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‎Farmacocinética.

‎Entrada a la célula.

‎Difusión pasiva.
‎Es el más predominante.

‎Es a través de un gradiente de concentración.

‎Transporte Activo.

‎Necesita Energía.

‎Necesita un gradiente electroquímico.

‎Capacidad de saturación.

‎Selectividad competitiva de compuestos 
‎transportados en forma conjunta.

‎Difusión facilitada.

‎Se realiza mediante un portador.

‎No necesita energía.

‎Es a través de un gradiente electroquímico.

‎Absorción.

‎¿Qué es? ‎Desplazamiento de un fármaco desde su 
‎administración hasta la circulación sanguínea.

‎Biodisponibilidad.

‎Es el grado fraccionario en que un fármaco llega 
‎a su sitio de acción

‎Proceso (Ejemplo).

‎Administración. ‎Vía Oral.

‎Absorción. ‎Estomago e intestinos.

‎Metabolismo.

‎Hígado o excreción por bilis.

‎Efecto de primer paso.
‎Fracción de dosis desactivada.

‎Disminución de la biodisponibilidad.

‎Administración.

‎Enteral.

‎Vías. ‎Oral, Sublingual, Rectal o Nasogástrica.

‎Ventajas.
‎Mas conveniente.

‎Mas barata.

‎Desventajas.

‎Incapacidad de absorción de algunos fármacos. ‎Hidrofobia.

‎Destrucción de mucosa gastrointestinal. ‎Produce vómitos.

‎Destrucción de enzimas digestivas o pH ácido.

‎Irregularidades en la evacuación.

‎Se necesita colaboración del paciente.

‎Parenteral.

‎Vías.

‎Extravascular.

‎Intradérmica.

‎Subcutánea.

‎Intramúscular.

‎Epidural.

‎Intraosea.

‎Intravascular.

‎Intravenosa.

‎Intraarterial.

‎Intracardiaca.

‎Ventajas.

‎Administración de forma activa de fármaco.

‎Disponibilidad.

‎Rapida.

‎Extensa.

‎Predecible.

‎Administración de dosis.
‎Eficaz.

‎Mayor presición.

‎Desventajas.

‎Se necesita un asepsia adecuada.

‎Es doloroso.

‎Es difícil la aplicación sola del paciente.

‎Tópica.

‎Inhalatoria.

‎Vías.
‎Epitelio Pulmonar.

‎Mucosa de las Vías Respiratorias.

‎Ventajas.

‎No originan irritación.

‎Absorción casi instantanea de fármaco.

‎Eliminación de las perdidas de primer paso.

‎Aplicación del producto en el sitio de acción 
‎buscado.

‎Tópica. ‎Vía cutánea, transdérmica, oftálmica, nasal, 
‎ótica y vaginal.

‎Distribución.

‎Del torrente circulatorio al organo blanco.

‎Factores que modifican la distribución.

‎Solubilidad.

‎Liposolubilidad es favoreciente.

‎El gradiente de pH  en los líquidos intracelular e 
‎intersticial.

‎Fármacos Ácidos Débiles.

‎Fármacos Básicos Débiles.

‎Tamaño del Organo. ‎Mayor tamaño, mayor distribución.

‎Flujo sanguíneo.

‎Se distribuye de mejor manera en un organo 
‎con mucha irrigación sanguínea. ‎Riñones, Hígado, Encéfalo etc.

‎Se dificulta en zonas menos vascuralizadas. ‎Músculos, Vísceras, Piel y Grasa.

‎Unión a proteínas Plasmáticas.

‎Coeficiente de reparto fármaco-tejido.

‎La fracción plasmática que se une depende de.

‎Su afinidad a sitios de unión.

‎Albumina. ‎Fármacos Ácidos.

‎Glicoproteína. ‎Fármacos Básicos.

‎Lipoproteínas. ‎Fármacos Básicos.

‎Globulina. ‎Unión a esteroides y cortisol.

‎Y el número de los sitios de unión.

‎Es un fenómeno saturable y no lineal.

‎Reduce su concentración en tejidos y en su sitio 
‎de acción.

‎Debido a que solo los fármacos libres estan en 
‎equilibrio a través de las membranas.

‎Límita la filtración glomerular.

‎Fijación Hística. ‎Muchos fármacos se adhieren mejor a tejidos 
‎que a la circulación.

‎Por transporte activo.

‎Depósitos como.
‎Grasa. ‎Productos Liposolubles.

‎Huesos. ‎Agentes Tóxicos.

‎Redistribución.

‎Desplazamiento del fármaco desde sitio de 
‎acción hacia otros tejidos.

‎Efecto comienza en breve paso y concluye a 
‎breve paso.

‎Metabolismo.

‎Activación. ‎Profármaco-Fármaco.

‎Inactivación. ‎Fármaco-Metabolito.

‎Fase 1.

‎Reacciones no sintéticas.

‎El CYP450.

‎Principal responsable del metabolismo de 
‎fármacos.

‎Exponen un grupo hidrofílico.

‎Reacciones químicas que conducen a la 
‎activación o inactivación.

‎Oxidación. ‎Adición de O2 O perdida de Hidrógeno.

‎Reducción. ‎Perdida de O2 o adición de Hidrógeno.

‎Hidrólisis. ‎Destrucción de una sustancia por medio del 
‎agua.

‎Fase 2.
‎Reacciones sintéticas.

‎Conducen a la inactivación. ‎Conjugación. ‎Conjugación de una droga con otras sustancias 
‎formadas en el organismo.

‎Excreción.

‎Es la salida de los fármacos o sus metabolitos 
‎al exterior del organismo.

‎Renal.

‎Filtración Glomérular. ‎Pasan a la orina  fármacos disueltos en el 
‎plasma que se encuentren en forma libre.

‎Secreción Túbular.

‎Mediante transporte activo.

‎Fracción libre.

‎Fracción ligada a proteínas plasmáticas.

‎Reabsorción Túbular.

‎Vuelven a la circulación sistémica mediante 
‎difusión pasiva.

‎Depende del pH del medio.

‎Biliar/Fecal.

‎Secreción de fármacos activos a través de la 
‎bilis.

‎Los fármacos que se encuentran en bilis se 
‎expulsan hacia aparato digestivo.

‎Sudor, Saliva, Lagrimas, Pelo y Piel.

‎Depende de la difusión de medicamentos no 
‎ionizados no liposólubles a través de las células 
‎epiteliales de las glándulas.

‎Depende del pH.



‎Farmacodinamía.

‎¿Qué es? ‎Se refiere a los efectos del fármaco en el 
‎organismo.

‎Interacción.

‎Mediante receptores.

‎Son macromoléculas celulares o complejos 
‎macromoleculares.

‎Desencadenan cambios en la función celular.

‎Localización.

‎Superficie celular.

‎Compartimentos intracelulares epecíficos.

‎Membrana.

‎Citoplasma.

‎Núcleo.

‎Más comúnmente son proteínas.

‎Receptores para hormonas.

‎Factores de crecimiento.

‎Factores de transcripción.

‎Neurotransmisores.

‎Enzimas de vías metabólicas cruciales.

‎Proteínas que participan en procesos de 
‎transporte.

‎Glucoproteínas secretadas.

‎Proteínas estructurales.

‎Mediante aceptores. ‎No causan ningún cambio directo 
‎Fisiológico.

‎Bioquímico.

‎Otros.

‎Enzimas.

‎Irreversibles.

‎Reversibles-

‎Falsos sustratos.

‎Transportadores. ‎Albumina

‎Receptores fisiológicos.

‎Agonistas.

‎Se une al receptor y activa toda la vía de 
‎señalización para dar un efecto.

‎Totales. ‎Dan 100% de respuesta máxima sin importar la 
‎dósis.

‎Parciales. ‎Por mas de una administración grande no dará 
‎más de su efecto de 50-60%.

‎Inverso. ‎Estímula el incremento del proceso de 
‎inhibición.

‎Antagonistas.

‎Se une al receptor e inhibe o desactiva toda la 
‎vía de señalización para no darse el efecto.

‎Competitivo.

‎Compite por el lugar de anclaje del receptor.

‎Su unión es reversible.

‎Depende de la cantidad de agonistas.

‎No competitivo.

‎El antagonista tiene su propio sitio de anclaje 
‎en el receptor.

‎Su unión es irreversible.

‎Antagonista y Agonista trabajan al mismo 
‎tiempo.

‎Amenora el efecto.

‎Receptor alostérico.
‎El fármaco no entra en la puerta principal.

‎Activación por puertas secundarias.

‎Fisiológico. ‎Agonista y Antagonista hacen su efecto.
‎Chocan las funciones.

‎Bloquean el efecto activador.

‎Especificidad farmacológica. ‎Fármaco-Receptor.

‎Tipos de receptores.

‎Canales ionotrópicos. ‎Receptores de membrana plasmática de la 
‎célula.

‎Canales anclados a proteínas G.

‎Receptores de actividad enzimática propia. ‎Localizados en membrana celular.

‎Ligando o quinazas.

‎Receptores nucleares. ‎Localizados en núcleo.

‎Canales iónicos dependientes de voltaje.

‎Transportadores. ‎Encargados de transportar sustancias.

‎Especificidad.

‎Depende de su estructura química.

‎Alta.

‎Baja.

‎Fármacos con capacidad de interactuar con 
‎múltiples receptores en muchos tejidos.

‎Aumenta la utilidad del fármaco.

‎Múltiples efectos adversos por interacciones 
‎con los sitios de acción.

‎Especificidad Ubicua.

‎El fármaco actúa sobre varios receptores.

‎Muestra efectos amplios.
‎Produce efectos secundarios.

‎Produce efectos tóxicos graves.

‎Si el receptor tiene una función importante en 
‎varios tejidos.

‎Acción específica pero efecto en todo el cuerpo.

‎Dosis respuesta.

‎Eficacia. ‎¿Qué es? ‎Capacidad para producir el efecto deseado o 
‎de ir bien para determinada cosa.

‎Potencia. ‎¿Qué es? ‎Cantidad de fármaco que se necesita para 
‎producir efecto determinado.

‎Cuantificación farmaco receptor.
‎Curva de dósis-respuesta.

‎Disminución gradual del efecto.
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