AMINOGLUCOSIDOS

CONCEPTO. Antibióticos que contienen dos o tres aminoazúcares  unidos a un anillo aminociclitol (estreptidina o 2-desoxiestreptamina) mediante enlaces glucosídicos. Son policationes y su polaridad es en parte responsable de las propiedades farmacocinéticas compartidas por todos los miembros del grupo.

Naturales:


Streptomyces griseus - estreptomicina 


Streptomyces fradiae - neomicina 


Streptomyces kanamyceticus - kanamicina 


Micromonospora - gentamicina 


Streptomyces tenebrarius - tobramicina 


Streptomyces rimosus - paromomicina 

Semisintéticos:


Amikacina 
 (der. kanamicina)


Netilmicina 
 (der. sisomicina)

2. CLASIFICACION. 


USO PARENTERAL EXCLUSIVO:



- Amikacina


- Gentamicina



- Kanamicina



- Estreptomicina



- Tobramicina


USO ORAL EXCLUSIVO:



- Neomicina



- Paromomicina*

3. ESPECTRO Y POTENCIA ANTIMICROBIANA. Bactericidas y Espectro reducido.

1.  Acinobacter species

2.  Citrobacter freundi

3.  Escherichia coli

4.  Francisella tularensis

5.  Hemophilus ducreyi

6.  H. influenzae

7.  Klebsiella-Enterobacter-Serratia species

8.  Mycobacterium tuberculosis

9.  Neiseria gonorrhoeae

10. Proteus species

11. Providencia species

12. Pseudomona Aeruginosa

13. Salmonella species

14. Shigella species

15. Staphylococcus species

16. Streptococcus (grupo D)

17. Yersinia pestis

4. PRIMERA ELECCION.

Bacilos aerobios gram negativos

5. MECANISMO DE ACCION. El sitio de acción intracelular primario de los Aminoglucósidos es la subunidad ribosómica 30 S, inhibiendo la síntesis de proteínas y disminuyendo la fidelidad de la traducción del RNAm en los ribosomas.

6. RESISTENCIA BACTERIANA. La información genética de las enzimas microbianas se adquiere principalmente por conjugación y transferencia de DNA como plásmidos y factores de transferencia de resistencia. Estos plásmidos se han difundido mucho en la naturaleza  (en especial en medios hospitalarios) y codifican un gran número de enzimas (+20) que han reducido en forma notable la utilidad clínica de la kanamicina y, en los últimos tiempos, de gentamicina y la tobramicina.
7. FARMACOCINETICA. Ninguno de estos agentes se absorbe en el tracto gastrointestinal. La absorción después de una inyección IM es muy rápida, alcanzan su máximo nivel sanguíneo dentro de la primera hora. La vida media en plasma es de 2-3 horas aproximadamente en sujetos con función renal normal, pero es mayor en niños, ancianos y en pacientes con disfunción renal. Se distribuyen ampliamente en el organismo, exceptuando al Sistema Nervioso Central (a menos que exista inflamación de las meninges). No son metabolizados y se eliminan en riñón en forma inalterada. Los agentes administrados por la vía oral se eliminan completamente en las heces.

8. REACCIONES ADVERSAS.
LEVES:

ORAL - Náusea y diarrea.

PARENTERAL - Cefalea, tinitus y mareo (especialmente a dosis altas).

TOPICO - Reacciones de hipersensibilidad (neomicina).

SEVERAS:

ORAL- "Síndrome de mala absorción", esteatorrea, anorexia, estomatitis y salivación.

PARENTERAL- 

OTOTOXICIDAD

NEFROTOXICIDAD

9. CONTRAINDICACIONES. Uso oral en casos de obstrucción intestinal, terapia parenteral a largo plazo en pacientes con enfermedad renal, ni administrar junto con otros agentes con actividad nefrotóxica u ototóxica.

10. INTERACCIONES. 

- Cefaloridina, Anfotericina B, Colistina, Polimixina, o Vancomicina aumentan la incidencia de los efectos nefrotóxicos de los Aminoglucósidos.

- ácido Etacrínico, furosemida y manitol aumentan el riesgo de ototoxicidad por el uso de Aminoglucósidos.

- Dimenhidrinato, meclicina, ciclicina, y otros fármacos antivértigo enmascaran los efectos ototóxicos de los Aminoglucósidos. 

- Aminoglucósidos potencian los efectos de los relajantes musculares y los anestésicos generales, dando una profunda depresión respiratoria.

- Gentamicina y carbencilina a concentraciones normales ejercen una acción sinergista contra infecciones por pseudomonas; sin embargo, la carbencilina a mayor dosis puede inhibir la actividad antimicrobiana de la gentamicina.

- Neomicina por vía oral puede alterar la absorción de los digoxina, penicilina V y Vitamina B 12.
    � a) Acinobacter sp.; b) Mycobacterium tuberculosis; c) Citrobacter freundi; d) Streptococcus (grupo D) y Staphylococcus sp.; e) Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa, Proteus sp.y Providencia sp., Klebsiella-Enterobacter-Serratia sp., Salmonella sp., Shigella sp. ; f) Francisella tularensis ; g) Neisseria gonorrhoeae ; h) Hemophilus influenzae y ducrei; i) Yersinia Pestis.*amibiasis intestinal y teniasis*
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