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‘ | (. gl ANTEIOTICOS. _

JQUE ES? UN ANTIBIGTICO £S UNA SUSTANCIA QUINICA QUE ACTOA SOBRE LAS BACTERIAS MATANDOLAS O INPIDIENDO SU CRECINIENTO EN NUESTRO ORGANISHO. PE)R £S0, S0LO

CURA LAS INFECCIONES BACTERIANAS.
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CLASIFICACION:

Segtn su accion.

Q
Macrolidos: Eritromicina

i Betalactamicos: Penicilinas

Cefalosporinas. Tetraciclinas.

\ Glicopéptidos: Vancomicina. . g\ Cloramfenicol.
\\ Aminoglucosidos: Estreptomicina. TE o o~ = A Clindamicina, Lincosaminas.

t \ Quinolonas: Norfloxacina.
Sulfamidas

Polimixinas.

CLISIICACION. CLASIFICACION

\ ANINOGLUCOSIDOS: ESTREPTOMICINA, NEOMICINA ¥ AMIKASINA. RIFAMIGINAS: RIFABUTINA, RIFAMPICINA Y RIFAXIMINA r
BETALACTANICOS: SULFONAMIDAS: COTRIMOXAZOL, COTRINACINA Y SULFACETAMIDA
PENICILINAS: BENCILPENICILINAS, AMINOPENICILINAS ¥ UREIDOPENICILINAS TETRACICLINAS: DOXICICLINA, TETRACICLINA ¥ TIGECICLINA
CEFALOSPORINAS: CEFALEXINA, CEFACLOR ¥ CEFEPINA \ MISCELANEA: BACITRACINA, GRAMICINIDA Y DAPTOMICINA
NONOBACTAMICOS: AZTREONAM i

CARBAPENENES: MIPENEN, MEROPENEM Y ERTAPENEM

INHIBIDORES DE LA B-LACTAMASA: AMOXICILINA, AMPICILINA Y CEFTOLOZANO

ANFENICOLES: CLORANFENICOL |
BLUCOPEPTIOS: VANCOMICINA, TEICOPLANINA Y DALBAVANCINA |

LINCOSAMIDAS: CLINDAMIGINA Y LINCOMIGINA

MACROLIDOS: ERITROMICINA, AZITROMICINA ¥ CLARITROMICINA

OXAZOLIDINONA: LINEZOLID ¥ TEDIZOLID
QUINOLONAS: LEVOFLOXACINO, CIPROFLOXAGING Y OFLOXACINO




, Modo de accion Se unen a los ribosomnas bacterianos (fraccion 305), lo gque ocasiona la produccion de proteinas bacterianas defectuosas, o
"a INOGLUCOSWOS bien la inhibicion total de la sintesis proteica de la bacteria. También alteran la permeabilidad de la membrana externa

(dependientes de oxigeno)..
b,
Modo de accidn Son antibidticos bactericidas que actian inhibiendo la sintesis de la pared celular bacteriana. Inhiben la transpeptidacion en
las etapas finales de la sintesis del peptidoglicano, polimero esencial para la pared bacteriana. La alteracion de la parad
E g produce la activacion de enzimas autoliticas que provocan la destruccian de la bacteria. Por su modo de accidn, actian

siempre en la fase de reproduccion celular, no son efectivos contra formas latentes ni contra geérmenes que no posean parad

\ bacteriana (por ejemplo micoplasmas).
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ANFENICOLES Modo de accidn | Interfieren con la sintesis proteica bacteriana (union a la subunidad 505 del ribosoma) y son bacteriostaticos.

Modo de accion

mLICOPEPTIDOS
|
LINCOSAMIDAS

Actua a traves de la inhibicidon de la sintesis de la pared bacteriana.
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Se unen a la fraccion 505 de los ribosomas bacterianos interfiriendo la sintesis proteica, de forma similar a los macrolidos.
(Generalmente bacteriostaticos, pueden ser bactericidas dependiendo de su concentracion y del microorganismo

considerado.
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- J Modo de accion

Inhiben la sintesis proteica bacteriana por fijacion a la subunidad 505 de los ribosomas. Pueden ser bacteriostaticos o

- ' odo de accion
ROLWO'S ’M o bactericidas.
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/ OXACiLWONn Modo de accion Inhlblcmn de la =sintesis proteica, fijandose a la subunidad 505 ribosdmica, y de la formacion del complejo de iniciacion 705, I
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Modo de accion Son agentes bactericidas que actuan inhibiendo selectivamente la ADN-girasa bacteriana, enzima que interviene en el
plegamiento de |la doble helice del ADN, y que es fundamental para la estructura tridimensional correcta del material
genético.
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Modo de accion Se unen a la subunidad b de la ARN-polimerasa responsable de la transcripcion del ADN bacteriano a ARN. Actividad
generalmente bactericida.
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RIFAMICINAS

gULFONAMang Mﬂd{) de accion Son generalmente bacteriostaticas y actuan inhibiendo la sintesis del acido folico de los organismos susceptibles. Actividad
concentracion-dependiente.
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Modo de accidn A diferencia de las penicilinas y aminoglucdsidos, son generalmente bacteriostaticas a las concentraciones que alcanzan en
TETMCKUNAS los tejidos humanos. Interfieren la sintesis proteica de los microorganismos susceptibles (se unen a la subunidad 305 del

ribosomadl I diana"aZC e impiden la interaccion de éste con el ARNt).



