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EJEMPLOS

Penicilina G Sadica
Cristalina

Penicilina Potasica
Penicilina Procainica
Penicilina Benzatinica.

Impide la sintesis de la pared de los microorganismos al inhibir]

PENICILINAS NAURALES

MECANISMOS DE ACCION la enzima transpeptidasa, evitando la formacion del

peptidoglucano, y por tanto el entrecruzamiento de este da

rigidez y fuerza a la pared de la bacteria.

ESPECTRO

Cocos Gram +, bacilos Gram (+), espiroquetas, algunos
anaerobios.

Mas activas (bacterias Gram +): Staphylococcus,
Streptococcus: S pyogenes, S. pneumoniae, Bacillus

USO CLINICO

anthracis, Clostridium perfringens y Corynebacterium
diphtheriae.

Menos eficaz contra (bacterias Gram -): Contienen una
membrana externa que bloquea la penetracidn de la

penicilina. Genes especificos que codifican penicilinasas
(beta-lactamasas) inactivan penicilina por hidrélisis del anillo
de beta-lactamico.

PRINCIPAL TOXICIDAD

Anafilaxia mediada por IgE
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Dicloxacilina
EJEMPLOS Oxacilina
Cloxacilina
Nafcilina
Se une a las proteinas fijadoras de penicilina (PBPs). La union a las
: PBP altera la sintesis de la estructura de la pared celular, ocasionando
MECANISMOS DE ACCION un error en la tercera fase de eslabonamiento del peptidoglicano, lo
que se interpreta como accién bactericida.
Principal uso: Staphylococcus
ESPECTRO aUreus
Staphylococcus aureus (meticilino sensible (MSSA,
USO CLINICO SAMS)).
Staphylococcus Coagulasa-Negativos
PRINCIPAL TOXICIDAD Hipersensibilidad




Ampicilina
Amoxicilina

EJEMPLOS

Inhibicion de la sintesis de peptidoglicano de la pared bacteriana.

MECANISMOS DE ACCION Esta inhibicion depende de la habilidad de la penicilina para llegar,
y ligarse a las proteinas ligadoras de penicilina (PBPs)
localizadas en la membrana interna de la pared bacteriana

(72
L
<
o Gram positivos: (S. pneumoniae, S. viridans, S. pyogenes,
= Streptococcus agalactiae, Streptococcus de grupos C vy
<zt G)Enterococcus spp., Listeria monocytogenes.
ESPECTRO _ , , ,
(7)) Gram negativos: Enterobacterias (E. coli, Shigella spp.,
‘Z': Salmonella) Cocobacilos Gram negativos (H.influenzae
= Moraxella catarrhalis)
o
=
E Amoxicilina: Infecciones no complicadas por S. pyogenes y S.
USO CLINICO pneumoniae (Faringoamigdalitis, Otitis, Sinusitis).
Ampicilina: S. agalactiae (grupo B), enterococcus spp., listeria
monocytogenes, enterobacterias susceptibles
Hi ibilidad
PRINCIPAL TOXICIDAD persensivlica
Exantema
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EJEMPLOS Ul’eldO[?enI(fl !rras Plperaclllllna, Mezloc!llln.a
Carboxipenicilinas: Ticarcilina, Carbenicilina

Inhiben la tercera y ultima etapa de la sintesis de la pared celular

MECANISMOS DE ACCION

bacteriana al unirse preferencialmente proteinas especificas para
las penicilinas (PBP) que se encuentran en la pared celular

bacteriana.

ESPECTRO

Gram Positivos / Gram Negativos: Enterobacterias y P.
aeruginosa.

|GN: Enterobacterias susceptibles (E. coli, Klebsiella spp.)

USO CLINICO

|GN-NF: Pseudomonas aeruginosa

PRINCIPAL TOXICIDAD

Hipersensibilidad, disfuncion  plaquetaria, trombocitopenia,
neutropenia, eosinofilia, Coombs +, TP-TTP prolongados, diarrea,
nausea, vomito, cefalea, confusion, convulsiones, sobrecarga de
sodio.
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EJEMPLOS

\/O: Cefadroxilo, Cefalexina
|V: Cefalotina, Cefazolina

MECANISMOS DE ACCION

Inhibicion de sintesis de pared celular

ESPECTRO

Cocos Gram +: S.aureus, S. pyogenes
Bacilos Gram -: EB (E. coli, K. pneumoniae, Proteus mirabilis)

Alternativa para: S. aureus MS, S. pyogenes

USO CLINICO

IVU sensibles: E. coli, K. pneumoniae, Proteus mirabilis

No estan indicadas en gastroenteritis.

PRINCIPAL TOXICIDAD

No cubren cocobacilos Gram - respiratorios (Haemophilus
spp., Moraxella spp.)

Reacciones de hipersensibilidad, nausea, vomito, diarrea,

neutropenia, eosinofilia, trombocitopenia, Coombs + elevacion
de creatinina-BUN, alteracion de PFHSs.
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EJEMPLOS

VO: Cefuroxime, Cefprozil, Cefaclor

IV:  AcetilCefuroxime, Cefamicinas (Cefoxitina, Cefotetan,
Cefmetazol).

MECANISMOS DE ACCION

Inhibicidon de sintesis de pared celular

ESPECTRO

Cocos Gram +: S.aureus, S. pyogenes, S. pneumoniae (sensible a
Pen)

Bacilos Gram -: Algunas EB (E. coli, K. pneumoniae, Proteus

mirabilis).
Cocobacilos Gram - respiratorios: Haemophilus, Moraxella
Anaerobios de espectro limitado: Cefamicinas

Alternativa para: S. aureus, S. pyogenes y S. pneumoniae.

USO CLINICO

IVU por enterobacterias sensibles

No utilizar para infecciones moderadas y graves

Hipersensibilidad, nausea, voémito, diarrea, neutropenia,

PRINCIPAL TOXICIDAD eosinofilia, trombocitopenia, Coombs +, elevacion de

creatinina y BUN.
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VO: Cefixime, Ceftibutén, Cefdinir, Cefpodoxime

EJEMPLOS

IV: Cefotaxima, Ceftriaxona; Anti-PA: Ceftazidima

MECANISMOS DE ACCION

Inhiben la sintesis de pared celular

ESPECTRO

Cocos Gram +: S. pneumoniae, S. viridans.

Bacilos Gram Negativos: Enterobacterias sensibles (E. coli,
Klebsiella spp., Proteus spp., Salmonella spp., Shigella spp).

CAZ: P. aeruginosa

USO CLINICO

Infecciones respiratorias (otitis, sinusitis) por agentes
resistentes: S. pneumoniae, H. influenzae, M. catarrhalis.

IVU y gastrointestinales por EB sensibles

Infecciones graves por S. pneumoniae de alta resistencia
Infecciones por Neisseria spp.

Ceftazidime: Infecciones por P. aeruginosa sensibles

PRINCIPAL TOXICIDAD

iNO para neumococo!

Hipersensibilidad, nausea, vomito, diarrea, neutropenia,
eosinofilia, trombocitopenia, Coombs +, elevacion de
creatinina y BUN.

Ceftriaxona: puede condicionar pseudocolelitiasis por lodo
biliar.
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EJEMPLOS IV: Cefepime, Cefpiroma

MECANISMOS DE ACCION

Inhibicion de sintesis de pared celular

ESPECTRO

Infecciones por: Enterobacterias sensibles, patron AmpC
Infecciones por: P. aeruginosa sensibles

Tienen el mismo espectro que las cefaloporinas de 3aG, con la ventaja de cubrir,

USO CLINICO

enterobacterias productoras de betalactamasa tipo AmpC (Enterobacter spp.,
Citrobacter spp., Proteus spp., Serratia spp., Morganella morgagni, P.aeruginosa.

PRINCIPAL TOXICIDAD

No cubren anaerobios ni Enterococcus spp.

Hipersensibilidad, nausea, vomito, diarrea, neutropenia, eosindfilia,

trombocitopenia, Coombs +, Elevacion de creatinina, BUN
alteracion de PFHs.
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EJEMPLOS —{IV: Ceftarolina, Ceftobiprol

MECANISMOS DE ACCION

Inhibicién de sintesis de pared celular, mayor fijacién a PBP2a
(MRSA)

CGP: Staphylococcus aureus MR (MRSA), ScoNeg, S.

ESPECTRO

pneumoniae, y otros Streptococcus.
BGN: Enterobacterias sensibles (Espectro similar a C3aG).

USO CLINICO

Limitado contra Enterococcus spp.
NO es activa contra BLEEs ni AmpC.
NO actividad contra anaerobios ni P.aeruginosa

Fueron disefiadas especificamente para cubrir S. aureus
meticilino resistentes (MRSA), aprobado para infecciones de
piel y tejidos blandos.

PRINCIPAL TOXICIDAD

Neumonia comunitaria, hospitalarias NO asociadas a
ventilador.

Hipersensibilidad, nausea, vomito, diarrea / neutropenia,

eosinofilia, trombocitopenia, Coombs + (10%), elevacion
de creatinina, BUN y PFH / Flebitis.




EJEMPLOS Imipenem, Cilastatina, Meropenem, Doripenem y Ertapenem

Parecido al de los betalactamicos, inhibiendo la formacién de la pared
] bacteriana, lo que produce cambios en la forma celular, llevando a la
MECANISMOS DE ACCION bacteria a una lisis rapida. Ademas de sus efectos inhibitorios
bactericidas, esta familia es capaz de suprimir el crecimiento bacteriano
por un largo periodo de tiempo.

Bacilos Gram -: Enterobacterias productoras de BLEEs
BGN-NF: P. aeruginosa, acinetobacter spp. resistentes.
CGP: S. pneumoniae, S. aureus MS

(MSSA); E. faecalis (Imi-Cil). Anaerobios

ESPECTRO
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Son los antibioticos de mayor espectro, por lo que se reservan
para infecciones graves, intrahospitalarias y multiresistentes

USO CLINICO Enterobacterias BLEEs (ESBL)
BGN-NF resistentes (P. aeruginosa y Acinetobacter spp.)
Infecciones polimicrobianas con agentes MDR

Hipersensibilidad, nausea, vomito, diarrea, neutropenia,
eosinofilia, trombocitopenia, Coombs +, elevacion de creatinina,
PRINCIPAL TOXICIDAD BUN, alteracion de PFHs y flebitis.

Reaccion cruzada con pacientes alérgicos a penicilina.




IV: Vancomicina
EJEMPLOS —{
IV/IM: Teeicoplanina

Inhibicién de sintesis de pared celular (en una etapa distinta a los

MECANISMOS DE ACCION beta-lactamicos, se previene la incorporacién de las subunidades

peptidicas N-acetilmuramico y N-acetilglucosamina a la matriz de

GLUCOPEPTIDOS

ESPECTRO

peptidoglicano de la pared bacteriana.

Cocos Gram + resistentes: SAMR, SCoNeg MR, S. pneumoniae Cef-R, S. viridans
Cef-R, enterococcus spp. R-Amp.

Bacilos GP: Bacillus cereus, Corynebacterium jeikeium, C. difficile (VO).
No actividad contra Gram negativos

Infecciones por:
SAMR, SCoNeg, S. pneumoniae resistentes a cefalosporinas, S.

USO CLINICO

PRINCIPAL TOXICIDAD

viridans R-Cef., Enterococcus spp. resistentes a Ampicilina, bacilos
Gram positivos resistentes, Clostridioides difficile (alternativa) en
casos refractarios y en casos graves.

Nefrotoxicidad, ototoxicidad, trombocitopenia y neutropenia.
Sindrome del “hombre rojo” o “cuello rojo” (relacionados a la

infusion)
Dermatitis bulosa (mediada por IgA)
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EJEMPLOS IV:

Daptomicina, Telavancina, Dalbavancina, Oritavancina.

Triple accion:

MECANISMOS DE ACCION

1.- Inhibicion de sintesis de pared celular
2.- Perforacion de la membrana celular

3.- Bactericida

ESPECTRO

Cocos Gram+ resistentes: SAMR, SCoNeg MR, SAVR, VISA,
hVISA.

Enterococcus spp. R-GP (VRE)

USO CLINICO

PRINCIPAL TOXICIDAD

Infecciones por:
Cocos Gram positivos resistentes: i SAMR;VISA; hVISA; VRSA
SCoNeg
Enterococcus spp. R-GP (VRE).

Daptomicina: Infeccion de piel y tejidos blandos (IPTB), bacteremia, endocarditis.
No usar para neumonias (degradacion x surfactante pulmonar)

Dalbavancina: Infeccion de piel y tejidos blandos
Telavancina: Infeccion de piel y tejidos blandos y neumonia asociada a ventilador
Oritavancina: Infeccion de piel y tejidos blandos.

Ototoxicidad y nefrotoxicidad, Sx del “hombre rojo” o “cuello rojo”

(relacion a la infusion), exantema.




EJEMPLOS —{IVIVO: Fosfomicina (Trometamina de Fosfomicina)

] Inhibe la sintesis de pared bacteriana, actua en una de las
MECANISMOS DE ACCION primeras fases de la sintesis de pared bacteriana al inhibir la
enzima enolpiruvil transferasa --> Bactericida

Cocos Gram +: S. aureus, S. epidermidis, S. pneumoniae, E.

faecalis.
Bacilos Gram -
Enterobacterias: E. coli.
Actividad in vitro contra: Proteus spp., Klebsiell spp.,
ESPECTRO Enterobacter spp., Serratia, spp., Salmonella spp., Citrobacter
spp., Providencia spp.
—{No actividad contra Acinetobacter spp., ni agentes anaerobicos
Principal uso: Infeccion de vias wurinarias para
. enterobacterias sensibles
USO CLINICO ., : " e :
Infeccion de piel tejidos blandos, osteomielitis, infecciones

respiratorias por agentes sensibles.

PRINCIPAL TOXICIDAD Diarrea, cefalea, neutropenia, eosinofilia, hipersensibilidad




EJEMPLOS —{IV,IM,VO: Clindamicina, Lincomicina

MECANISMOS DE ACCION Inhibicion sintesis de proteinas (50s), efecto bacteriostatico.

LINCOSAMIDAS

Cocos Gram Positivos: S. pneumoniae, S. viridans, SBHGA, S. aureus, no actividad contra
enterococos, ni contra gran negativos aerobios.

Anaerobios: Sobretodo Prevotella, Phorphyromonas, Fusobacterium. (Algunos B.

ESPECTRO

USO CLINICO

fragilis pueden ser resistentes (30-50%).

Activos contra Actinomyces y Peptostreptococcus.

Actividad contra algunos parasitos como: Malaria, toxoplasma y pneumocystis.
Inhibicién del sindrome de shock toxico (S. pyogenes o S. aureus)

Infecciones por:
S. pneumoniae, S. viridans, SBHGA, S. aureus

PRINCIPAL TOXICIDAD

Anaerobios, sobretodo infecciones de cabeza, cuello y pulmonares/toracicas.

Sinergia con beta-lactamicos para sindrome de shock téxico (S. pyogenes 0
S. aureus)

Reacciones alérgicas: Exantema, fiebre, eritema multiforme y anafilaxia.
Diarrea por C. difficile.

Elevacion de PFH y hepatotoxicidad.
Néausea, vomito e intolerancia gastrointestinal.
Neutropenia, trombocitopenia y eosinofilia




MACROLIDOS

EJEMPLOS Eritromicina, claritromicina, azitromicina
Inhibicién sintesis de proteinas (50s), al inhibir la translocacion
. | RNAt. Adicional al efect terioestati I dli
MECANISMOS DE ACCION de dicional al e le’c 0 b?C erioes al ico .de os macrolidos
se ha documentado accién antiinflamatoria e inmunoreguladora,
cuya aplicacidn clinica aun no se define.
Bordetella pertussis y otras Bordetellas, H. influenzae, M. catarrhalis
(pueden ser alternativas para ofitis y sinusitis).
ESPECTRO Agentes atipicos como: Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia
trachomatis y Chlamydophilia pneumoniae, Legionella pneumophila; adema
de Ureaplasmas y Chlamydias genitourinarias.
Resp: Infecciones por atipicos y B. pertussis. MAC
Alternativa para S. pneumoniae, SBHGA (otitis, sinusitis, FA)
USO CLINICO Alternativa para Salmonella spp., Shigella spp. (Azitromicina)
Cuando esta indicado tratar a C. jejuni
ETS: Chancroide, gonorrea.
Efectos gastrointestinales: Anorexia, nausea, vémito, diarrea, dolor]
abdominal, elevacion de PFH, hepatitis e incluso hepatitis colestasica.
Efectos ,cgrdiovasculares: Prolongacién del QTc, arritmias, sincope vy
PRINCIPAL TOXICIDAD muerte subita.

Oido: Tinnitus, sincope, hipoacusia-sordera.

Varias: Rabdomiolisis, elevacion de  Creat/BUN,
trombocitopenia.

neutropenia,
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Amikacina, Gentamicina, Estreptomicina,
EJEMPLOS Kanamicina, Isepamicina, Netilmicina.
Inhibicion sintesis de proteinas (30s). Esta inhibicién la hace
. al bloquear el inicio de la sintesis, bloqueando Ila
MECANISMOS DE ACCION translacion, e incorporar aminoacidos erréneos a la cadena
peptidica: Bactericida
Bacilos Gram -: Enterobacterias, P. aeruginosa, Acinetobacter,
Spp.
Sinergia para algunos Gram + (Enterococcus spp., S.
viridans, S.
ESPECTRO agalactiae,Listeria).
Micobacterias tanto TB como atipicas.
No hay actividad contra anerobios.
Infecciones por Enterobacterias sensibles
Sinergia para P. aeruginosa
Sinergia para GP: Enterococcus spp., S. viridans, S. agalactiae, L. monocytogenes
USO CLINICO Primera linea TB: Estreptomicina

Segunda linea TB: Amikacina, Kanamicina
Micobacterias atipicas: MAC, etc.
Brucelosis (no como monoterapia)

Ototoxicidad (3-31%) : Sordera por dafio coclear (principalmente con
amikacina, kanamicina y neomicina), veértigo por dafio vestibular

 TPRINCIPAL TOXICIDAD | (principalmente con gentamicina, tobramicina y estreptomicina )

Nefrotoxicidad (12-25%): necrosis tubular e insuficiencia renal
Bloqueo neuromuscular.




EJEMPLOS

Tetraciclina, Doxiciclina Y Minociclina

MECANISMOS DE ACCION Inhibicion sintesis de proteinas (30s) --> Bacteriostaticas

TETRACICLINAS

ESPECTRO

Agentes atipicos: Chlamydia, Chlamydophila y Mycoplasma, Rickettsias, Espiroquetas
(Borrelia).

Bacilos Gram -: Brucella spp., Yersinia pestis, Francisella tularensis, Vibrio

USO CLINICO

cholerae, Campylobacter fetus, Helicobacter pylori, Haemophilus ducreyi, Anaplasma
urealyticum.

Cocos Gram +: MSSA, MRSA. S. pneumoniae, otros estreptococos.
Anaerobios: Actinomyces, P. melaninogenica y Peptostreptococcus spp.

Infecciones por

Agentes atipicos, Rickettsias, Espiroquetas (Lyme, Sifilis), Diarrea por V.
cholerae (adultos); Brucelosis (adultos)

PRINCIPAL TOXICIDAD

—|Contraindicadas en mujeres embarazadas y nifios menores de 8 afos




1a: Acido Nalidixico, Cinoxacina.

EJEMPLOS 2a: Ciprofloxacina, Ofloxacina.
3a: Esparfloxacina, Grepafloxacina
- Inhibicion de sintesis de DNA al inhibir la DNA girasa y
MECANISMOS DE ACCION Topoisomerasa |V: Bactericida.
Bacilos Gram -: Enterobacterias, P. aeruginosa, Cocobacilos
respiratorios como H. influenzae y M. catarrhalis.
ESPECTRO L : .
Agentes atipicos: M. pneumoniae y C. pneumoniae.
Cocos Gram +: S. aureus
Infecciones por: genitourinarias, gastrointestinales, respiratorias
USO CLINICO (agentes atipicos y S. pneumoniae), P. aeruginosa (VO).
Alternativas para M. tuberculosis y micobacterias atipicas
Gastrointestinales: Nausea, vomito, colitis C. difficile.
SNC: Confusion, convulsiones, psicosis. Exacerbacion de sintomas
en miastenia gravis.
Disglicemias (hipoglicemi hiperglicemias).
PRINCIPAL TOXICIDAD isg llcemla's( ipoglicemias e '|perg |cerT1|as)
Tendinopatia: Ruptura de tenddn de aquiles.

Cardiacos: Arritmias, incluyendo fibrilacion ventricular y torsade de
pointes, prolongacion del intervalo QTc.

Hepatotoxicidad y falla hepatica con Trovafloxacina.




Rifampicina (VO, IV)

EJEMPLOS Derivados: Rifabutina, Rifapentina, Rifaximina

2 Inhibicion RNA polimerasa, evitando la transcripcion del DNA
MECANISMOS DE ACCION bacteriano a RNAm: Bactericida

Micobacterias: M. tuberculosis, M. bovis.

Micobacterias atipicas: M. avium-intracellulare, M. kansasii, M.
marinum

ESPECTRO y M. ulcerans. M. leprae

RIFAMICINAS

Cocos Gram Positivos: S. aureus, SBHGA, S. pneumoniae.

Cocos Gram Negativos: Profilaxia para N. meningitidis, Haemophilus
influenzae tipo b

Primera linea tuberculosis (TB)
Primera linea para micobacterias atipicas

Rifabutina: TB en VIH/SIDA

USO CLINICO

Rifapentina: TB
Alternativa para Staphylococcus aureus, SBHGA, Neumococo
Profilaxia: N. meningitidis, Hib

Hepatitis, vasculitis, nefritis intersticial, trombocitopenia.
PRINCIPAL TOXICIDAD IMPORTANTE INTERACCION MEDICAMENTOSA (metabolismo

C-P450)




EJEMPLOS

VO,IvV
Metronidazol (5-nitroimidazol)

Ruptura del DNA por la generacion de radicales libres por el grupo

MECANISMOS DE ACCION

nitro reducido. El metronidazol es captado selectivamente tanto por
bacterias anaerobicas y muchos de los protozoarios.

NITROIMIDAZOL

BACTERICIDA, AMEBICIDA'Y TRICOMONICIDA

Bactericida
Antianaerdbico y Antiprotozoario.

ESPECTRO

No efecto contrapatégenos aerobios (excepto H. pylori).

Efecto antianaerdbico: Infecciones por anaerobios, sobretodo intraabdominales y
abdominopélvicas.

Primera eleccidn para infecciones por C. difficile (VO)
USO CLINICO Infecciones por H. pylori

Efecto antiprotozoario: Infecciones por E. histolytica, B. coli, G. lamblia y
Trichomonas vaginalis

Acné rosacea (topico)

PRINCIPAL

Intolerancia Gl (nausea), sabor metalico.

Dosis altas y prolongadas se ha observado neuropatia periférica y/o
autonomica.

TOXICIDAD

Encefalopatia, meningitis aséptica, crisis convulsivas, trastornos
cerebelosos.
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EJEMPLOS

IV, VO: Trimetoprim: Sulfametoxazol (TMP-SMX)
Otras sulfas: Sulfisoxazol, Sulfadiazina

MECANISMOS DE ACCION

Inhibicidn sintesis de acido folico

Bacilos Gram -: Enterobacterias, V. cholerae
Cocobacilos: H. influenzae, Brucella spp.
BGN-NF: Burkholderia cepacia, Stenotrophomonas maltophilia (eleccion)

ESPECTRO

Nocardia spp. (eleccion).

CGP: S. pneumoniae, Staphylococcus aureus (suelen presentar resistencia,
por lo que no son primera eleccion, solo si se documenta sensibilidad a
los mismos).

Parasitos: Algunas coccidias (Isospora, Cyclospora), Toxoplasma gondii
Hongos: P. jirovecii (eleccion para profilaxia como tratamiento)

USO CLINICO

Infeccidn urinaria y gastrointestinal por EB-S

Colera (nifios), Brucelosis, Infecciones por BGNINF y Nocardia
Parasitos: Coccidias, Toxoplamosis

Hongos: Profilaxia y terapia para P. jirovecii

PRINCIPAL TOXICIDAD

Hipersensibilidad: Fotosensibilidad, urticaria, Sx. Stevens-
Johnson.

Hematoldgicas: Lucopenia, trombocitopenia, anemia aplasica

Neurotoxicidad:Cefalea, meningitis aséptica, kernicterus en RN
Nefrotoxicidad: NTA, nefritis intersticial




