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Farmacodinamia

Generalidades

Farmacodinamia

Interacción�del�fármaco�con�los�receptores
específicos:

Mecanismo�de�acción�del�fármaco:

Efectos�del�fármaco�en�el�organismo:

Relación�dosis-efecto:

La�farmacodinamia�se�refiere�al�estudio�de�la�acción
de�los�fármacos�en�el�organismo�y�los�mecanismos
mediante�los�cuales�producen�sus�efectos
terapéuticos.

Curva�dosis-efecto:�la�relación�entre�la�cantidad�de
fármaco�administrado�y�la�respuesta�biológica
obtenida.

Rango�terapéutico:�el�intervalo�de�dosis�en�el�cual�el
fármaco�produce�un�efecto�terapéutico�óptimo.

Dosis�requerida:�la�cantidad�mínima�de�fármaco
necesaria�para�alcanzar�el�efecto�deseado.

Mecanismos�de�acción�de�los�fármacos

Aplicaciones�prácticas�de�la�farmacodinamia

Vía�de�acción:�el�fármaco�puede�actuar�en�diferentes
vías�metabólicas�o�procesos�celulares.

Interferencia�con�la�síntesis�de�proteínas:�el�fármaco
puede�inhibir�la�síntesis�de�proteínas�específicas
necesarias�para�las�funciones�celulares.

Bloqueo�de�enzimas:�el�fármaco�puede�inhibir�la
actividad�de�enzimas�específicas�involucradas�en�la
regulación�de�procesos�metabólicos.

Modificación�de�la�permeabilidad�celular:�el�fármaco
puede�afectar�la�permeabilidad�de�la�membrana
celular,�alterando�los�flujos�de�sustancias�dentro�y
fuera�de�la�célula.

Comprender�los�mecanismos�de�acción�de�los
fármacos�es�fundamental�para�el�desarrollo�de
nuevos�medicamentos�y�terapias�más�efectivas.

La�farmacodinamia�también�ayuda�a�pronosticar�y
prevenir�los�efectos�adversos�de�los�fármacos�al
identificar�los�posibles�puntos�de�interacción�nocivos.

Conocer�los�mecanismos�de�acción�permite
personalizar�los�tratamientos�farmacológicos�y
optimizar�la�eficacia�terapéutica.

La�farmacodinamia�es�una�herramienta�importante�en
la�investigación�científica�para�comprender�la
fisiología�y�patología�celular,�así�como�en�el�diseño
de�estudios�clínicos.

Permite�estudiar�las�interacciones�de�los
medicamentos�con�otros�compuestos,�como
alimentos�o�suplementos,�y�prever�posibles
interacciones�negativas.

Nota:�Esta�respuesta�se�basa�en�la�información
proporcionada�y�no�se�agregaron�conclusiones
irrelevantes.*

Interacción�con�receptores

Modulación�de�la�actividad�celular

Efectos�a�nivel�molecular

Los�fármacos�pueden�interactuar�directamente�con
las�moléculas�objetivo,�como�proteínas,�ácidos
nucleicos�o�lípidos.

Estas�interacciones�moleculares�pueden�bloquear�o
estimular�la�función�de�las�moléculas�objetivo,
alterando�así�los�procesos�biológicos.

La�unión�del�fármaco�a�una�molécula�específica�puede
inducir�cambios�conformacionales�o�inhibir�la
actividad�enzimática,�entre�otros�efectos.

Algunos�fármacos�pueden�alterar�la�función�de�las
enzimas,�los�transportadores�o�los�canales�iónicos
presentes�en�las�células.

Estas�interacciones�pueden�modificar�la�actividad
biológica�normal�de�las�células�y,�por�lo�tanto,�afectar
la�respuesta�fisiológica.

Al�modular�la�actividad�celular,�los�fármacos�pueden
regular�los�procesos�bioquímicos,�como�la�síntesis�de
proteínas�o�la�liberación�de�neurotransmisores.

Los�fármacos�pueden�actuar�uniéndose�a�receptores
específicos�en�la�superficie�celular�o�dentro�de�la
célula.

La�unión�de�un�fármaco�al�receptor�puede�producir
una�respuesta�en�cascada,�desencadenando�una�serie
de�eventos�a�nivel�molecular�que�resultan�en�un
efecto�terapéutico.

Los�fármacos�pueden�tener�diferentes�afinidades�por
los�receptores,�lo�que�determina�la�intensidad�de�la
respuesta.

Relación�entre�la�cantidad�de�fármaco�administrado�y
la�respuesta�biológica�obtenida

Factores�que�afectan�la�Curva�Dosis-Efecto

Tipos�de�Curvas�Dosis-Efecto

Aplicaciones�de�la�Curva�Dosis-Efecto

Efectos�farmacológicos�deseados:�los�efectos
terapéuticos�buscados�para�tratar�una�enfermedad�o
afección�específica.

Efectos�farmacológicos�no�deseados:�efectos
secundarios�o�adversos�que�pueden�presentarse
durante�el�uso�del�fármaco.

Sedación:�el�fármaco�puede�tener�efectos�sedantes
en�el�sistema�nervioso�central.

Náuseas�y�vómitos:�el�fármaco�puede�provocar
malestar�estomacal�y�episodios�de�vómito.

Reacciones�alérgicas:�el�fármaco�puede
desencadenar�respuestas�alérgicas�en�individuos
sensibles.

Determinación�de�dosis�terapéuticas:

Evaluación�de�la�eficacia�de�un�fármaco:

Estudio�de�efectos�adversos:

Optimización�del�tratamiento:
Permite�ajustar�la�dosis�en�función�de�la�respuesta
individual�para�maximizar�los�beneficios�y�minimizar
los�efectos�adversos.

Permite�identificar�dosis�que�pueden�llevar�a�efectos
adversos�y�establecer�límites�de�seguridad.

Ayuda�a�evaluar�la�potencia�y�eficacia�de�un�fármaco
en�comparación�con�otros�de�la�misma�clase
terapéutica.

Permite�establecer�la�dosis�adecuada�para�obtener
los�efectos�terapéuticos�deseados�sin�causar�daños
innecesarios.

Alivio�del�dolor:�el�fármaco�puede�actuar�sobre�los
receptores�del�dolor,�disminuyendo�la�sensación
dolorosa.

Reducción�de�la�inflamación:�el�fármaco�puede�inhibir
los�mediadores�de�la�inflamación,�reduciendo�la
respuesta�inflamatoria.

Estimulación�de�la�contracción�muscular:�el�fármaco
puede�actuar�sobre�los�receptores�musculares,
generando�contracciones�en�un�tejido�específico.

Curva�dosis-efecto�graduada:

Curva�dosis-efecto�cuantal:

Muestra�la�relación�entre�la�probabilidad�de
respuesta�y�la�dosis�del�fármaco.

Ejemplo:�A�mayor�dosis�de�un�antidepresivo,�mayor
probabilidad�de�experimentar�una�mejora�en�los
síntomas�depresivos.

Presenta�una�relación�directa�entre�la�dosis�y�la
respuesta�biológica.

Ejemplo:�A�medida�que�se�incrementa�la�dosis�de�un
analgésico,�se�obtiene�un�mayor�alivio�del�dolor.

Características�del�fármaco:

Factores�farmacocinéticos:

Factores�individuales:

La�Curva�Dosis-Efecto�es�una�representación�gráfica
que�muestra�la�relación�entre�la�cantidad�de�fármaco
administrado�y�la�respuesta�biológica�obtenida.
Permite�visualizar�cómo�la�intensidad�de�la�respuesta
biológica�varía�en�función�de�la�dosis�del�fármaco
administrado.

Edad:�Las�respuestas�pueden�variar�en�diferentes
etapas�de�la�vida.

Sexo:�Algunos�fármacos�pueden�tener�efectos
diferentes�en�hombres�y�mujeres.

Peso�corporal:�La�dosis�necesaria�puede�variar�según
el�peso.

Enfermedades�subyacentes:�Algunas�condiciones
pueden�afectar�la�respuesta�al�fármaco.

Absorción�del�fármaco:�Velocidad�y�cantidad�de
fármaco�que�se�absorbe�en�la�circulación�sistémica.

Distribución�del�fármaco:�Distribución�a�los�tejidos�y
órganos�del�cuerpo.

Metabolismo�del�fármaco:�Procesos�bioquímicos�que
transforman�el�fármaco�en�metabolitos.

Excreción�del�fármaco:�Eliminación�del�fármaco�y�sus
metabolitos�del�organismo.

Potencia�del�fármaco:�La�dosis�necesaria�para
obtener�un�efecto�máximo.

Eficacia�del�fármaco:�La�capacidad�del�fármaco�para
producir�una�respuesta�biológica.

Activación�de�los�receptores:�unión�del�fármaco�al
receptor�y�activación�de�la�señalización�celular.

Bloqueo�de�los�receptores:�inhibición�de�la�unión�de
agonistas�u�otros�fármacos.

Modulación�de�los�receptores:�cambios�en�la
actividad�receptora�sin�una�unión�directa�con�el
fármaco.



Farmacocinetica

Definición

Factores�que�afectan�la�farmacocinética

Principios�de�la�farmacocinética

Aplicaciones�de�la�farmacocinética

Receptores�

La�farmacocinética�se�refiere�al�estudio�de�cómo�el
cuerpo�absorbe,�distribuye,�metaboliza�y�elimina�los
medicamentos.

Receptores�de�Tirosina�

Receptores�Geneticos�

Receptores�de�Proteina�G

Receptores�de�Canales�ionicos Receptores�de�Canales�Ionicos

Absorción

Distribución

Metabolismo

Excreción

Definición

Clasificación

Funciones

Mecanismo�de�acción

Aplicaciones�prácticas

Vida�media�que�muestra�el�tiempo�necesario�para
reducir�a�la�mitad�la�concentración�del�fármaco

Clearance�renal�y�hepático

Eliminación�por�vías�alternativas

Desarrollo�de�medicamentos:�los�receptores�de
proteína�G�son�objetivos�terapéuticos�importantes�en
el�tratamiento�de�diversas�enfermedades,�como�la
hipertensión,�la�depresión�y�el�cáncer.

Diseño�de�terapias�génicas:�la�modulación�de�la
actividad�de�los�receptores�de�proteína�G�puede�ser
utilizada�para�regular�la�expresión�génica�y�tratar
enfermedades�genéticas.

Desarrollo�de�biosensores:�los�receptores�de�proteína
G�pueden�ser�utilizados�como�elementos�sensibles�en
la�detección�de�sustancias�específicas,�como
enfermedades,�toxinas�o�contaminantes�ambientales.

Investigación�científica:�los�receptores�de�proteína�G
son�una�herramienta�fundamental�en�el�estudio�de�la
señalización�celular�y�la�comprensión�de�los
mecanismos�subyacentes�a�diferentes�procesos
fisiológicos�y�patológicos.

Receptores�de�Canales�Ionicos�es�un�término�que�se
refiere�a�proteínas�ubicadas�en�las�membranas
celulares�que�permiten�el�flujo�de�iones�a�través�de
ellas�en�respuesta�a�estímulos�químicos�o�eléctricos.

Tipos�de�Receptores�de�Canales�Ionicos�Receptores
de�Canales�Ionicos�Activados�por�Ligandos

Funciones�de�los�Receptores�de�Canales�Ionicos

�Transmisión�sináptica

Regulación�del�equilibrio�iónico�y�potencial�de
membrana

�Integración�sensorial�y�procesamiento�de�señales

Contracción�muscular�y�respuesta�al�estímulo

Velocidad�y�extensión�de�la�absorción

Punto�máximo�de�concentración�plasmática�(Cmax)�y
tiempo�en�alcanzarlo�(Tmax)

Área�bajo�la�curva�(AUC)�que�refleja�la�cantidad�total
de�fármaco�absorbido

El�receptor�de�proteína�G�se�une�a�un�ligando
específico�(neurotransmisor�o�hormona)�en�el�espacio
extracelular.

Esto�provoca�un�cambio�conformacional�en�el
receptor,�activando�a�la�proteína�G�heterotrimérica
asociada.

La�proteína�G�heterotrimérica�se�separa�en�sus
subunidades,�liberando�la�subunidad�α�y�permitiendo
su�interacción�con�otros�efectores�intracelulares.

La�subunidad�α�de�la�proteína�G�puede�activar�o
inhibir�la�producción�de�segundos�mensajeros,�como
AMPc�o�fosfolípidos.

Transducción�de�señales

Regulación�de�la�producción�y�liberación�de
neurotransmisores

Regulación�del�tono�contráctil�en�el�músculo�liso

Regulación�del�sistema�inmunológico

Modulación�del�crecimiento�y�supervivencia�celular

Regulación�de�la�función�metabólica

Receptores�de�Canales�Ionicos�de�Tipo�Cationico

Receptores�de�Canales�Ionicos�de�Tipo�Anionico
B.�Receptores�de�Canales�Ionicos�Activados�por
Voltaje
C.�Receptores�de�Canales�Ionicos�Activados�por
Mecanotransducción

Receptores�acoplados�a�proteína�G�(GPCRs)

Receptores�GABAérgicos

Receptores�de�adenosina

Receptores�de�glutamato

Otros�tipos�de�receptores�de�proteína�G

Los�receptores�de�proteína�G�son�un�tipo�de�proteína
ubicada�en�la�membrana�celular,�que�desempeña�un
papel�fundamental�en�la�transducción�de�señales�y�la
regulación�de�diversas�funciones�celulares.

Receptores�de�serpentina

Receptores�olfatorios

Receptores�gustativos

Ruta�y�velocidad�de�metabolización

Enzimas�involucradas�(ejemplo:�CYP450)

Influencia�de�polimorfismos�genéticos

Volumen�de�distribución�(Vd)�que�indica�la�disposición
del�fármaco�en�los�tejidos

Unión�a�proteínas�plasmáticas�y�equilibrio�con
fármaco�libre�en�tejidos

Receptores�Geneticos

Los�receptores�de�tirosina�son�proteínas�ubicadas�en
la�membrana�celular�que�juegan�un�papel�crucial�en�la
transducción�de�señales.�

Estructura�de�las�proteínas

Clasificación�de�los�receptores�genéticos

Funciones�de�los�receptores�genéticos

Relación�entre�receptores�genéticos�y�enfermedades

Aplicaciones�en�medicina�y�biotecnología

RTK�(Receptores�de�Tirosina�Quinasas)

Diseño�de�fármacos�dirigidos

Terapias�génicas

Diagnóstico�de�enfermedades�genéticas

Mejora�de�cultivos�agrícolas

�Estos�receptores�se�caracterizan�por�tener�actividad
quinasa�intrínseca,�que�les�permite�fosforilar�residuos
de�tirosina�en�otras�proteínas.�

Estos�receptores�son�activados�por�la�unión�de
ligandos�específicos,�lo�que�desencadena�una
cascada�de�eventos�intracelulares�que�culminan�en
respuestas�biológicas�diversas.

Los�receptores�de�tirosina�quinasas�(RTK)�son�una
familia�importante�de�receptores�de�tirosina�que
están�involucrados�en�una�variedad�de�procesos
biológicos.

Mutaciones�en�los�receptores

Desequilibrios�en�la�señalización�celular

Resistencia�a�fármacos

Vías�de�señalización�asociadas�a�los�RTK

Vía�PI3K-Akt:�Estimula�la�proliferación�celular�y�la
supervivencia�al�activar�la�proteína�quinasa�B�(Akt).
Esta�vía�también�está�involucrada�en�la�regulación�del
metabolismo.

Vía�RAS-MAPK:�Promueve�la�proliferación�y�la
diferenciación�celular�a�través�de�la�activación�de
cascadas�de�señalización�que�culminan�en�la
fosforilación�de�MAP�quinasas.

Receptores�de�superficie�celular

Receptores�intracelulares

Secuencia�de�aminoácidos

Plegamiento�y�conformación�tridimensional

Dominios�funcionales

Receptores�de�hormonas�esteroides

Receptores�nucleares

Transducción�de�señales

Regulación�de�la�expresión�génica

Coordinación�de�procesos�biológicos

Receptores�acoplados�a�proteínas�G

Receptores�tirosina�quinasa

Receptores�de�canal�iónico

Optimización�de�dosis

Interacciones�medicamentosas

Bioequivalencia�y�formulaciones�genéricas

Desarrollo�de�nuevos�medicamentos

Farmacovigilancia

Individualización�terapéutica

Adaptar�la�terapia�según�las�características�y
respuestas�individuales

Optimización�de�resultados�clínicos

Monitoreo�de�efectos�adversos

Identificación�y�evaluación�de�riesgos

Predecir�la�eficacia�y�seguridad�de�los�nuevos
fármacos

Establecer�dosis�seguras�y�eficaces

Demostrar�que�dos�formulaciones�de�un�fármaco�son
bioequivalentes

Evaluación�de�la�equivalencia�terapéutica

Ajuste�de�dosis�según�características�individuales
(edad,�enfermedades,�etc.)

Mantenimiento�de�niveles�terapéuticos�adecuados

Comprender�cómo�un�fármaco�afecta�la
farmacocinética�de�otro

Identificar�posibles�interacciones�y�ajustar�dosis

Absorción

Distribución

Metabolismo

Excreción

Principalmente�a�través�de�la�orina,�heces�o�bilis

Filtración�glomerular,�secreción�tubular,�reabsorción
renal

Biotransformación�renal�y�hepática

Actuación�de�enzimas�hepáticas�y�otros�órganos

Metabolitos�activos�o�inactivos�formados

Vía�de�administración:�oral,�intravenosa,�tópica,�etc.

Solubilidad�del�fármaco

pH�del�medio

Presencia�de�alimentos�o�fármacos�que�puedan
interferir�en�la�absorción

Flujo�sanguíneo�a�los�tejidos

Proteínas�plasmáticas�que�se�unen�al�fármaco

Características�lipofílicas�o�hidrofílicas�del�fármaco
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