
 

 

 

 

 

 

 

 
Mapa conceptual 

 

 
Nombre del Alumno: Alba Edith Hernández Mendoza 

Nombre del tema: Farmacodinamia 

Parcial: Segundo parcial 

Nombre de la Materia: Farmacología 

Nombre del catedrático: Dr. Alan de Jesús Morales Domínguez 

Nombre de la Licenciatura: Lic. Medicina Humana 

Comitán de Domínguez, a 6 de abril del 2025 



 
 
 
 

 

La farmacodinamia, el estudio de los efectos bioquímicos y fisiológicos de los 

fármacos y sus mecanismos de acción, es crucial para comprender cómo los 

medicamentos interactúan con el cuerpo humano y producen sus efectos 

terapéuticos o adversos. A diferencia de la farmacocinética, que se centra en el 

movimiento del fármaco a través del organismo, es decir los (ADME) Administración, 

Distribución, Mecanismo y Excreción; la farmacodinamia se enfoca en lo que el 

fármaco hace al cuerpo una vez que ha alcanzado su sitio de acción. Este trabajo 

profundiza en los principios de la farmacodinamia, explorando la compleja 

interacción entre los fármacos y sus dianas biológicas, principalmente los 

receptores. Se analizarán los diferentes tipos de receptores, incluyendo los 

receptores acoplados a proteínas G (GPCRs), los receptores ionotrópicos, los 

receptores enzimáticos y los receptores nucleares, detallando sus mecanismos de 

señalización intracelular y la diversidad de respuestas que pueden generar. 

Además, se examinarán conceptos fundamentales como la afinidad, la eficacia, la 

potencia y la selectividad de los fármacos. Se presentarán ejemplos concretos de 

fármacos y sus mecanismos de acción para ilustrar los principios discutidos. 

Finalmente, se destacará la relevancia de la farmacodinamia en el desarrollo de 

nuevos fármacos, la optimización de tratamientos existentes y la predicción de 

efectos adversos, subrayando su papel esencial en la práctica médica moderna y la 

búsqueda de terapias más seguras y efectivas. 

En resumen, la farmacodinamia es esencial para comprender cómo y cuáles son 

los pasos a seguir del medicamento para que este pueda lograr el efecto deseado. 

  



Tipo II: Tipo I (Esteroides): 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Estruc tura: Proteínas transmembrana  con poro iónico. 

Funció n: Ge ne ració n y p ropagac ió n de  po te nc iales  de  

acció n e n ne uro nas. 

Estados: 

Abierto/activado. 

Cerrado/desactivado (reposo). 

Inactivado (tra nsito rio ). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Fa milia má s g ra nde  de  recep tore s de  me mb ra na . 

Objetivo del 40% de fármacos (ej.: β-bloqueadores, 

antihistamínicos). 

 
 
 
 
 
 

 
- Extracelular: Unión al l igando (hormo nas, 

neurotransmisores). 

 
- Transmembrana : Transmis ión de  señales. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Subunidades α y βγ 

regulan efecto res 

(enzimas, canales  

iónicos). 

 
 
 

 
1. Reposo : Sub unidad  α unida  a  

GDP (inactiva). 

2. Activación: 

GPCR activado por ligando →  

inte rca mbio  GDP → GT P e n 

sub unidad  α. 

Separación de subunidades α- 

GT P y  βγ. 

 
 
 

 
Pro te ínas  G 

Heterotriméricas 

Composición: 

Subunidades α, β, γ. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Hidrólisis de GTP 

a GDP → re unió n 

de α, β, γ. 

RGS 

(Reg ulado res de  

Se ñalizac ió n de  

Pro te ínas   G) 

aceleran la 

hidrólisis. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Pro te ínas  de  

membrana  

tetraméricas/pentamé 

ricas. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Canales iónicos dependientes 

de ligando 

 
Se a ctiva n po r unió n a liga ndos  

(neuro transmisores, hormo nas, iones como 

Ca ²⁺ o  K⁺). 

Modifican co nductancia iónica (flujo de 

iones). 

Alte ra n co nce ntracio nes  ió nicas  

intracelulares y regulan cascadas 

enzimáticas. 

No activan segundos mensajeros 

directamente. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Pueden ser moleculas 

(fármacos, hormonas, 

neurotransmisores) 

que se unen al receptor 

Alba Edith Herná ndez Mend… 

 
 

 
 

 

 

 

Son macromoléculas 

que interviene en la 

señalización química 

entre células 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Un liga ndo  q ue se  

une  e n un sitio  

distinto  de  la  e nzima  

y q ue  alte ra n la  fo rma  

de la  molécula , 

red ucie ndo  su 

actividad catalítica 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Un liga ndo  q ue se  

une  al mismo  s itio  

activo y ca talítico  q ue  

el sustra to  ac tivo  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Enzimas 

Proteínas transportadoras 

Proteínas estructurales 

Canales iónicos 

Proteínas acoplados con 

Proteínas G 

Proteínas con unión enzima 

Proteínas Intracelulares 

Receptores acoplados a 

canales iónicos 

Receptores acoplados a 

proteínas G 

Alba Edith Herná ndez Mendoza 

- Intracelular: Interacción con p roteínas G. 

Tipos de receptores y 

clasificación de los receptores 

Alba Edith Herná ndez Mend… La familia más 

extensa: Proteína  

G 

4 do minios  

extracelulares 

7 do minios  

 
 
 
 

 
Se ab re n o  cie rra n e n 

funció n de l potencial 

 
Pro te ína tra nsme mb ra na  co n 7 hélices  alfa. Dominio 

transmembrana 

transmembrana 

4 do minios  

intracelulares 

de vo ltaje  de  ambos 

lados de la 

membrana 

 
 
 
 
 
 

 
1. Unión del ligando 

al receptor (ej.: 

ho rmo na  a  GPCR). 

 

Proteínas G y Receptores 

Acoplados (GPCR) 

 
Farmacodinamia 

 

 

Alba Edith Herná ndez Mend… 

 
 

 
Importantes para  su 

funcionamiento  

 
 
 
 
 

 
Dependientes de 

ligandos 

 
 
 
 

 
2. Activac ió n de  

pro teínas  e fecto ras: 

Pro te ína  G (e n 

GPCR) → activa  

adenila to ciclasa →  

gene ra  cAMP. 

 
 
 
 

 
Pro ceso de  

Transducción 

 

 

Transducción de Señales 

Unión al receptor y afinidad 

Farmacológica 

 

 
Parámetros Farmacológicos 

 

Capacidad de 

un fármaco 

para unirse a 

un receptor 

específico. 

 

 

 

 

 

 

Proteínas 

transportadoras 

 
Alba Edith Herná ndez Mend… 

 
 
 

 
 
 
 
 
 

 
Son 

 
 
 
 
 
 
 

Pro te ínas  de  g ra n 

ta ma ño  co n 12 

dominios 

transme mbrana q ue 

devuelve n las  

moléculas  de  

neurotransmisores 

 
3. Ge ne ració n de  

segundo mensajero: 

cAMP → ac tiva  PKA 

(p ro teína  cina sa  A). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Regulación 

génica 

(receptores 

nucleares). 

 

 
Respuesta celular 

Conjunto de interacciones 

moleculares que se activan al 

unirse un ligando (molécula 

señalizadora) a un receptor, 

 
Moléculas   con 

misma  fórmula 

química pero 

disposición 

espacial dife re nte  

(ej.: 

enantiómeros). 

Estereoquímica 

 

 

 
Alba Edith Herná ndez… 

Clave 

 
Alba Edith Herná ndez Mendoza 

 
 
 
 
 

 

Tipos de Enlaces Fármaco- 

Receptor 

 
Alba Edith Herná ndez Mendoza 

 
 
 
 
 

 
 
 
 

 

Complementariedad 

molecular y el número de 

enlaces formados. 

 

 
Dependientes de 

voltaje 

 
 
 
 
 
 
 
 

 

Inhibidores de la  

recaptación 

Modificació n de  

actividad 

enzimá tica   o  

tra nsporte  iónico. 

 
 
 
 

 
Componentes Clave 

generando una respuesta 

celular. 

 

 

 
Reacción 

química   que 

prod uce   un 

único 

estereoisómero 

Competencia entre ligandos: 

Un ligando de alta afinidad 

desplaza a uno de baja 

afinidad (gráfico de unión vs. 

concentración). 

Alba Edith Herná ndez Mendoza 

 
 
 
 
 

 
Fo rmados po r 

pro teínas  y  ca rece n 

de liga ndo  endógeno 

 
 

1. Unión del ligando 

(ej.: hormonas, 

neurotransmisores). 

2. Propagación del 

mensaje (transmisió n 

de señal al interior 

celular). 

 
 
 
 
 
 

 

GPCR (Recep tore s a coplados  a  p ro teína  

G) 

Liga ndos: Adre na lina  (β ad re né rgicos), 

acetilcolina (muscarínicos), 

prostaglandinas. 

Efecto res: Pro teínas G (Gₛ, Gᵢ), e nzimas  

(ade nila to  cicla sa , PLC).  

Ca na les ió nicos:- Activados  po r l iga ndo  

(ACh, GABA) o  volta je (Na⁺, K⁺). 

Receptores Tirosina Cinasa (RTK): 

Liga ndos: Insulina , EGF. 

Efectores: 

Dominios SH2/PTB. 

Receptores Nucleares: 

Ligandos: Hormonas esteroideas, tiroideas. 

Mecanismo: 

Regulación de transcripción génica 

B. Pro teínas Efectoras 

Función: 

Ge ne ra n seg undos me nsaje ros  (cAMP, IP₃,  

Ca ²⁺, NO) o  modifica n actividad  ce lula r (ej.:  

apertura  de  ca nale s). 

Moléculas  peq ue ñas: AMPc, Ca ²⁺, IP₃,  

GMPc. 

Función: 

Amplifica n y tra nsmite n la se ñal al inte rio r 

celula r.D . Pro teínas de  Anda miaje  

Función: 

Orga niza n vías  de se ña lizac ió n media nte  

inte racc io nes  pro te ína-p ro teína . 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
La inte racció n co n 

receptores (ej.: 

talidomida). 

 
 
 

 
Relación dosis- 

respuesta. Un 

fá rmaco más po te nte 

req uie re me no r dos is 

para  log rar e l mismo 

efecto  (vinculado  a  su 

afinidad). 

 
 
 
 
 
 

 

Máxima  respuesta  

terapéutica 

alcanzable  co n el 

fármaco. 

 
 
 
 

 
Capacidad  del 

liga ndo pa ra p rod ucir 

una respuesta 

dete rminada   (ej.: 

agonista vs. 

antagonista). 

 
 
 
 
 
 

 
Respuesta biológica 

desencadenada por 

la unión del ligando al 

receptor. 

 
 
 
 

 
Enlaces  ió nicos: 

Atracción 

electros tá tica  e ntre  

iones  de carga  

opuesta  (ej.: Na ⁺ y  

Cl⁻). 

Forman redes 

cris ta linas e n estado  

sólido. 

 
 
 

 
Interacciones 

hid ró fobas  (Va n de r 

Waals): Atra ccio nes  

débiles entre 

moléculas ne utras  

con dipo los  inducidos. 

 
 
 
 
 

Enlaces de 

hidrógeno: 

Fuerzas dipolo-dipolo 

entre  un á to mo  de  H  

polar y  o tro  

electro nega tivo (ej.: 

O, N). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Estruc tura  General: 

Dominios: 

1. N-te rminal variable. 

2. Dominio de unión al ADN. 

3. Región bisagra. 

4. Dominio  C-te rminal (unió n a  

ligandos). 

 

Funció n: Pa rticipa n e n p roceso s  

sensoriales (nocicepción, 

termorrecepción). 

Regulació n del dolo r y  resp ue sta a  

estímulos  térmicos. 

T
ip

os P
rincipa

les: 
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Conclusión 

En este trabajo hemos recorrido un camino desde los conceptos básicos de la 

interacción fármaco-receptor, donde la afinidad, la eficacia y la potencia se 

presentan no solo como parámetros cuantitativos, sino como elementos clave que 

determinan la intensidad y la naturaleza de la respuesta biológica.  Se ha explorado 

la diversidad de mecanismos de acción farmacológica, incluyendo la modulación de 

receptores (activación e inhibición), el bloqueo de canales iónicos, la inhibición 

enzimática y la interacción directa con ácidos nucleicos.  Cada mecanismo ha sido 

ilustrado con ejemplos concretos, destacando la amplia gama de dianas 

terapéuticas y la complejidad de las respuestas fisiológicas que pueden ser 

inducidas.  La clasificación y el análisis detallado de los diferentes tipos de 

receptores – GPCRs, receptores ionotrópicos, receptores enzimáticos y receptores 

nucleares – ha permitido comprender la variedad de vías de señalización intracelular 

y la cascadas de eventos que conducen a los efectos observados.  Se ha enfatizado 

la importancia de la selectividad farmacológica como un factor crucial para minimizar 

los efectos adversos, un aspecto fundamental en el diseño de fármacos seguros y 

eficaces.  Finalmente, se ha destacado la trascendencia de la farmacodinamia en el 

desarrollo de nuevos medicamentos, en la optimización de tratamientos existentes 

y en la predicción de posibles efectos secundarios, consolidando su papel esencial 

en la práctica médica moderna y en la búsqueda incesante de terapias más seguras, 

efectivas y personalizadas para mejorar la salud humana.   
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