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FARMACOLOGÍA ANTIINFECCIOSA

• Fármacos que actúan sobre células
distintas de las del paciente

• Busca la eliminación del organismo
infectante sin lesionar células
infectadas

• Diferencias biológicas entre células
de organismos infectantes y células
animales

Antibiótico



Antibiótico
“Sustancia producida por el
metabolismo de organismos
vivos, principalmente
hongos microscópicos y
bacterias, que posee la
propiedad de inhibir el
crecimiento o destruir
microorganismos”.

Antimicrobiano
“Sustancia capaz de actuar sobre los microorganismos, 

inhibiendo su crecimiento o destruyéndolos”

Quimioterapéutico
“Sustancia producida de
manera sintética que posee
la propiedad de inhibir el
crecimiento o destruir
microorganismos”.

Antimicrobianos…



Farmacocinétia y farmacodinamia
de los fármacos antimicrobianos
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ACCIÓN

EFECTORESPUESTA

Receptor Cambio 
bioquímico

Resp. Biológica
medible o detectable

Cambio 
Fisiológico

PARÁMETROS FARMACOCINÉTICOS



ABSORCIÓN 

Quelación (Calcio, carbon activado) 

Modificaciones en la movilidad gastrointestinal. 

Alteración de la 
flora bacteriana 

Glucoproteína P 

CYP3A4 gp-P

(Hernández Chávez., 2014)

• a) Factores fisiológicos. 

• b) Factores patológicos. 

• c) Factores iatrógenos. 



DISTRIBUCIÓN
“Tiene especial importancia en la elección del fármaco”

Desnutrición

Obesidad 

Déficit de proteínas 
plasmá4cas

hipoalbuminemia (< 3g/dl) 

(Hernández Chávez., 2014)

• Enfermedades localizadas en áreas especiales.
• Barrera hematoencefálica (BHE)
• Barrera placentaria

• Riesgo en el embarazo y la lactancia.
• Retraso en el comienzo del efecto de algunos fármacos.
•
• El Volumen de distribución condiciona la dosis inicial o de

carga que se administra para conseguir con rapidez concentraciones
eficaces en situaciones urgentes.

• Transporte en la sangre y unión a proteínas plasmáticas



Biotransformación (metabolismo)

Fase I o no sinté:cas: metabolitos 
ac3vos e inac3vos (REL)
Fase II o sinté:cas: de conjugación, 
metabolitos inac3vos (citosol)

(Hernández Chávez., 2014)
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(Hernández Chávez., 2014)
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Eliminación

(Hernández Chávez., 2014)

1. Vía urinaria

2. Vía biliar-entérica

3. Sudor

4. Saliva

5. excreción a la leche

6. Epitelios descamados 



Es necesario atender a la denominada
relación entre farmacocinética y
farmacodinamia, es decir, a la relación
entre actividad antibacteriana y
concentración alcanzada por el antibiótico
en el lugar de la infección.

De acuerdo con esta relación se sugieren dos
categorías de agentes an1microbianos:

a) Antibióticos con acción dependiente
de la concentración (p. ej., aminoglucósidos o quinolonas).

b) Antibióticos con acción dependiente
del tiempo (p. ej., β-lactámicos, glucopépEdos).
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a) An&bió&cos con acción dependiente de la concentración (p. 
ej., aminoglucósidos o quinolonas).

• Mayor ac'vidad bactericida se ob%ene cuando se alcanzan concentraciones superiores a la concentración
mínima inhibitoria (CMI) en el lugar de la infección.

• Parámetro que mejor refleja la potencial respuesta al tratamiento. 

• Relación entre la máxima concentración plasmá2ca que alcance el 
an2bió2co (Cmáx) y la CMI para la bacteria responsable de la 

infección (Cmáx/CMI) 

• El efecto bactericida que produce este grupo de an%bió%cos presenta un bajo grado de saturabilidad, es
decir, a mayor concentración, mayor ac'vidad bactericida.

*CMI, que es la menor concentración de an3bió3co capaz de inhibir el crecimiento de 105 bacterias en 1 mL de medio de cul3vo, tras 18-24 h de incubación.
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b) An&bió&cos con acción dependiente del &empo (p. ej., 
β-lactámicos, glucopép5dos). 

• La concentración de los fármacos de este grupo en el lugar de la infección debe superar la CMI 
durante, al menos, la mitad del intervalo de administración. 

• El efecto bactericida es saturable, es decir, concentraciones muy altas no aumentan la ac%vidad 
an%bacte- riana. 

• PARÁMETRO MÁS ÚTIL PARA PREDECIR LA EFICACIA DEL 
TRATAMIENTO. 

• Relación entre el 2empo en que el an2bió2co permanece 
por encima de la CMI (t > CMI) 

*CMI, que es la menor concentración de an3bió3co capaz de inhibir el crecimiento de 105 bacterias en 1 mL de medio de cul3vo, tras 18-24 h de incubación.
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Un mismo anNbióNco puede mostrar acNvidad diferente frente a diversos 
microorganismos

FACTOR CONCENTRACIÓN 
FACTOR TIEMPO, 

o duración del contacto del 
an4bió4co con el germen. 

Influyen; 
Efecto post-an:bió:co (PAE) 

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

• Tamaño del inóculo
• pH
• Tiempo de exposición al an3bió3co
• Concentración de an3bió3co alcanzada en el si3o de la infección
• Medio en el que se encuentra el an3bió3co 

*La acDvidad puede ser disDnta frente a un mismo microorganismo localizado en áreas geográficas disDntas, en relación 
con el grado de resistencias adquiridas. 

Dra Lorena Avila Carrasco



CLASIFICACIÓN CLÍNICA DE 
LOS ANTIMICROBIANOS; 
QUÍMICA, POR ACCIÓN, POR 

ESPECTRO
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CLASIFICACIÓN DE ANTIMICROBIANOS 

SEGÚN SU EFECTO 

Espectro de acción

Estructura química 

Mecanismo de acción

BacteriotáDco
Bactericida

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

b-lactámicos, tetraciclinas, quinolonas, 
aminoglucósidos, glucopéptidos, macrólidos, etc.

Inhibición de la síntesis de la pared celular, de 
proteínas, de membrana, de ácidos nucleicos, 
inhibición síntesis de ácido fólico 
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EFECTO ANTIBACTERIANO

BACTERIOSTÁTICOS 
• (inhiben el crecimiento bacteriano)
• Tetraciclinas
• Sulfamidas
• Trimetroprima
• Cloranfenicol
• Macrolidos 
• Lincosamidas

BACTERICIDAS
• (matan o destruyen a las bacterias)
• b-lactámicos
• Quinolonas
• Aminoglucósidos
• Fosfomicina
• Nitrofurantoínas
• PolipépFdos
• Rifampicina 
• Vancomicina.
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ESPECTRO DE ACCIÓN 

AMPLIO ESPECTRO

• Bacterias Gram(+)

• Y

• Bacterias Gram(-)

REDUCIDO ESPECTRO

• Bacterias Gram(+)

• O

• Bacterias Gram(-)
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CLASIFICACIÓN SEGÚN ESTRUCTURA 
QUÍMICA

1. b-lactámicos
2. Tetraciclinas
3. Quinolonas
4. Aminoglucósidos
5. Glucopéptidos
6. Macrólidos
7. Sulfonamidas
8. Estreptograminas
9. Gluopéptidos
10. Sulfamidas
11. Lincosamidas
12. Oxazolidinonas
13. Glicilglicinas
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Inhibición de la síntesis de la 
pared celular

Si4o de acción; subunidad 50S

Inhibición de la síntesis de proteínas, por 
actuar sobre ribosomas 

Si4o de acción; subunidad 30S

Si4o de acción; Ambas 30S y 50S Desorganización de la membrana 
citoplásmica 

Interferencia en la síntesis y/o el 
metabolismo de los ácidos nucleicos 

Inhibe ARN-polimerasa dependiente de ADN 
Rifampicina

Inhibe ADN-girasas  AnDmetabolitos que bloquean la 
síntesis de ácido fólico: 

Sulfamidas
Sulfonas

Pirimetamina 
Trimetoprima 

CLASIFICACIÓN SEGÚN MECANISMO DE ACCIÓN
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CLASIFICACIÓN DE LOS ANTIBIÓTICOS BETALACTÁMICOS 

Glucopéptidos;                  Vancomicina, teicoplanina________________________________________________
Otros                                  Fosfomicina, bacitracina, cicloserina___________________________________

Inhiben 
síntesis 

de 
pared 
celular 

Inhiben síntesis 
de pared celular

NO BETALATÁMICOS

Amplio espectro anC-pseudomona

Amplio espectro
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PENICILINAS; ACTIVIDAD ANTIBACTERIANA
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VANCOMICINA an#bió#co de 
toxicidad elevada.

-Intravenosa rápida ocasiona
alteración 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 lesión del
nervio acús#co y pérdida de
audición (Tx prolongados).

Interacciones. La vancomicina es
incompa#ble en solución con
muchos fármacos, especialmente
cloranfenicol, cor#costeroides,
me#cilina y heparina.

REACCIONES ADVERSASGLUCOPÉPTIDOS; ACTIVIDAD ANTIBACTERIANA
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REACCIONES ADVERSAS 

PENICILINAS 

Hipersensibilidad; Inmediata (2-30 min), acelerada (1-72 h), tardías (> 72 h) 

Reacción anafilác4ca

Alteraciones gastrointes3nales (diarreas, que pueden ser debidas a sobreinfección por bacterias resistentes
(incluido Clostridium difficile)

Aumento reversible de las transaminasas 

Alteraciones hematológicas: anemia, neutropenia

Hipopotasemia 

Nefritis intersticial 

EncefalopaHa que cursa clínicamente con mioclonías y convulsiones clónicas o tónico-clónicas de 
extremidades que pueden acompañarse de somnolencia, estupor y coma; se ha visto sobre todo con 
penicilina G 
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REACCIONES ADVERSAS 

CEFALOSPORINAS

Reacciones de hipersensibilidad que pueden ser cruzadas con las penicilinas 

Nefrotoxicidad: necrosis tubular producida por cefaloridina con dosis mayores de 4 g/día 

Dolor localizado en inyección intramuscular y tromboflebi#s 

Intolerancia al alcohol 

Fenómenos hemorrágicos (hipoprotrombinemia, trombocitopenia y alteraciones en la función plaquetaria) 

Sobreinfecciones 

hipersensibilidad que pueden ser cruzadas con penicilinas o cefalosporinas 
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Ihibidores de la síntesis de ácidos nucleícos
inhibidores de la síntesis de ácidos nucleicos se unen a enzimas que participan en las etapas de transcripción y replicación del 

ADN (polimerasas, topoisomerasas, ADN girasas)

QUINOLONAS Ácido nalidíxico

Inhibe ADN-girasas 

inhibiendo las topoisomerasas, enzimas 
que catalizan el superenrollamiento del 
DNA cromosómico y que aseguran una 
adecuada división celular 

FLUOROQUINOLONAS 

Segunda generación Ciprofloxacino
Norfloxacino
Ofloxacino
levofloxacino

Tercera generación Gatifloxacino

Cuarta generación Moxifloxacino

Inhibe ARN-polimerasa Rifampicina
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• ÁCIDO NALIDÍXICO se han descrito casos de
depresión medular visión borrosa, diplopía,
fotofobia y anomalías en la percepción del color o de
la acomodación

• Prolongación del espacio QTc del
electrocardiograma (dependiente de la dosis)

•
• Alteraciones neurológicas: mareos, cefalea,
alucinaciones, convulsiones, ansiedad, reacciones
maníacas o psicóticas, insomnio y parestesias.

• Fotosensibilidad

• Cuadros de tendinitis

Quiolonas; reacciones adversas
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Inhibidores de 50S

• MACROLIDOS eritromicina, 
azitromicina, claritromicina, telitromicina

• FENICOLES cloranfenicol
• LINCOSAMIDAS clindamicina
• OXAZOLIDINONAS Linezolid

• ESTREPTOGRAMINAS 
quinuprisHna/dalfoprisHna

Inhibidores de 30S

• AMINOGLUCÓSIDOS 
GENTAmicina
• TETRACICLINAS tetraciclina,

oxytetraciclina, doxiciclina,
minociclina
• GLICLILCICLINAS Tigeciclina

Inhibidores de la síntesis de proteínas 
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REACCIONES ADVERSAS; Ototoxicidad, Toxicidad renal, Bloqueo neuromuscular 

AMINOGLUCÓSIDOS; ACTIVIDAD ANTIBACTERIANA
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• EFECTOS ADVERSOS

• Escasa toxicidad

• Prolongan el intervalo QT en el ECG

• Diarrea (3,6%) 

• Náuseas (2,5%) 

• Dolor abdominal (2,5%) 

• Cefalea, vérFgo (1,3%) 

• Aumento de las transaminasas 
(1,5%) 

MACRÓLIDOS; ACTIVIDAD ANTIBACTERIANA
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Reacciones adversas e interacciones 

Las reacciones adversas pueden ser frecuentes y graves.
Náuseas, vómitos y ardor epigástrico.
Se deposita en dientes y huesos
Forman quelato con el calcio.
Pueden interferir en la osteogénesis.
Fotosensibilidad

• Por su mecanismo de acción pueden antagonizar el efecto de los
an#bió#cos bactericidas, especialmente β-lactámicos.

• Disminuyen absorción sales de aluminio, calcio o magnesio en
fármacos an%ácidos y los an#-H2.

• Reducen el efecto de los an#concep#vos.
• Potencian el de los an#coagulantes orales.

AMINOGLUCÓSIDOS; ACTIVIDAD ANTIBACTERIANA
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SULFAMIDAS
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SULFAMIDAS 
Reacciones adversas 

• Gastrointestinales: náuseas, vómitos y diarrea.

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

• Dermatitis exfoliativa.

• Necrólisis tóxica epidérmica.

• Eritema nudoso y eritema multiforme.

• Síndrome de stevens-johnson.

• Anemia hemolítica, a veces en relación con déficit de G-6-PD, agranulocitosis, trombocitopenia y
leucopenia. Cefalea, letargia, mareo, depresión psíquica, ataxia, vértigo, acufenos, neuritis,
reacciones psicóticas, convulsiones, mioclonías, alucinaciones o insomnio.
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Conceptos generales
y recientes del uso de 

an2microbianos
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• a) Sinergia: la acción combinada de los antibióticos es mayor que la
suma de ambas cuando se administran por separado.

• b) Adición: la acción combinada es igual a la suma de las acciones
independientes.

• c) Antagonismo: la acción combinada es inferior a la del producto
más eficaz cuando se emplea solo.

• d) Indiferencia: la acción combinada no es más potente que la del
producto más eficaz cuando se emplea solo

Asociaciones de antibióticos

Dra Lorena Avila Carrasco



Asociaciones de an=bió=cos

• a) Para impedir la aparición de resistencias a anNbióNcos (tratamiento de
micobacterias)

• b) Como terapéuNca 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.
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Producción de sinergias

• Penicilinas + aminoglucósidos.a) Infecciones por enterococos
(p. ej., endocarditis). 

• Penicilina G y estreptomicina o gentamicinab) Infecciones por 
Streptococcus viridans. 

• Rifampicina con vancomicina
• Cloxacilina o vancomicina a los aminoglucósidos.

g) Infecciones por 
Staphylococcus aureus.

• Aminoglucósidos con la carbenicilina.d) Infecciones por 
Pseudomonas aeruginosa.

• Cefalosporinas y los aminoglucósidos.e) Infecciones graves por 
Klebsiella.
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Profilaxis con an-bió-cos

a)Plasmodium y Neisseria meningi1dis.

b) Contaminación en lugares estériles del organismo.

c) Evitar o disminuir la gravedad de procesos agudos en pacientes crónicos.

d) Disminuir la aparición de infecciones en pacientes de alto riesgo (inmunodeprimidos).

e) Impedir recaídas en infecciones graves (endocarditis bacterianas).

f) Prevenir la aparición de infecciones (intervenciones quirúrgicas)
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Nueve áreas comunes donde mejorar la prescripción de anHbióHcos

(World Health Organiza#on., 2022)
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(World Health Organiza#on., 2022)
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AWaRe
• Access antibiotics; espectro de actividad reducido, un coste más bajo, un buen perfil de

seguridad y, por lo general, un bajo potencial de resistencia. A menudo se recomiendan
como tratamiento empírico de primera o segunda elección para infecciones comunes.

• Watch antibiotics; Los antibióticos de vigilancia son antibióticos de espectro más amplio,
por lo general más caros y sólo se recomiendan como primera opción en pacientes con
cuadros clínicos más clínicas más graves o para infecciones en las que es más probable
que los patógenos causantes sean resistentes a los antibióticos, como en el caso de las
infecciones de transmisión sexual.

• Reserve antibiotics; Los antibióticos de reserva son antibióticos de última elección
utilizados para tratar infecciones multirresistentes.

(World Health Organization., 2022)
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