negativas, como E. co/i, H 

irifluenzae y Salmonella ssp. Los anaerobios C/ostridium sp, Peptococcus y Peptostreptococcus 

son sensibles a la ampicilina (cuadro 7). La ampicilina está indicada en infecciones de las vías 

respiratorias altas causadas por S pyogenes, H. Injluenzae, S. pneumoniae, se tratan con 

eficacia cuando se emplean dosis bien balanceadas y por el tiempo necesario. Es eficaz en las 

infecciones debidas a estreptococos y estafilococos sensibles, así como en las infecciones 

urinarias (cuadro 8). La dosificación en adultos y adolescentes para infecciones leves es de 250 

a 500 mg c/6 hrs, en niños 25 a 50 mg/Kg/ cada 12 horas. 

o 
H 11 S 
C-C-HN---Hc-crr-- \ e~ 
1 1 1 e/ 
NHi o=c-N...._ / """e~ 
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\ 
COOH 

Figura 5. Estructura de la ampicilina. 14 

Cuadro 7. Espectro antimicrobiano de la ampicilina. 138-4ll 

Crnm (+) ( ;ram (-) \natTohio 

Streptococcus pneumoniae Haemophilus influenzae Clostridium sp 

Streptococcus {J- Escherichia coli Peptococcus 

hemolítico 

Streptococcus faeca/is Neisseria gonorrhoeae Peptostreptococcus 

Listeria monocytogenes Neisseria meningitidis 

Proteus mirabilis 

Salmone//a sp 

Shige//a sp 
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Cuadro 8. Usos clínicos de la ampicilina. fl&-46,50-Slf 

Sinusitis S. pneumoniae Ampicilina 500mgVO 

Streptococcus grupo A c/6 hrs XIO días 

S. aureus 

Otitis H influenzae Ampicilina 15 mg/Kg VO 

Streptococcus grupo A c/6 hrs X 10 días 

S. pneumoniae 

Bronquitis S. pneumoniae 'Ampicilina 250 mg c/6hrs X 7 a 

Streptococcus 10 días. 

H influenzae 

Peritonitis B.fragilis Ampicilina 15 mg/Kg IV c/4hrs 

E. coli 

S.faeca/is 

Otros anaerobios 

Otros gram (-) 

Colecistitis E. co/i Ampicilina 15 mg/Kg IV c/4hrs 

S.faeca/is 

Otros anaerobios 

Pielonefritis E. coli Ampicilina 500 mg c/8 hrs X 1 O 

Proteus días VO. 

Enterococcus 50 mg/Kg c/6hrs IV 

(niños). 

lg c/4 hrs IV 

(adultos). 

Endocarditis H influenzae Ampicilina 200 a 300 mg/Kg I 

día + 1 g/ Kg c/8hrs 

de gentarnicina 
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2.3.3 Dicloxacilina. 

La dicloxacilina (fig. 6) es estable ante la f3-lactamasa estafilococica e inhibe tanto a los 

estafilocococs penicilino-sensibles como a los penicilino-resisitentes a concentraciones medias 

de 0.2-0.4 µg/ mL, tambien actúa, en menor grado, contra neumococos , estreptococos y ejerce 

poca influencia contra enterococos y ninguna sobre bacilos gram-negativos (cuadro 6). 

CI 

Figura 6. Dicloxacilina 14 

Cuadro 6. Espectro antimicrobiano de dicloxacilina.13S-46.S3.54l 

(;ram (+} 

Staphy/ococcus aureus 

Staphy/ococcus epidermidis 

Streptococcus pyogenes 

Streptococcus pneumoniae 

Streptococcus viridans 

Es adecuada en las infecciones por Streptococcus pneumoniae, estreptococos del grupo A y 

Staphy/ococcus epidermidis sensibles. 

La dosis media del adulto es 1 g por día repartida en tomas de 250 mg cada 6 horas; la máxima 

es de 4 g por día En pedi!ttría se emplea a razón de 25 mg/Kg/día, hasta un máximo de 50 

mg/Kg/día. Si hubiere insuficiencia renal, la dosis se reduce a la mitad alargando el tiempo de 

suministro a 12 horas entre una y otra toma. 
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3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

Los antibióticos son el grupo de medicamentos más utilizados en la terapéutica antiinfecciosa a 

nivel intrahospitalario como extrahospitalario, sobre todo en países como el nuestro, donde las 

enfermedades infecciosas registran una elevada incidencia. 

Actualmente el uso de antibióticos es más complejo por el gran número que existe en el 

mercado, así como la introducción de antibióticos de gran potencia o de amplio espectro como 

las quinolonas, carbapenemes y cefalosporinas de cuarta generación, esto conlleva a una mala 

selección del antibiótico y a recetar estos medicamentos sin antes haber realizado un 

diagnóstico completo y preciso. En México, el panorama que se plantea en relación con el 

consumo de antibióticos es realmente importante, no se tienen cifras que sean un índice que 

oriente sobre la magnitud del problema, sobre todo en lo referente al uso no justificado, por tal 

razón es necesario conocer este consumo a nivel del área de urgencias dentro del hospital, por lo 

cual cabe preguntarse: ¿Las penicilinas siguen siendo el antibiótico de primera elección?, ¿la 

utilización de éstas es !a adecuada en los diferentes tratamientos de infecciones?. 

4. OBJETIVO GENERAL . 

Evaluar el Consumo de Penicilinas en el Área de Urgencias de un Hospital de Segundo Nivel 

durante el mes de Noviembre de 2002. 

OBJETIVOS PARTICULARES. 

*Detectar la frecuencia del consumo de Penicilinas. 

*Evaluar la terapéutica antimicrobiana de las penicilinas con base en el diagnóstico y 

tratamiento 

*Evaluar si la dosis es la adecuada. 

*Detectar a las personas alérgicas a las penicilinas. 

*Evaluar e identificar las posibles interacciones de medicamentos. 
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5. HIPOTESIS. 

Debido a que las penicilinas fonnan el grupo de antibióticos más amplio en número y de mayor 

importancia en el tratamiento de las enfennedades infecciosas, tanto a nivel intrahospitalario 

como extrahospitalario, se espera que éstas sigan siendo los antibióticos de primera elección y 

que sean prescritas principalmente en enfermedades del tracto respiratorio, así como que su 

uso sea adecuado en cada diagnóstico. 

6. MATERIAL Y MÉTODOS. 

Tipo de estudio. 

Estudio observacional, retrolectivo, transversal y descriptivo del mes de noviembre de 2002. 

Población. 

Notas médicas de pacientes que acudieron a consulta externa en el Hospital General Regional 

Nº 25 del Instituto Mexicano del Seguro Social, durante el mes de noviembre de 2002. 

Criterios de : 

Inclusión: Todas las notas médicas de los pacientes de Urgencias del mes de Noviembre de 

2002 que recibieron tratamiento con penicilinas, y de los pacientes alérgicos a éstas que 

recibieron otro tratamiento. 

Eliminación: Todas las notas médicas de los pacientes de Urgencias del mes de Noviembre de 

2002 que no recibieron tratamiento con penicilinas y que no eran alérgicos a éstas. 

Variables 

Edad.- En este caso se agruparon de la siguiente manera: 

< 1 año .... ... .. ...... . neonatos 

1-5 años ......... .. .... pre-escolares 

6-17 años .. .. ..... ..... escolares 

18-39 años .. .. .. .. ... . adultos 

40-59 años ...... .. .. .. . adulto joven 

60-79 años .. ..... ...... adulto mayor 

~ 80 años ....... ....... centenario. 
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Dosis y Diagnóstico.- Se clasificaron de acuerdo a la literatura farmacológica y terapéutica 

Duración de tratamiento.- Se realizó solamente para penicilinas 

Alergias.- se notificaron sólo las reportadas en las notas médicas. 

Los criterios para clasificar los diferentes tipos de prescripción son: 

*Prescripción apropiada: es cuando existe una relación entre el diagnóstico, el tratamiento, 

la dosis y la duración del tratamiento. 

*Prescripción injustificada: es cuando no hay relación entre el diagnóstico y el tratamiento 

utilizado , según las normas generales para la elección de antibióticos. 

*Prescripción inadecuada: es cuando existe concordancia entre el diagnóstico y el agente 

prescrito, pero hubo errores en dosis, o duración del tratamiento. 
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7. RESULTADOS. 

De aproximadamente 7808 pacientes que fueron atendidos en el área de Urgencias del Hospital 

General Regional Nº 25 del IMSS, sólo 1,299 cumplieron con los criterios de inclusión, 

representando un 17% de la población, 695 (53%) hombres y 604 (47%) mujeres, 

representados por edades (cuadro 1 O). 

Cuadro 10. Distribución de los pacientes incluidos en el estudio por edad y sexo. 
Edad Sexo Total 
(años) Masculino Femenino Nº pacientes 
< 1 año 40 22 62 

1-5 162 126 288 
6-17 152 121 273 
18-39 193 172 365 
40-59 85 96 181 
60-79 55 58 113 
>80 8 9 17 
Total 695 604 1,299 

Gráfica l. Porcentaje que representa a la población de estudio. 
---- ··------- --- ·-·---·--¡ 
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De 1299 pacientes que son considerados dentro de nuestro estudio, sólo 1069 pacientes (14%) 

recibieron tratamiento con penicilinas (gráfica 2); encontrando 230 pacientes alérgicos (3%) a 

éstas (gráfica 3), además se detectaron 12 casos en donde los pacientes eran alérgicos a 

penicilina y se les prescribía ésta, los pacientes acudían otra vez porque presentaban rash 

cutáneo en extremidades y tronco. 

Gráfica 2. Pacientes que recibieron tratamiento con penicilinas. 

ti) s 
e 
Q) 

C.> 
cu c. 
CD 

"'O 
o z 

600 
500 
400 
300 -
200 
100 -

0~liííiil-

Penicilinas 

Gráfica 3. Pacientes alérgicos a las penicilinas. 
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Gráfica 4. Principales padecimientos infecciosos que presenta la población. 

Cuadro 11. Principales enfermedades respiratorias. 
Enfermedad Tipo de penicilina 

mi lnfec. respiratorias 

•de piel y tejidos 

O tralJTiatismos 

o gastrointestinales 

•complicaciones de 
diabetes 

EiB vias urinarias 

• cardiovasculares 

PGP dicloxacilina ampicilina PGP+PGB PSC 
Nºde 
pacientes 

Faringitis 
Rinofaringitis 
Faringoamigdalitis 
Bronquitis aguda 
Asma 
Otitis 
BQL• 
LTI~ 

EPOC"' 
Laringitis 
Neumonía 
Sinusitis 
•BQL = Bronquiolitis 
~ L TI = Laringotraqueitis 

215 6 54 28 
129 5 26 15 
113 12 15 6 
34 3 l l o 
21 l 2 o 
13 3 6 o 
3 o o o 
l o 2 o 
2 2 o o 
o l o o 
1 o o o 
o l l o 

oo EPOC= Enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 

8 
5 
1 
3 
4 
o 
2 
l 
o 
l 
1 
o 

312 
181 
147 
52 
28 
22 
5 
4 
4 
3 
2 
2 

35 



Cuadro 12. Princi(!ales infecciones de piel 2'. tejidos. 
Enfermedad Tipo de penicilina 

PGP Dicloucilina Ampicilina 
Heridas cortantes 11 156 9 
Mordeduras/ perro l 19 2 
Celulitis l 14 o 
Quemaduras o 8 o 
Infecc./pie diabético o 7 o 
Eritema/ prurigo 2 1 3 
Erisipela 2 o o 
Dennatitis l l o 
Furunculosis o 1 o 

Cuadro 13. Principales traumatismos. 
Enfermedad Tipo de penicilina 

Contusión 
TCEP 
Fractura 
Tobillo con edema 

PGP Dicloxacilina Ampicilina 
3 55 4 
7 10 1 
o 5 o 
o l o 

p TCE= Trauma craneo encefálico 

Cuadro 14. Principales infecciones gastrointestinales. 
Enfermedad Tipo de penicilina 

PGP Dicloxacilina Ampicilina 
GEPI® l 19 
Colitis 2 1 6 
©GEPJ= Gastroenteritis probablemente infecciosa 

Cuadro 15. Principales infecciones del tracto urinario. 
Enfermedad Tipo de penicilina 

Nº de pacientes 
PSC 

l 177 
o 22 
o 15 
o 8 
o 7 
o 6 
o 2 
o 2 
o l 

Nº de pacientes 
PGB 

l 63 
o 18 
o 5 
o 1 

Nº de pacientes 
PSC 
l 21 
o 9 

Nº de pacientes 
PGP Dicloxacilina Ampicilina 

IVU'I' l 1 
Cistitis O O 
<¡>IVU = Infección de vias urinarias 

29 
3 

31 
3 

36 
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Cuadro 16. Princi(!ales dosis administradas~ duración de tratamiento en neonatos 
Diagnóstico Tratamiento Duración Frecuencia {%} 
Faringitis PGP 400,000 UI IM c/24 h 3 días 14 (54) 

4 días 3 (12) 
Ampicilina Susp. 250 mg e/ 6 h 5 días 7 (30) 
PGP 200,000 UI IM e/ 24h 7 días 1 ( 4) 
PSC 110,000 UI IV e/ 4 h 

Rinofaringitis PGP 400,000 UI IM e/ 24 h 3 días 11 (65) 
Ampicilina Susp. 250 mg e/ 6 h 5 días 2 (12) 
Dicloxacilina Susp.250 mg el 6 h 5 días 1 ( 6) 

Bronquitis PGP 400,000 UI IM e/ 24 h 7 días 5 (56) 
5 días 1 (11) 

Dicloxacilina Susp. 250 mg e/ 6 h 5 días 1 (11) 
Ampicilina Susp. 250 mg e/ 6 h 6 días 1 (11) 
PSC 125,000 UI IV e/ 4 h 2 días 1 (11) 

BQL PGP 400,000 UI IM e/ 24 h 4 días 2 (100) 
Otitis Ampicilina Susp. 250 mg e/ 6 h 7 días 1 (100) 

Cuadro 17. Princi(!ales dosis administradas~ duración de tratamiento en l!reescolares. 
Diagnóstico Tratamiento Duración Frecuencia{%} 
Faringitis PGP 400,000 UI IM e/ 24 h 5 días 58 (53) 

6 días 14 (13) 
7 días 9 ( 8) 

PGP 800,000 UI IM e/ 24 h 5 días 10 ( 9) 
7 días 4 ( 4) 
10 días 2 ( 2) 

Ampicilina Susp. 250 mg e/ 6 h 8 días 5 ( 5) 
PSC 200,000 UI IV e/ 4 h 
Dicloxacilina Susp. 250 mg e/ 6 h 10 días 1 ( 1) 
PSC 500,000 UI IV e/ 6 h 

F aringoamigda PGP 400,000 UI IM c/24 h 5 días 17 (35) 
litis 6 días 8 (17) 

7 días 5 (10) 
PGP 800,000 UI IM e/ 24 h 4 días 7 (15) 

5 días 4 ( 8) 
7 días 2 ( 4) 

Dicloxacilina 125 mg e/ 8 h VO 5 días 2 ( 4) 
Dicloxacilina 500 mg e/ 6 h YO 7 días 2 ( 4) 



Rinofaringitis PGP 400,000 UI IM e/ 24 h 3 días 14 (19) 
4 días 20 (28) 
5 días 12 (17) 
7 días 7 (10) 

PGP 800,000 UI IM e/ 24 h 4 días 4 ( 6) 
5 días 5 ( 7) 
6días 3 ( 4) 

Ampicilina Susp. 250 mg e/ 6 h 7 días 4 ( 6) 
PSC 185,000 UI IV e/ 4 h 

Bronquitis PGP 400,000 UI IM e/ 24 h 4 días 6 (50) 
5 días 3 (25) 
6 días 1 ( 8) 

POP 800,000 UI IM e/ 24 h 3 días 1 ( 8) 
Dicloxacilina Susp. 250 mg e/ 6 h 4 días 1 ( 8) 

Mordida X perro Dicloxacilina Susp. 250 mg e/ 6 h 7 días 3 (60) 
10 días 2 (40) 

LTI Ampicilina Susp. 250 mg e/ 6 h 
PSC 185,000 UI IV e/ 4 h 3 días 2 (50) 
PSC 150,000 UI IV e/ 4 h 1 día 1 (25) 

Cuadro 18. Principales dosis y duración de tratamiento en escolares. 
Diagnóstico Tratamiento Duración Frecuencia (%) 
Faringitis PGP 800,000 UI IM e/ 24 h 3 días 12 (15) 

5 días 22 (28) 
7 días 15 ( 19) 
8 días 16 (20) 

Ampicilina Susp. 250 mg e/ 6 h 6 días 
8 días 

Ampicilina 500 mg VO e/ 8 h 8 días 

Faringoamigda- PGP 800,000 UI IM e/ 24 h 3 días 
litis 5 días 

7 días 
8 días 
10 días 

Dicloxacilina 500 mg e/ 8 h 7 días 

3 ( 4) 
3 ( 4) 
3 ( 4) 

12 (27) 
11 (24) 
9 (20) 
5 (11) 
2 ( 4) 
3 ( 7) 

38 
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Rinofaringitis PGP 800,000 UI IM e/ 24 h 3 días 12 (27) 
4 días 20 (44) 
5 días 3 ( 7) 

Ampicilina 500 mg VO e/ 6 h 6 días 5 (11) 

Heridas cortantes Dicloxacilina 500 mg e/ 6 h 6 días 7 (28) 
7 días 7 (28) 

Dicloxacilina 250 mg e/ 8 h 8 días 5 (20) 
10 días 6 (24) 

Bronquitis PGP 800,000 UI IM e/ 24 h 4 días 5 (63) 
5 días 3 (37) 

IVU Ampicilina 500 mg VO e/ 6 h 7 días 4 (80) 
Ampicilina 1 g VO e/ 8 h 7 días 1 (20) 

Otitis PGP 800,000 UI IM e/ 24 h 4 días 2 (100) 
Asma PGP 800,000 UI IM e/ 24 h 5 días 2 (100) 

Cuadro 19. Principales dosis y tratamiento en adultos. 
Diagnóstico Tratamiento Duración Frecm:ncia (%) 
Heridas Dicloxacilina 500 mg e/ 6 h 5 días 20 (21) 
Córtantes 7 días 13 (14) 

10 días 46 (49) 
PGP 800,000 UI IM e/ 24 h 4 días 3 ( 3) 

5 días 3 ( 3) 
Ampicilina 500 mg e/ 8 h 8 días 5 ( 5) 

Faringitis PGP 800,000 UI IM e/ 24 h 4 días 18 (38) 
5 días 12 (25) 
7 días 3 ( 6) 

Ampicilina 500 mg VO e/ 6 h 7 días 9 (19) 
Dicloxacilina 500 mg VO el 8 h 6 días 2 ( 4) 

F aringoamigda- PGP 400,000 UI IM e/ 24 h 5 días 20 (56) 
litis 7 días 5 (14) 

Dicloxacilina 500 mg VO e/ 8 h 7 días 3 ( 8) 
10 días 2 ( 5) 

Ampicilina 500 mg VO e/ 8 h 8 días 5 (14) 

Rinofaringitis PGP 800,000 UI IM e/ 24 h 4 días 13 (50) 
7 días 4 (15) 

Arnpicilina 500 rng VO e/ 6 h 7 días 8 (31) 
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IVU Ampicilina 500mg e/ 6 h 7 días 5 (50) 
10 días 4 (40) 

PGP 800,000 UI IM e/ 24 h 4 días 1 (10) 

Mordida por Dicloxacilina 500 mg VO e/ 6 h 10 días 8 (80) 
Perro PGP 800,000 UI IM e/ 24 h 7 días 2 (20) 

Otitis PGP 800,000 UI IM e/ 24 h 5 días 3 (60) 
Ampicilina 500 mg VO e/ 6 h 6 días 2 (40) 

Cuadro 20. Principales dosis y tratamiento en adultos jóvenes. 
Diagnóstico Tratamiento Duración Frecuencia (o/o) 
Heridas Dicloxacilina 500 mg VO e/ 6 h 6 días 1 o (37) 
Cortantes 7 días 10 (37) 

PGP 800,000 UI IM e/ 24 h 4 días 4 (15) 
Ampicilina 500 mg VO e/ 8 h 8 días 3 (l l) 

Faringitis PGP 800,000 UI IM e/ 24 h 5 días 6 (40) 
7 días 4 (27) 

Ampicilina 500 mg e/ 6 h 8 días 5 (33) 

Faringoamigda- PGP 800,000 UI IM e/ 24 h 7 días 9 (69) 
litis Ampicilina 500 mg e/ 6 h VO 7 días 3 (23) 

Rinofaringitis PGP 800,000 UI IM e/ 24 h 7 días 6 (67) 
Ampicilina 500 mg e/ 6 h VO 10 días 3 (33) 

GEPI Ampicilina 500 mg e/ 6 h VO 6 días 3 (50) 
Ampicilina 1 g IV e/ 8 h 1 día 3 (50) 

Celulitis Dicloxacilina 500 mg e/ 8 h VO 7 días 5 (83) 
Dicloxacilina PSC 1 amp IV 
e/ 12 h 

IVU Ampicilina 500 mg e/ 8 h VO 8 días 3 (60) 
Ampicilina 1 g e/ 8 h VO 7 días 2 (40) 

Bronquitis Ampicilina 500 mg e/ 8 h VO 7 días 3 (100) 



Cuadro 21. Principales dosis y duración de tratamientos en adultos mayores. 
Diagnóstico Tratamiento Duración Frecuencia (%) 
Faringitis Ampicilina 500 mg e/ 8 h VO 7 días 5 (56) 

PGP 800,000 U I IM e/ 24 h 5 días 3 (33) 
Heridas Dicloxacilina 500 mg e/ 8 h VO 5 días 3 (38) 

7 días 2 (25) 
IVU Ampicilina 1 g IV e/ 8 h 

Ampicilina 1 ge/ 8 h VO 7 días 3 (50) 
Dicloxacilina 500 mg e/ 8 h VO 7 días 2 (33) 

Bronquitis Ampicilina 500 mg c7 8 h VO 7 días 2 (67) 
Ampicilina lg ci 8h VO 5 días 1 (33) 

Cuadro 22. Principales dosis y duración de tratamiento en centenarios. 

Diagnóstico Tratamiento Duración Frecuencia (%) 
Heridas Dicloxacilina 500mg e/ 6h 6 días 4 (67) 

Faringitis 
Ampicilina 500 rng e/ 6h 
PGP 800,000 UI IM c/24 h 

Gráfica 6. Prescripciones encontradas. 

Inadecuada 

Injustificada 
9% 

7 días 2 (33) 
8 días 1 (50) 
5 días 1 (50) 
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Cuadro 22. Relación de fármacos consumidos e interacciones. 
Nº de Medicamentos Pacientes Pacientes con interacción 

Nº (%) Nº (%) 

18 1.5 o o 
2 428 40 o o 
3 419 39 83 20 

4 166 16 49 30 

5 32 3 17 53 

6 4 0.37 3 75 

7 2 0.18 2 100 

Total 1069 99.99 154 

Cuadro 23. Principales interacciones medicamentosas. 5s..59 

Fármacos involucrados 

Naproxén-Acetaminofén 

Penicilinas-AAS' 

PGP• -Naproxén 

Penicilinas-Amikacina 

Penicilinas-Cloramfenicol 

PGP-TMP-SMX9 

AAS-Naproxén 

Furosemide-Captopril 

AAS-Diclofenaco 

Nºde 
casos 

51 

50 

45 

20 

16 

8 

3 

3 

2 

Resultados de la Interacción 

Aumentan la nefrotoxicidad 

Prolongan la vida media de la penicilina 

Prolongan la vida media de la penicilina 

Producen un efecto sinérgico; además estos 
fármacos son incompatibles fisicamente y 
químicamente cuando se mezclan o se dan juntos. 

Disminuye el efecto de la penicilina 

Antagoniz.a la acción bactericida de ésta penicilina. 
Disminuye la biodisponibilidad del naproxén. 

Incrementa el riesgo de hipotensión. 

Disminuye los niveles en plasma de diclofenaco. 

<;AAS=Acido acetil salicilico, •PGP=Penicilina G procalna, 9TMP-SMX=Trimetropin-sulfametoxazol. 
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Gráfica 7. Fármacos más consumidos en pacientes del área de urgencias. 
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8. ANÁLISIS DE RESULTADOS. 

De los datos obtenidos en este estudio se puede observar que sólo el 17% de la población 

cumplió con los criterios de inclusión, lo cual representa un porcentaje bajo. 

En el cuadro 1 O, se refleja la población de estudio, según la edad y el sexo, se observa que la 

mayoría de los pacientes pertenecen al sexo masculino con 53% y el restante pertenece al sexo 

femenino 47%; el grupo etáreo de los adultos (365 pacientes) es el de mayor representatividad 

para ambos sexos, seguido por los preescolares (288 pacientes) y escolares (273pacientes), y el 

de menor representatividad corresponde a los centenarios (17 pacientes) y neonatos (62 

pacientes). 

Con relación al uso de penicilinas se observa que las más prescritas fueron en orden de 

frecuencia, PGP con 47%, dicloxacilina con 29%, ampicilina 17%, PG Benzatínica 5% y PSC 

con 2%. Además de las penicilinas, se observó que entre los antibióticos de mayor prescripción 

se encontraban la Eritromicina, Gentamicina, Claritrornicina, Amikacina, Ciprofloxacino,TMP­

SMX y Cefuroxima, ya que de 7808 pacientes que fueron atendidos, sólo 1069 recibieron 

tratamiento con penicilinas, representando sólo el 14%, por lo cual se esperaba que al menos a 

la mitad de la población se le prescribiera penicilinas, pues son éstas el tratamiento de primera 

elección , además si se toma en cuenta que en el mes de noviembre es cuando más prevalecen 

las infecciones del tracto respiratorio. 

Por otro lado, se detectaron a 230 (3%) pacientes alérgicos a penicilina con un 57% para 

mujeres y 43% para hombres, como se puede ver las mujeres son más sensibles a tener 

reacciones alérgicas; actualmente se dice que el grupo de los ~-lactarnicos representa el mayor 

número de casos de reacción alérgica; al respecto diversos estudios han estimado que 

aproximadamente 10% de la población general puede padecer alguna reacción por la penicilina 

·o sus derivados, por lo cual el 3% de pacientes alérgicos de nuestra población es relativamente 

menor al que se tiene reportado. 

Dentro de los padel:imientos más frecuentes en nuestra población las infecciones respiratorias 

corresponden a un 62%, las de piel y tejidos con un 19%, traumatismos con 7%, enfermedades 

gastrointestinales con 4%. 3% para infecciones de vías urinarias, cardiovasculares y 

complicaciones de diabetes y un 2% para enfermedades de transmisión sexual. 
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Debe admitirse que para realizar el análisis de los padecimientos, basado exclusivamente en la 

descripción de las notas médicas tiene ciertas limitaciones, es por eso que sólo se dispone del 

diagnóstico y el tratamiento empírico que los médicos realizaron. 

Dentro de las infecciones respiratorias más frecuentes están la faringitis, rinofaringitis y 

faringoamigdalitis; siguiendo bronquitis, asma y otitis; y de menor frecuencia bronquiolitis, 

laringotraqueitis, EPOC, laringitis, neumonía y sinusitis, en la mayoría de estas infecciones se 

prescribió la Penicilina O Procaínica y Ampicilina. Se puede ver que en todos los casos se ha 

tratado a la enfermedad como de etiología bacteriana y ninguna de tipo viral, especialmente las 

tres más frecuentes, ya que el tratamiento sintomático de este tipo consiste en brindar un 

antiinflamatorio (acetaminofén o aspirina), enjuagues con solución salina, beber suficientes 

líquidos, control de la fiebre en caso de presentarse y mantener permeables las vías aéreas.7
•
27 

Ahora bien. si se toma en cuenta que las infecciones de las vías respiratorias superiores en su 

mayor parte tienen una causa viral primaria y algunos autores consideran que 900/o o más son 

originalmente virales y sólo 10% o menos tienen un origen bacteriano primario, aunque muchas 

veces se trata de infecciones mixtas (virales y bacterianas) y además la mayoría de los casos se 

presentan en invierno, se puede afirmar que en un 20% de todos los casos no es imprescindible 

el uso de penicilinas en estos casos, pues dentro de las manifestaciones clínicas algunos 

pacientes sólo presentaban un síndrome gripal o resfriado común. No obstante, hay casos en que 

se deriva una infección bacteriana a partir de una viral. 

Por otro lado, se observa que hay casos en donde la prescripción con dicloxacilina es 

injustificada, por ejemplo en pacientes que tienen faringoamigdalitis aguda, ya que se ha 

demostrado que Staphylococcus aureus es un germen habitual de la flora nasofaringea y no un 

agente etilógico de ésta.46 

También se observa que hay 52 casos con bronquitis en donde se prescriben penicilinas, lo cual 

llama la atención, ya que la infección aguda del árbol traqueobronquial en adultos y niños casi 

siempre es de origen viral, por ejemplo, rinovirus y coxsackie A, y virus que producen 

enfermedades de las vías inferiores, por ejemplo, virus de la influenza y sincitial respiratorio. 

Para la bronquitis aguda solamente está indicado tratamiento sintomático. El tratamiento con 

antimicrobianos aún está en controversia. 
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Se recomienda su utilización en pacientes con incremento en el número de polimorfonucleares 

en esputo o predominio de una bacteria en cultivo. 

El uso de mucolíticos orales como N-acetilcisteína, S-carboximetilcisteína, bromhexina y 

ambroxol, administrados en forma regular (2 meses) reduce la frecuencia de exacerbaciones. 

Los agonistas inhalados ~-adrenérgicos y los anticolinérgicos pueden ser útiles en pacientes con 

enfermedad reactiva de la vía aérea demostrada por las pruebas de función pulmonar. A si 

mismo hay 28 casos con asma, que es un trastorno del árbol traqueobronquial caracterizado por 

hiperirritabilidad bronquial y obstrucción subsecuente al flujo de aire, y los simpaticomiméticos 

(adrenérgicos) son con frecuencia el fármaco de primera elección en el tratamiento del asma. 

Con relación a las infecciones de piel y tejidos se tiene que la mayoría son tratadas con 

dicloxacilina en especial las heridas punzo cortantes, mordidas provocadas por perros, celulitis 

quemaduras e infecciones de pie diabético, en estos casos no hay mucha diferencia en cuanto al 

tratamiento, ya que entre los agentes etiológicos más frecuentes están los estreptococos y 

estafilococos (S. pyogenes y S. aureus), por lo que el tratamiento de elección es penicilina G o 

dicloxacilina. De igual manera sucede con los traumatismos encontrados. También hay 

pacientes con prescripción de ampicilina, probablemente por que así se evita una contaminación 

provocada por microorganismos gram-negativos y anaerobios. 

En las infecciones gastrointestinales se observa que para tratar una gastroenteritis 

probablemente infecciosa a la mayoría se le prescribió ampicilina, en un caso dicloxacilina y en 

otro penicilina sódica cristalina, cabe mencionar que en éste último fue porque también se le 

diagnosticó faringitis. 

Como se sabe, en la gastroenteritis se agrupan convencionalmente cuatro síndromes : diarreico, 

desintérico, infecciosos y complicado. La mayoría de nuestros pacientes sólo presentaban 

diarrea sin moco y sin sangre y algunos presentaban cólicos, en donde no se requiere de 

tratamiento antimicrobiano, solo se recomienda un buen tratamiento de hidratación con vida 

suero oral y alimentación blanda 

Se requiere de antimicrobianos sólo cuando las evacuaciones son numerosas con presencia de 

moco y sangre y casi siempre se acompaña de cólicos, pujo y tenesmo y es causada por 

Shige//a, Entamoeba histolytica, Giardia lambía y Vibrio cho/erae. 
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Además si se toma en cuenta que la enfermedad diarreica tiene variaciones estacionales, con 

incremento de los episodios de etiología bacteriana durante los meses calurosos y lluviosos, y 

de los de naturaleza viral, fundamentalmente por rotavirus , durante el inviemo,46 debe evitarse 

el abuso de antibióticos en un proceso tan frecuente como es la diarrea Recientemente se ha 

observado que el uso injustificado de antibióticos es un factor de riesgo para la evolución de la 

diarrea aguda a diarrea persistente. 

En las infecciones urinarias el antibiótico de elección es la ampicilina. trimetoprim­

sulfametoxazol, amoxicilina. por lo cual , se puede decir que fue adecuada en estos casos, a 

excepción de un caso tratado con penicilina G . 

Las dosis prescritas en todos los grupos etáreos están dentro de los parámetros establecidos, 

pero con respecto a la duración del tratamiento hay variaciones muy grandes, ya que hay 

pacientes que tienen 3 días y otros que tienen de 6 a 1 O días a pesar de tener el mismo 

diagnóstico. En la mayoría de las infecciones se recomienda un tratamientc de 7 a 1 O días . 

Por lo cual se consideraron que un 72% de las prescripciones fueron adecuadas, 19% 

inadecuadas por haber errores en la duración del tratamiento y 9% ir~ustificadas, ya que no hay 

relación entre el diagnóstico y el tratamiento. 

El número de medicamentos que se prescribieron oscila entre 2 (40%) y 4 (3<JO/o), aunque hubo 

4 pacientes (0.37%) con 6 medicamentos y 2 pacientes (0.18%) con 7 medicamentos. 

Con relación a las interacciones medicamentosas se dice que a medida que aumenta el número 

de fármacos utilizados simultáneamente aumentan las interacciones; en éste estudio se encontró 

a 154 pacientes con interacciones y se observó que el 20% de éstos recibió tres medicamentos, y 

el 30% de pacientes con interacción recibió cuatro medicamentos, el 53% recibió cinco 

medicamentos y se encontró un 75% de pacientes con interacciones que recibieron seis 

medicamentos, por lo cual encontramos un total de, 14% de interacciones , con esto se 

confirma lo antes mencionado. 

Un estudio sueco de interacciones medicamentosas en consulta general mostró que el grado de 

incidencia de interacciones potenciales fue de 12% para todos los pacientes que consumían 2 o 

más fármacos y 22% para los ancianos (mayores de 65 años) expuestos a la misma condición. 

En este estudio el grupo etáreo con más interacciones fue el de los adultos con 72 interacciones 

(47%) y el de menor fueron los neonatos con 6 interacciones (4%); en el caso de los adultos es 
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porque estos tienden a padecer enfermedades crónicas y a ello se debe a que consuman más de 

un fármaco. 

Las principales interacciones medicamentosas fueron: Naproxén-acetaminofén y PGP­

Naproxén y Penicilinas-AAS. En relación a esto los AINES son los medicamentos más 

empleados conjuntamente con algún tipo de antibiótico y son utilizados como analgésicos y 

antipiréticos, esto se atribuye a que los pacientes desean que se les quite el dolor. Estas 

circunstancias señalan que no sólo es necesario mantener registros completos y actualizados de 

los pacientes sino además monitorear y supervisar en forma más cuidadosa el tratamiento 

medicamentoso para poder prevenir esos problemas o detectarlos en una etapa temprana de su 

desarrollo. 
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9. CONCLUSIÓN. 

De acuerdo a los resultados obtenidos se concluye que el consumo de penicilinas es de 14%, lo 

cual representa un porcentaje bajo, pues se esperaba que al menos al 50% de la población se le 

prescribiera algún tipo de penicilina en los diferentes procesos infecciosos; además se confirma 

que la principal causa de prescripción fue en las infecciones del tracto respiratorio con un 62%. 

Así mismo la utilización de éstas fue adecuada en un 72%, inadecuadas en un 19%, e 

injustificadas en un 9% . 
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