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FARMACOLOGIA ANTIINFECCIOSA

* Farmacos que actuan sobre células
distintas de las del paciente

* Busca la eliminacion del organismo
infectante sin lesionar células
infectadas

Antibidtico

* Diferencias bioldgicas entre células
de organismos infectantes y células
animales




Antimicrobianos...

Antimicrobiano
“Sustancia capaz de actuar sobre los microorganismos,
inhibiendo su crecimiento o destruyéndolos™

Quimioterapéutico Antibiotico

“Sustancia producida de “Sustancia producida por el
manera sintética que posee metabolismo de organismos
la propiedad de inhibir el VIVOS, principalmente
crecimiento o  destruir NONZOS  MICroscopicos y

microorganismos” bacterias, que posee la
propiedad de inhibir el

crecimiento o destruir
microorganismos’’.






PARAMETROS FARMACOCINETICOS

| ‘ Farmaco en el sitio de la administracién ll
Cambio |

bioquimico ln Absorcién |

(entrada)

I Farmaco en el plasma '
\\ a Distribucién |

Farmaco en los tejidos
Ja Metabolismo |

Metabolito(s) en los tejidos

Eliminacién
(salida)

VY

Famaco y/o metabolito(s)
en orina, bilis 0 heces




8 S

b= T

Z &

3 o

° Q

5 75

& g

3 3

o Q

c c

o) (]

(&) O

Tiempo Tiempo

Figura 4-7. Influencia de la via de administracion y de la prepa-

racion farmacéutica sobre la curva de concentraciones plasmati-
cas de un farmaco.

* a) Factores fisiologicos.
* b) Factores patoldgicos.

 ¢) Factores iatrogenos.
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DISTRIBUCION

“Tiene especial importancia en la eleccién del farmaco”

 Enfermedades localizadas en areas especiales. THEIA6:0.. Frctiies fiekibgicce y Bmaliploos e Al s
« Barrera hematoencefalica (BHE) Dlsminuyen 4 E—
» Barrera placentaria

Abscesos hepaticos Ejercicio -
« Riesgo en el embarazo y la lactancia. e e
« Retraso en el comienzo del efecto de algunos farmacos.
° gastrointestinales Psicosis

Tumores benignos
Fibrosis quistica

« El Volumen de distribucion condiciona la dosis inicial o de Fmigaardtissavia

Insuficiencia renal

carga que se administra para conseguir con rapidez concentraciones Lepra

Malnutricion grave
eficaces en situaciones urgentes. ebielimis ot
Neumonia bacteriana
Pancreatitis aguda
Quemaduras

 Transporte en la sangre y unidn a proteinas plasmaticas

Traumatsmos

-glucoproteina

. e s Anticonceptivos orales Artritis reumatoide
Desnutricion Feto Cirugia
Sindrome nefrotico Edad anciano)

Enfermedad cellaca
Enfermedad de Crohn
Estrés

Infarto de miocardio
Insuficiencia renal
Traumatismos

Obesidad .

Lipoproteinas

Enfermedad hepatica? Diabetes
Hipertiroidismo sEnfermedad hepaticar?
Traumatsmos Hipotiroidismo

hipoalbuminemia (< 3g/dl) Sindrome nefrotico
Déficit de proteinas
plasmaticas

(Hernandez Chavez., 2014)



Biotransformacion (metabolismo)

Biotransformacion de los farmacos

~ — N —

Es un Esun
proceso sistema de
especifico detoxificacion
Mediado . i
Uni- Localizado
por : ;
s direccional en:
enzimas
'\. }- Rinon

Intestino

- \’) Higado
Otros
tejidos

(Hernandez Chavez., 2014)

Se considera un

. Se clasifica
mecanismo de
en

defensa

Transforma

farmacos Fase | Fase |l
lipofilicos

Moléculas Suceden
hidrofilicas simultaneamente

Lo que facilita su
eliminacion

Orina Bilis

Son
complementarias

Pueden ser
independientes
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Factores que modifican la velocidad de biotransformacion de los farmacos

Ambientales Genéticos
‘l_' Polimorfismos en
Contaminantes produccion de
enzimas

J,

Heredados como
rasgo autosomico

Factores fisiolégicos

Entre ellos se cuentan las siguientes:

+ Edad: a mayor edad hay una reduccién de la actividad

de los CYP?

* Nutricion: el consumo de los siguientes xenobiéticos

Fisiologicos Otros farmacos

[nductores  Inhibidores

Aumentan Disminuyen Pirarrantenaral

efecto terapéutico

““locidad velocidad

Competencia entre farmacos

modifica el metabolismo:
o Glutamato/aspartato
¢ Vitaminas

< Minerales

o Isotiocianatos

< Indoles

¢ Capsaicina

< Productos carbonados (formacién de aminas hetero-

ciclicas)
< Terpenos
< Etanol
< BHT /BHA
¢ Flavonas

Dra Lorena Avila Carra
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de la dosis de Padecimientos hepaticos
farmacos
inductores

!

Cirrosis Hepatitis




Tabla 4-11. Factores que alteran la eliminacion de los farmacos

1. Caracteristicas individuales
Dotacién genética
Sexo
Edad
Recién nacido prematuro y a término
Nino
Anciano
Habitos dietéticos
, Otros habitos
Ejercicio fisico

Filtracion Secrecion Reabsorcion lnggsta de alcohol
Procesos Habito de fumar
glomerular tubular tubular 0
Embarazo
. aip . ap r
. Filtracion Proceso Difusion : .
Mecanismos e RS Saton 1 2. Factores ambientales
P ‘l n Ritmos circadianos
Competitividad Competitividad Alteracidn del - Exposicion ambiental
tavacciones iatess pase trapsporte pH urinario 3. Factores patolégicos
a proteinas activo Obasidad

Enfermedad renal

Enfermedad hepatica

Insuficiencia cardiaca

Enfermedad tiroidea

Alteraciones en la unién a proteinas de farmacos
con eliminacion restrictiva

. Via urinaria
. Via biliar-entérica
. Sudor

1

2

3

4. Saliva 4. Interacciones
Induccion enzimatica

5 Inhibicidon enzimatica

6

Competicion por el transporte activo renal
. Epitelios descamados (Hernandez Chvez., 2014) fAmbosdalphidinaie

. excrecion a la leche




Es necesario atender a la denominada
relacion entre farmacocinética vy
farmacodinamia, es decir, a la relacidon

entre actividad antibacteriana v
concentracion alcanzada por el antibidtico
en el lugar de la infeccion.

De acuerdo con esta relacién se sugieren dos
categorias de  agentes  antimicrobianos:

a) Antibioticos con accion dependiente
de la concentracion (p. €j., aminoglucésidos o quinolonas).

b) Antibidticos con accion dependiente
del tiempo (p. ej.,  PB-lactdmicos,  glucopéptidos).

Dra Lorena Avila Carrasco



a) Antibioticos con accion dependiente de la concentracion (p.

ej., aminoglucosidos o quinolonas).

* Mayor actividad bactericida se obtiene cuando se alcanzan concentraciones superiores a la concentracion
minima inhibitoria (CMI) en el lugar de la infeccion.

 Parametro que mejor refleja la potencial respuesta al tratamiento.

* Relacion entre la maxima concentracion plasmatica que alcance el
antibiotico (Cmax) y la CMI para la bacteria responsable de |a
infeccion (Cmax/CMI)

* El efecto bactericida que produce este grupo de antibidticos presenta un bajo grado de saturabilidad, es
decir, a mayor concentracion, mayor actividad bactericida.

Dra Lorena Avila Carrasco
*CMI, que es la menor concentracidn de antibidtico capaz de inhibir el crecimiento de 105 bacterias en 1 mL de medio de cultivo, tras 18-24 h de incubacion.



b) Antibioticos con accion dependiente del tiempo (p. €j.,

3-lactamicos, glucopéptidos).

* La concentracion de los farmacos de este grupo en el lugar de la infeccion debe superar la CMI
durante, al menos, la mitad del intervalo de administracion.

* El efecto bactericida es saturable, es decir, concentraciones muy altas no aumentan la actividad
antibacte- riana.

« PARAMETRO MAS UTIL PARA PREDECIR LA EFICACIA DEL
TRATAMIENTO.

* Relacion entre el tiempo en que el antibiotico permanece
por encima de la CMI (t > CMI)

Dra Lorena Avila Carrasco
*CMI, que es la menor concentracidn de antibidtico capaz de inhibir el crecimiento de 105 bacterias en 1 mL de medio de cultivo, tras 18-24 h de incubacion.



Un mismo antibidtico puede mostrar actividad diferente frente a diversos
microorganismos

FACTOR TIEMPO, Influyen;

FACTOR CONCENTRACION

° du.re?gc.m del contacto del Efecto post-antibiético (PAE)
antibidtico con el germen.

La duracidn del PAE in vivo puede ser modificada por varios factores:

Tamaio del inéculo

pH

Tiempo de exposicidn al antibidtico

Concentracidn de antibidtico alcanzada en el sitio de la infeccidn
Medio en el que se encuentra el antibidtico

*La actividad puede ser distinta frente a un mismo microorganismo localizado en areas geograficas distintas, en relacion
con el grado de resistencias adquiridas.
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ICACION CLINICA DE
ANTIMICROBIANOS:

ICA, POR ACCION, POR
~ ESPECTRO




CLASIFICACION DE ANTIMICROBIANOS

Bacteriotatico

= SEGUN SU EFECTO

Bactericida

Tipo de microorganismo sobre el que
actua (amplio, intermedio o reducido)

s Cspectro de accion

B-lactamicos, tetraciclinas, quinolonas,
aminoglucésidos, glucopéptidos, macrdlidos, etc.

mm Estructura quimica

Inhibicion de la sintesis de la pared celular, de

— M ecan iS mo d e a CCié N — proteinas, de membrana, de acidos nucleicos, —

inhibicion sintesis de acido félico
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EFECTO ANTIBACTERIANO

BACTERIOSTATICOS BACTERICIDAS

 (inhiben el crecimiento bacteriano) * (matan o destruyen a las bacterias)
* Tetraciclinas * B-lactamicos
e Sulfamidas * Quinolonas

Trimetroprima Aminoglucdsidos

Cloranfenicol Fosfomicina

Macrolidos Nitrofurantoinas

Lincosamidas Polipéptidos

Rifampicina
* Vancomicina.



ESPECTRO DE ACCION

e Bacterias Gram(+) e Bacterias Gram(+)

o Y e 0

e Bacterias Gram(-) * Bacterias Gram(-)



CLASIFICACION SEGUN ESTRUCTURA

QUIMICA
1. P-lactamicos
2. Tetraciclinas
3. Quinolonas
4. Aminoglucésidos
5. Glucopéptidos
6. Macrdlidos
7. Sulfonamidas
8. Estreptograminas
9. Gluopéptidos
10. Sulfamidas
11. Lincosamidas
12. Oxazolidinonas
13. Glicilglicinas

Dra Lorena Avila Carrasco




Inhibicion de la sintesis de proteinas, por
actuar sobre ribosomas

CLASIFICACION SEGUN MECANISMO DE ACCION

//
//% //Al; Inhibicidn de la sintesis de la

pared ceIuIar
%/ Penicilins
Cephalosporins

Sitio de accion; subunidad 50S
Erythromycin
Clindamycin

Sitio de accion; subunidad 30S Carbapenems
Aminoglycosides Vancomycin
Gentamicin Bacitracin
Streptomycin Fosfomycin
Tetracyclines Isoniazid
Glycylcyclines

Sitio de accion; Ambas 30S y 50S Desorganizacion de la membrana
citoplasmica
Polymyxins ' '

" Linezolid |
* Daptomycin

Interferencia en la sintesis y/o el
metabolismo de los acidos nucleicos

Antimetabolitos que bloquean la

, . ‘. ‘s Inhibe ADN-girasas
sintesis de acido félico: .. Sy
Quinolones
Sulfamidas Inhibe ARN-polimerasa dependiente de ADN
Sulfonas

T i leamplcma
Pirimetamina

Trimetoprima Dratorena Avila Carrasco



Inhiben
sintesis
de
pared
celular

Inhiben sintesis
de pared celular

NO BETALATAMICOS

CLASIFICACION DE LOS ANTIBIOTICOS BETALACTAMICOS

PENICILINAS

NATURALES
AMINOPENICILINAS

Penicilina G sodica, Penicilina Benzatinica, Penicilina V

Ampicilina, Amoxicilina Amplio espectro

ANTIESTAFILOCOCICAS

Meticilina, Cloxacilina, Nafcilina

CARBOXIPENICILINAS
UREIDOPENICILINAS

Ticarcilina, Carbenicilina ) i
- — Amplio espectro anti-pseudomona
Piperacilina

CEFALOSPORINAS

CEFALOSPORINAS DE
12 GENERACION

CEFALOSPORINAS DE
22 GENERACION

Cefaclor, Cefalexina, Cefalotina, Cefazolina

Cefuroxima, Cefoxitina

CEFALOSPORINAS DE
32 GENERACION

Cefotaxima, Ceftazidima, Ceftriaxona, Cefixima

CEFALOPORINAS DE 42 Cefepime
GENERACION
CEFALOSPORINAS DE Ceftarolina, Ceftobiprole
52 GENERACION
NUEVAS Cefiderocol
CEFALOSPORINAS
MONOBACTAMES Aztreonam
CARBAPENEMES Imipenem, Meropenem, Ertapenem, Doripenem

COMBINACION CON
INHIBIDORES DE

Ampicilina-Sulbactam, Amoxicilina-Clavulanico, Piperacilina-Tazobactam,
Ceftolozano-Tazobactam, Cefatazidima-Avibactam

BETALACTAMASAS
Glucopéptidos; Vancomicina, teicoplanina
Otros Fosfomicina, baoitracimalvilciecloserina




PENICILINAS; ACTIVIDAD ANTIBACTERIANA

Cloxacilina, Azlocilina,
Ampicilina, oxacilina, Carbenicilina, mezlocilina,
Penicilina G amoxicilina meticilina ticarcilina piperacilina
Bacterias grampositivas
Streptococcus pneumoniae Se S S S S
Streptococcus pyogenes S S S S S
Streptococcus viridans S S S S S
Enterococcus faecalis — SF R - S
Staphylococcus aureus (sensible a meticilina) - - S - —
Staphylococcus aureus (resistente a meticilina) R R R R R
Listeria monocytogenes S S R - S
Bacterias gramnegativas
Neisseria gonorrhoeae S S R S S
Neisseria meningitidis S S R S S
Haemophilus influenzae R SE R S —
Escherichia coli R S R S S
Klebsiella sp. R R R R S
Enterobacter R R R S S
Citrobacter R R R S S
Serratia R R R S S
Salmonella R S R S S
Shigella R S R S S
Proteus mirabilis R S R S S
Providentia R S R -2 S
Morganella R R4 R S S
Aeromonas R R4 R S S
Pseudomonas aeruginosa R R R S S
Anaerobios
Actinomyces S S R — —
Plevotella melaninogenica S S R S S
Clostridium perfringens S S oo S S
Peptostreptococcus S S S S S

R: resistentes; S: sensibles.
‘Expresada en términos generales (consultar datos locales); S: sensible; R: resistente.
“Existe un porcentaje de cepas moderada o altamente resistentes (v. apartado 8).

“Necesaria asociacion con aminoghicesido fefecto sinérgico).
“Porcentaje muy variable. Valorar asociacion con inhibidores de p-lactamasas.



GLUCOPEPTIDOS; ACTIVIDAD ANTIBACTERIANA

Vancomicina

Teicoplanina

Bacterias grampositivas
Streptococcus grupos A, B, C, G
Streptococcus pneumoniae
Enterococcus faecalis
Enterococcus faecium
Staphylococcus aureus (sensi-
bles y resistentes a meticilina)
Staphylococcus coagulasa-negati-
vos (-
Corynebacterium jeikeium
Listeria monocytogenes

Bacterias anaerobias
Clostridium difficile

w

O wm

NULLWLW

U wm

S: sensible
"Menor sensibilidad.
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REACCIONES ADVERSAS

VANCOMICINA antibiotico de
toxicidad elevada.

-Intravenosa rapida ocasiona
alteracién semejante a la causada

por la histamina; prurito, enrojecimiento,
hormigueo, taquicardia y un exantema macular
eritematoso en cara, el cuello, la parte alta del
tronco, la espalda y los brazos sin afectar al resto del
cuerpo (red-neck- syndrome).

-Neurotoxicidad con lesion del
nervio acustico y pérdida de
audicién (Tx prolongados).

Interacciones. La vancomicina es
incompatible en soluciéon con
muchos farmacos, especialmente
cloranfenicol, corticosteroides,
meticilina y heparina.



REACCIONES ADVERSAS

Hipersensibilidad; Inmediata (2-30 min), acelerada (1-72 h), tardias (> 72 h)
Reaccidn anafilactica

Alteraciones gastrointestinales (diarreas, que pueden ser debidas a sobreinfeccidn por bacterias resistentes
(incluido Clostridium difficile)

PENICILINAS
Aumento reversible de las transaminasas

Alteraciones hematoldgicas: anemia, neutropenia

Hipopotasemia

Nefritis intersticial

Encefalopatia que cursa clinicamente con mioclonias y convulsiones cldnicas o tonico-cldnicas de
extremidades que pueden acompafarse de somnolencia, estupor y coma; se ha visto sobre todo con
penicilina G




REACCIONES ADVERSAS

Reacciones de hipersensibilidad que pueden ser cruzadas con las penicilinas
Nefrotoxicidad: necrosis tubular producida por cefaloridina con dosis mayores de 4 g/dia

Dolor localizado en inyeccion intramuscular y tromboflebitis

CEFALOSPORINAS Intolerancia al alcohol

Fendmenos hemorrégicos (hipoprotrombinemia, trombocitopenia y alteraciones en la funcién plaquetaria)

Sobreinfecciones

hipersensibilidad que pueden ser cruzadas con penicilinas o cefalosporinas




lhibidores de la sintesis de acidos nucleicos

inhibidores de la sintesis de acidos nucleicos se unen a enzimas que participan en las etapas de transcripcion y replicacion del
ADN (polimerasas, topoisomerasas, ADN girasas)

Segunda generacion Ciprofloxacino
Inhibe ADN-i Norfloxacino
nnibe -girasas .

& FLUOROQUINOLONAS Ofloxacino
inhibiendo las topoisomerasas, enzimas levofloxacino
que catalizan el superenrollamiento del
DNA cromosémico y que aseguran una
SeEEUECR) CiSEn @AUIET Tercera generacion Gatifloxacino

Cuarta generacion Moxifloxacino

Inhibe ARN-polimerasa Rifampicina



Quiolonas: reacciones adversas

« ACIDO NALIDIXICO se han descrito casos de
depresion medular vision borrosa, diplopia,
fotofobia y anomalias en la percepcién del color o de
la acomodacién

* Prolongacion del espacio QTc del
electrocardiograma (dependiente de la dosis)

« Alteraciones neuroldgicas: mareos, cefalea,
alucinaciones, convulsiones, ansiedad, reacciones
maniacas o psicéticas, insomnio y parestesias.

 Fotosensibilidad

 Cuadros de tendinitis
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Tabla 65-2. Sensibilidad comparada de los microorganismos mas comunes a las diferentes quinolonas

Bacterias Nalidixico Norfloxacino JCiprofloxacino Levofloxacino | Gatifloxacino

Cocos grampositivos
Staphylococcus aureus sensible a meticiling 0 + + e e ++
Streptococcus pneumoniae 0 0 0 + 4 -
Bacilos gramnegativos
Escherichia coll + + ++ ++ 4 ++
Haemophilus influenzae + - ot ++ R ++
Klebsiella pneumoniae + - e ++ . R
Proteus spp. s ++ ++ ++ +4 ++
Pseudomonas aeruginosa 0 + RS + + +
Serrataspp. 0 + + + e —
Cocos gramnegativos
Neissena gonomrhoeae + - - - - +
Otros microorganismos
Brucela spp. 0 0 - ++ i —
Chlamydia spp. 0 0 + + + +
Legionefa pneumophia + + - e e e
Mycobactenum tuberculosis 0 + - s — —
Mycoplasma spp. 0 0 + + + +

0: sin actividad; =: actividad moderada; +; activo; ++. muy activo; —: sin informacion.
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Inhibidores de la sintesis de proteinas

Inhibidores de 50S Inhibidores de 30S
e MACROLIDOS eritromicina, « AMINOGLUCOSIDOS
azitromicina, claritromicina, telitromicina GENTAmMicina
* FENICOLES cloranfenicol « TETRACICLINAS tetraciclina,
* LINCOSAMIDAS clindamicina oxytetraciclina, doxiciclina,

minociclina
e GLICLILCICLINAS Tigeciclina

* OXAZOLIDINONAS tinezolid

* ESTREPTOGRAMINAS
quinupristina/dalfopristina

Dra Lorena Avila Carrasco



AMINOGLUCOSIDOS; ACTIVIDAD ANTIBACTERIANA

Gentamicina Tobramicina Amikacina Netilmicina
Grampositivas
S. aureus (Met-S) S S S -2
S. pneumoniae R R R R
S. pyogenes R R R R
E. faecalis S S' S' S'
E. faecium S R R R
L. monocytogenes S' ) S! St
Gramnegativas
E. coli S S S S
Klebsiella sp. S S S S
Enterobacter sp. S S S S
Salmonella sp. S S S S
Shigella sp. S S S S
S. marcescens S S S S
P. wulgaris S S S S
Acinetobacter sp. R S R —
P. aeruginosa S S S S
B. (Ps) cepacia R R R R
S. (X) maltophilia R R R R
Y. enterocolitica S S S —

Micobacterias
M. tuberculosis
M. avium R S/R S R

XD
oy
(¥2)

R: resistente; S': Efecto sinérgico con ampicilina; S: sensible

REACCIONES ADVERSAS; Ototoxicidad, Toxicidad renal, Blogueo neuromuscular




MACROLIDOS; ACTIVIDAD ANTIBACTERIANA

Bacteria

Eritromicina

Josamicina

Miocamicina

Roxitromicina

Claritromicina Azitromicina

Streptococcus grupos
A B CyG
Streptococcus
pnheumoniae
Enterococcus sp.
Staphylococcus aureus
sensible a meticilina
Staphylococcus aureus
resistente a meticilina
Listeria monocytogenes
Neisseria gonorrhoeae
Neisseria meningitidis
Moraxella catarrhalis
Haemophilus influenzae
Legionella sp.
Haemophilus ducreyi
Chlamydia
Mycoplasma
pneumoniae
Mycobacterium avium
Actinomyces
Prevotella
melaninogenica
Clostridium (no difficile)
Peptostreptococcus
Propionibacterium acnes
Helicobacter pylori

S

S

w o

X

o

S

w o

ww | v | v ]

| o

S

w 3o

wn | v | v |

| » |

S

| » v

ww | v | v

| o |

-3

o w
o

Lo umwuvmuowm

wwvwm
nuwmw

St

|U>(/)U)

SS

R: resistente.
'S: mayor actividad.
*S: sensibilidad variable.
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 EFECTOS ADVERSOS
Escasa toxicidad
Prolongan el intervalo QT en el ECG
Diarrea (3,6%)
Nauseas (2,5%)
Dolor abdominal (2,5%)
Cefalea, vértigo (1,3%)

Aumento de las transaminasas
(1,5%)



AMINOGLUCOSIDOS; ACTIVIDAD ANTIBACTERIANA

Tetraciclina Doxiciclina Minociclina
. ‘.wuvlwn:\)u s’ = S
;:'L";f\;L;:ﬂ{;:f]’n;‘.i‘
Streptococcus S St S
pyogenes
Streptococcus S S S - - -
Reacciones adversas e interacciones
Streptococcus S* S S
wridans spp
Enterococcus = = R .
Las reacciones adversas pueden ser frecuentes y graves.

Listaria monocy- S S S

togenes Nauseas, vomitos y ardor epigastrico.
g & = = Se deposita en dientes y huesos
il = > Forman quelato con el calcio.
ki S 2 - Pueden interferir en la osteogénesis.
- | - Fotosensibilidad

Pseudomonas

pseudomallel

Shigelia o o S

Neisseria S S S
meningitidis

Campviobacter S S S

1eun

Legionella sp s S S * Por su mecanismo de accion pueden antagonizar el efecto de los
Brucela S S > o o 7/ 4 o . 7 .

NN antibioticos bactericidas, especialmente 3-lactamicos.
. , e Disminuyen absorcion sales de aluminio, calcio o magnesio en

Mycoplasma S S S

prrcivey - ’ . farmacos antiacidos y los anti-H2.

Ureaplasma

ks . : : * Reducen el efecto de los anticonceptivos.
* Potencian el de los anticoagulantes orales.

nsibiidad varable
R resistente: S' normaimente sensible



Tabla 65-6. Clasificacion de las sulfamidas y su dosificacion

De eliminacion rapida (semivida: < 4-7 h)
Sulfametazina (sulfadimidina) Como trisulfapirimidinas
{junto con sulfamerazina y
sulfadiazina): inicial, 34 g;
después, 1 gcada 6 h
Sulfisoxazol Inicial, 2-4 g; después,
4-8 g/dia en 4-6 dosis
Ninos > 2 anos: inicial,
25 mg/kg; despues,
150 mg/kg/dia en 6 dosis

De eliminacion media (semivida: 11-24 h)

Sulfadiazina Véase sulfametazina

Sulfamerazina Véase sulfametazina

Sulfametoxazol Inicial, 2 g; después, 1 g
cada8-12 h

Ninos: inicial, 50-60 mg/kg;
después, 25-30 mag/kg
cada12h

De eliminacion lenta (semivida: > 60 h)
Sulfadoxina Véase su dosificacion en tra-
tamiento de malaria

De accion intestinal, poco absorbibles

Ftalilsulfatiazol

Sulfasalazina (salazopirina) sul-  Véase capitulo 45
fapindina + 5-aminosalicilico

De uso topico

Sulfacetamida

Sulfadiazina argéntica

Sulfamilon (acetato de maféni-
do, en quemaduras)

SULFAMIDAS

PABA Pteridina

Sulfamidas -~ -~~~ » | Dihidropteroato sintetasa

Acido dihidropteroico

L-glutamato
\ Dihidrofolato sintetasa
dTMP
Acido dihidrofélico
NADPH dUMP
Dihidrofolato reductasa
Trimetoprima -~ - -~ >

Acido tetrahidrofélico —— N®'%-metilén-tetrahidrofélico

Figura 65-3. Mecanismo de la accion antibacteriana de las sul-
famidas y la trimetoprima. PABA: acido para-aminobenzoico.

Dra Lorena Avila Carrasco



SULFAMIDAS

Reacciones adversas

« Gastrointestinales: nauseas, vomitos y diarrea.

« Hipersensibilidad, anafilaxia, enfermedad del suero, lupus eritematoso sistémico o poliarteritis
nodosa.

» Dermatitis exfoliativa.

* Necrolisis toxica epidérmica.

* Eritema nudoso y eritema multiforme.

« Sindrome de stevens-johnson.

 Anemia hemolitica, a veces en relacion con déficit de G-6-PD, agranulocitosis, trombocitopenia y

leucopenia. Cefalea, letargia, mareo, depresion psiquica, ataxia, vértigo, acufenos, neuritis,
reacciones psicoticas, convulsiones, mioclonias, alucinaciones o insomnio.

Dra Lorena Avila Carrasco



Conceptos generales
y recientes del uso de
antimicrobianos




Identificacion
etiologica

Sitio
de la
infeccion

Edad

Terapéutica
Antimicrobiana

Funcioén
hepatica

Funcion
renal

Embarazd
Y
lactancia

Idiosincrasia




Asociaciones de antibioticos

* a) Sinergia: |la accion combinada de los antibidticos es mayor que la
suma de ambas cuando se administran por separado.

* b) Adicion: la accion combinada es igual a la suma de las acciones
independientes.

* ¢) Antagonismo: la accion combinada es inferior a la del producto
mas eficaz cuando se emplea solo.

 d) Indiferencia: |la accion combinada no es mas potente que la del
producto mas eficaz cuando se emplea solo

Dra Lorena Avila Carrasco



Asociaciones de antibioticos

 a) Para impedir la aparicion de resistencias a antibidticos (tratamiento de
micobacterias)

* b) Como terapéutica inicial (inmunodeprimidos o en infecciones graves)

* c) En infecciones mixtas. (infecciones peritoneales, pélvicas, en abscesos
cerebrales, en infecciones de inmunodeprimidos)

 d) Para reducir la toxicidad.

Dra Lorena Avila Carrasco



Produccion de sinergias

a) Infecciones por enterococos

(p. e]., endocarditis). e Penicilinas + aminoglucosidos

b) Infecciones por

Streptococcus viridans.  Penicilina G y estreptomicina o gentamicina

g) Infecciones por e Rifampicina con vancomicina
Staphylococcus aureus. e Cloxacilina o vancomicina a los aminoglucodsidos.

d) Infecciones por

! e Aminoglucodsidos con la carbenicilina.
Pseudomonas aeruginosa.

e) Infecciones graves por
Klebsiella.

e Cefalosporinas y los aminoglucodsidos.




Profilaxis con antibioticos

@ a)Plasmodium y Neisseria meningitidis.

lo b) Contaminacion en lugares estériles del organismo.

m c¢) Evitar o disminuir la gravedad de procesos agudos en pacientes crénicos.

@m d) Disminuir la aparicion de infecciones en pacientes de alto riesgo (inmunodeprimidos).
‘]r' e) Impedir recaidas en infecciones graves (endocarditis bacterianas).

ﬂ f) Prevenir la aparicion de infecciones (intervenciones quirurgicas)



Nueve areas comunes donde mejorar la prescripcion de antibioticos

PRESCRIPCIONES QUE SE PUEDE MEJORAR

1. Prescripcion excesiva

2. Espectro demasiado
amplio

3. Combinacidén innecesaria
de tratamientos, en
particular combinaciones en
dosis fijas

4. Seleccion errénea del
antibidético

5. Dosis incorrecta

6. Intervalo incorrecto entre
dosis

7. Via de administracion
erronea

8. Duracion incorrecta

9. Administracion demorada

(World Health Organization., 2022)

Los antibidticos se recetan cuando no son necesarios; por ejemplo, un cuadro febril sin manifestaciones
de infeccién, colonizacién asintomatica de las vias urinarias, infecciones viricas, paludismo, afecciones

inflamatorias.

Se recetan mas antibiéticos de amplio espectro (de los grupos WATCH (Precaucién) y RESERVE (Ultimo
recurso)) de lo necesario (por ejemplo, profilaxis quirdrgica).

Se utilizan varios antibiéticos, sobre todo con solapamiento de los espectros y en combinaciones que no

mejoran el resultado clinico.

Se prescribe el antibiético erroneo para indicaciones o infecciones particulares.

Se prescriben antibiéticos en dosis incorrectas (por encima o por debajo de la dosis indicada).

Los antibi6ticos se prescriben a un intervalo incorrecto (un tiempo excesivo entre dosis).

Los antibi6ticos se prescriben por la via errénea (por ejemplo, intravenosa en vez de oral).

Se debe optimizar la duracién de la antibi6ticoterapia (por ejemplo, los antibiéticos se prescriben para un
periodo muy prolongado, profilaxis quirdrgica prolongada).

La administracion se demora con respecto al momento en que se recetan. Las dosis siguientes no se
administran puntualmente, lo cual es decisivo en el caso del choque séptico y otras infecciones graves.

Dra Lorena Avila Carrasco



Antibiéticoterapia adecuada: indicacién y prescripcién, revisién y suspensiéndel tratamiento

R-N-E

¢Infeccién bacteriana? ¢Patégeno probable? ¢Indicacién correcta? ¢Duracion del
¢Infeccion virica? (Tratamiento empirico? ¢Antibidticos correctos? tratamiento?
¢Colonizacién? (Enfermedad grave? ¢(Cambio de la via intravenosa
¢Inflamacion? i(Enfermedades a la oral?
¢Pruebas concomitantes? ¢Resultados microbiolégicos?

microbioldgicas? ¢Alergia?

Dra Lorena Avila Carrasco

(World Health Organization., 2022)



AWaRe

* Access antibiotics; espectro de actividad reducido, un coste mas bajo, un buen perfil de
seguridad y, por lo general, un bajo potencial de resistencia. A menudo se recomiendan
como tratamiento empirico de primera o segunda eleccidon para infecciones comunes.

» Watch antibiotics; Los antibioticos de vigilancia son antibioticos de espectro mas amplio,
por lo general mas caros y sélo se recomiendan como primera opcidn en pacientes con
cuadros clinicos mas clinicas mas graves o para infecciones en las que es mas probable
gue los patdgenos causantes sean resistentes a los antibidticos, como en el caso de las
infecciones de transmision sexual.

* Reserve antibiotics; Los antibidticos de reserva son antibidticos de ultima eleccion
utilizados para tratar infecciones multirresistentes.

Dra Lorena Avila Carrasco

(World Health Organization., 2022)



