Bloque tematico I: Farmacología general

TEMA 1º  INTRODUCCIÓN A LA FARMACOLOGÍA.
Los fármacos son sustancias químicas que interacciona con seres vivos para curar, prevenir, etc

· Farmacología: Ciencia biológica que estudia las acciones y propiedades de los fármacos en el organismo.

· Droga: Fármaco con mala concepción social. Puede ser recetados por un médico: opiácidos.

· Medicamento: Puede tener mas de un principio activo que interacciona con los seres vivos y cuya finalidad es curar.

· Fármaco: Solo un principio activo.

· Solución Magistral: Medicamento realizado en laboratorios, sin marcas registradas.
· Medicamentos genéricos: se comercializa con el nombre común universal.

· SUBDIVISIONES DE LA FARMACOLOGÍA.

1. FARMACODINÁMIA: Acción y efecto de los F. Estudia los mecanismos de acción molecular.

2. FARMACOCINÉTICA: Disposición de los F. Cantidad de F o med presente en el lugar de la acción. 

3. FARMACOTERAPEÚTICA: Aplicación: curar

4. FARMACOTÉCNIA O GALÉNICA: Formas de presentación.

5. TOXICOLOGÍA: Estudia los efectos nocivos de los fármacos. 

Patología yatrogénica: Dosis no recomendadas de un medicamento que produce efectos nocivos.

6. FARMACOEPIOMIOLOGÍA: estudia los efectos de los med en la población.

7. FÁRMACO ECONOVÍA: Coste económico

· NOMENCLATURA DE FÁRMACOS
1. Nombre químico. Según IUPAC.

2. Nombre genérico o D.C.I(denominación común internacional) aprobado por la OMS y que es igual en todos los países. Es el mas importante.

· SÍMBOLOS EN ESPECIALIDADES FARMACÉUTICAS.


       Necesita Receta médica. 


        Contiene psicotropo (medicamentos que actúan sobre la actividad mental)


        Contiene psicotropo.


Contiene estupefaciente (contienen morfinas o derivados, modifican la actividad mental y producen                                                   abstinencia)


Caducidad no administrativa. Cualquier med tiene una caducidad administrativa que no dura mas de  5años. 
O bien el F se vuelve tóxico o no ejerce su acción.

· Historia: Alopatía-Homeopatía(S XVIII): Alopatía: aplicar al enfermo algo que produzca efectos diferentes a los que les produzca la enfermedad. Homeopatía: Cura produciendo los mismos signos y síntomas a baja escala que produce la enfermedad. Diluían las concentraciones mucho. No puede tener efectos secundarios porque las concentraciones son muy bajas.

TEMA 2º FARMACOCINÉTICA.
· PROCESOS BÁSICOS. PROCESOS LADME.
1. LIBERACIÓN: Viene condicionada por la farmacotécnica o galénica. Consiste en la biodegradación de los componentes del fármacos hasta su absorción.Vías de adsorción: A. Vías enterales(oral, sublingual, rectal...) B. Vías parenterales(IV, IM, subcutánea, epidural, intracecal, intraventricular) C. Vía cutánea. E. Vía inhalatoria: (pulmonar, nasal). F. Otras vías(tópica...)

2. ABSORCIÓN: Paso del F al interior del org. Se da cuando comienza a atravesar membranas.

3. DISTRIBUCIÓN: Desde el lugar de absorción al lugar de acción.

4. METABOLISMO: Conjunto de reacciones químicas. Los fármacos se convierten en sustancias mas simples para que actúen mejor o para una mejor eliminación.

5. EXCRECCIÓN: Salida al exterior(fármaco y/o sus metabolitos). La principal vía es la renal.

· MECANISMOS GENERALES DE ABSORCIÓN DE FÁRMACOS.
Los F son sustancias químicas que se transportan igual que otras sustancias.

1. Transporte pasivo(sin gasto de ATP). Va a favor de graciente.

2. Transporte activo(con gasto de ATP). Va contragraciente.

· T.Pasivo:
- Difusión pasiva simple: Moléculas pequeñas, difunden a través de una membrana.

- Proteína canal: Difusión facilitada, puede sufrir procesos de saturación y competición.

· GENERALIDADES
1. La mayoría de fármacos son ácidos y bases débiles(electrolitos) de bajo peso molecular , cuya forma no ionizada atraviesa las membranas por difusión pasiva.

   
Para que pueda atravesar la membrana ha de estar en su forma no ionizada.

2. Los principios activos tienden a estar en su forma no ionizada en lugares de PH parecido. Cuanto más ácido es el medio, menor PH y predomina más la forma no ionizada.

· TRANSPORTE
1. Transporte activo.

2. Filtración: Las moléculas pasan entre las hendiduras de las células sin atravesar membrana. 

3. Difusión facilitada

4. Endocitosis y exocitosis: El paso de sustancias a través de membranas está mediado por vesículas.

5. Liposomas: Medios de transporte, dos o tres bicapas lipídicas cuya función es atravesar membranas(están hechos de los mismos componentes). Nos no naturales. Están hechos en laboratorios.

6. Ionófonos: Sustancias sintetizadas por microorganismos, bacterias y son capaces de permitir el transporte de sustancias, por ejemplo: Valinomicina.

· FACTORES QUE AFECTAN A LA ABSORCIÓN DEL FÁRMACO.
1. Características fisicoquímicas del fármaco.

2. Características de la preparación farmacéutica. La preparación va a condicionar el lugar de absorción.

3. Características del lugar de absorción: Si tiene muchos pliegues(mayor superficie de contacto), mucha irrigación, aumenta la absorción.

4. Eliminación presistémica (Eliminación y perdida de actividad del fármaco antes de llegar al lugar de actuación). Fenómeno primer paso.
Hay un tipo de eliminación presistémica especial que es el llamado “Fenómeno primer paso hepático”, es decir que la primera vez que pasa por el hígado se inactiva.





La mayoría de los F son susceptibles a sufrir eliminación presistémica del tipo”f. Primer paso menos los administrados por vía IV y por vía sublingual(esta última va directamente a la vena cava).

5. Variaciones individuales

6. Factores yatrogénicos: Puede ser que un F influya en la absorción de otro(fenómenos de competición, necesitan moléculas competidoras, interaccionan entre ellos).

· CURVA DE NIVELES PLASMÁTICOS. BIODISPONIBILIDAD.
La curva de niveles plasmáticos se representa en oordenadas la concentración y el tiempo en abcisas.*

· Via No intravenosa

· Via Intravenosa

A mayores concentraciones del F en el plasma siempre que no se llegue a la toxicidad mayor efecto. La [F] en el plasma es (> a la [F] que hay en el lugar de acción.
Biodisponibilidad: Es la disposición del F. Es la cantidad del F presente en el lugar de acción. se puede estimar  mediante la curva de niveles y es el área que queda comprendida en la curva AUC. 

· DISTRIBUCIÓN DEL FÁRMACO.
1. TRANSPORTE DE FÁRMACOS EN SANGRE.

· Disuelto en el plasma.

· Unidos a proteínas.

· Unidos a células sanguíneas. Es el caso menos común y se une a eritrocitos.

· PROTEÍNAS TRANSPORTADORAS DE FÁRMACOS.
1. Albúmina(tiene carácter básico): F con cierto carácter ácido.

2. Lipoproteínas: Hiposolubles. la sangre es un medio acuoso si son hiposolubles se unen a lipoproteínas.

3. Glucoproteínas(tienen carácter ácido): F con carácter básico.

El efecto es proporcional a la cantidad de fármaco que salga del capilar, termina saliendo todo el fármaco xo la velocidad depende de la afinidad con proteínas, a mayor afinidad menor velocidad. El fármaco solo actúa sal salir del capilar, es decir en los tejidos. El fármaco no ha de estar unido a la proteína al 100%

1. FACTORES QUE AFECTAN A LA UNIÓN FÁRMACO-PROTEÍNAS.
2. ↓ de la concentración de proteínas. fármaco libre en mayor cantidad, el fármaco actúa + rápidamente.

3. Competición por los lugares de unión. El q menos afinidad tenga actuara antes xq se une menos a proteinas y mas al plasma

4. Modificación en los lugares de unión: ya sea por algún defecto genético, enfermedad etc..

· DISTRIBUCIÓN DEL F. EN LOS TEJ.
DISTRRIBCIÓN A ÁREAS ESPECIALES.

1. Barrera hematoencefálica(BHE): Capilares que recubren con estructura compleja y cuya finalidad es proteger el SN pueden entrar xej con transporte activo o de forma inactiva que s cogido por una enzima y lo activa.

2. Barrera placentaria(BP). No es estrictamente selectiva y por ello es aconsejable que mujeres embarazadas no tomen medicamentos.

Conforme crece el feto la BP se va haciendo más fina.

· METABOLISMO
Un fármaco suele ser liposolubles, sufren una serie de reacciones Quim y se vuelven hidrosolubles xa ↓[F]

Se produce en el hígado concretamente en la fracción microsomal.

1. REACCIONES DE METABOLIZACIÓN.

FASE 1: FUNCIONALIZACIÓN. 

FASE II: ADICIÓN O CONJUGACIÓN: se añade un compuesto endogeno

2. CONSECUENCIAS DE LA METABOLIZACIÓN.

· Inactivación: 

· Conversión de un producto inactivo en otro áctivo: Profármaco......Fármaco.

· Conversión de un producto activo en otro activo

3. FACTORES QUE AFECTAN A LA METABOLIZACIÓN.

Es posible que un fármaco no sea sustrato de una enzima y por tanto se elimine sin metabolizar.

· Edad, sexo, nutrición, factores genéticos, alteraciones patológicas(insuficiencia hepática).

-    Factores iatrogénicos: competición por las enzimas para su metabolización.

LOS PROCESOS DE (METABOLIZACIÓN) SON LOS PRINCIPALES RESPONSABLES DE LAS VARIACIONES DE LOS NIVELES PLASMÁTICOS

4. INDUCTORES E INHIBIDORES METABÓLICOS.

· Inducción enzimática

· Inhibición enzimática: Un fármaco puede inhibir a otro. Interaccionan inhibiendo los efectos.

· EXCRECIÓN.

FINALIDAD: Disminución de la duración de la acción del fármaco. Si el F no se eliminara seria tóxico.

· PRINCIPALES VÍAS DE EXCRECIÓN:

Renal, Biliar-entérica(duodeno y sale a través de heces), Pulmonar, sudor, saliva, leche, epitelios escamados, eliminación por diálisis.

1. VÍA RENAL.

-    Filtración glomerular (+): Filtración        *(+) pasa de sangre a la orina.   

· Secrección tubular(+) : Transporte activo o difusión pasiva.  

· Reabsorción tubular(-): Difusión pasiva.   *(-)paso de sust de la orina a la sangre.

· La cantidad de fármaco que se elimina es igual =

2. ESCRECCIÓN BILIAR. CIRCULACIÓN ENTEROHEÁTICA.

· Transporte activo.

· Sustancias conciertas características: Alto peso molecular, polares(aniones y cationes), compuestos organometálicos. Han de tener al menos una característica de estas tres.

· Si se elimina por vía biliar vierte al duodeno pero puede reabsorber al hígado.


CONSECUENCIAS DE ESTA CIRCULACIÓN.

 

- En principio se elimina menor cantidad de F.


- Cuando el F sufre circ. Enterohep. El fármaco pùede ser susceptible de fenómeno primer paso donde la concentración del fármaco disminuye o pueda ira a la circulación sistémica y aumente la concentración en plasma.

Tema 3º FARMACODINAMIA
· FARMACODINÁMIA.
- Interacción entre F y molc. del org. cuya Consecuencia de la interacciónes una Respuesta biológica.

· INTERACCIÓN FÁRMACOS-MOLÉCULAS DEL ORGANISMO.
· Acción farmacológica: Modificación de las funciones del organismo. ↑ o ↓ reacciones o molc.

· Efecto Farmacológico: Manifestación de la acción.

1. RECEPTORES FARMACOLÓGICOS.son:

· moléculas componentes del organismo de naturaleza proteica q se unen de forma específica a ligandos: externos(fármacos) e internos(neurotransmisores, hormonas).

· Se localizan en : membrana, citoplasma, núcleo. 

· UNIÓN FÁRMACO-RECEPTOR
La unión o interacción de F-R pueden ser reversibles y han de ser enlaces iónicos, puentes de hidrógeno...

Algunos son covalentes y pueden ser tóxicos. Algunos F no se unen a R específicos. Son menos comunes.

- Debe existir afinidad entre el F y el R. Afinidad: Con muy pocas molc el F y r son capaces de unirse.

- Especificidad: El R ha de tener capacidad de distinguir entre unas molc y otras.

- Act. Intrínseca o eficacia: Capacidad q tiene el F para activar el R.

· FÁRMACO AGONISTA: Fármaco q tiene las tres propiedades afinidad, especificidad y eficacia.

· FÁRMACO ANTAGONISTA O BLOQUEANTE: Tiene afinidad y especificidad por el R pero cuando se une no produce eficacia, lo bloquea, no produce actividad celular.

· FÁRMACO AGONISTA PARCIAL: Tiene afinidad, especificidad y baja actividad intrínseca o eficacia.

Si ↑[Agonista], el agonista parcial actúa como agonista puro.

Si ↓[agonista], el agonista parcial actúa como antagonista.

· REGULACIÓN DE RECEPTORES.

Las proteínas se renuevan cada cierto tiempo, los R suelen ser proteínas.

· DESENSIBILIZACIÓN: Se necesita cada vez + F para que se produzca el mismo efecto.

Taquifilaxia o tolerancia aguda: Pérdida de actividad del R por estar estimulado durante un tiempo xo se termina recuperando la actividad. Los dos procesos de tolerancia son reversibles.

Tolerancia crónica: Un individuo toma el F durante mucho tiempo y ya no hace el mismo efecto. Tarda mucho tiempo en volver a su situación normal. 

· HIPERSENSIBILIZACIÓN: Un R q está bloqueado continua/ por un F bloqueante o antagonista el R aumenta afinidad por el agonista.

Los agonistas pueden ser del propio organismo. La mayoria de antagonistas son exógenos.

· CONSECUENCIAS de la UNIÓN F-R. MEC. de ACCIÓN ¿QUÉ PASA CUANDO se ACT. los R?
· R asociados a canales iónicos: Movimientos de iones. El agonista abriría el canal, el antagonista lo bloquearía y no se abriría.

· R acoplado a Prot G: Mediación por segundos mensajeros, xj hormonas. Las prot G pueden estar asociadas a AMPc.

· R acoplado a una enzima: Activación enzimática. Puede ser que el F actúe como inhibidor enzimático o activación.

· R intracelular. Proceso de transcripción y síntesis proteica. 
Tema 4º Interacciones Farmacológicas

· Interacción Farmacológica: modificación del efecto de un fármaco por la presencia de otro. 2 tipos: beneficiosa y perjudicial

· Tipos de interacciones:
· I. Farmacodinámicas(I): Antagonismo(( efecto)

· A. Competitivo: es reversible. El agonista y el antagonista se unen al mismo receptor.  Si ( el agonista ( el antagonista y viceversa.
· A. No competitivo: el antagonista influye en la recepción del agonista cambiando su punto de unión. Es irreversible.
· A. Funcional: consiste en dos fármacos q teniendo =s mecanismos de acción y sistemas, el efecto de uno afecta al del otro.
· A. Químico: ya no intervienen receptores. Un fármaco se une a otro antes de unirse a un receptor formando un compuesto q se elimina. Ej: Heparina-Protamina.

· I. Farmacodinámicas(II):Sinergismo(( el efecto)

· S. De adicción: si juntamos 2 fármacos, el efecto obtenido es el conjunto de los dos.

· S. De potenciación: si juntamos 2 fármacos el efecto es mayor q el q producen por separado.

I. Farmacocinéticas(a nivel de la disponibilidad de un fármaco):

· Modificación en la absorción:       - Ph

        - Quelatos


        ( el efecto

        - Motilidad gastrointestinal

· M. en la distribución: unión a proteínas plasmáticas.

· M. En el Metabolismo: Inhibición( el met. de uno se inhibe x el met del otro
· Inducción( es un proceso de adaptación.

· M. En la Eliminación: competición x los transportadores( saturación.

· I. Farmacéuticas:  se refiere a incompatibilidades de carácter físico – químico que presentan en su administración.

· Otras: Alimentos: son de tipo farmacocinético, sobre todo en el proceso de absorción.

Tema 5º Reacciones Adversas a los Fármacos

· Reacción adversa: efecto no deseado a dosis terapéuticas. No son intoxicaciones (sobredosificación).

· Tipos de R. Adversas:

- Acción tóxica Alta (A): son predecibles, dependen de la dosis, incidencia alta. TTº: ajustar ( dosis

- R. De Idiosincrasia y de alérgia(B): no predecibles ni dependen de la dosis. ( incidencia y ( mort.

- Alergia(1ª vez anticuerpo, 2ª alergia.   
- Idiosincrasia: se dan en la 1ª vez.

- R. (C): requieren una exposición prolongada al fármaco.

Hipersensibilización: ej: al bloquearse un receptor durante mucho      tiempo, al dejar de aplicar el fármaco, el receptor tiene + afinidad.

 - R. (D)(retrasadas):  ocurren tiempo dsp de la exposición.

Teratogénesis: alteración visible en el feto.

Carcinogénesis: cáncer al cabo de los años.

· Métodos de Fármacovigilancia: se basan en la notificación espontánea al médico y este da informe al M. De salud (SEFV) servicio español de FV. (FEDRA)( base de datos.

Bloque II. Sistema Nervioso Autónomo y Periférico

Tema 6º Farmacología de la Transmisión Adrenérgica

Ciclo de las catecolaminas: la transmisión Adrenérgica se expulsa noradrenalina 

Las catecolaminas se sintetizan en los botone sinápticos. Una vez sintetizadas se almacenan en vesículas, lo cual requiere energía. Dsp de esto se han de liberar

· Procesos de Inactivación(T. Activo):

·  modificación enzimática: - COMT(catecol-o-metiltransferasa)

          - MAO(monoaminooxidasa)

La COMT esta fuera de la neurona mientras q la MAO esta dentro y fuera, xloq si la noradrenalina no se almacena en vesículas la MAO la destruye.

· Recaptación neuronal: una vez q la NA ha sido liberado a la hendidura, vuelve a entrar al botón 

Una vez q los NT han sido liberados a la hendidura se unen a receptores ( y ( q están localizados en las células efectoras. Hay un tipo de ( ((2) k tiene localización presináptica e inhibe el proceso de biosíntesis y ( la acción general al unirse la noradrenalina a el.

· Receptores Adrenérgicos Postsinápticos:

· (: se localiza en arterias, venas(excepto vasos musculares). Unido a la NA produce vasoconstricción periférica.

· (1: se localiza en el corazón y junto a la NA produce:




 Inotropismo +((G.C, ( fuerza de contracción, ( consumo de O2




Cronotropismo +(( F.C, ( excitabilidad, ( cap. Xa bombear).

· (2: se sitúa en vasos músculo esqueléticos y coronarios. Y en el músculo bronquial. Junto a NA  


produce broncodilatación, vasodilatación coronaria, M-E y relajación uterina.


La transmisión Adrenérgica se hace a través de proteínas G mediadas x AMPc

· Fármacos Simpáticomiméticos

Producen los mismo efectos que cuando se activa el SN. Simpático.

· De acción directa: se unen directa/ a recptores ( y (. 

· De acción indirecta: el fármaco ( la  liberación de NA o inhibiendo las enz. Q la atacan para q se unan a los receptores

- Directos:  Catecolaminas(VI, no oral, No atraviesan la BHE. Metabolizadas x la MAO y COMT.  Exc. R 

· Adrenalina((, (2 y (2): reactiva la F. Cardiaca ante una parada.(epinefrina)

· Noradrenalina((>(1): Shock Séptico. (norepinefrina)

· Dopamina: ((1>(): ( la diuresis ante un fracaso renal agudo.

· Dobutamina((1): reactiva la f. del(  ante Ins. Cardiaca y shock cardiogenico.

No catecolaminas: 

· Salbutamol((2): ( broncodilatación ante crisis de asma y Epoc

Ritodrina((2  del utero): antiabortivo, relaja el músculo

     -  Indirectos: Pseudoefedrina y efedrina ((>(1): a nivel local.(acción sistémica).

· V.O, atraviesa la BHE, eliminación renal. 

· Uso terapéutico: descongestivo nasal

· Interacciones: simpaticomimeticos, IMAO, diuréticos, , antihipertensivos.

· Fármacos Simpaticoliticos: actuan a nivel del SNS(trans. Adrenérg) y van a inhibir.

· Usos terapéuticos: patología cardiovascular(cardiopatía isquémica y control de HPA) 

· Tipos: 

- De acción directa(bloqueo de los receptores)

· (- Bloqueantes o antagonistas (: Vasodilatación( (GC, hipotensión

-Fenoxibenzamida

Preoperatorio del 




- Fentalamina


feocromocitoma
- Prazosín(como antihipertensivo

· (- bloqueantes ((1 y (2): (Inotropismo -)((F.c, G.c y T.A((1),  Broncoconstrc. ((2)

- Cardiselectivos: bloquean (1. si ( su [ ] bloquean de los dos.



Atenolol, metaprolol, acebutol

- No cardioselectivos: ((1 y (2): propranolol, sotalol, timolol, nodolol. 

Eliminación renal, atraviesan la BHE.

· Reacciones adversas:

· Vardiovascular((1): bradiarritmias, insuf. Cardiaca y ( aporte de O2.

· Bronquios((2): broncoespasmo

· Síndrome de retirada: hipersensibilizacion

Tema 7º  Transmisión Colinérgica
· Ciclo Ac.Colina: 

1) Biosíntesis: acetil-Coa + colina x medio de la colinoacetiltransferasa(CAT)

2) Almacenamiento: en vesículas o gránulos

3) liberación: la que esta en el plasma no necesita estimulo para salir, la que esta en la vesícula, tras la llegada del impulso se trasmite x conducción hasta la sinapsis y es captada por los receptores.

4) Inactivación: x medio de enzs. (acetilcolinesterasa(ACE)) q esta en la hendidura en la cel. Efectora

· Receptores Muscarínicos
M1: esta en la pared gástrica intestinal((motilidad gástrica

M2: esta en el ((cronotropismo (-) e inotropismo (-)( (FC y F. De contracción.

M3: en vasos arteriales y músculo bronquial: vasodilatación y broncoconstricción.


Todos estos receptores son bloqueados por la ATROPINA. Uno de los efectos de los receptores es la miosis xlo k la atropina produce midriasis, (secreción saliva. Puede dar lugar a desensibilizacion 

· Fármacos Parasimpaticomiméticos (agonistas muscarínicos):

· Acción Directa: (actua sobre los receptores):

     - carbacol y pilocarpina(Edes oculares, postoperat de cataratas y TTº de glaucoma x el ( P.Intraocu

     - Betanecol: V.O. 

- Efectos Generales: ( F.contracción y vasodilatación. ( peristaltismo y secreciones, broncoconstric, 

- E. Indeseados: bradicardia, hipotensión, efectos en el SNC ya q algunos atraviesan la BHE.

· Acción Indirecta:

· Reversibles: favorecen la liberación de AC. 

- Neostigmina y edrofonio: no atraviesan la BHE. No VO. eliminación renal.

- Fisostigmina y tacrina: atraviesan la BHE. V.O

· Irreversibles: Organofosforados(insecticidas: malathion y palathion) absorción 



   inhalatoria, atraviesan BHE y piel. Eliminación renal.

· Usos generales: fisostigmina: glaucoma, atonía intestinal y retención urinaria

Neostigmina: Atonía intestinal, R. Urinaria y Miastenia Gravis.
Edrofonio: Dx de Miastemia gravis(Iv) xa diferenciar la Eªd.(patognomonico)

Tacrina: TTº de alzheimer (V.o)

      -     Efectos indeseables (AMAI)

· Derivados de los efectos muscarínicos: bradicardia e hipotensión.

· Derivados de los E. Nicotínicos: parálisis muscular en la placa motora.

· Derivados de los E. Del SNC: covulsiones(insecticidas) Contra los gases 
inhalados se   

aplica Atropina q bloquea los R. Muscarínicos y Pralidoxina para mantener la [AC]

· Fármacos Parasimpaticolíticos: (bloqueantes muscarínicos o atropinicos). 

Inhiben de forma competitiva y selectiva los receptores muscarínicos de la AC. Al ser competitiva es reversible y superable. Se eliminan por vía renal. 

- Atropina y Escopolamina: liposulubles (atraviesan BHE). V.O

- Ipratropio y butilescopolamina: hidrosolulbles(no atraviesan BHE)

- Efectos Farmacológicos: - broncodilatación(inatropio), ( secreciones, y vasoconstrcción.

- E. Indeseables:- SN Autónomo: taquicardia, visión borrosa; - SNC: alucinaciones, 

- Usos Terapéuticos: - Asmáticos: ipratropio(inhalador).

· antiespasmódicos: atropina(Vo), escopolamina(Vo) y butilescopolamina(VP)

· Bradiarritmias: atropina(vo e iv)

· RCP: Atropina(parenteral) se bloquea el ParaS. xa supractivar el simpático.

· Evitar secreciones: atropina(parenteral).

Bolque temático III. sist. nervioso central




Tema 8º Farmacología de la anestesia
·    Bloqueantes Musculares: actuan a nivel del SN periférico.


Actuan sobre la musculatura estriada impidiendo q se contraiga a nivel de la placa motora por medio de la inhibicion de los receptores nicotinicos.

· 
Tipos:   

· 
Despolarizantes: Succinilcolina: actua como agonista. despolariza la M.
 mediante la union 

de AC al receptor pero no se reporaliza quedandose bloqueada.




Características: no son destruidas por la (ACE). V.I dura 4-5´





pérdida de sensibilizacion de los receptores, paralisis muscular





no es reversible con anticolinesterasicos.



Usos: facilitar la intubación intratraqueal.



Ef. adversos: - Act. Gl de recp nicotínicos: arritmias, taquicardia y bradicardia




            - ( de Ca--> Hipertermia Maligna -->se contraresta con Dantroleno 



Incompatibilidades: Imao, estrogenos, citostasicos, antiabortivos orales e 
inmunosupresores

·    No Desporalizantes: actuan como antagonistas competitivos(reversible con 





anticolinesterasicos--> Neostigmina. se produce directa/ la paralis





- V. parenteral siempre, se usa para anestesia quirurgica siempre



- Ef. farmacológico: paralisis en diafragma, músculos de contraccion rapid y grandes musculos



- R. adversas: arritmias y liberación de histamina(eritema y broncoespasmo)



- Incompatibilidades: antibióticos, antiarritmicos y antagonistas del Ca.

·  Anestésicos generales
·  Preanestesia: proceso por el cual se llega a la fase III sin pasar por las anteriores con la finalidad de 
( la excitación (los efectos toxicos, potenciar la anestesia


- Asociaciones de la Preanestesia: son inductores de la anestesia:

1.  Hipnótico + Tranquilizantes(neuroléptico)

2.  Analgésico Central(opioide)

3.  B. muscular no desporalizante--> A veces dependen de 

4.  Atropina y escopolamina-->     la operación.

· Clasificación Anestesicos Generales:

·  Inhalatorios--> peroxido de N. Halotano y Isofluorano.




Crts: para mantener la anestesia, se combinan con analgesicos y relajantes musculares.


·  Intravenosos--> Barbituricos: tiopental





Benzodiazepinas: Diazepan, Lorazepan y Midozolan





Otros: Ketamina, propofol y etomidato.




Crts: induccion rapida de la anestesia, mejor manejo, reversibilidad + rápida.

· Neuroleptoanalgesia: permite pequeñas intervenciones sin perdida de conoci\. se usa un Neuroleptico (droperidol) + Analgesico opioide(fentanilo)+ Relajnate muscular

·    Neuroleptoanestesia: Neuroleptoanalgesia + un analgesico general  u opiaceo a dosis baja para no        llegar al estado de anestesia.

·     Anestésicos locales: sus efectos son a nivel periferico. se bloque la conducción nerviosa. la 


anestesia locoregional es de acción local.

· 
Principios activos: - procaina - benzocaina - lidocaina - Tetracaina - Bupivacaina - Mepivacaina

· 
E. farmacologicos: 
- perdida de dolor y de acción motora - Desensibilidad al tacto y la Tª.

· 
E. Adversos: 
- Cardiotoxicos: ( contráctibilidad y de la velocidad de contracc



Usos Terapeuticos: - bloqueo periiferico y raquideo(epidural intratecal)

Tema 9: FARMACOLOGÍA DE LOS TRANSTORNOS PSICÓTICOS

· ESQUIZOFRENIA: Enfermedad crónica con base genética. Se caracteriza porque el individuo rompe con la realidad. Hay autismo y aislamiento. Se sabe que hay una hiperactividad dopaminérgica.

Se utilizan fármacos: antipsicóticos, antiesquizofrénicos y neurolépticos

· Fármacos Antipsicóticos. Características
· Limitaciones: Hay aspectos que no mejoran y los Ttos son Largos. Si se interrumpe el tto ( recaídas

· Fármacos Antipsicóticos. Clasificación(Bloquean los receptores dopaminérgicos)

· Fenotiazinas ( clorpromazina

· Tioxantenos ( Tiotiseno

· Butirofenonas ( Haloperidol y Broperidol

· Benzaminas ( Sulpirida

· Efectos Farmacológicos
· Efecto Antipsicótico: mejoran los síntomas “+” y  Responden peor a los Síntomas (-)

· Efecto Neuroléptico ( Tranquilizante,  En no psicóticos: Síndrome Neuroléptico (preanestesia)

· Efectos Adversos
· Reacciones Estrapiramidales: - Parquinsionimo ( temblores producidos x ([Dopamina] y ([AC]

- Acotisia ( convatir con Diozepan y anticolinérgica (IV)
· Alteraciones Endocrinas:- ♀( Amenorrea y pseudoembarazo - ♂ ( (Producción Andrógenos

· Transtornos neurovegetativos: - Síndrome Neuroléptico maligno.

· Reacciones Alérgicas: - Pigmentación azul-grisaceo de la piel - Depósito de melanina en cornea 

Tema 10º Antidrepsivos y antimaniacos

· Depresion y mania:
- transtorno bipolar( no se distingue si hay depresion o mania, y van alternando estas dos fases. 

· Bases bioquimicas

· Hipotesis monoaminergica: monoaminoxidasa(rompe las moaminas(adrenalina)

Depresion: ( [serotonina] y [NorA] en el SNC || Mania: ( [serotonina] y [NorA] en sinapsis del cerebro.

· Farmacos antidepresivos: Admon: V.o

· Ad-triciclicos: Ancitriptilina (ansiolitico e hipnotico - accion antihistaminica y anticolinergica(controlar con fisostigmina)
- E. Adverdsos: Taquicardia, convulsiones(se trata con diazepam Iv y fenitoina)


· IMAO:  E. Terapeuticos: - en personas normales provoca euforia y ( act. motora

- anticolinergico leve

En las irreversibles la accion es + peligrosa tanto como accion farmacologica como efectos adversos.


E. adversos: - hipotension postural, ( de peso, insomnio, agitación, temblores




- interaccionan con fármacos y alimentos(ej: tiraminas, si ([ ](crisis hipertensivas)

· Inhibidores selectivos de la recaptacion de la serotonina(ISES)
- Diferencias con otros: no efectos adrenergicos ni anticolinergicos, no ( peso, no reaccion con tiramina.

- E. Adversos: nauseas, vomitos, anorexia e insomnio, excepcional/ agresividad y violencia. Son + caros.

· Antidepresivos atípicos: < E. Adversos q los demas  - eficaces en depresiones resistentes 

· Sales de Litio: - profilaxix en el transtorno bipolar xa evitar la fase de mania

- efecto en 1-2 semanas, no es util en crisis maniacas, xloq se usa pa estas: neurolepticos, 

carbamacepina y valproato(xa las convulsiones).

Tema 11: FARMACOS ANSIOLÍTICOS E HIPNÓTICOS

· Fármacos Ansiolíticos e Hipnóticos
· Hipnóticos: inducen al sueño. Tanto en depresión como en ansiedad hay unos NT (Ác. ganma-aminobutirico, serotonina o 5HT y NorA) que inhiben al receptor GABA de la euforia, relación (Ácido ganma-aminobutiro),es decir, en 1 estado de ansiedad hay ( GABA

- Serotonina: en Depresión ([Serotonina y NorAdr], en ansiedad: ([Serotonina y NorAdr].

· Receptores

- Ácido ganma-Aminobutírico: receptores GABA (gabanérgicos)

- SEROTONINA: receptores serotoninérgicos 5HT1, 5HT2, 5HT3...

- NORADRENALINA: receptores noradrenergicos: (, (1 y (2
· Fármacos Ansiolíticos
- Muchos de ellos pueden ser ansiolíticos e hipnóticos dependiendo de las [ ](Benzodiazepicas)

· Clasificación:

· Fármacos que producen efectos Hipnóticos:

- Benzodiazepinas: Diazepan, Tamazepan, Lorazepan, Alprazolan, 

- Barbitúricos: no se usan porque son muy peligrosos. Solo se usan en anestesia.

- Meprobamato: no es ni benzodi. Ni barbitúrico.

· Fármacos que carecen de efectos Hipnóticos:

- Agonistas parciales de 5HT: Buspirona, Ipsapirona 

· Fármacos Hipnóticos

· Clasificación:

· Barbitúricos: Por VI, la anestesia

· Benzodiacepinas: Flurazepan, nitrazepan, fluritrazepan

· Antihistamínicos H-1: Doxilamina, Difenhidramina (son mucho más flojos)

· Benzodiacepinas: 

- Son eficaces y seguras comparadas con los barbitúricos, xo tienen + E. 2os que los otros grupos.

- Producen Depresión Respiratoria leve a dosis altas

- Acciones de los Farmacos:

- ansiolítica: (Sensación de angustia y (Síntomas somáticos. No altera la cap. intelectual.


- hipnótica: (periodo de latencia xaq no cueste dormir, ( el sueño no Rem sin afectarlo


- miorelajante y anticonvulsionantes(IV)

- Efectos Adversos:


- Ancianos: confusión mental, ataxia (dificultad de movimiento), agitación, convulsiones


- Dependencia y Tolerancia: cuanto más tiempo, +[   ], y retirar poco a poco.

- Intoxicaciones: Lavado gástrico, uso del Flumazenilo (agonista de los receptores GABA, 



retirando las benzodiazepinas).

· Agonistas Parciales de 5HT (ansiolitico no hipnotico)


- Aparición lenta de respuesta clínica


- No presentan acción miorelajante ni controlan convulsiones e insomnio


- INDICACIONES: Tratamiento prolongado de ansiedad (ancianos, drogadictos)

· Antihistamínicos (Hipnóticos por ansiolíticos)


- Acción rápida: 30’ - Amplio margen de seguridad - Potencian el efecto de otros farmacos.


- En ocasiones se usan (-bloqueantes para contrarestar los síntomas somáticos de la ansiedad 

Temas 12 y 13: FARMACOS ANTIPARKINSONIANOS Y ANTIEPILECTICOS

· Farmacos Antiparkinsonianos
· Cuando hay parkinson ↑ [Ach] y ↓ [Dop]. El parkinson se manifiesta por temblores, rigidez muscular y acinesia ((movimientos voluntarios).

· Mecanismo:

· Destrucción de neuronas dopaminérgicas:

· * ver efectos 2º de Neurolépticos (apuntes anteriores).
· Para reducir los efectos del Parkinson: ( de la [ ] de la Dopamina cerebral

· L-Dopa: precursor de dopamina (atraviesa BHE)

· CARBIDOPA/BENSERAZIDA(se pueden mezclar x separado con L-dopa)

· AMANTADINA, que es un antivírico y además libera la Dopamina de las 

· Todos se administran por V.O. y todos atraviesan la BHE.

· Farmacos Anticonvulsivos, anticonvulsionantes o antiepilépticos
· CLASIFICACIÓN DE EPILEPSIAS: 
- Crisis de gran mal: contracción violenta de la musculatura, cianosis, mordedura de la lengua, coma

- Status epileptius: varias crisis de gran mal y antes de recuperar la conciencia la 
repite. Es muy grave.

· CLASIFICACIÓN DE FARMACOS ANTIEPILEPTICOS: 

Se clasifican en dos grupos:

· CLÁSICOS DE 1ª GENERACIÓN:

- Fenobarbital
- Fenitoina
- Primidona
- Etosuximida

· CLÁSICOS DE 2ª GENERACIÓN:



- Carbamazepina
- Valproato
- Benzodiacepinas: Diazepan y Clorazepan

· Indicaciones de Fármacos Antiepilépticos         (muy importante)
	
	1º Elección
	2ª Elección

	Epilepsia   Parcial
	CARBAMACEPINA

FENITOÍNA
	FENOBARBITAL

AC. VALPROICO

	Crisis Gran Mal
	CARBAMACEPINA

FENITOÍNA
	FENOBARBITAL



	Crisis Pequeño Mal
	AC. VALPROICO

ETOSUXIMIDA
	CLONACEPAM

	Status EPILEPTICOS
	DIACEPAN (IV)
	


Tema 14º Farmacos analgesicos opioides

· Mecanismos de accion
Union de receptores((, ( y () opioides endogenos(encefalinas, (-endorfinas y dimorfinas) asociados a proteinas G en el SNC

· Clasificacion de Analgesicos opioides

· De accion debil: propoxifeno, codeina, pentazocina

· De accion media: meperidina o petidina y tramadol

· De accion fuerte: bupremorfina, metadona, morfina, fentanilo

· Accion farmacologicas:

· Depresoras: analgesia, narcosis y  depresión del reflejo de la tos

Hipotension, bradicardia y extreñimiento.

· Estimulantes: miosis, eméticos, Contraccion del esfinter de Oddi.(no deseados)

· Indicaciones terapeuticas y contraindicaciones

Se usa para el dolor agudo o cronicos de cualquier origen. Contraindicacion en dolor cólico biliar.

· Otros analgesicos narcoticos

· Meperidina o petidina: analgesico medio, Admon parenteral, si para el dolor biliar

· Buprenorfina: no da efectos cardiacos. Se usa para pacientes infartados y oncologicos

· Codeina: minimo efecto narcotico, antitusigeno, no sufre primer paso, se puede combinar con AAS y paracetamol

· Metadona: similar en potencia analgesica a la morfina, Vo, el sindrome de abstinencia aparece mas tarde y sirve para la deshabituacion de opiaceos(heroína)

· Intoxicacion opiacea

- sintomatologia: euforia, miosis, depresion respiratoria y coma.

- antagonistas xa su TTº: 
- Naloxona (IV): intoxicacion





- naltrexona(v.o): deshabituacion de opiaceos 

Tema 15º y 17º Farmacologia del Dolor-Imflamación-Alergia

· Autacoides: mediadores celulares responsables del D-I-A(van juntos, secuencial/). Son sustancias quimicas q tras una agresión son las responsables de las reacciones del D-I-A local/.


· Farmacos Antihistaminicos: autacoide: histamina( esta distribuida por todo el cuerpo. Se almacena en granulos(mastocitos y cel basofilas). Se libera de forma localizada como respuesta a procesos A-I. Esta presente en el SNC(receptor histaminergicos)

· Sintesis, metabolismo y liberacion de la histamina

Se sintetiza a partir de la L-histidina en las celulas. Se metaboliza muy rapido y se libera x 
medio de exocitosis y liberacion citotoxica.

· Mecanismo de Accion de la histamina

· Receptores H-1: en la musculatura lisa(broquios, vasos, celulas endoteliales) corazon y terminaciones nerviosas sensitivas

· Recptores H-2: en celulas parietales del estomago.

· Receptores H-3: se localizan en el tej. Neuronal.

· Farmacos antihistaminicos H-1

· Con efectos sedante(atraviesan la BHE):



-hidraxicina, difeninhidramina, clorfenhidramina

· Sin enefecto sedante(no atraviesan BHE): astemizol y terfenodina

· E. Farmacologicos antiH-1: ( prurito, (broncoespasmo, (permeabilidad 


microvascular, accion antiemetica y antiovertiginosa, accion anestesica local.

· Indicaciones terapeuticas antiH-1: alergias leves, asma bronquial, procesos 


catarrales:-  accion anticolinergica xa tratar la sequedadd de mucosas. 



- En preparados junto a codeina y simpaticomimeticos(fenilefedrina). 

· Reacciones adversas: 

- en niños y adultos a dosis altas produce excitación, agitacion y convulsiones

- dificultad de micción. No asociar con alcohol.

· Farmacos analgesicos-antitermicos y antiinflamatorios
Autacoide: eicosaoides

Tienen en comun: triple accion, R. Adversas y los mecanismos de accion.

· Mecanismos de accion(AINEs): inhiben la sintesis de prostaglandinas y los tromboxanos, leucotrienos, etc...

Fosfolipidos(ac araquidonico(ciclooxigenasas(Enz)(prostaglandinas y tromboxanos

El farmaco inhibe a la ciclooxigenasa.

· Acciones  farmacologicas(AINEs): 

- analgesica: dolores de intensidad media(articulares y musculares)

- antipiretico(hipotalamo(citosinas e interferones(liberan prostaglan.(fiebre.

- antiinflamatorio: inflamación(liberacion eicosanoides

- antiagregante plaquetarios: inhibicion de sintesis de tromboxanos A2.

· R. Adversas(AINEs):

- gastrointestinales: leves( diarrea, extreñimiento




graves: ulceras y hemorragias

- renales: retencion de agua y Na

- hematologicaS: hemorragias, trombocitonpenia, leucocitopenia

· Clasificación(AINEs):

· Antiinflamatorios: acemetamida, tolmetina, ibuprofeno, Ketaprofeno, tenoxicam

· Analgesicos-antipireticos

- AAS: inhibe irreversible/ a la ciclooxigenasa. Metab. Hepatico. Eliminacion renal, puede provocar acúfenos en personas con problemas de oido.

- Paracetamol: no tiene act. Antiinflamatoria ni antiagregante. No altera la 


mucosa gastrica, excasa inhib. de la ciclooxigenasa. Es muy seguro




  
 - Pirazolonas:  inhibicion competitiva y reversible de la ciclooxigenasa. potente 





analgesico, < riesgo de hemorragia y lesion de la mucosa.







Bloque tematico V Farmacologia del medio interno

Tema 18º Farmacología de la COAGULACIÓN
· Coagulacion: traumatismo o rotura—>sist. De coagulación((equilibrio)(fibrinolisis


- excesos de coagulacion(trombosis( infarto de miocardio, embolia pulmonar

- excesos de fibrinolisis(anticoagulación(hemorragias

· Mecanismos de acción(esquema a mano)

· Farmacos coagulacion – fibrinolisis
· Heparinas

· Estandar o corriente:
- sal sodica al 1% y 5% g/ml. 
- sal calcica al 25%

- unidades biologicas de heparina: 1mg=100 unidades.

· De bajo peso molecular(accion menos intensa, - efectos 2os)

- fraxiparina
- Enoxiparina 

· Vias de Admón: parenterales siempre, nunca IM. IV: estandar sodica(no fenomeno 1º paso)

Sb: estandar sodica, calcica y las de bajo peso molecular

· Usos terapeuticos: - anticoagulación completa: situaciones agudas en las q se ha producido 



        trombosis o embolias. Profilaxis en pacientes con protesis valvulares

- anticoagulacion parcial: profilaxis(postoperatorio, enfermos encamados)

· E. 2os: - hemorragia(con anticoagulacion completa) si ocurre( suspender TTº y administrar 


protamina(Iv lenta/)(antidoto mg-mg)

 
       
     -  trombocitopenia
· Anticoagulantes orales

- P.A: - acenocumarol 
- warfarina
- dicumarol
- fenindiona
- difenadiona

- Caracteristicas: V.O, periodo de latencia(24-36 h), dosis unica diaria, no validas xa urgencias, 


requieren un cuidados control clinico.

- indicadores: continuar una anticoagulacion iniciada con heparina cuando no es
urgente su comienzo.

- E. 2os: hemorragia(suspender TTº, admon Vit K, urgencia: trasfundir plasma fresco
· Antiagregantes plaquetarios

( la agregacón plaquetaria q conduce a la formacion de trombos

- P.A:


- AAS: el + usado. Dosis diarias(30-500 mg/dia) prolonga el tiempo de hemorragia.

- trifusol: derivado fluorado del AAS, no tiene efecto AINEs, Vo, dosis(300-600mg/dia),altera 

poco el tiempo de hemorragia



- sulfipirazona
: no prolonga el tiempo de la hemoprragia, vo, 4 veces al dia(200mg/dosis)


- dipiramidol


- ticlopidina: prolonga el tiempo de hemorragia, v.o, Nas r. adversas: diarrea, hemorragias y 



hematologicas.

· Farmacos fibrinoliticos

· Activadores del plasminogeno(plasmina( rompe la fibrina

· PA: - estreptoquinasa
- uroquinasa

· Caracteristicas: IV, fibrinolisis Gl no localizada, hemorragias, RAM, alergicas(estreptoquinasa)

· Indicaciones: infarto de miocardio(ants de 4 h), embolia pulmonar, trombosis venosas y cerebrales

· Farmacos antifibrinoliticos


PA: - ac epsilon-aminocaproico
- ac tronexamico
- aprotina

Caracteristicas: inhiben el plasminogeno, se usa xa hemorragias y traumatismos. Vo y parentral

· Control de la coagulacion (I) Heparina:

- control clinico: hemorragias(cutaneas, epixtaisis, gingivorragias)

- control analitico( su finalidad es controlar la formacion de trombina

- tiempo parcial de tromboplastia(TPT)




- tiempo parcial de tromboplastia activada(APTT)

- objetivo: tiempo basal de coagulacion ( entre 1´5 y 2´5 veces



valores normales: TPT: 68-82, APTT: 32-46

control: T=0, a las 4 horas se vuelve a medir

· Control de coagulacion de anticoagulantes orales

- control clinico= heparina

- control analitico= tiempo de protrombina.

- control: -basal a T=0(volumnen normal 10-14 sg) –se vuelve a medir a las 36-48 h.

tema 19: DIURÉTICOS

· FARMACOS DIURETICOS

 (la diuresis

Usos:
- Patologias que causen los edemas:
Insuficiencia cardiaca y Síndrome Nefrótico

- ( del V.Plasmótico ( HPA

- R.A.M. (reacción adversa Medicamentosa)( desequilibrio electrolitico, hipotensión 

· Diuréticos Osmóticos

PA: - Manitol (IV)

- Isosorbida(VO)

- Urea (IV)

      
Sustancia osmótica/activa que se filtran en el glomerulo xo no se absorben en el tubulo. Eficacia Mín.

- Usos ( HPA Intracraneal y fracaso Renal.

- R.A.M ( Hipervolemia, efecto relajante

· Diuréticos No Osmóticos

· De 
ASA(todo via oral y via intravenosa)

PA: - Furosemida
- Acido Etrocinico
- Bumetamida

Inhiben la reabsorción de NA y ( la excreción de agua. Máxima 
eficacia. Requiere reposicion de K. Se usa en situaciones agudas y graves.

· De tubulo Distal

PA: - Tiacidas (clorotiacidas (VO y VI) y clopomidas (VO) )

- Inhiben la reabsorcion de NA en éste. Eficacia Media.

- Usos: Mantenimiento Antihipertensivo.

- R.A.M. ( Alta hipopotasemia

· Ahorradores de K (VO):

- PA: - Amiloride
- Triantereno

- Bloquean la reabsorcion de Na y aumentan la de K. Eficacia Escasa

- Usos: Insuficiencia Cardiaca. Se suele asociar Tiacida + Amiloride

- Contraindicados en caso de insuficiencia Renal.

Bloque tematico VI sistema cardiovascular

FARMACOLOGÍA DEL SISTEMA CARDIOVASCULAR.

· PROPIEDADES DEL CORAZÓN

· Contractilidad.

· Propiedades eléctricas: - Automatismo (contracción espontánea)

- Excitabilidad(despolarización)

- Conductivilidad(propagación del estímulo)

- Refractariedad (Repolarización o periodo refractario).
TEMA 20º FÁRMACOS INOTRÓPICOS. 

· FÁRMACOS INOTRÓPICOS.
Inotropismo +: aumento de la contractibilidad.

· Glucosídos cardiotónicos: Digoxinas

· Inhibidores de la fosfodiesterasa: Amrinona, mibrinona.

· Simpaticomiméticos beta: Dopamina, dobutamina.

· MECANISMO DE ACCIÓN(IMPORTANTE)
Para aumentar inotropismo + hay q aumentar concentración de Ca dentro de la cél. Cardiaca.

1. Simpaticomimeticos B: se unen a receptores de la Prot.G q activa el AMPciclico  q abre los canales de Ca dejándolo pasar y asi ↑ la contracción.

2. Inhibidores de la fosfodiesterasa: este inhibe la lisis del AMP-c, xlo k sigue entrando Ca.

3. Glucosidos Cardiotonicos:La digoxina inhibe la bomba de Na/K xloq el Na se acumula dentro hasta q se activa una bomba Na/Ca qdeja salir el Na pasando el Ca q es lo q queremos. 

GLUCÓSIDOS CARDIOTÓNICOS. DIGITAL O DIGOXINA 

· Efectos sobre la concentración: ↑ del volumen sistólico y ↑ G.C

· Efectos sobre las propiedades eléctricas: ↓ del automatismo, la excitabilidad y bradicardia

· FARMACOCINÉTICA

· Atraviesan con rapidez la BHE y BP

1. Se deposita en las cél. Miocárdicas.

2. Esta fijación aumenta con hipopotasemia y ( hiperpotasemia, hipomagnosemia.

3. Si hay poco K se une mucha digoxina y viceversa.

· No sufre metabolismo.

· INTOXICACIÓN DIGITÁLICA.

· Manifestaciones cardiacas: Cualquier tipo de arritmias.

· Manifestaciones extracardíacas: 

 naúseas, anorexia, Cefaleas, desorientación, visión borrosa

· INDICACIONES: - Insuficiencia cardíaca y Arritmias supraventriculares.

· INTOXICACIONES DIGITÁLICAS.

1. Suprimir la digoxina.

2. Anticuerpos específicos(Fragmentos Fab)

INHIBIDORES DE LA FOSFODIESTERASA.

USO: Insuficiencia cardíaca, Resistencia a otros fármacos. No es mejor q la Digoxina.

SIMPATICOMIMÉTICOS BETA

Actúan sobre proteínas G ligadas a la ciclación del AMP.

· Dobutamina, dopamina VI

· Receptor B1.
TEMAº 21 BLOQUEANTES DE LOS CANALES DEL CA O ANTAGONISTAS DEL Ca
· FÁRMACOS BLOQUEANTES DE LOS CANALES DE CALCIO.
Grupo hetereogéneo de F con una característica común: Bloqueo de los canales de Ca.

· FÁRMACO PROTOTIPO.

· Nifidipino.

· Verapamilo.

· Diltiacem.

· ACCIONES FARMACOLÓGICAS.

· En los vasos(importante):

1. Vasodilatación arterial.

2. Vasodilatación coronaria.

3. ( de la postcarga(Tensión que ejerce paredes del corazón en sístole): consecuencia de vasodilatación.

· En el corazón:

1. Inotropismo(-)

2. Disminución de la condución.

· CONSECUENCIAS:

a. Disminución TA.

b. Disminución de la demanda de O2

c. Aumento del GC(Es el volumen de sangre que expulsa el corazón por minuto)

d. Bradicardia.

· EXISTEN DIFERENCIAS ENTRE FÁRMACOS.

Nifedipino acción en vasos y los otros dos sobre el corazón.

NIFEDIPINO

· Gran efecto vascular periférico. Taquicardia refleja.

· No tiene acciones cardíacas(hipotensivo).

· farmacocinética del nifedipino
· Administración: VO, Vía sublingual(emergencias)

VERAPAMILO Y DILTIACEM

· Efectos cardiacos descritos.

· Poca acción sobre vasos periféricos.

· farmacocinética del verapamilo y diltiazem.
· Administración VO e IV.

· Son preparados Retard, es decir de acción lenta.

· REACCIONES ADVERSAS E INTERACCIONES.

REACCIONES ADVERSAS: F seguros.

· Frecuentes: vértigo, rubor facial, hipotensión postural y estreñimiento.

· Poco frecuentes: arritmias, hipersensibilidad.

INTERACCIONES:

· Con b-bloqueantes: hipotensión e índice cardiaco grave.

· Digoxina: aumento de la concentración plasmática.

· Carbamerepina. Aumento de las concentraciones plasmáticas(para epilepsia)

· Aditivos de Calcio: Bloquean los efectos de los antagonistas.

TEMAº 22 FÁRMACOS ANTIARRÍTMICOS

· FÁRMACOS ANTIARRÍTMICOS.

Arritmia: Anomalía en la frecuencia o regularidad del ritmo cardiaco.

· MECANISMOS DE ACCIÓN: Alteraciones del automatismo y de la conducción.

· CAUSAS ETIOLÓGICAS: Cardiopatía y Causas secundarias de otras alteraciones.

· TIPOS DE ARRITMIAS

· BRADIARRITMIAS:

· Simpaticomiméticos b.

· Parasimpaticolíticos o atropínicos.

· TAQUIARRÍTMICOS

Antiarrítmicos: No actúan sobre la etiología.

· CLASIFICACIÓN VAUGHAN WILLIAMS. (CRITERIO: MECANISMO DE ACCIÓN)

· GRUPO I. BLOQUEO DE CANAL DE Na. (disminución de la conducción.)
CLASIFICACIÓN(CRITERIO: TIEMPO UE TARDA EL CANAL BLOQUEADO EN REACTIVARSE)

Ia (intermedio)( quinidina, procainamida y disopiramida
Ib(rápido)(Lidocaína


· GRUPO II B-BLOQUEANTES. 
LOS B-BLOQUEANTES CAEN SEGURO EN EL EXAMEN.
· Propanolol. (disminuye GC) y Atenolol.

· GRUPO III: BLOQUEO CANALES DE K(prolongan el periodo reflactario)

· Amiodarona. Y Sotalol.

· GRUPO IV: ANTAGONISTAS DEL CALCIO.(inotropismo -)

· Verapamilo y Diltiazem.

QUINIDINA Ia(Bloquea canal de Na, tiempo de reactivación intermedio)

Su efecto depende de los niveles de K:

· La hipopotasemia antagoniza sus efectos y viceversa. 

- reacciones adversas: Insuficiencia cardiaca(importante) e Hipersensibilidad(alergias).

PROCAINAMIDA Ia(Bloquea canal de Na, tiempo de reactivación intermedio)
- reacciones adversas:  El uso prolongado puede causar un cuadro de “lupus eritematoso o lupus 

like(poliartralgia, mialgia y fiebre).

- Reacciones de hipersensibilización.

DISOPIRAMIDA Ia(Bloquea canal de Na, tiempo de reactivación intermedio)
- Efecto inotrópico(-) más acusado.

- reacciones adversas: Insuficiencia cardiaca.

AMIODARONA (GRUPO III)(bloqueo canal de K)
· Se deposita en el tej.adiposo, pulmón, miocardio, músculo esquelético, córnea(hasa 9 meses).

- reacciones adversas: neumonitis, alteraciones en la visión.

SOTALOL(GRUPO III) (bloqueo canal de K)
- FARMACOCINÉTICA(VO. Importante en examen)

- reacciones adversas: Broncoespasmo.

TEMA 23: ANTIANGINOSOS
· Farmacos Antianginosos

· Angina de Pecho: dolor torácico debido a una falta pasajera de Oxígeno en la musculatura cardiaca.
Aporte O2 (  DESIQUILIBRIO  ( Demanda O2

· Farmacos Antianginosos:

- Nitratos
- (-Bloqueantes
- Antagonistas del Ca

· Finalidad del Tratamiento:- (los requerimentos de O2 y - ( flujo coronario
· Nitratos

- Nitroglicerina (NTG)
- Mononitrato de usorbida (NNIS) y 
- Dinitrato de usurbida (DNIS)

- La NTG es el fármaco de elección para el tratamiento de la crisis

- Mecanismo de acción de NTG: nitrato (  (reducción)  nitrito  ( óxido nítrico (no) ( vasodilatación

· Diferencias entre NTG y otros Nitratos
- MONONITRATO DE USORBIDA: VO (alta biodisponibilidad), no fenomeno de 1er. Paso

· Reacciones adversas e interacciones ( de los 3)

- reacciones adversas: cefaleas, hipotensión postural, tolerancia, síndrome de abstinencia.

- interacciones: Hidralazina (hipotensor): hipotensión postural grave

TEMA 24: ANTIHIPERTENSIVOS
PA = RP * GC
RP: Resistencias Periféricas

GC: Gasto Cardiaco (volumen/min)

GC: Diuréticos β-bloqueantes

RP: otros hipotensores

Si HTA es ligera ( Tratamiento Dietético

Si HTA es moderada ( Tratamiento Monoterápico

Si HTA es severa ( Tratamiento con varios Farmacos
· Grupo de Farmacos Hipotensores

- Diuréticos no osmóticos

- Farmacos que disminuyen la actividad simpática α-bloq y β-bloqueante

- Farmacos que actuan sobre el sistema renina-angiotensina-aldosterona

- Antagonistas del Ca

- Vasodilactores: directos y nitratos orgánicos.

· Farmacos que actuan sobre el sistema renina-angiotensina-aldosterona
- Inhibidores de la Enzina convertidora de angiotensina (IECA)

· Captopril

· Enalapril

- Mecanismo de acción (inhibidores ECA)

Los Farmacos inhiben ECA y no se produce vasoconstricción

· Farmacocinética (IECA)

- CAPTOPRIL: VO, absorción alterada por alimentos 2-3 dosis diarías

- ENALAPRIL: VO(profarmaco), IV, dosis única diaria.

· Reacciones adversas (IECA)

- CAPTOPRIL (-SH): erupciones cutáneas, fiebre, molestias digestivas, proteinuria.

- TODOS: hipotensión, teratogenidad: anuria neonatal, anormalidades en la osificación)

· Vasodilatadores Directos

· Hidralazina y Minoxidilo( Actuan directa/ sobre la musculatura lisa. Vasodilatación intensa

· VASODILATADORES: Nitratos Orgánicos

- Nitroprusiato Sódico( Potente vasodilatador arterial, SOLO IV,  Metabolito muy tóxico: tiocianato, si este se acumula da lugar a naúseas, vómitos, dolor de cabeza, dolor abdominal, contracciones musculares.

bloque tematico VII farmacologia de la motilidad gastrointestinal

TEMA 25: ANTIULCEROSOS

· Farmacos Antiulcerosos
( “Esquema a mano” (
· Mecanismo de Secreción de ácido

Si partimos de una situación ulcerosa: hay aumento de HCl. Hay una bomba que consume ATP, que produce ácido (H+) a lo que es la luz del estómago.


Las celulas parietales hay una serie de receptores para más  moléculas. Estos receptores favorecen la secreción de HCl. Estos receptores activan Agentes Secretagogos, y se encargan de actuar la bomba. Los receptores son: ACH, Histamina, “Gastimina”.

Cuando la ACH se une al agente Secretagogos produce que ↑ [Ca]. Este “Ca” ↑ la actividad de la bomba.

La Histamina + Ag. Secretagogo ( ↑ AMPc (↑ actividad bomba.

Para el º de la úlcera no se trata con lácteos, xq ↑ el Ca y por lo tanto aumenta [H+] en la luz del estómago.

La Gastrina + Agente d. ( ↑ [Ca] ( ↑ actividad bomba

· Tratamiento con antiulcerosos
· MÉTODOS: 

· ↓ la secreción de ácido, neutralización de HCL segregado y Protección de la mucosa 
· Aumento del poder defensivo de la mucosa
· Erradicar la H.Pylori
· Farmacos que disminuyen la secreción de Ácido.

· BLOQUEANTES (ANTIHISTAMINICOS H2): - Pueden enmascarar dolores de otra índole

- Cimetidina
- Ranitidina
- Famotidina

· BLOQUEANTES DE LA ACETILCOLINA (se usan poco: porque bloquean al SNParasimpatico)

- Pirenzepina
- Extracto de belladona

· INHIBIDORES DE LA BOMBA H/K  ATPasa: VO

- Omeprazol


· Características de los inhibidores de la bomba H/K ATPasa
· Una dosis puede mantener la acción antisecretora 2-3 días 

· Estan indicados en:

- Síndromes de Zollimger-Ellison

- Ulceras pépticas recidivantes (que recidivan, q repiten) y sangrantes

· Farmacos Antiulcerosos

· Farmacos que neutralizan el ácido segregado: antiácidos.
· Bicarbonato de Sodio (no usar)( Absorbible ( produce alcalosis – Ef. rápido e intenso -↑[Na] 

· Carbonato de Calcio(- Efecto rápido e intenso
- Efecto “rebote” (activa bomba Ca)

· Hidróxido de Aluminio(- No administrar cuando exista insuficiencia renal

· Magaldrato y Almagato (- No absorbibles, - Tomar 1 h despues de comer,  Duracion del efecto: 3-4h

- El Mg (laxante) se contrarresta con el efecto estreñimiento del Al.

- Intervienen en la absorción de otros Farmacos.

- (Se recomienda la sustitución de estos grupos

· Farmacos que protegen de la mucosa frente al ácido.(VO)

· SURALFATO

· SUBSALICILATO DE BISMUTO(no en embarazo)

Se utilizan mucho cuando prescriben AINE’S

· Farmacos que aumenta el Poder defensivo de la Mucosa(vo)
· POSTRAGLANDINAS:- MISOPROSTOL(no en embarazos), xa pacientes con úlceras o antecedentes

· Farmacos para erradicar a Helicobacter Pilory
- No existe una pauta única de TTº, este se considera aceptable cuando se elimina un 90%.

· Regimen de 2 semanas:

- Amoxicilina + metronidazol + sal de bismuto

- Tetraciclina +     “

+     “

· Regimen de 4 semanas:

- Claritromizina + Omeprazol

- Claritromizina + ranitidina – sal de bismuto

Tema 26º farmacos emeticos y antiemeticos

· Farmacologia del vomito: vomito se refiere a una serie compleja de mov controlados x º centro situado en el tronco cerebral(centro del vomito)

- neurotransmisores implicados: Ach, dopamina, noradrenalina, histamina y serotonina

· Farmacos antiemeticos: antagonistas de la serotonina y agonistas D-2(dopamina)

· Farmacos anticinetosicos y antivertiginosos: antimuscarinicos y antihistaminicos H-1

· Antagonistas serotonina(imp): ondasetrona, tropisetrona

bastante eficaces y seguros, vomito x citostaticos o Rdt

E. 2os: ( d las transaminasas

· Antagonistas D-2: metoclopramida y clevopride


Utiles xa todo tipo de vomito excepto los causados x vertigo y mov.  

· Antihistaminicos H-1: difenhindramina, doxilamina, meclozina, piperazina

Son utiles en hiperhemesis gravidica(doxilamina), cinetosis, vomitos post-operatorios

Vo. E. 2os: sedacion y somnolencia.

· Antimuscarinicos: escopolamina. Uso casi esclusivo en la cinetosis. Admon vo(30´antes del viaje 


y repetir cada 3 horas, parches dermicos(6-8 h antes del viaje). Vida media muy corta. 

· Farmacos emeticos: jarabe de ipecacuana: se usa muy poco, ya q se prefiere el lavado gastrico. 



Vo Es valido si no se ha producido la abosorcion. No usar si la intoxicacion 




se ha producido por sust. Irritantes. Es poco toxico.

TEMA 27º FARMACOS LAXANTES Y ANTIDIARREICOS

· LAXANTES: su funcion es tratar el extreñimiento y estan dirigidos a regular y facilitar la defecación. General/ actuan de forma sintomatica y su principal problema es la automedicacion y el abuso.ç

· Tipos(criterio: mecanismo de acción):  


- de contacto: efecto a las 6-10 h. V.O. provocan dolor colico, detrioro de la funcion 



intestinal, crea dependencia y perdida de H2O y electrolitos. Son lo + usados.



P.A: - fenoftaleina(colorea la orina de rosa)
- pirosulfato sodico




- Sen(hojas de sen)
- aceite de Ricina

- emolientes y lubricantes: son laxantes + debiles

Pa: - docusato sodico
- gliverina(supositorios)

- de volumen: mec de accion: retienen H2O. V.O con gran 
cantidad de liq. El efecto completo 

se produce a los varios días. Pueden
originar flatulencia. No administrar en caso de estonsis intestinal.
PA: - metilcelulosa
- Agar
- Mucílagos

- osmoticos: salinos y azucares: Mec de accion: ( la P. osmotica en el interior del intestino.






Tardan varios días en actuar.



- salinos: - laurilsulfato sodico(V. rectal)
- sulfato de Mg(V.o)



- azucares: - lacitol
- Lactulosa.

· Indicadores clinicos de laxantes: debe ser limitado a: 


- properatorios, postparto y hemorroides, - acelerar la excrccion de parasitos

- en principio no usar en extreñimiento cronico.

· Antidiarreicos

· Diarrea: se caracteriza x un ( de la motilidad intestinal y una ( de la absorcion de liq. es 1 sintoma 

· PA: - Difenoxilato(derivado opiaceo) - loperamida(derivado opiaceo)(VO)  - larídamo(tintura de opio)

Bloque X. Farmacologia antiinfecciosa
Tema 34º bases de la farmacologia antiinfecciosa
· Actividad infecciosa: 

Los antibioticos general/ se obtuvieron de microorganismos y las sustancias quimioterapicas son artificiales. Las 2 matan y tienen efectos antibacterianos.

La act. antibacteriana es la cap. Del farmaco de inhibir o destruir el crecimiento de patogenos.

El espectro antimicrobiano es el conjunto de patogenos sensibles a un farmaco.

Clasificacion de antimicrobianos según espectro: 

1. amplio espectro: gram + y -


2. espectro reducido: gram + o gram -

3. distorsionado por las resistencias

· Comportamiento de agentes antimicrobianos: 


- bactericidas, fungicidas, viricidas(germicidas en general): matan al patogeno

- bacteriostaticos, fungistaticos, etc..: inhiben el crecimiento. Es necesario q esten activas las defensas


- en muchos casos dependen de la concentracion: si es (( inhibe, si es ((mata

Los antibioticos actuan cuando las bacterias se estan dividiendo con gran rapidez. 

· Fases de cultivo microbiano: latencia, crecimiento logaritmico, estacionaria y declinacion



- CMI: concentracion minima inhibitoria( accion bacteriostatica



- CMB: concentracion minima bactericida( accion bactericida.

· Factores q condicionan la respuesta a antimicrobianos:


- selección del antibiotico: Dx de aproximacion y antibiograma


- caracteristicas del paciente: edad, funcion hepatica y renal, mecanismos de defensa activos.


- farmacocinética y resistencia adquirida.

· Resistencia adquirida a antimicrobianos


Resistencia natural al farmaco(el farmaco actua sobre cosas que no todos las bacterias tienen)


Resistencia adquidira:  hay microorganismos q inicial/ eran sensibles pero q ahora son resistentes

· Tipos de resistencia adquirida:

- mecanismos de resistencia: - produccion de enz q inactivan el antibiotico(ej: (-lactamasa)( 








es inhibida x el ac. glavulanico

- cromosomica: el genoma bacteriano muta al azar pudiendose dar en un locus q controla la 


susceptibilidad de un antibaceriano



- extracromosomica: es contenida en plasmidos y estos pasan de una bact a otra.

· asociaciones de Antibacterianos:


- en principio es preferible usar solo 1.


- la asociacion se justifica: - cuando las infecciones son muy graves y no se conoce el agente causal






- en infecciones bacterianas mixtas






- en infecciones especificas para provocar sinergismos de potenciación.

· Mecanismos de accion: 

· Inhibidores de la sintesis de la pared celular: (-lactamicos(penicilinas, cefalosporinas y carbopenemas)




P y G(+ e. Adversos) producen muchas alergias y alteraciones 




hematologicas y neurologicas. Destruyen la flora bacteriana intestinal.

· Fármacos q alteran la funcion de la membrana celular: poliximinas( son bactericidas incluso en fase de reposo. Uso restringido a infecciones x Gram - multiresistente. Via parenteral.

· Farmacos inhibidores de la sintesis de proteinas: hay + selección a nivel de ribosomas q 
son diferentes en bacterias y en cel. Eucariotas.





PA: aminoglucosidos, tetraciclinas, cloranfenicol.

· F. Inhibidores de la sintesis de Ac. Nucleicos: - Rifampicina(princ. Activo) – quinolonas(grupo Qmt)




ambas son bactericidas y poseen gran selectividad x las bact xloq afecta poco al paciente. 




Las quinolonas son : de 1ª generacion: + antiguas, no fluoradas y antisepticos urinarios







De 2ª G: fluoradas, contra cepas multiresistentes, amplio 







espectro y uso restringido xa q no creen + resistencias.

· antimetabolitos que bloquean la sintesis de Ac. Folico: sulfamida y catrimoxazol(QmT)




bloquean competitiva/ la biosintesis de ac. Folico q les es util xa la biosintesis de piramidinas 




Usos: quemaduras(sulfadiazina argentica) e infecciones urinarias agudas y cronicas.

Farmacologia tuberculosA

· F. De 1ª elección(VO):

- Isionazida(I): mata al bacilo en crecimiento. Puede resultar toxicos en algunas personas x el met.

- Rifampicina(R): inhibe la sintesis de ac. Nucleicos. Atacan cuando la bacteria esta activa en creci/.

- Estreptomicina(Es): aminoglucosido. Ataca en crecimiento.

- Etambutol(E): QmT. Si ( [etambutol]( alt. De la percepcion del verde. Mata al bacilo en creci/

- Pirazinamida(P): ataca a las bacterias en reposo.

La I, la E y la P se usan solo xa matar al bacilo de koch xloq no se estan en ningun grupo

· Pautas de TTº:

- regimen de 9 meses: - TTº trivalente(I+R+E o ES)

- I+R sola/: cuando la infeccion modere o se reduzca

- regimen de 6 meses:  - TTº tetravalente(I+R+Es+P)





- I+R sola/: cuando la infeccion (
FArmacologia Antivirica

- virus DNA(RNA virico(m)( crea proteinas en ribosomas


- virus RNA(crea proteinas directa/ en ribosomas.


- retrovirus( es un virus RNA((enz transcriptasa I)(DNA intermediario((enz proteasa)(ARN


PA: - zidovulina( inhibe la transcriptasa inversa



- saquinavir( inhibe la proteasa virica.


TTº: suele ser trivalente.

INSULINAS
La insulina es una hormona producida por el páncreas que ayuda a rebajar el azúcar del cuerpo moviéndola desde la corriente sanguínea a las células del cuerpo. Una vez que está dentro de las células

· Tipos de Insulinas
	Tipo de insulina
	Comienzo 
	Tiempo del Pico
	Duración

	De efecto rápido, insulina Lispro
	De 5 a 15 minutos
	De 45 a 90’ 
	De 3 a 4 horas

	De efecto corto, insulina Regular (R)
	30 minutos
	De 2 a 5 horas
	De 5 a 8 horas

	De efecto intermitente, NPH (N) o insulina Lenta (L)
	De 1 a 3 horas
	De 6 a 12 horas
	De 16 a 24 h

	De efecto prolongado, insulina Ultralenta (U)
	De 4 a 6 horas
	De 8 a 20 horas
	De 24 a 28 h




ANTIDIABÉTICOS ORALES


Sulfonilureas (tolbutamida)


Estimulan el páncreas a producir más insulina. 


Biguanidas (metformina)


Disminuyen la cantidad de azúcar producida por el hígado. 


Inhibidores de la alfaglucosidasa(acarbosa y el miglitol)


Hacen más lenta la absorción de los almidones que usted come. 


Tiazolidinedionas 


Producen una mayor sensibilidad a la insulina. 


Meglitinidas (repaglinida)


Estimulan el páncreas a producir más insulina. 


Derivativos de D-fenylalanina (nateglinida)


Ayuda a su páncreas para producir la insulina mas rápidamente. 

Glucocorticoides de Acción Antiinflamatoria

Acción corta

Cortisol (hidrocortisona) y Cortisona 

Acción intermedia

Prednisona y Prednisolona 

Acción larga

Dexametasona y b-metasona
