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Definiciones

 Farmacodinamia: parte de la farmacologia que
estudia el mecanismo de accion de los farmacos

 Mecanismo de accidn: conjunto de accionesy
efectos que generan una modificacion molecular al
unirse un farmaco, toxico o medicamento con su
estructura blanco (sitio de accion)

* Efecto: consecuencia final de esa union, que es
clinicamente apreciable y a veces cuantificable

* Modo de accidn: serie de eventos que enlazan el
mecanismo de accion con el efecto
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Teoria de Receptores

* Los efectos terapéuticos y toxicos de un farmaco se
dan por sus interacciones con moléculas

* La mayoria de los farmacos actuan mediante la
asociacion con moléculas especificas, alterando sus
actividades biologicas

* Receptor:

Componente de una célula que interactia con una molécula,
iniciando una cadena de eventos bioquimicos que generan
efectos moleculares de respuesta. Son el principal objeto de
estudio de |a farmacodinamia
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Receptores Farmacologicos

* Un Farmaco se puede unir a una molécula
produciendo una modificacién enellay
originar cambios en la actividad celular, ya sea
estimulando o inhibiéndola.

e Los RECEPTORES FARMACOLOGICOS son:

“las moléculas con que los farmacos son capaces
de interactuar selectivamente, generandose
como consecuencia de ello una modificacion
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Teoria de Receptores

* Lainteraccion con los receptores es |la base del
mecanismo de accion farmacologico:

— Los receptores determinan las relaciones cuantitativas
entre la dosis o la concentracion de un medicamento y sus
efectos farmacologicos

— Los receptores son responsables de |a selectividad del
efecto de un medicamento

— Los receptores median las acciones de los farmacos
agonistas y antagonistas

* La mayoria de los receptores son polipéptidos, con
diferentes formas y cargas eléctricas
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INTERACCION F-R

SELECTIVIDAD DE ACCION

+ Afinidad: capacidad de union o fijacion del farmaco
al receptor

« Eficacia o actividad intrinseca: capacidad para

producir la accion fisio-farmacologica despues de

union del farmaco CLINICA
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Teoria de Receptores
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FARMACODINAMIA

* VARIABILIDAD DE LOS MEDICAMENTOS EN
LOS HUMANOS: (Campana de Gauss)

* Hiperreactivos — hiporreactivos

* Tolerancia- taquifilaxia
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 Tolerancia:

Disminucion gradual del efecto del farmaco, luego de su
administracion repetida o crénica

Mecanismo: Farmacocinetico- Metabolismo
Farmacodinania — Adaptacion o receptores
Tolerancia cruzada: Alcohol — Anestesicos generales

Taquifilaxis: Tolerancia rapida y pasajera
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INTERACCION
FARMACO-RECEPTOR
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TIPOS DE INTERACCIONES F-R

Los tipos de interacciones entre un FARMACO
vy su RECEPTOR son del tipo:

INTERACCIONES COVALENTES.

INTERACCION ELECTROSTATICA:

e INTERACCION IONICA.
e INTERACCION ION-DIPOLO.
e INTERACCION DIPOLO-DIPOLO.

INTERACCIONES DE VAN DER WAALS.
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INTERACCIONES ELECTROSTATICAS
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INTERACCIONES DE VAN DER WAALS
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ESPECIFICIDAD
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* Para que un FARMACO pueda interactuar con
un receptor debe poseer una cierta estructura
espacial que le permita unirse al receptor.

* En una mezcla racémica, ambos
estereoisomeros poseen diferente eficacia.
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INTERACCION FARMACODINAMIA

* SINERGISMO
* ANTAGONISMO
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SINERGISMO

* Definicion:
Aumento farmacologico cuando se
administra dos farmacos juntos
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SINERGISMO

e Sinergismo de sumacion
* Sinergismo de potencializacion
e Sinergismo de facilitacion

Ventajas

Menos dosis

Disminucidn de efectos colaterales
T.L. corto

Efecto farmacologico prolongado
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Sinergismo: Mecanismo de accion

 Sumacion : Ambos farmacos deben de ser
agonista, unirse al mismo receptor

e Potencializacion : Reacciona diferentes
receptores, mismo efecto

e Facilitacion : Cambio fisico
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ANTAGONISMO

 Definicion:
Es la disminucion o anulacion de la

accion farmacoloégica por la accion de otro
farmaco
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Antagonismo

* Antagonismo competitivo
* Antagonismo no competitivo

e Antagonismo fisiolégico
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TIPOS DE RECEPTORES
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1. CANAL IONICO
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2. RECEPTOR PARA SUSTANCIAS
LIPOSOLUBLES
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Mecanismo de accion
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3. RECEPTORES CON
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4. RECEPTORES ACOPLADOS A
PROTEINAS G
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REGULACION DE RECEPTORES Q%D

/|l

* Desensibilizacion (taquifilaxia): Pérdida de
respuesta a la accion de un ligando (farmaco)
cuando éste se administra de manera continuada
o repetida. Periodo de minutos/horas (Tolerancia:
dias/semanas)

* Regulacion homologa: el ligando afecta
unicamente al receptor ocupado por el propio
ligando

* Regulacion heterologa: el receptor se ve afectado
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RECEPTORES ACOPLADOS A
PROTEINAS G

* Implicados en una transmision relativamente
rapida, generandose una respuesta en seg.

* Ej:
— R muscarinicos.
— R adrenérgicos.
— R dopaminérgicos.
— R serotoninérgicos.
— R de los opioides.

‘ CLINICA
UNIVERSIDAD DE
LA SABANA




Froteina
efectora

O Agonista
GTPa/ G_DP

Proteina
efectora

Proteina
efectora

‘ CLINICA
§-$2 8 univERSIDAD DE

» LA SABANA




SISTEMAS DE EFECTORES DE
PROTEINAS G

(» Ligando

1%

Proteina receptora

El sistema

Proteina G Sistema efector Proteina G efector activado
inactiva inactivo activada genera sequndos
mensajeros

C. Receptor asociado a proteina G y sistema efector
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SISTEMAS EFECTORES DE
PROTEINAS G
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SISTEMAS EFECTORES DE
PROTEINAS G

* Una vez activadas las proteinas G,
oueden activar:

— Canales ionicos

—Sistemas de Segundos Mensajeros
 Sistema de la Adenilato Ciclasa (AC)
 Sistema de la Guanilato Ciclasa (GC)
* Sistema del Fosfolipasa C
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SISTEMA DE LA AC
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SIATEMA DE LA PLC
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RECEPTORES ADRENERGICOS
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RECEPTORES ADRENERGICOS

e Se clasifican en 2 grupos:
— RECEPTORES ot :

e ol: postsinapticos. Predominan en musculo liso vascular.
e o2: presinapticos. Inhiben la liberacidén de Catecolaminas.

— RECEPTORES f3

* B1: cardiacos. Estimulan todas las prop del corazén.
* B2: musculo liso. Ej: M liso Bronquial y uterino, libera insulina.
* PB3: tejido adiposo.
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RECEPTORES ADRENERGICOS

* Pertenecen al grupo de Receptores acoplados a Proteina G:

receptor Protema Sistema Accion Farmacolodgica
efector

Contraccion de musculo liso vascular

o2 Gi AC Control presinaptico de liberacion
B1 Gs AC Estimulacion de musculo liso cardiaco
B2 Gs AC Relajacidon de musc liso vascular y bronquial
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ScGUNDOS VIENSAJEROS
CITOPLASMIATICOS
— Son intermediarios entre el receptor y el efecto final
especifico.
— AUn no estan totalmente descritos.
— Actlan en blancos intracelulares especificos.

— Vias diferentes de segundos mensajeros pueden
tener puntos en comun.

— Ejemplos:
AMPcC Caspasas.
Calcio Calmodulina.
DAG Proteinquinasas.
IP, etc.
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REGULACION DE RECEPTORES

« Desensibilizacion:

A respuesta inicial desensibilizacion recuperacion
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ACCIONES NO NMIEDIADAS POR
RECEPTORES
« Algunos farmacos interactuan con

sustancias que no son receptores
(macromoléculas).

* Ejemplos de sitios blanco no receptores:
— Acido gastrico (HCL)  (antiacidos).

— Radicales libres (vitaminas
antioxidantes).
—Na*y H,0 (manitol).

— Analogos de purinas  (antineoplasicos)
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GRACIAS

www.evidenciaterapeutica.com
juliogc@clinicaunisabana.edu.co
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