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AMINOGLUCOSIDOS

A 4

Son un grupo de antibidticos bactericidas que detienen el crecimiento bacteriano
actuando sobre sus ribosomas y provocando la produccidn de proteinas anémalas

DOSIS

Estreptomicina

Dosis en adultos: administracion intramuscular de
0.5 a 2 g diarios hasta que el medico lo suspenda
Dosis en pediatricos: Nifios: 20 mg/kg/dia

divididos en dos aplicaciones, en las mismas
condiciones que el adulto.

Gentamicina

Dosis en adultos: infecciones graves y funciéon
renal normal: inyectable es de 3 mg/kg/dia,
administrados en tres dosis iguales cada 8 horas,
Adultos gue pesen menos de 50 kg: dosis diaria
Unica deberd ser de 3.0 mg/kg de peso corporal.

Gentamicina

Dosis en pediatricos: Prematuros de 1 semana o
menos: 5-6 mg/kg/dia (2.5-3 mg/kg cada 12 hrs).
RN de mds de una semana y lactantes: 7.5

mg/kg/dia (2.5 mg/kg administrados cada 8 hrs).
Nifios: 6-7.5 mg/kg/dia (2.0 a 2.5 mg/kg
administrados cada 8 hrs).

Tobramicina

Dosis en adultos: 5-6 mg/Kg/dia viaIM o IV en 3
dosis igualmente divididas cada 8 horas

Dosis en pediatricos: Menores de 1 semana: 4-5
mg/Kg/dia via IM

Nifios: 6-7,5 mg/Kg/dia via IM

Neomicina

DOSIS EN PEDIATRICOS: Neonatos: 100
mg/Kg/dia, dividido cada 6 horas

Nifios: 50-100 mg/kg dia cada 6-8 horas.

Efectos adversos

!

Todos los
aminoglucésidos
causan:

-Toxicidad renal (a
menudo
irreversible)
-Toxicidad vestibular
y auditiva (a
menudo
irreversible)
-Prolongacion de los
efectos de los
bloqueantes
neuromusculares

!

Mecanismo de accidn

Farmacodinamia

!

La destruccion
bacteriana depende
de la concentracion:

!

Cuanto m3s alta sea
ésta mayor serd la
intensidad de la
destruccién
bacteriana

!

Los aminoglucédsidos
son bactericidas
rapidos. Poseen alta
afinidad por ciertas
porciones del RNA,
especialmente el
mMRNA de células
procarioticas.

!

Los signos y
sintomas de dafio
vestibular son
vértigo y ataxia

La actividad
bactericida persiste
después que las
concentraciones en
suero han disminuido
por debajo de la
concentracién
inhibidora minima

Alteran la integridad
de la membrana
citoplasmatica
bacteriana.

!

Los aminoglucdsidos se
unen al tRNA, ala
region de activacion
transcripcional del
elemento de respuesta
Rev (RRE) del virus de
la inmunodeficiencia
humana

Farmacocinética

!

Son mas efectivos en
ambientes alcalinos. Se
absorben rapidamente

por via intramuscular o
subcutanea. No son
metabolizados en el
organismo y un pequefio
porcentaje se une a
proteinas plasmaticas. En
condiciones fisioldgicas
normales, tienen baja
actividad en liquido
cefalorraquideo,
compartimentos oculares
y proéstata, asi como en
los liquidos pleural y
sinovial. Tienen una vida
media prolongada.

!

Se excretan en un 98%
por filtracion glomerular,
1% por secrecién tubular
y < 1% en heces y saliva




GLUCOPEPTIDOS

Y

Vancomicina

De 15 mg/kg cada 12 h
(habitualmente 1 g cada 12 h)
administrada por via intravenosa,
disuelta en 100-250 ml de suero
glucosado o fisioldgico, durante un
minimo de 1 h para evitar el
“sindrome del hombre rojo”. La dosis
de vancomicina debe ajustarse en el
paciente con insuficiencia renal.

Teicoplanina

Puede administrarse por via
intramuscular o intravenosa, lo cual
posibilita el tratamiento en régimen
ambulatorio de pacientes con
infecciones no graves. La dosis
habitual de teicoplanina es de 6
mg/kg cada 12 h durante 3 dosis y
después seguir con 6 mg/kg/dia, tanto
si se administra por via intramuscular
como por via intravenosa. Se debe
ajustar la dosis en pacientes con
funcién renal disminuida

Farmacocinética

!

Los farmacos se eliminan

via renal (ajustar la dosis
en pacientes con
insuficiencia renal sobre
todo vancomicina). Por
su mala absorcién no
pueden utilizarse en el
tratamiento de
infecciones sistémicas.
Aunque el porcentaje de
penetracion al hueso es
similar en ambos
glucopéptidos (15-20%),
los niveles de
teicoplanina alcanzados
en el hueso son mas

|

elevados.

fundamentalmente para el tratamiento de infecciones por microorganismos gram positivos.

Son antibidticos que actuan sobre la pared bacteriana, inhibiendo la sintesis del peptidoglucano, y se han empleado desde hace casi50 afnos,

Mecanismo de accidn

Indicaciones

!

Actuan sobre la
segunda fase de la
sintesis de la pared de
la bacteria, inhibiendo
la formacidn del
peptidoglucano.

!

Los glucopéptidos
también alteran la
permeabilidad de la
membrana
citoplasmadtica de los
protoplastos y pueden
alterar la sintesis del

!

Tratamiento de las
infecciones graves por
microorganismos
grampositivos con
resistencia a
betalactamicos

l

Tratamiento de
infecciones graves por
grampositivos en
pacientes con alergia
clara a betalactamicos

Los glucopéptidos no
tienen interacciones con
farmacos metabolizados
por la via del citocromo
P-450

ARN.

Estos mecanismos de
accion multiples
pueden explicar la
baja tasa de
resistencias en la
mayoria de micro
organismos
grampositivos

!

Colitis sesudomembra-
nosa por C. difficile,
como alternativa al
metronidazol, que es el
farmaco de eleccidn

|

Efectos adversos

!

Vancomicina

La infusidn rapida de
vancomicina (< 60 min)
puede desencadenar el
denominado “sindrome
del hombre rojo”.
Maculas cutdneas,
anafilaxia, escalofrios,
erupciones, fiebre,
flebitis(infrecuente).
Taquicardia e
hipotension

|

Profilaxis de endocarditis
en paciente alérgico a
betalactamicos

Teicoplanina

Menos efectos
secundarios que la
vancomicina.

La flebitis es poco
frecuente y el sindrome
del hombre rojo, la
ototoxicidad (rara) y la
nefrotoxicidad,
excepcionales.
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FLUOROQUINOLONAS

v

Es un antimicrobiano de amplio espectro que tiene actividad frente a los organismos gram positivos y gramnegativos, teniendo mayor actividad frente a

estos ultimos. Tiene gran actividad frente a Haemophilus influenzae, Neisseria gonorrhoeae y Campylobacter.
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EFECTOS
ADVERSOS

!

En general, son

farmacos tolerados.
Sélo el 1-3% de los
pacientes tratados
deben suspender el
tratamiento por
reacciones adversas.
Las mas frecuentes son:

!

Mecanismo de accidn

Farmacocinética

Efectos
gastrointestinales:
nauseas, vomitos, dolor
abdominal, diarrea (3-

!

Las quinolonas bloquean
la sintesis de DNA

bacteriano por inhibicién

de la topoisomerasa ll
bacteriana (DNA girasa)
y la topoisomerasa IV La
inhibicion de la DNA
girasa previene la
relajacién del DNA
positivamente
superenrollado
necesario para la
transcripciény la
replicaciéon normales

!

!

Las fluoroquinolonas
tienen una buena
biodisponibilidad. La
unién a proteinas
plasmaticas es baja
(13-30%).

5%)

Sistema nervioso
central: cefalea,
vértigo, insomnio,
cambios en el humor,
etc. (1-4%)

La inhibicién de la
topoisomerasa IV
interfiere con la
separacion del DNA
cromosomico replicado
en las células hijas
respectivas durante la
divisioén celular

Se alcanzan concentra-
ciones altas en tracto
urinario (orina, rifidn,
tejido prostatico) y
tejido pulmonar. La
capacidad para penetrar
en liquido cefalorraqui-
deo es baja, excepto
para pefloxacinay
ofloxacina

Interacciones
medicamentosas

!

Aumenta su concentracién

Teofilina

con las fluoroquinolonas
gue se metabolizan por via
hepatica (norfloxacina,
ciprofloxacina, enoxacina y
pefloxacina)

AINE

Aumenta el riesgo de
convulsiones (inducido
por las fluoroquinolonas).
Se han descrito casos con
enoxacina y fenbufen

!

Norfloxacina,
ciprofloxacina 'y
enoxacina se eliminan
por viarenal y
hepatica.

!

Anticoagulantes

Las fluoroquinolonas
potencian el efecto de
anticoagulantes.
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