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Son bactericidas inhibidores
de la sintesis de proteinas
que interfieren con la
funcidn ribosomal.

tobramicina, sisomicina,

Estreptomicina, neomicina,
amikacina, gentamicina
netilmicina

[ Bacterioestatico

La sintesis de proteinas Farmacodinamia la —0 I _— La

L ¢Qué es? ’
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Las

bacterianas uniéndose a la
subunidad ribosémica 30S

Aminoglucosidos

Alteran la unién del /

RNAm al ribosomayy ‘ Eventos adversos
modifican la lectura

del cédigo genético. /

Por
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Dafio auditivo, que origina
tinnitus y pérdida auditiva de
alta frecuencia vértigo, ataxia y
pérdida de equilibrio.
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La sintesis de proteinas

bacterianas uniéndose a

la subunidad ribosémica
30S

[ Tracto gastrointestinal ]
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Por tanto

Absorcion

Distribucion
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/VL Farmacocinética

/Son< Metabolismo
’ Excrecién o eliminacion

La

Posologia
N

Dosis convencional de 1.3-1.7 mg/kg
cada 8 horas. Niveles maximos objetivo
de 5-8 mcg/mL. Niveles minimos <2
mcg/mL

Filtracién glomerulary
secrecion tubular




Muerte mas
lenta que con
antibidticos

betalactdmicos.

Inhibiendo la sintesis de
peptidoglucano en un paso
metabdlico diferente y
anterior a los agentes

betalactdmicos
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Farmacodinamia

Alteran la permeabilidad de
membrana e inhiben la sintesis de

ARN

Flebitis

Principio activo

Fiebre

Por

Glucopeptidos

‘ Eventos adversos w

/

Escalofrios

Mecanismo de
accion

Antibidticos aislados de la
bacteria ahora conocida
como Amycolatopsis
orientalisl.
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La sintesis de la pared
celular al unirse al
extremo D-Ala-D-Ala del
peptidoglucano

Via oral
Eliminacion por via renal

semivida (de 6 hrs)

/ Toxicidad: sindrome del

/VL Farmacocinética

La

Posologia

Dosis inicial de 30 mg/ kg/d
divididas en dos o tres dosis en
pacientes con funcién renal normal
concentraciones minimas de 10-15
mcg/mL suficientes para la mayoria
de las infecciones




[ Bactericida

Inhibe la replicacién del
DNA uniéndose a la

DNAgirasayala

topoisomerasa IV

Activa enzimas
autoliticas de la
misma pared
bacteriana

Clinicamente relevantes
son analogos sintéticos
fluorados del acido
nalidixico
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Hipersensibilidad
al principio activo

Mareo, fiebre,
vomito, malestar
gastrico, etc

v

Erupcion
cutanea

Insomnio
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Dafio hepdtico

Cefalea
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Las

Flouroquinolonas

Mecanismo de
accion

Gastrointestinal

Ciprofloxacina,
levofloxacina, enoxacina
lomefloxacina, ofloxacina 'y
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Fluidos corporales
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Inhibe la replicacién del DNA
uniéndose a la DNA girasa 'y
a la topoisomerasa IV
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xcrecion o eliminacién

Infecciones Gram
negativos

el

A través de

Eliminacion por via renal

Posologia

]

Tiempo de vida

Infecciones
graves

Ciprofloxacina 500 mg cada 12 hrs
Levofloxacina 500 mg cada 24 horas
Gemifloxacina 350 cada 24 hrs
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