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[BIOSfNTESIS DE HORMONAS TIROIDEASJ
|

Pasos principales.

Captacion de Yodo

/ Ingerido

1

! Dieta

|

i 1

1 i " - N

! Circula en forma ! | Peroxidasa Tiroidea
\

Se concentra

Oxidacion y yodacion

.
Oxidaclirén de Yodo a su forma activa

Superficie casi apical

\\S.t ’
rtuaclones Célula Tiroidea

norn?ales

Da origen a formacién
en sangre (15 - 30nmol)

Glandula Tiroides

[ Concentracién de I- }

Residuos de
Monoyodotirosilo
y Diyodotirosilo

Transportara el I6n

Lo activa a través Tiroglobulina

Antels de

I [Almacenamiento extracelular]

Transportador paralelo
de Sodio-Yodo (NIS)

en Luz del foliculo tiroideo

'
Variantes de Yodacién- 9 Hipoyodito

Como”~

Mecanismo de Transporte

Se inhibe por

1 .
Iones: Tiocinato Acido Hipoyodito |-o- Radical uqido
Perclorato a una enzima

\
Mecanismos - —
participan —V[Transferenua enzmatlcaj |

Metabolismo de la Hormona Tiroidea y
Conversion de Tiroxina a Triyodotironina [ =~ ~~.
T \

\
e T : T - . - Es secretada por la tixgides i6n diari
[Formaqon de Tiroxina y Triyodotironina ] [Reabsorcion, Proteolisis de Coloide, }_' P Produccion diaria normal
|

a partir de Yodotironsinas i6 iroi
P: Secreciéon de Hormonas Tiroideas Tiroxina: 80 - 100 pg

p Triyodotironina

TSH inc:rementa

B T
o’ Acoplamiento

K

,

,'/ [Dos residuos de Diyodotirosilo]

Se sintetizan

La desyodacion se da [Triyodotironina: 30 - 60pg]
|

T3y T4

1
1

[Tejidos perifericos a nivel 5']
4 I

o
Anillo externo

Constituye

I
Para formar Condiciones normales

Tiroxina

o
1

[Residuos de Monoyodotirosilo}

Peso molecular

660 000 Da

40% de T4 es convertida
aT30rT3

Por tanto

Parte importante del

Aminoacidos
Proceso de secrecién

Para liberacién de

20% se metaboliza
por otras vias

o Diyodotirosilo

80% de Triyodotironina
circulante

Para formar Hasta

T4 plasmatico:

1
1
1
1
1
'
'
'
'
'
'
'
'
'
'
'
'
1
1
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Por el contrario 4.5 - 11ug/100ml

Triyodotironina

'
"\ Estas reacciones oxidativas (Eliminacién de Yodo del anillo 5']

\ son catalizadas

| (52) (oo
% Peroxidasa tiroidea Endocitosis del coloide

T3 plasmatico
60 - 180ng/100ml

Inicia con

Produce

\

(Triyodotironina (T3 inversa, rT3)

Con participacion del

Inactiva a Nivel

Metabdlico

cOlmo (Receptor de Tiroglobulina: Megalinaj

|
[Radicales libres de yodotirosiIoJ




Mantenimiento

Citoproteccion Ejemplo

Para—{ Prostanoides

Interno

del

Epitelio Gastrico

Genera

Forma constitutiva

Sintasa H-1 de PG
(COX-1)

en
| se expresa

[Casi todas las célulasj

Inducible es

Sintasa 2PGH
(COX-2)

Fuente principal

Inflamacion en Prostanoides

PGE
-— Sustituyentes del
ejemplo A
PGF <& anillo pentano

son——[Dos enzimas de la ciclooxigenasanTransformando

difieren entre si—( PROSTAGLAN DlNAS]

Actuan

[Acido araquidénicoj—en EndoperOX|das§s
de prostaglandina

ambas estimulan la

Captacion '—de—}( Dos moléculas de 02 J—por—bdrl

[Acido araquidénico]

Fraccion peroxidasa

[Grupo 15—Hidroxi|o]<—Para agregar )
de la enzima COX

: generar
eserllcial

modificando—{ PGG2

en
arterioso
Relajacién
Musculo Listo

[Actividad biologica ]

[
El producto es

genera

conservar
permeable

Recién nacidos

preoperados

en las cadenas laterales

, ; Algunos |:|>roductos—> Alprostadil |—efectos
ejemp|o_[Numero de dobles Ilgaduras]

Corazdn

Metabolizada por
|

Sintasas de prostaciclinas,
tromboxano y PGF

]—hasta formar TXA2, TGF2a, PGl2

n

Misoprostol e

en combinacion con

Prostaglandina
citoprotectora

uso -
evitar Ulcera péptiva
para —
terminar Embarazo en su inicio




[ANTIBIOTICOS

Encontramo:

SULFONAMIDAS

Andlogos estructurales de

Pogee acido p -aminobenzoico
ESPECTRO P
ANTIMICROBIANO oseen
Inhiben MECANISMO DE ACCION Combinacién de

Bacterias Grampositivas Inhiben Sulfonamida
y Gramnegativas Dihidropteroato sintetasa Cln
! \ y produccion de folato |
Ejemplos |
! ! S|u Inhibidor de la
3 dihidrofolato
vocardidlsDy reductasa
Chlamydia trachomqtis, Actividad
algunos protozoarios
/ Deficiente contra

Bacterias entéricas
T

I
Ejemplos
.
Escherichia coli,
Klebsiella pneumoniae,

Anaerobios

Salmonella, Shigella,
Enterobacter sp.

Sintesis de folato

Posee QUINOLONAS TETRACICLINAS
son Son
1

ESPECTRO

Andlogos de la
ANTIMICROBIANO

del acido nalidixico naftacenocarboxaneda

policiclica

Analogos fluorados sintéticos}con actividad contra

Poseen

Bacterias Grampositivas
y Gramnegativas
Poseen
MECANISMO DE ACCION "
MECANISMO DE ACCION
i Bloquean
Inhiben
Ejemplos. . .-~ [antesis de ADN bacteriano]

Sintesis de proteinas

acttan a nivel

Ciprofloxacina,

2 Por inhibicién
Enoxacina,

Lomefloxacina,
Levofloxacina

(Topoisomerasa I bacteriana} ———————— Esta inhibicion
I previene

Y
Topoisomerasa IV

!
Esta inhibicion [

Ribosoma bacteriano

Pero es necesario

|
Y actividad buena
o moderada

.
Bacterias Grampositivas

superenrrolado
T

[Relajacién del ADN positivamente]

i
Necelsa rio

interfiere
.

Transcripcion y Replicacion
Normales

Separacion del ADN

- N Membrana celular ext.
cromosomico replicado

en células hijas

A través

Dur;ante

Divisién celular

Inhiben sintesis

; En el interior-
de proteinas < 0

Poros hidréfilos

se ligan

Subunidad
30S Ribosomas

impiden—p»{ Acceso Aminoacil RNAt

[Complejo RNAm-ribosomaJ

Consecuencia

(No adicion de aminoécidos)

[Cadena peptidica en crecimiento)

Principales en
casos de

Preferencialmente -~ ~

Bacilos Gramnegativos

como

Brucella, Vibriones
Haemophilus ducrey,
Pseudomona pseudomallei




BENZODIAZEPINAS

TRICICLICOS

clasificar

UREIDOS CICLICOS

DERIVADOS DEL GABA

| \cont o — | | Encontram | e |
LorAZEPAM ) (DIAZEPAM CLOBAZAM GABAPENTINA -
( ) ( : ) (CLONA‘ZE"AM]I ( : J. CARBAVAZEPINA ) ((OXCARBAZEPINA ) FENITOINA PRIMIDONA ((FenosarsITAL _{(Erosuxmon) [PREGABAL!NAJ' 4 VIGABRIATRINA)
i i 1 r e i /
| ! ' ! ) ! .
i L U50 ' MECANISMO DE ACCION MECANISMO DE ACCION MECANISMO DE ACCION | MECANISMO DE ACCION
:

us
|

Crisis de ausenci:

[Crisis epilépticas Cri‘gis de ausencia

mioclénicas

Espasmos infantiles < A
infantiles

el
de GABA

MECANISMO DE ACCION

Bloquea las descargas de
alta frecuencia de las neuronas

por su accién sobre los
conductos del Na+VG.

Ademés

Disminuye la emisién
sinaptica del glutamato

U

§O
i
Crisis tonico clénica generalizadas
Crisis parciales

OTROS

MECANISMO DE ACCION
i
i

Bloquea las descargas
de altas frecuencias de
las neuronas por su

accién sobre los conductos
del Na+ controlados por
voltaje

Aumenta las respuestas fasicas
del receptor GABA

Ademés

Disminuye las respuestas

excitadoras en la sinapsis

uso.

Crisis ténico clénica generalizadas

Crisis parciales

Inhibe de manera
irreversible a la
transaminasa de GABA

Disminuye la transmisién
excitadora al actuar sobre
los conductos de Ca+
antes de la sinapsis

Disminuye las corrientes
de Ca+ de umbral bajo

/

|

|

i

i

|

\
\

\

uso

T
i H
Convulsiones ténico (cmvmsiones parciales) Espasmos Infantiles
clonlca; . C i parciales
Convulsiones parciales

__uso

VALPROATO

h
h
i

MEO?.NISMO DE ACCION
I

LAMOTRIGINA

Prolonga la inactivacién

Bloquea las descargas de
de los conductos del Na+

altas frecuencia de las

neuronas

SmEts

LEVETIRACETAM

CANISMO DE ACCION

Incrementa la apertura
de los conductos del K+
T

RETIGABINA

MECANISMO DE ACCION

h
H

CANISMO DE ACCION
1
H

Prolonga la inactivacién
de los conductos del Na+
controlados por voltaje

RUFINAMIDA

TIAGABINA

MECANISMO DE ACCION
i

Impide la recaptacién
de GABA en el cerebro

anterior por blogueo
selectivo de GAT-1
T

LACOSAMIDA

!
MECANISMol DE ACCION
i
H

ZONISAMIDA

J .
MEC}ANISMOl DE ACCION
i
i

_TOP[ROMATO

h
1

MEGANISMO DE ACCION
|

Aumenta la inactivacién
lenta de los conductos

Bloquea las descargas de
alta frecuencia por su
accion sobre los conductos

Na+ VG

Mltiples acciones en la
funcién sindptica,
probablemente sobre
la fosforilacion

del Na+

i
1
i

----Uso

‘J$O
|

Convulsiones ténico clénicas
generalizadas

Convulsiones parciales
Convulsiones generalizadas
Convulsiones de ausencia

Convulsiones ténico clénicas
generalizadas

Convulsiones parciales

Convulsiones generalizadas

= U?O
|

Tratamiento adjunto
de sindrome de
Lennox-Gastaut

Convulsiones parciales

Convulsiones ténico clénicas
generalizadas
Convulsiones parciales
Convulsiones generalizadas
Convulsiones de ausencia
Migrafia

e U?O
|

= "U?O

Convulsiones ténico clénicas
generalizadas
Convulsiones parciales

Convulsiones ténico clénicas
generalizadas
Convulsiones parciales




-\Diuréticos A A
FARMACO ESTABILIZADOR DEL ANIMO F - Tratamiento de fase maniaca
uSO—(INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS )<—Presenta LITIO ue: Primer farmaco eficaz T o
Neurolépticos

4—_’_’_”—”_’_’_’_’_”—’__’_’_’_’_”'_’_’_’_’_,_,,,Encontramos
FARMACOCINETICA

APLICACIONES CLINICAS

EFECTOS ADVERSOS

Presenta

Su
Casi Completaen6-8h.

[ Agua corporal total] ( Ingreso lento ]
En—" [DBPRES[()N ENDOGENA mlmr«&:m1&')4J

con /

((TRASTORNO AFECTIVO BIPOLAR J———————

P | Hiperactividad motora
\
(Coreoatetosis) (Disartriaj

Efecto

[Compartimento Intracelular]

[TRASI’DRNO Esqmzmmmvojq— Resisteme

Casi por completo—; DEPRESION )
la——bm)— en—}%}—es 20 horas aprox.

Durante: Tratamiento largo plazo
Efecto del Litio con

Sindrome
Bradicardia-Taquicardia



