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INTRODUGCION,

El estudio de los Sistemes Heterociclicos en nuestro
pals, ha 8id0 un tems poco desarrollado en el érea de in-
vestigacidén y de docencia en comparacién con otros dentro

de 1la Quimica Orgénica.

Sin embargo es necesario ressltar la importemcis que
presentan eete tipo de compuectos a nivel de sctividad --
biolégica, ya que une gren gema de fédrmacos présentan den

tro de su estructura slmin sistema heterociclico.

La estructure y la activided biolégice estén intime-
mente relacionados, pues de la primers depende la segunds
por todo lo enterior se reelizae este trabajo de tesis con
el fin de seralar la importancia de la actividad biolégi-
¢ca de sistemes heterocic¢licos, partiendo de la recopila--
cidén de seis afios de seminarios presentados en le asigna-
turs de uimica Orgdnica I1II para la carrera de Quimico -
Parmacéutico Bidlggo, en la Pacultad de Estudios Superio-

res Cusutitlen, Universided Nacionel Auténoma de ¥éxico.

La informacién squi recabade es organizade y comple-
mentada bibliograficamente en una forma fécil de usar, =-
donde se c¢lasificaen a los compuestos en distintas activi-
dades bioldgicas, presentadas en sistemas sobre los que -
actdan y en orden alfabético, y éstas a su vez en los di-

ferentes sistemas heterocfclicos, yendo de eistemas de me



nor a mayor cantidad de ui!.embros. dentro de los cunles te
nemos a los de 3,4,5,6 miemdbros, sistemas fusionados y --
sistemas mezclados, y en cada tipo de sistema la presenta
cién tembién es en orden alfabético.

Cada tema abarca una breve definicién de la acecién
4 acciones farmacoldgicas, tembién se seflala en mecanismo
de accibn del grupo en general o del férmaco representan-
te, su farmacodinamia, contraindicaciones, usos y en cada
compuesto se identifica en forma clera el nombre, origen
y la estructura quimica. :



I.- SISTEMA NERVIOSO CENTRAL.

¥l sintema nervioso central proporciona el medio por
el cual es posible la comunicacién instantdnea entre las
células de distintaes partes, 1o mismo que entre los teji=
dos epitelial, conectivo y muscular. Se envian mensajes -
por el sistema nervioso a traves de estructuras filifore-
mes denominadas fibras nerviosas, que cuentan con aisla--
miento de mielina, porgue el pasc del impulso nervioso a
1o largo de la fibrs nervioss se acompsaiia de una onda de
potenciel elédctrico cembimnte y viaja por las fibras a --
una velocidad casi increible hasta llegar al sitio efec~=
torl.

Existen fdrmacos que pueden actuar a nivel del siste

ma nervioso central deprimiendolo o estimulandolo:

I.1 Depresores.
a) Analgésicos Narcbticos.
b) Analgéeicoe No Narcéticos.
(2ntipiréticos, Antiinflametorios no esteroi-
dales).
¢) Anticonvulsionantes,
d) Sedantes - Hipnéticos,
8) Tranquilizentes.
1.2 Estimulantes.
a) Antidepresivos.



I.1 DEPRESORES.

Son fdrmacos que disminuyen la actividad de divercos
centros nerviosos, inpidiendo la despolarizacién de la --
memovrana celular por 1o gue la estabilizan, imoidiendo el

paso del impulso nervioeol.

a) Analgésicos Narcdéticos. Son fdrmacos que producen sue-

o, pero principalmente slivian el dolor. Son depresores
del sistems nervioso central y producen embotamiento de -

la conciencia 1’2'3'4.

MECANISMO DE ACCION.

Para que éstos f4drmacos ejerzan su efecto, deben unirse

con receptores situados generalmente en las superficies

de las cdlulasl.

Para los analgésicos nercéticos el receptor es tridimen-

chonsl con las siguientes caracterfsticas:

a) Unz zona sniénice.- Juizd un COOH o Pq: se une con un
enlace electrovalesnte con la porcidén bAsica ionizada
que corresponde al nitrégeno aniénico de la moléculs
del fdrmaco.

b) Una superficie plana.- Que se une por fuerzas de Van
der W¥aals al anil'o bencénico.

c) Une cavidad.~ Que =zlberga 8 la porcién hidrocarbona
de la mol4cula del analgésico y que se proyectes hacia

adelante unida por fuerzas de Van der ¥asals,



d) En 1a morfina es importante la presencia del OH fené-

lico para una potente accién analgésica, entonces hay
una cuarta zona de unidn para ese gruno y qre se une
por un puente de hidrégenol.

PARMACODINAMIA.

Sistema nervioso central (SNC).- La morfina produce --
analgésia, suefio, tiene accién sélectiva, que se obtie
ne por pequefias dosis y ein depresién témmica, auditi-
va, de tacto etc... Su accidn hipndtica es por depree~
8ién de la formacidn reticular y corteza cerebral,

La morfina también deprime el centro respiratorio y a
altas dosis es antiemética.

Cardiovascular.- Producen ligera bradicardia y diaming
yen ligeramente la presidén arterial,

Feepiratorio.~ Tiemen scciédn depresiva selectiva y son
antitusivos.

Tracto gastrointestinal (TGI).- Inhiben la secrecién -
géstrico, biliar y pancreftice son constipantes por de
tener el trédnsito intestinal, disminuir las secrecio--
nes intestinales y el reflejo de defecacidn,
Endécrino.~ Disminuyeh 1la secrecién de gonadotropinas

y corticotropinasl’?'J'A.

PARMACOCINETICA.
Alcaloides fenantrénicos:

Absorcién.- La via parenteral es la més asdecuada.

Distribucién.~- Higado, oulmén, riddén, intestinos, miscule.

Biotransformacién.~ 3¢ lleva a cabo en el higado a nivel

de las mitocondrias. La morfina sufre W-desmetilecién y

se conjuga con el dcido glucordnico.



Excrecién.- Renal, por sudof, bilie y leche?*213 14,

CONTRAINDICACIONES.

Peligroses en: l.- Shock.
2.~ Afecciones hepdticas.
3.~ Estsdos de mnorexia.
4.,- Asma bronquial.

S Lactanteel'2’3'4.

Usos.
Pars calmar dolores intensom>’273%4,
Las estructuras que en seguids se presentan son lss obte

nidas en la recopilacién de los =seminarios,
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b) Analgédsicos No Narcéticos. Son fArmacos smalgésicos -

que actdan mitigando el dolor, antipiréticoe porque dis-
minuyen la temperatura febril, y antiinflamatorios de es
tructura no esteroidal, porque diminuyen le inflamacién,
no producen suefio, ni farmacodependencia y no sin adic--~

tivoal'z.

MECANISNMO DR ACCIOK.

La accién analgésica 68 principalmente de origen perifé-
rico, mitigando el dolor debido a un antagonismo con la

bradiquinina formada en los focos inflamatorios tratendo
as de un mecanismo directo, pero interviene ademés un me
canismo indirecto de inhibicién de 1la biosintesis de - <=
prostaglandines (inhipriendo la ¢iclooxigenasa o prosta-—
glandinssintetaaa)l.

También puede ser de origen central alivisndo el dolor -
pPOY un mecanismo que probablemente tiene accidn a nivel

subcortical por depresién del télamo Sptico, uno de los

centros fundamentales de las semsaciones doloroaaal.

La accién entipirética diminuye la temperatura febril, =
depriniendo el centro termorregulador que esté en el hi-
potdlemo. Se cree que actdan por competicién del pirége-
no endégeno liberado por leucoeitosl.

La accién antiinflamatoria es directemente sobre los te-
jidos, probaﬂlememe por dieminucién de 1la permeabilidad
cepilar y posiblemente antagonizando le sustancias que «
aumentsn durante el proceso inflamatorio especialmente -
kinines®*2,

12



PARMACODINAMIA.

- SNCe~ Es8 antipirético, antiinflematorio, anslgésico, ~—
antirreumético, sedante ligero, deprimen el coragén a
dosis eltas.

Los esalicilatos producen aumento de dSxigeno incrementan
do el gasto cardfaco, entonces precipitan la insuficien
cia cardfaca.

- Respiratorio.- A dosis muy altaes producen depresidn res
piratoria.

~ 2CI.~ A altas dopis producen nducees, vémito por irrite
cidn local.

- Higado y rifién.- Aumenten la secrecifn biliar, y el nd-
mero de células em el sedimento de orina.

- Metabolismo.~ Disminuye produciendo desacoplesiento de
la fosforilacién oxidativa.

- Sangre.- A dosis altsas, disminuye el nivel de protombi-

na pudiendo haber hemorrsgianl'z.

PARMACOCINETICA.

Absorcién.- Bucal.

Distribucién.~ Se combina con lae proteinas plasméticas,
ge deposita en la slbwimina, pasa a todos los tejidos y -
1{quidos del orgenismo (saliva, bilis, liquido cefplorra
quideo).

Biotransformacién.- Los ésteres del &4cido salicflico son
hidrolisados parcislmente en el intestino por esterasas
plaeméticas y tisulares, sobre todo hepAtices, mientras
el ién salicilato permanece libre.

El {én salicilato circula como salicilato de sodio y se
conjuga con la glicerine en los microsomas hepdticos den
do 4cido salicilvrico, éste con el Acido glucordénico da



14
un éeter y un éter que se oxiden produciendo 4cido gen--
t{stico y otros.

Excrecién.- Renal depende del pH; si es elta es porque =

el pH es bdsico y éste es adf{do disminuye la excreciénl'?

CONTRAINDICACIONES,
No debe administrarse en personas con afecciones digesti

vast?,

US0S. .-
- Cefalea.

= Jagueca,.

- Néuralgiaa.

= Dolores postparto.

- Dolores trauméticos.

- Artritie reunatoide,

= Proceesos inflematorios.

- Para disminuir 1a fiobrel'e.
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¢) Anticonvulsionantes. Son fdrmacos depresores centregles

que tienen la propiedad de suprimir selectivamente los -
ataques epilépticos en sus diferentes formes, impidiendo
eu aparicién sin deprimir el sistema nervioso central, -

por lo tanto tamdbién se les conoce como mtlepiléptieosl’:j

MECANISMO DE ACCION.

Hidantoines.- Tienen la propiedad de estabilizar la mem-—-
brana de lms células normales que rodean al foco epileptd
geno frente a estimulos excesivos 6 repetitivos que par--
ton de dicho foco. Al estabilizar la membrena impiden la
entrada del ién sodio en las neuronas diminuyendo la exci
taciéat’3,

PARMACODINANIA,
= SNC.- Tienen efecto enticonvulsionante y sedante.
« Cutaneo.= Produce alergias,

- Renal,.- Produce nefrosisl'3.

PARMACOCINETICA.

Absorcién.- oral y parentaral.

Distribucién.- Se combina con proteinas plasadticses, pasa
a loe tejidos y al 1iquido intra y extracelular.
Biotranaformacién.- La primidona por ejemplo, se tranefor
ma en fenobarbital y otros metabolitos.

Excrecién.- Rens1l*3,

19



,Us0s.

Bn ataques de tipo convulsivo, epipelsim, pequeiio gran mal

¥y crieis notorall'a.

20
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35.- Primidona.
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4

22



d)

Sedantes - Hipnéticos. Los sedantes son férmacos no -

selectivos del sistema nervioso central que caslman ls hi

perexitabilidad nerviosa, mientras que los hipnéticos =—-

aon fdrmacos que provocan suefio semejante al natural y/o

fiesiolégico y que también actian no selectivamente sobre

el sistems nervioso central

1,311

BARBITURICOS.
MECANISMO DE ACCION.

a)

b)

Sistemas enzimdéticos,- Consiste en 1la alteracién del
metabolismo cerebral., Inhiben la oxidacién de glucosa
en el cerebro, deprimiendo la actividad enzimétice de
las flavoproteinas y deshidrogenasas, Tembién hay in-
hibicién de la fosforilacién oxidative del sisteme -~
nervioso central por lo gque hay inhibicién de los Pro
cesos respiratorios,

Potenciales sindpticos.- El potenciel sindptico exita
dor despolsriz8 la membrana postsinéptica y origina -
el potencial de sccién que produce el impulso nervio-
80, eato e ve deprimido por lo barbitdricos. Se cree
que estabilizan la membrana impidiendo movimientos --

iénicos necesarice para la despolarizacién,

PARMACODINAMIA.

SNC.- Producen depresién no selectiva del sistema ner-

vicso central (pardlisis descendente ); segin la dosis
vaga por sedacién, anestesis general, coma y mierte --
por paro respiratorio.

Hay sedacién, hipnésis, analgzésie.

23



Loa barbitdricos que tienen fenobarbitel son para la -
epilepsia,.

~ TGI.- Deprimen un poco el tono y las contracciones del
eatémago.

- Respiratorio.- Disminuyen la respiracién l’3'11.

BENZODIAZEPINAS.

MECANISMO DE ACCION.

Se debe ¢n su mayor parte a la sensibilizacidén de sus re
ceptores GABA méds activos (tipo 2) por la dieminucién de
una protefna inhibidora (modulina) de dichos receptores.
Los receptores GABA (1 y 2), los receptores de benzodis-~
zepinas, la modulina, la proteina fosforilada y el ioné~
foro, son entidades bien definidas que flotan en el seno

de la doble capa lip{dica de la membrana 1’3'11.

PARMACODINAMIA.
~ SNC.- Son enticonvulsionantes y relajentes musculares.
- Cardiovascular.- Producen ligera bradiczrdia y disminu

cién de la presidn arterial 1'3’11.

PARMACOCINETICA.

Abso;cidn.- Los barbitdricos son liposolubles por lo tag
to se absorben répidamente. La glutetimida lo hace lenta
mente.

Las benzodiazepinas son debilmente bésicas y se aberoben
bien a pH elto como en el duodeno por lo que son més len
tas que los barbitiuricos para actuar.

Distribucidén.~ Se distribuyen a los teJ;dos con gran per
fusién como el mnisculo esquelético y el tejido adiposo,
ademds de unirse a la albdmina, Atraviezan barrera pla--

centaria por lo que deprimen el centro respiratorio dsl



recien nscido.

Biotransformacién.- Es a nivel del higado. Los barbitdri
cos, se oxidan en mus cadenas laterales y sus metaboli-a
tos como el alcohol, cetones, fenoles, Acidos carbox{li-
cos pueden 0 no conjugarse con el écido glucordnico y fi
nalmente excretarse.

Los tiobarbitédricos sufren desulfonacién deteniéndose la
actividad farmacolégica,

Las bensodiazepinas experimentan desalquilacién y oxida-
cién, y después se conjugan con ol #Acido glucorémnico, ¥y

la mayor parte de sus metabolitos no conjugados tiensn =
actividsd farmacolégica.

Excreocién,- Renal 1,3 '11.

CONTRAINDICACIONES.
No debe administrarse en cssos de insuficiencie y obstrw
cién respiratoria, en alergias, frrumacodependencin e in-

suficiencia renal y hepdtica 1'3’11.
0so0s.
Para aliviar la ansiedad, para hipnésis, sedacidn y snes

tesia, en epilépsias y convulsiones 1'3'11.

25
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Barbi%gl (ver estructura No. 53) R,= etile
Orimen: S:’.utéticn4 H2= etile
':Is":r'l_u:t;*.\!'t:4 R3= H

X=0
Zstructura generel de barbitdrices. Ry 0
origem: Sintética’ >" C(/
.‘-'a‘s":rmc‘l;ura:4 X=C\N c/c\

~ o
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54.-

55.=

56.-

57~

58.-

59.-

Butabarbital (ver estricinra e, 53) .

Origen: Siltético4
Estructwra:4

Pennsuarsitel {(ver estraciurd Na. 53)

Origen: Sintéticaz

ﬁstructurs:z

Glutetisida,
Qrigen: Sintiticsz

Fatrictaira:

Texebarwital {ver -structiza Hs. 53)
Qrigez: Sintético4

4
Pstructura:’

Mefobarzital (ver sstructura Ne. 53)
Oorigen: Siatético4

Est:icturas

Yebtabarbital (ver estrctara Ne. 53}
Drigen: Sintético4

Estruczwra:4

k Rl= etilo
. R2= sesbntile
' R3= H
X =.0
<J/
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R1= etilo
= fonile

R1= metilo
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60.~- Metilwrilén.

61.-

53

64.-

65.~

Origen: Sintétic 02
Estructurs: 4

“efshexital {ver estructuzs Na. 53)
.
Oricen: Sintético4

fetrictara: 4

Paraldenfdo,
Ori=es: 3iat 6ti602

Est rv\ct::r!\:4

Peutoburbitel. (ver 2ssrcture Y. 53)
Crigen: sintétic 14

Zstructura; 4

Probarpital (ver sstrictura ‘in.
Origens Sincéuico4

- N 4
Estrucy ira;

Secabarvital ‘(ver estructura ¥a. 53)

2
rirens Si-54ticn”

c
4
Eastructura:

cH
H
Hyem=H

TN

e
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Ty Hy
CaHs
o
H
3, = elila
R2= l-metil -2~
aentinils
33= ux:3
L =0
N
A
ti T
\WA
Gl
.-.1= ctilz
Ry= l-metiliitilo
RB= H
=0
Rl= atila
32= isapronils
Vo= T
3
I=0
E’_|‘= 2lils
;"'.2= lometiliutila
R,= K
Z(d= Q



66.- Talbutal (ver estructura Ns. 53)

67~

68.-

70~

Tl.-

Origen: 3intdtice

Origen: Sintético4

tx‘uctnrl:4

Tiaazilal (ver estructura Ne. 53)
Origem: Sintétice? ‘

Estructura.:4

Tiopental (ver sstructura ¥e. 53)

4

. 4
Bstructures

Vinbarlital (ver estructura No. 53)
Orisens 3int6tica4

o 4
astructuras

Cloracepsto {ver estructura No., 74).

Origea: Sint‘tic=2

Estructura:z

Clersiiacenéxido.
Crigen: Sintétic -;2
Estructura:2

29

alile
sec-butile
H

0

alile

1-metilbutile

H
S

etile
l-metilbutile

P

5

etils

1-metil-l-bu
tene

H



T2.~

T3e=

Tde=

75.=

T6.-

7=

2
Jatructurs:”

nsl———uu
Clerezoxazema.

2 - 1]
Orizen: Sintétice .
Eatmcturl:?
€l
Diacegpam (ver sstrictura We. 74). Rl= CH3
Origems Sint6t1c02 st "
Sstructuras Ry= H
. 3]
Bstructura zemeral de benzsdiacenimas.
: [
Origen: Sintético2 F

Fluracensn {ver estructurs lis. 74).

Oorigen: Sinté_tico‘? P.2= H
xz‘tn:r;ctl,lra:2 .‘-13= P
lietacuslena.

Origen: Sinuétic 02

2
gztructnra:

Oxacenam (ver estrmctura 1a. 74). =T
Origens Sim:éticaz 32= CH
‘::stm.cturnzz 33= B

A= 0254_1'1(0214

30
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e) Tranquilizantes. Son f#rmacos que poseen un efecto --
c2lmante de la hiperexaitabilidad psfquica, sin embota~
aiento de la conciencis y sin tendencia al suerio; son —-
antips{cSticos porque al mismo tiempo que calman, ali~=-
vian.

Son depresores selectivos del sistema nervioso central -
(no deprimen corteza cersbral), entonces o1 paciente pue
de reorganirzar sus procesis psiquicos y mentales 1.
Existen dos tipos de trenquilizantes; los meyores y los

meénores.

MAYORES.

MECANISMO DE ACCION.

Penotiazinas.- Los estados depresivos se deben a una de-
ficiencia del transmisor quimico noradrenalina en 103 ==
centros cerebrales, Son iﬂ.oquemtea adrenérgicos que im-
piden la ac¢cién de la noradrenslina sodre los Yeceptores
periféricos. (accién depresora) 1.

PARMACODINAWIA,

- SNC.~ Produce tranquilidad con disminucién de. l1a acti-
vided motora, apatia, indiferencia, despreocupacién, -
somnolencia sin suedio,

= SNA.= Pienen accién bloqueante § simpaticolitica, con
0llo anulsn o invierten los efectos hipertensores de -
1a adrenalina, entonces disminuyen la presién arterial.

- Cardiovascular.- Hay taquicardias secundaria a la dismi
nucién de la presién arterial con accifn anticolineste

rdsica, a dosis altas, baja la frecuencia del corszén

Ea g
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Y la presién arterial,
Respiratorio,- No se ha deteminado.
TGI.=- Accidén antiemética.
Higado y rifién.- Produce hictericia por obstruccién bi

liar, que. desaparece ain dejar le¢siones.

Temperatura,~ Esta desiende y también baje el metabo=-
lismo 1.

PARMACOCINETICA.
Absorcién.~ Parenteral, oral y rectal.
Distribucién.—~ Pasan & sangre y a todos los ﬁejidoe con~
centrindose mds en pulmén, higado, cerebro, pelo {se acu
mulan en la queratine), pueden paser al feto.
Biotransformacién.- Hay 4 vias:
- Hidroxilacién
" - Demetilecién
= Oxidacién
-~ Los metabolitos se conjugan con el Acido glucordnico
Excrecifn.- Renal y biliar 1.

MENORES.

¥ECANISHO DE ACCION.

Bengodiazepinas.-

a) FPaciliten la trensmisidén GABAérpica, o sea que facili
tan la accién inhibidore del neurotransmisor GABA en
el SNC.

b) Localizan la accién de la membrana postsindptica GABA
érgica.

¢) Sobre los receptores de las benzodiazepinas.

d) Se cree que hay relacién entre los receptores GAB:ér=

gicos y los de las benzodiazepines 1.



PARMACODINAMIA,

- SNC.- Ees relajante muscular, ¢elma la tensién y alivia
insémnio, también tiene accidén anticonvuleionante. A =
altas dosis hay trastornos de la memoria y somnolencia

= Cardiovascular.- Disminunyen la presién arterial y la =
frecuencia cardfaca.

- SNA.~ No se afecta 1.

PARMACOCINETICA.

Absorcién.- oral, rectal y parenteral. )

Distribuciém.- A todos los 6rgence y atraviezan barrera

placentaria.

Biotransformacidn.- Hay varias v{ias:

~ Desmetilecidén y oxidscién, los metabolitos se conjugan
con .l Acido glucorénico.

- Desalquilacién.

- En el higado (microsomas hepdticos).

Excrecién.- Renal y biliar 1.

Usos.,
En psiquiatria para trastormos de la conducta 1.
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_78.= Clermszansna. %\ /f
origon: Sintdticolz s
Estructura:lz

79.~ Gloracepato {estructura No., 70)
80.- Clorodiacepéxido (estructura No..71)

81.- Diacepam (estructura No. 73)

" 82.- Penetimrina,

/

9
Origen: Sintéticoi ‘// '
Eatrﬂcturazs i ™6 5 P

83.= Loracepam.

zz

5 ' H
Origen: Sintdtico
5

Zsiructura:

84.- Jccerpins,

Origen: Alezloide do Rm-::lfia4

Igtrictura: 4

tH,0

I werZ

34
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85.~ Tetracepam.

Origen: Sintético

Bastructura: 5

86.~ Clozapina,

Origen: Sintético

Batructuras 5

5

5

CHjy 35

cl N

87.- Fentanil (estructura No. 30)

88.~ Flufenagina.

Origen: Sintético -5

Estmctdrax 2

89.- Mesoridazine.
Origen: Sintético

Estructura: 2

2

2

CFy

N~—CHy —CH; ——CH,—N 7——cuz—cuz— oH

“
Zz
T
~N
ln
x
»
z
I
w
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(9 .
'm 1

90.~ Opipransl. 9
L1
Origen: Sintétic 05 U ri
o 5
Estructuras CHaCH CHy — I N—CHCH, OH

9l.= Perfenacina.
Origens Sintétic 05

structuras’ el

“:

g

O

——CHZ—CHZ—'CH2~N B N—CH:)—»——CH?—‘DH :

CHaCH,CHy =—N oH
9Z2.~ TPericincise, tN
Oripen: Sin‘t;é‘,ic‘)5
Est:"lcturn:5 . -
5
5
C— CH,

93,= Pincrroctecina,

Orizan: Sintéticos /-_\_t
s N——CHy, —CHy ——CHy —— N SHaOH
Zstractura:? . 2 2 2 \ /

;



94,.- Procleroparacina.

Origens: Sintétic 05

Estructura: 3

95.~ Pieridacina.
Origen: Sintétic °5

Estructura: 5

96.= Tistixeno.

Origen: Sintétic ss

Zstructura: 3

97.~ Trietilperecina.

Orirmens Sintétic o5

REatructura: 3

RN
v

37

s —CHyg —CHy——CHy— N N cHy
S-—!'.H‘
s N——CH, —LH, N——CH
gSOz—N(CHJ)g
s be=cH—Cn, —CH, N N eHy
;:zfs——c2 Hg R
s H——CH, —CHy —CHy —N ﬂ—‘-c:u3
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CF;
98.~ Trifluoper_acina.
Origem: Sintétice

Estructura: 5

5

w

N——Ci5 -——CHy ——CHy—N NG Hy
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1.2 ESTINDLANTES.

Son fdrmacos que aumentan la actividsd de los diver
sos centros nerviocsos y que & doeis elevadas pueden pro-
ducir convulsiones 1.
Estimulen directamente al SNC 1,

MECANISMO DE ACCION,

Teobromina.- Sé unen & loe receptores 5 -adrendrgicos en
1p membrams celular, entonéea aetivan a la adenilcic;asa
sobre el ATP (adenosin trifosfsto) pare hacerlo pesar m
AMP {adenosin monofosfato) mumentando la concentracidn -
de éste y produciendo broncodilatacidn 1. ’

PARMACODINAMIA. .

- SNC.~ Batimula las funciones psfquicas, el centro res-
piratorio, vasomotor y wvago. )

- Cardiovescular.- Aay taquicardia y baja de la preaidn
arierial. )

= Renal.- Proﬁuco diuf&)aiﬂ 1.

PARMACOCINETICA.

Absorcién.- Todas les vias.

Diatr_ibucirﬁn.- Se combina con prote:fnaa plasmdtices y re
sa & todos los Srganos.

Blotransformacién.~ En el higado por desmetilacidn y oxi
dacién. . '
Bxcrecién.- Renal T



CONTRAINDICACIONES.
No debe usarse en udlcera duodenal 1.

Usos.
Como estimulante central, respiratorio, en casos de asme,
insuficiencia card{aca aguda y cefales 1.
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99.« Nicotina.
Origen: Nicotiana tabacum,
N, rustica?

Estructura: 5

100+~ Lobelinsa.
Origen: Sintét :I.o::o4
Bstructura: 4

101,.~ Metilfenidato.
Origen: Sinté&tico>

Estructuras 2

102.~ Niketamida.

Origen: Tabaco
5

5

Estructura:

103,.,~ Cafefna.
Origen: Semilla de coffea
arabica4

Estructuras 4

104.- Imipramina.

Origen: Sintétic o?

Estructuras 5

" a

fl/ X CH3
\LN\J
P
ui:cnz N NQ,CHOH
H3C—=00
Ha Ha
F ‘~
- Ha& N/‘"I
c ¢
H “ T~

N
SN
CON{CaHg ),
n,ui:—c'~_o
o= ——NEHy
[ e
u,cN—c—N/

-Z

CHotHaCH aN(CH )2



105.-_Pantilenotetrazol.
Origen: Sintéticos
Eatructurnzs

106.= Picrotoxinina.
Origen: Anamirta cocculus

Menisperma ceae

Tinomiscium phiiippinense

Estructura:4

107.- Teobromina,
Oriren: te, nueces, cacao

Eetructura;

108.,= Teofilina.
Origen: Tes

Estrueturazs

109.~ Doxapram.
Origen: Sintético5

Estructura:5

5

42
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a) Antidepresivos. Estos férmacos también son llamados -
timoanalépticos y son aquellos que aumentan la actividad
de diversos centros nerviosoe, en los estados depresivos

mentaldés 147 N

¥ECANISMO DE ACCION. )

Bstos férmacos actdan bloqueando los receptores <X -adre-
nérgicos, colinérgicos e histamf{nicoa, También impiden -
la captacidn de las catecolaminas por sue depésitos natu
reles, entonces hay mayor cantidad de ésta libre disponi

ble para los receptores 1’7.

PARMACODINAMIA.

- SNC.~- Accién anticolinérgica, disminuyen la secrecién
salival, hay midriasis, retencién de orina y constipa-
cibn.

- Cardiovascular.- Producen cardiotoxicidad 1'7.

PARMAGOCINETICA.

Absorcidn.= Oral y parenyeral.

Distribucién.~ Se combinan con proteinas pla;amé.ticas yme
san a los tejidos, higado, corszén, cerebro, rifién, pul=~
" mén principalmente.

BActraneformecidn.— Sufren:

- Desmetilacién.

- Hidroxilacién.

- N-oxidacién.

Excrecién,- Renal y leche 1'7.



CONPRAINDICACIONES.

" 'No administrarse en glaucoma, hipertréfa de la préstata,
afecciones corcnaries, epilépticos 1’7.

UsSos.
En estados depresivos 1'7.
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110.~ Clomipraxina.

111.-

112.-

origen: Sintético’’

Estructurag 13
Desipramina.
Origen: Sintétic 05
Estructuras 5
Dibencepina.

5

Origen: Siatético

Estructuras E

cy

CHaEH, CH, N(TH 3 ),

CH2CH 2CHNHCH

cHchzN(CHJ)z
o

A

CHy
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- II,~ SISTENMA NERVIOSO AUTONOMO.

Kl sistema nervioso suténomo es el encargado de la -
actividad involuntaria, modifica la asctividad del mdsculo
liso y cardfaco o influye en la accidn secretoria de algu
nos tejidos glanduleres. Su actividad es fundamental para
conservaer lz homeostasis del organismo. El sistenz nervip
g0 2utbnoio es controlado generalmente en Faraia inconcie&
te por 1lsa regimcss mesencefAlica y metencefélica, y ce -
divide ei. 3impévico r prresimpitico 1.

Los neurostrancuisores son sustancias ocue truassaiten
el imoulso nervisso, se liberan en la membdbranz presinépt&
¢a, se encuentra en el esoacie sindptico hasta encontrar-
e con los recentores posisindAnticos vermitiendo la %rang
nicifn de los estimulos 1.

Los medicrmentos que actdan a <ete nivel semeinmn, in
hiben o estiamulan la accidén del sistema nervisso simpdtia
co i del sistima nerviogso nerssimndtico, semin sen el cn-

50 .

I¥.1 Pzrasimpaticomiméticos.
I1.2 Parasimpaticotiticos.
1I.3 Simozticomiméticos.

II.4 Simpaticoliticos.
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II.1 PARASIMPATICOMIMETICOS.

Son f4rmacos que asctuando en forma directa e indi--
recta, producen cfactoa similares a los que provoca la -
estimulacién de las fibras colinérgicas postganglionmres
en su mayor parte parasimpdticas 1.

Dentro del mecenismo de accién directa estéd la muscarina
y la pilocarpina y pars el caso de loe indirectos encien-
tramos a la fisostigmina.

MBECANISMO DR ACCION.

Muscarina. Posee una estructura cimilar a la acetileoli-

na y tiene una accién parasimpaticomimética poetents y -

especifica -no posee aceidn nicotinicaw.

Cualquier cambio estructursl en su molécula disminuye mu

cho o anula su actividad biolSgica..

En todos los casos el catién amonio cuatemario debe umir
se con un anién, probablemgnte un grupo carboxilo -existen
te en el receptorsi ' ’

La acetilcolina y los esteres de 1la coline deben tomar =

la forma de la muscaripa para adaptarse al receptor.

El modelo del receptor contiene una zona eniénica, un grn
po carbox{lo, que se une por enlace electrovalente con el
catién amonioc cuatemario de la acetilcolina, una segunda
zona, sona catidénica, con carga positiva, que se une a1 =
oxigeno del éster (cuya superficie posee dos electrvones)

por un enlace dipolar, y una tercera zona la catifnica —
que se une al ox{geno del grupo carbonilo por el mismo =——

tipo de enlace.
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De lo enterior se deduce que 1a mceién de dicha farmeco,
devende de un proceso de adsorcién, es decir de une com-
binacién quimice reversible entre el fArmaco Y los recep
tores en la superficie celular. En esta forms la respues
ta a los fArmacos depende del nimero de receptores ocupan
dos L. -
Pilocarpina, Posee una accién selectiva sobre las célui-
las efectoras inervadas por fibras colinérgices postgan-
. glionares, esta accién es directa sobre dichas células,
pues se produce en eéstructuras aislades y en 6rganos des
nervados, incluyendo, por ejemplo, el misculo ciliar aig
lado, semejandose en este sentido a 1les ésteres des 1a co
lina, Se trata de una sccidn muscarinica debido & lg ===
unién de los redeptores correspondientes, dada la seme--
janza quimica con la muscarina 1.

Pisostigmine. Su mecanismo de mccién es similsr al de ==
los ccrbamatos cuajernariosy el catién amonio custernae=-
rio se une con le zona anifénica por un enlace electrova-
lente, mientrac’ que el carbono del grupo cerbonilo se ==
une con la zona esterdsica por un enlace covalente, se -
produce entonces la particisén de la molécula del inhibi-
dor con carwamilacién de la enzima, para luego espontéi--
‘neamente por hidrélisis regenersrce la acetilcolinestera
sa. Ahore bien, esta hidrélisie no procede con la repié-
dez con que ocurre en 8l cuco de la ecetilcolina, y la =
inhioicién enzimética sunque revereitle es bastahte pro-

longads.

PARYACODINAMIA.
- Anvagoniza la accibn de las anticolinesterasas,
- Aumentsn la secrecién selivel y sudoral,

= T6I.- Aumenta lasz contrscciones del eshémsgo e intestj
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no,

= SNC.- Produce depresién ahy debilidad musculsr, coma y
depresifn del centro respiratorio.

- 0Jo.- Contraccién del misculo ciliar.

= Cardiovascular.- Disminuye la preeién arterisl, hay bra
dicardia y a altas dosis pueden llevar al pero cardhc%.

FARMACOCINETICA.

Absorcién.~ Todas 1la vias, TGI, y mucosas. )
Distribtucién.- Le pilocarpine penetre a le cémea y atra-
vieza barrera hematocefdlica, La fisostigmina llega a 11-
quido intre y extracelular pasendo asf a los drganoe.
Biotrenaformacifén.- Son desdobladss en el orgenismo por -
las colinesterasas.

Bxerocién.- Renal 1.

CONTRAINDICACIONES.
Administrarse con cuidado sn pacientes asmédticos, no usar

se en obstruccién intestinal o urinaris 1.

US0S.
. En glaucoma, ileo paralitico, en retencién urinaria, en -~
intoxicacidén por anticolinérgicos, para contrarrestar la
midriaeisl.
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113.-

114, -

116.~

117.-

50

Huscarina.

Origen: Amanita muscaria 15,16
Inecybe patevillarit LCHy N”""(CN])J

I. fastigiata

I. umbrine ci

I. rimesca
Batructura; 16
Pilecarnina. Me€a— ¢ EHTC R _L“ TNTTE
Origen: Simtétice’ o=t |

e .t ¢
Istrictura: 5 \o/ . \N/

Ooidexena.
Oriren: Sintétic o’

Estructura: 3

/' N\ N4 \>
Ncrl==ca{>n—cuzncnz—hl\ —=C H==MN 0K o3 Bt

THJ
Pralidoxinn. N*\ CH==NOH
Orirens 3Sint éticos : ‘ o
Estractura: 5 Vs et
Pisestigiina.

17

Origea: Physsstigma venenosum

Estructura: 17,18

CHyNKCOO




11.2 PARASIMPATICOLITICOS.

Son fArmacos que actusndo sobre las células efecto-
ras inhiben las respueetas de éstas a los impulsos de --
iaa fibras colinérgicas poatgangli.onarea y & 1a acetilco
lina, neurotransmisor perasimpético, blogueendo los re--
ceptores colinérgicos a este nivel 1.

Fntonces segdn lo anterior, son fArymacos que inhiben la

accidn muscarfnica de la acetilcolina 1.

MECANISMO DE AGCION.

Alcaloides de las solanaceas. Los alcaloides enticolinér
gicos ocupan los receptores muscarinicoes impidiendo su -
unién con el neurotransmisor la acefilcolina.' (Dada la -
gimilitud de la acetilcolina con ].os elcaloides anticoli
nérglcos)

Se ha propuesto lo siguiente para la unién de los férma-
cos son el receptor:

a) La cavidad que contiene la gzone aniénica se une por =
un enlace electrovalente con el catién emonio, que a pH

fisiologico se forma en 188 alcaloides. ’

b) La zona catidnica del receptor se une con el ox{geno

del grupo carbonilo por un enlace dipolar.

¢) El grupo hidroxilo alcohélico del férmeco se une con

una zona eniénica del receptor por un enlace de hidrége-
no.

d) El snillo bencénico se une con una zona plana por ==

fuerzas de Van der Waals 1.
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PARMACODINAMIA.

0Jo.- Produce midriasis,

Cardiovascylar.- disminuye la frecuencia cardfaca
Vasos.~ A altae doais baja la presidén arterial.
Respiratorio.- A altas dosis beja la respiracién.
‘Bron'qu:i.‘os.- Es rela:ja.;)fio\ muScuiar. .

TGI.~ disainuye las secraciones salival, géstrica y sumen
ta el peristaltismo.

Rifién.~- Produce retencidén urinaria 1.

PARMACOCINETICA.

Absorcién.- TGI, pareteral, mucosa del ojo, piel intacta.
Distribucién.~ Se combina con proteinas plesmdticas pasan
do a tejidos, pero poco a la leche. '
Biotransformacitn.~ Se transforma en higado pero no se sa
be como, ni cuales mon sus metabolitos.

Bxcrecidén.- Renel l.

CONTRAINDICACIONES.
No administrarse en glaucomsa, cuidado en pacientes prost_é_

ticos 1.

US0S.

Oftalmolégico, trastornos gastrointesiinales (dlcers gas-
troduodenal y péptica), infarto sl miocardio, intoxica——--
cién por fdrmecos colinérgicos 1 .
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118.~

119.-

120,~

121, -

122,

123.-

Origen: Sintétic 021

Estructura: 21

53:

A'}.‘topicamidn. CHgOH
) .5 : / N\
Origesn: Sintétice CgHGEHT O N—TH, N
Estructura: 3 CaHg ===
BEscenelamine, . CHy
19,20 7/
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I11.3 SIMPATICOMIMETICOS.

Son fArmacos que actyan sobre lss células efectoras
on forma directa o indirecta, produciendo efectos simila
res a los que provoca 1la estimulacién de Las fibrag ~ewe
postganglionares o adrenérgicas 1.

MECANISMO DE ACCION,

Accién directa.- Se producen los efectos por activacién
directa de los resceptores adrenérgicos en los tejidos ==
efectores (adrenalina y noreadrensl.ina) 14.

Aceidn indirecta.- son sustancias que dependen de 1a nox
adrenalins intraneuronal almacenrda, de 1o cual se pien-
za que resliza un desplazamiento estequiocmétrico para ~-=

producir sus efectos aimpaticomiméticosl4.

PARMACODINAMTIA.

- Cardigvesculer,- Prc;duce vesoconatriceién locel, en al
gunos casos esumenta le presifén arterial y hey bradicer

. ddm, '

- 0jo.- Produce midriasis.

= SNC.- Accién depresora (mareos y somnolencia) L,

PARMACOCINETICA, ‘

Absorcién.- Por todas las viass, parentersl y en la apli-
cacidén en mucosas.

Distribucién, Biotransformaciém y Bxcrecién.- Na hay in-
tormacién 1.
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US0S.

Bn congestién nasal y ocular 1

55



124, -

125.-

126.~

Cripen: Sintétice

Nafasolini.

Origen: Simtétice
S

5

Eatructura:

Oxinetck2lina,
5

Estructura: 3

Tetrahidroselina,

Oripren: Sintéticns

Estructura:s'

{enye CHy //,\\1
N

A

56



IX.4 SIMPATICOLITICOS.

Xon fdrmecos que actuando sobre las células efecto-
ras inhiben las respuestas de las mismas & los impulsos
de las fibras abrenérgicas postganglionares y a lam cate
colamings, neurotransmisores simpéticos blogueando los -

receptores adrenérgicos alfa y beata 1.

MECANISMO DE ACCION.

Anelogos del isoproterencl. Son antagonistes competiti--

vos de las catecolaminas adrenérgices con respectc a los
efectos beta y bloguean iaa respusstas producidas pdr la
estimulacifin simpdtica liberada de catecoleminas con di-
chos efectos betal.

Por 10 tanto eatos fArmacos ocupan los recpetores adre--
nérgicos beta o adrenorraceptores beta no dendo lugar &
una respuesta, pero si impiden l1a unién de 108 neuroiw=
transmisores adrenérgicos con dichos receptores y la ac-

cién respectiva 1.

FPARMACODINAMIA.

- Cardiovascular.~- Depresor y antiarritmico, baja la pre
8ién arterial y la frecuencis cardfaca, as{ mismo pro-
duce broncoconstriccidn.

-~ Acciép antianginosa.

- 0jos.- Disminuye le presién intraoculsr.

-~ SKC.- Es depresor (mareos y alucineciones) 1.
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PARMACOCINETICA.

Absorcién.- Oral, parenteral y mucosa del ojo.
Distribucién.- Se combina con protefnas plasmétices, Pa-
sen el liguido intra y extraceluler, se fijan en pulmén,
higado, rifién, intestino, corazén, atraviezan 1a barrera
placentariae llegando al feto y estdn en la leche.
Biotransformacién.- En higado a nivel de los microsomeas
hepdticos; el propenolol sufre oxidacidn e hidrélisis, -
el metoprolol sufre; desmetilacién y oxidecién.
Excrecién.~ Renal y un poco biliarl.

CONTRAINDICACIONES.

No ucarse en insuficiencia csrdfaca, bloqueo cardiaco, -
enfermedades vasculares periféricas, asma bronquial y en
enfermedades pulmonares obstructivas crénicas 1.

Usos.,
En engina de pecho, prevensidén de muerte sdbita, hiperti

roidismo y glaucoma 1.
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III.- AUTACOIDES.

Son sustancias que se forman en el orgenismo, cuyo
papel como transmisores quimicos no estd establecido, =
pero poseen importantes acciones farmacolégicss. Son d.e
naturaleza variads l.

Bste tipo de fdrmacos comprenden & la histamina, la
serotonine y 'prosta’glimdinas, dentro de estas también se
involucran los antihistaminicos y antiserotoninicos, va
que estos antagonizan las acciones de los primeros l.

Por la recopilacién llevade a cabo los temas que se

tratan son:

.IXI.1 Antihistamfnicos.

J1I.2 Histsamina.
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IIT.1 ANTIRISTAMINICOS.

Son fdrmacos que bloquean la actividad de la hista-
mina, esto puede ser por unién de los Teceptores Hl Q --

bien con los H2 1'3".

BLOQUEANTES HISTAMINICOS H,.

MRBCANISMO DE ACCION.

Los antihisteminicos por su semejanza quimice con la his
tamina, se fijan en los receptores histaminicos Hl blo=--
queando la unién de éstos con la histamnina que as{ no -=

puede actuar 1"3'4. .

FARMACODINANMIA.

- SNC, ¥ -laberinto.- Producen suefio a dosis baja o media
nas, pero si éstas son altas entonces estimulan produ=
ciendo convulsiones, paro respiratorio que puede lle--
var hasta la muerte. Previenen la cinetosis.

- SNP.~ Anestésicos sobre piel y mucosss aliviando el -—
prurito.

- SNA.~- mucﬂos son anticolinérgicos (antagorizsn a la —-
acetilcolina),

~ 7GI.- Antieméticonm 13,4,

FARMACOCINETICA.

Absoreidn.- Oral, rectal y parenteral.

Distribucidén.~ Todo el organismo.

Biotransformecién.~ Se lleva & cabo en higado, pero es -

desconocida.
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Excrecién.- Renal y lache 1'3'4.

BLOQURANTES HISTANINICOS Hz-
MECANISMC DE ACCION.

Son antagonistas de los receptores histeminicos H
1,344

2 en for

ma competitiva

FARMAGODINAMIA.

- PGI.- Inhiben la secrecién géstrica.

- Cardiovascular.- A dosis altas producen pero cardfaco .
- SNC.- Hay confusién mentel y pesan los féArmacos al 1f-

quido cefalorraquideo 1,3.4 .

PARMACOCINETICA.

Absorcidén.- "odas las vias,

Distribucién.- Al 1fguido intra y extracelular, rinén, -
higado, pulafu, huesos y pesa al liquido cefelorraquideos
Biotrensfomaeién.- Produce oxidacidén, y en otros casos
oxidacién y metilacién.

Excrecién.- Benal 1’3'4.

CONTRAINDICACIONES.
No usarse en glaucoma, en casos de hiversensibilidad, .y’

a
en vacientes prostdticos 1:3,4.

Usos.,
En afecciones laberinticas y hemesis, cinetosis, premedi

cacién aneztética, dlcera duodenal, gdstrica y prostdti-~
ca 1’304'
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IIT.2 HISTAMINA.

En uno de los principales autacoides y se forma en
el organismo a partir del aminoédcido histidina por ac=--
c¢ién de la snzima histidinadescarboxilasa que se encuen-
tra en los tejidos 1,2,

Loe depésitos naturales de la histamina sons BEn tejidos,

los mastocitos y en sangre los baséfilos 1'2.

MECANISMO DI ACCION.

Histamina., Se debe a 1la unién del fdrmaco con receptores
celulares histaminicos o histaminérgicos (Hly H2).

Hl.- Son responsables de la mayor parte de las mcciones
de 1a histamina (vasodilatacién, broncoeonstriccién, con
traccidn del tubo digestivo), estos efectos son antegoni
zados por férmacos aptihistamfnicos Hl.
82.- Son responsables de 1la sccién secretoria de la his=-
" temina en el estémago principalmente, Jelf;cta antagoniza=
*

d0 por 1sa bloqueantes histaminicos H2

PARMACODINAMIA.

~ Cardiovascular.- Hay vasodilatacién arterial y capilar,
disminuye la preeiln arterial y aumenta la frecuencia -
cardfaca y la presi’n del lfquido cefalorraqufdeo por
lo que hay cefalea.

~ Bronquioe.- Broncoconstriccién.

~ Utero.~ Contraccién,.

~ TGI.= Contraccidn, aumento de la secrecidn gdstrica, ~
pancredtica e intestinal.
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- SNA.- Estimula la médula supraerrenal liberando adrena-
lina y noradrenalina.
- Piel,~ Hay dilatacién capilar y edema.

3e libera en procesos inflamatorios y alérgicoal'g.

PARMACOCINETICA.

Absoreién.- Subcutdnea e intramuscular.
Distribucidén.- Desconocida.
Biotransformacidn.~ Son fugaces:

- Desaninacifén oxidativa.

- Oxidacién.

- Conjugacién con D-ritosa.

Metilacién y oxidacién.

Excrecién.- Renal 1'2,

CONTRAINDICACIONES.
No depe emplearse en asma bronquial y en alergias 1'2.

Usos.,
Pruebas diagnésticas y estados reumAticos 1’2.
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IV,.~ CARDIOVASCULAR.

Numerosoa fdrmacos tienen como actividad biolégica
principal su poder de alterar el funcionemiento cardio-
vascular 4.

Aunigue hay muchos fArmacos que actdan sobre el cora
z26n aguf trataremos lms relacionadas a las siguientés ——
actividades:

IV.l sntiarrftmicos.
Iv.2 Antieoagulanfes.
IV.3 Antihipertensivos.
IV.4 Vasodilatadores.
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- IV.1l ANTIARRITMICOS.

Son fdrmacos que mitigan la fibrilacién cardfaca, -
restaurando el ritmo sinusel normal, por lo que disminu-
yen la excitabilidad del corazén l.

MECANISMO DE ACCION.

Adn no se dilucida perfectamenta, perc se cree que inhi-
be la entrada del ién sodio y potasic, lo que explica el
alargemiento del periodo refractario 1.

Por ejemplo; la quinidina disminuye la permeabilidad de

la membrana celular por unién de la quinidina con las 13._

" poproteinas de la membrana 1.

FARMACODINAMIA.

- Accidn antiarrftaic a}

PARMACOCINETICA.

Avsorcién.~ Intramascular e intravenosa,.

Distribucién,.- Higado, corazén, bazo y pulmén.
Biotrensformacién.- En el higado donde se oxide e hidro-
liza.

Excrecién.- Renml y biliar 1.

CONTRAINDICACIONES.
No usaerse en hipersensibilidad al fAmmaco, deffio 8l mio=--

cardio o en bloqueo auriculoventricular 1.



US0S.

En fibrilacién muricular, taquicardia paroxfetica y ven-

tricular, prevencién de arritmias, extrasfstoles 1.
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IV.2 ANTICOAGULANTES,

Son fArmacos que impiden o retarden la coagulacién

sanguinea,

MECANISMO DE ACCION.
Heparina.- La acecifn fundamental Ade la heperina para in-
terferir directemente en el proceso de la cosgulacidén --

sanguf{nea, depende de su interaccién con el inhibidor fi

siolégico de la coagulacién, le entitrombina III que se .

considera como cofector de la heparina l.

La antitrombine II7, es una qi-globulina que ;nhiba 8 -

distintas enzimes, que son factores de la cosgulacién --
activados 1.

1a heparina inhibe 1a conversién de la protrombina en —-
‘trombina, 18 del fibrinégenoc en fibrina y la propiedad -
de adhesién, agregacidén y liberacién en las plaequetas l.

FARMACODINAMIA.
- Accién anticoagulante. .
- Huesos.— A altas dosis y continuas produce osteoporo——

sis 1.

PARMACOCINET ICA.

Absorcibén.— Subcutdnea e intravenosa.

Distribucién,.- En los tejidos y liquido extracelular.
Biotransformacién.- La heparina por medio de la heparing
sg se desdobla hasia perder sus grupos sulfato en el hf-

gado.
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BExcrecidén.- Renal 1.

CONTRAINDICACIONES,

No adminiestrarse en enfermedades hemorrégicas, Amenaza —
de aborto, udlcera pépticm, hemorragia genitourinaria y -
después de intervenciones neurolégicas y oculares 1.

UsS0S .

TrombQsis venosas 1.
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"IV.3 ANTIHIPERTENSIVOS.

Son fdrmacos que provocan el descenso de lm presibn

arterial por diferentes mecanismos 1’4.

MECANISMO DE ACCION.

BloqueantesJQadrenlrgicos.- Se posrula que los fdrmecos
de éste tipo, producen el descenso de 1a presifén arterisml
por bloquac de los receptoreaj? adrendrgicos en el cora--
zén, rindn, sistema nervioso, con lo que se produce dismi
nucidn del gaato cardfaco, que provoca descemso tensional
cuando la resistencia periférica baja con su consiguiente
vasodilatacidn por sccién central y por supresién de la -
liberacién de la renina (producida por los bloqueanteS}?

adrenérgicos) 1'4.

PARMACODINANIA.

- Accién antihipertensiva.

- Accién diurética.

- Disminuye 1la presidén intraocular.

- SNC.- Produce depresién psfquica, alucinaciones.

- Bronguios.~ Broncotonstriccién. 1.4,

FARMACOCINETICA. .
Absorcidén.- Oral y parenteral. El timolol se absorbe en
le mucosa del ojo.

Distribucién.- Se combine con las proteinas plesméticas,
estd en liquido intre y extracelular, pasa e pulmén,ine--

testino, higado, rifién, corazén, leche y atraviezan ba--



rrera placentaria,

Biotransformacién.- Sufren:

- Oxidecién e hidrélisis,

= Desmetilacién y oxidecién.

- Desalquilacidén , desacetilacién y reduccién,
- Los metebolitos resultantes mon activos.
Excrecién.- Rensl y bilisr 1'%,

CONTRAINDICACIONES.
No usarse en insuficiencia cardi{aca, enfermedades vascu-

lares, periféricas, asma bronquial y enfermedad pulmonar

obstructiva crénica. Tampoco en glaucoma 1'4.
Us0s,

#n angine de pecho, prevencidén de muerte sdbtita y enfer-

medades endécrines 1'4.
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IV.4 VASODILATADORES.

Son fdmeacos que modifican el calibre de las arte--

rias dilatdndolas, con el fin de mejorar le circulacidn

del miocardio por sumento del caudal sanguineo 1'4.

MECANISMO DE ACCION.

Nitritos.- Se ha postulado la existencia de un receptor

a nivel del misculo liso de los vasoa que contiene el -=
grupo sulfhidrilo capaz de reducir el nitrato a nitrito

provocando as{ la relajecién muscular y el receptor toma
mientras tanto la forma disulfuroc pasando a ser receptor

inactivo 1’4.

PARMACODINAMIA.

- Accidn antianginoesa (vasodilatadora).

- Cardiovascilar.- Baja la oresidén arterial y produce ta
huicardia.

- Misculo liso.- Relajacién del tracto respiratorio, uri

nario y biliar.

- PGl.~ Disminuye la motilidad, suprimen los espasmos de

el esidmago e intestino,
-~ Sangre.- Pueden transformar la hemoglobina en metahemo

globina 1’4.

PARMACOCINETICA.
Absorcién.- Suvlingual.

Distribucién.- Pasen a sangre y al seno de los lfquidos.
Biotransformacidn,~ En el higado. La trinina pasas a dini
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trato de isosorbida que ee transforma en mononitrato y =~
despuée pasa hasta isosorbida, sus metabolitoe ee conju-
gan con el Acido glucordnico.

Excrecién.- Rensl 1'4.

CONTRAINDICACIOKES.
No en anemias graves y cuidado en loe cesos de glaucomal'e

Us0s.
Para ataque anginoso, insuficiencia cerdface e intoxica-

¢ién por cianuro 1.4,
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V.- RENAL.

El rifién desemovefiz un panel homenstitico muy imnor—
tante Al mantener el volumen y la composicidn de los 1li-
quidos cornoralen.‘

Al rinén 1llegsan todos loz comvonentes del plesma pe
rz ser filtredos por ¢l glomérulo renel, en =2l filtreado
que e nrbduce no ven €210 nroductos de desecho, sino --
tampién comnonentcos esencisles del 1iquido extracelnlrer,
como #gua, electrolitos y sustencias nutritives, aue de-
ben rerorberse en los toulos cesil en su totetlided bore
mantener el voliimen v 12 composmicién del 1fanide eztrace
1ular.4

V.1l Diuréticos.

V.2 Uricosdricos.

‘81



V.1 DIURETICOS.

Son fArmacos que sctuando sobre el rifién, provocsn
un aumento en la excrecién de ionee sodio, cloro y de ——
sgus, aumentando gs{ el volumen de orina excretads y dis

minuyendo el peso corporal l.

MECANISMO DE ACCION.

Tiazjidas,.- Eptos fArmacos poseen como accién fundemental
la de inhibir la rembsorcién de los iones cloruro Y 90w=
dio en el segmenio cortical de dilucién de la rama escen
dente del asa de Hengle y por lo tento la del agua pasi-
vamente que se elimina 1,

Es probable gque dichos fdrmacos inhiben la resbsorcién -
activa del ién cloruro y secundpriamente la del 1én so--
dio pasivsmente, en el sitado segmento del nefrén, aun--
que esto no esté corroborado l. )
Aumentan la excrecién de potasio debido & un intercembio
con el exceso de sodio que llega a 1los segmentos dista;-
les del nefrén que, al reabsorberse, produce un poten——-
cial eldctrico negativo que atrad al catidén potasioc ha~-

cim la lug tubular 1.

PARMAGCODINAMIA.
- ca;diovascular.— Dieminuye la presién erterisl.

. : o1
- Producen diuresis y sslureeis .

FARMACOCINETICA.

Absorcién.- Por todes les vizs.
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Distribuciln.- Se coabine oom protefnas plesmétices Y p2
8e al organismo principalmente al higado y rifidn.
Biotransformacién. - Sufren oxidascién dando metabolitos -
totalmente activos.

Bxcrecién.- Rensl y parcialmente por bilis 1,

CONTRAINDICACIONRES.
No administrarse en glomerulonefritis agude, insuficien-
cia remsl, pielonefritis, cuidado en cirroseis hopétical.

. Us08.

BEn insuficiencia cardiaca congestiva, edema hep&tmo y -

renal, preeclamsia, diabetes mu:lpida 1.
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N

Estractura: g

Hidrseclaratiazida. ¢! ¢ "
driren: Sintétic:z :‘i M
Estructura: 2 HoN>—0, 5 H
Hidreflunetazida. LN ) "
Origen: Sintétic02 /(
Estructura:2 MaN—0,S ; N H

<]

/

/

%
\” -

/

Y\,

Meticlotiacica (estructura No. 152)
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. 169~ Metolazona,

Origen: Sintétic y2

Eatructura.:a HaN——0;3

170.~ Politiacida (estructura No. 153)

e A €2 Hg
171.~ uinetazana. Ny
origen: Sintétice> | 3N
Estrueturas 2 HaN—0, 3 5 H
172.~ Teobromina (estrictura Ko, 110)
Hy N

173.- Triazteremo.
" origen: Sintétice>

Zatructura: 2

. : . c N, CHCl
174 .~ Triclarsamets ida. f . PR Cl2
3
. . 2
Origen; 3intftico 20
. 2 B 1 ~
Iatructurn: HaH—0Z% 7 g/ "



V.2 URICOSURICOS. -

Son fArmacos que provocan un sumento en la excrecidn
rensl del dcido drico y por lo tanto descenso de 1la urics

nia-l.

MECANISMO DB ACCION.

Se concibe que los agentes uricosiricos entran en compe-
ticién (por su estructura quimice semejente) con el Aci-
do drico con respecto & 1o0s sistemag enziméticos que ri-
gen dicho transporte en ambos sentidos, reabsorcién y se
crecidn tubular 1.

A bajes dosis inhiben le secrecién tubuler unicemente y
disminuyen la sliminacidn de Acido vrico a 1o que se le
1lsma efecto paradojal 1.

A altas dosis deprimen le reabsorcidén tubuiar sugentando
la eliminacién de} Acido ¥rico, esto se denomins amceién

uricosirica 1.

PARVACODINAMIA.
= Tienen accién uricosurice.

- 5NC.- Algunos son antipiréticos y analgésicos.

- TGI.~ A Bltas docis producen néuceass, vémitos por irri

tacidn,

- Accifn antiinflamatoria.

- Sangre.- Disminuyen 1z cantidrd de leucocitos y eritqg
citos, algunos inhiben agregeciédn plaguetaria 1.
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'PARNACOCINETICA:

Abesorcién.- Parenteral y TGI.

Distribucién.=- Paman e ssngre, se combinan con proteinas
plasméticas para paser a loe tejidos.
Biotransformacidén.- Por ejemplo la provencida sé conjuga
con el Acido glucorénico y se hidroliza y ¢l metabolito
formado 68 activo. La zulfinpirazone sufre oxidacifn y -
reduccién.

Excrecidn.~ Renal 1.

CONTRAINDICACIONES. )
No se usan en insuficiencisa Tenal, la sulfinpirsgone no

es buena en dlcera gastroduodenel'l.

Js0S.
En hiperuricemie y gote crénicsa.

1
EZn ateque agudo de gota " .
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175 - Sulfinpiragena.

Origen: Sixzxt‘ticn5
Estructura:"
) o Nl
[\
! o
SCHaCHg
[
176+= Alonurinsli. . \
1N
Origen: Sintétice4 \ N

2 l\ N/

Estructiia; " N
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VI.- TRACTO GASTROINTESTINAL,

El tracto gastrointestinal vs el que se encarra de
suministrar al cuerpo los nutrientes necesarios pare que
dete desarrolle sus actividades l.

As{ pues los alimeatos son transformados por el sis
tema digestivo pare que puedsn ser utilizados por el or-
ganismo 1.

La digestién empieza en 1a boca, y a nivel del tubo
Higeativo intervienen 108 jupgos digestivos que se secre-
tan en las gldndhlas de la pared y otras situades fuera
del tubo digestivo, y que actdam sobre los alimentos. -
Las células epitelisles que recubren el tubo ejercen las
‘funciones dé absoreién en forma Altemente pelectiva‘l.

VI.1l Antieméticos y eméticos.

Vi.2 lLaxentes.
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VI.1l ANTIEMETICOS Y E“ETICOS.

Antieméticos. Son férmacos capaces de suprimir o prevenir
el vémito 1'11.

MECANISMO DE ACCION.
Estimulan 1a zona "gatillo" y tambien el centro del vémi-
to. Actdan por antagonismo por los receptores dopaminérgi

cos 1'11.

FARMACODINAMIA.

- Accidn entiemética.

- Laberinto.; Suprime el vértigo y nistagmo.

- SNC.- Produce somnolencia, mareos, desviacién de los -~

ojos 1’11-

PARMACOCINBTICA.

Absorcibn.- Todas las vias, ) )
Distribucidén.- 4 todos los 4rganoe principslmente higado,

riftén.

Biotransformacién.- Por hidroxilacién, sulfonacidén, con-

Jugacidn e hidrélisis,

Excrecibn.- Renal y biliar 1'11_

usos,
En casos de nduceas y vémitos o en laberintitis 1'11.
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Eméticos. Son fdrmacos que producen vémito a doais no t¢
xicas y que se usan para remover venenos del estdmago.

Existen dos tipos; loe centrales y los periféricos 1’11.

CENTBRALES.

MECANISMO DE ACCION. )

Un ejemplo es la apomorfina que actia como agonista dops
minérgico por unién con los receptores de la dopmmina en

el sistema nervioso central 1'11-

‘PARMACODINANIA.
- SNC.~ A doeis altas son dep*esores centrales que esti-
mulan la hlpermotilidqd. '

- Cardiovascular,~ Bajan la presién arterial 1,11.

PARMACOCINETICA.

Absorcién.- Todas las vias pero la meior es la narente--
ral,

Distribucidn.-~ A todo el organismo y pasa principalmente
al sistema nervinso central.

Biotransformacién.- Sufren:

- O-metilacidn.

= N-metilacién.

- ¥ se conjugah con el adido glucorénico.

Excrecién.~ Renal 1'L,

CONTRAINDICACIONES.
No administrarse en'la intoxicacidén grave con depresores

centrales, ni én shock 1'11.

Usos.

tn envenenamientos y en intoxicacién grave Lsll



PRRIPERICOS.
‘MECANISMO DB ACCION.

93

Se produce el vémito por irritecién de la mucosa géstri -
ca, adends existe una accién directa sobre la zona Iquimig

receptora "gatillo" despuéds de la absorcién 1.11'

PARMACODINAMIA.

= Accifn emética.

= Respiratorio.- Aumenten la secrecién bronquial.
- Cardiovascular,= Producen bradicardia.

- Hay aumento de la sudoracién 1,1,

PARMACOCINETICA.
No hay informecién.

CONTRAINDICACIONES.
1,11

No en envenenamientos por téxicos corrosivoes .

usos.

En envenenamientos agudos por via oral con paciente

in—-

conciente. Si se encuentra cociente, entonces hacer un -

lavado géstrico 1'11.



117.-

178~

179.-

- 180--

1181~

g

» Cgh
Buclicina, 8\
n 5 l

Origem: Sintétice

Estructurs: 5 L/

Ciclicina,

s 7N

Origen: Sintético (CSHS,IC‘H-—-N H—CH,

Estructura: 5 L/

Apocedeina.

Origen: Simtd&ticeZo’2?

Estructura: >

Apouarfineg.

29

Orizen: Sintético

29

segtructura:

rigen: 3intéticed
5 ¢l

CHICNZEHZ N il

o

Estructura:

CHy CHy CHYOH

¢t CH—N ToH—etH, CCCH, )y



VI.2 LAXANTES.

Son fdrmacos que por ingestién y actuando sobre el
intestino, son capaces de provocar deposiciones liquidas

sin producir diarrea 1.11.

MECANISMO DE ACCION.

Osméticos.- Se absorben los ifmes inorgnénicos en la mu-
cosa intestinal (eloruro. y #odio facilments, y dificil--
mente para sulfato y megnesio). Todos estos idnes ingeri
dos bemanecen en el intestino delgado cuya pared actua
como semipermeable, pasando agua pasivamente desde el =
plasma sanguineo a la luz intestinel por accién osmética
de las sales purgantes hasta obtenerse una solucién. Es=

ta masa se forma y estimula la actividad motora propuls_i_

va, produciendo la defecacién 1’11.
PARMACODINAMIA.
- ?GI.~ Producen irritacién de mucosa intestinal en alga

nos cesos. La fenclfteleine nroduce dafio hepatocelularl’ll.

PARVACOCINETICA.
No hay informacién.

CONTRAINDICACIONES.

No usarlos en presencis de dolor abdominael, insuficiencis

renal, y al final del embarazo 1.11.



Usos.
En casos de constipscidn 1,

11
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183 .~

184~

185.-

Bisscedyl.

Origenm: Sintétice
5

S

Estructure:

Lactulesa,
Origen: Sintéticn30

Estructura;5

Acetate de bisexstim.
Origens sintét1005

Estructurs: s

Penalftaleina,

Orizen: Sintétice§

Estxucturn:5

chycoQ

97
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98

VII.~ QUIMIOTERAPIA.

La quimioterapia es una terapéutica basada en el -
pleo de los productos derivadose de la quimica y, en gene
ral, 1nvost135q16n de las cqusas que determinan la 8Ca==
ci6n de los fArmacos 1. ’

El objetivo principal de la quimioterdpia es la ob-
tencidn de agentes quimicos que, con una toxicidad esca=-
ga o nula curen al enfermo, y que sean téxicos para los
agentes patdgenos l.

Dentro de dste tema se estudian las siguientes acti
vidades biolégicas:

VII.l Antihelminticos.
ViI.2 Antimicrobisnos.
a) Antimicéticos,.
b) Antisépticos urinarios.
c¢) Antituberculosos.
ViI.3 Antineopldsicos,
VII.4 Antiprotozoariocs,
a) Amebicidas.
b) Antipalddicos.
VII.5 Antivirales.
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VII.1 ANTIHEIMINTICOS.

Son fdrmacos capaces de¢ exterminar a eliminar a los
nemétodos, céstodos o tremétodos, ya sea intestinales o
de los tejidos 1".

NEMATODOS.

MECANISMO DE ACCION.

Son fdrmacos que blogquean la captacidén de glucosa por ==
los nemAtoedos a concentraciones bajas, provocendo deple-
cién del glucégeno y del ATP, necesarios para la supervi .

vencia de los parésitos 1'4.

PARAACCDINAMIA.

- SNC.= Producen depresidén (mareocs, somnolencia).

- TGI.- Irritaciones.

- Eliminen pardsitos reduciendo el numero de huevos eli-

minendolos y curando la infestacién 1'4.

FARMACOCINETICA.

Absorcibén.- TGI.

Distribucién.- Pasen a sangre y sl orgsniemo.
Biotransforxmacién.~ Se oxida y el metabolito se conjuge
con el écido glucorénico. ’
Excrecién.- Renal 1'4.

UsS0s,.
Ascariasia, oxiuriasjis o enterobiesis, uncinariesis, es-

trongiloidinssis, triquinosis, tenissis, equinococosisl".



CE3?TODOS.

MECANISNO DE ACCION.

Se trastorna el metabolismo hidrocarbonado, entonces el
pardsito se hace sueceptible a las engimas proteoliticas
de loe jugos géstricos que teminan por digerir al paré-

sito 1". - . .. - .
PARMACODINAMIA.
- MI.- Hay irritacién (nduceas, wémito, eélicos, diarre
1,4
as) .
PARMACOCINETICA.

Absorcién.- Parenteral.
Distribucidn, biotransformscidn y excrecién son desconoe

cidos 1’4.

US0S.
1,4

Teniesis .

TREMATODOS.

MECANISMO DE ACCION.

Produce una contraccién de los helmintos, pbrovocada por

la entreds del ién calecio originando alteraciones en la

estructura, hebiendo vacuolizacién del tegumento, enton-
ces los destruyen los fagocitos del huesped. Sucede en =

higado a donde migran los pardsitos por acetién del férmg
1,4
co .

PARMACODINAMIA.

- SNC.- Hay alucinaciones, mareos.

- P6Y.- Hay nduceas, c4licos y diarreas 144,

100
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PARMACOCINETICA.

Absoreién.- TGI.

.Distribucién.- Pasan a sangre y el organismo.
Biotrensfomacidn.— Desconocida.

Excrecidn.- RonlllM.

Us0S.
Esquistosomiasis, teniamis, infecciones por fazciola hepd
tica 1".
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186.~ ficotina (estructura No. 102).

187.~ Niridagsel. : "ﬁ — 'i "2T CHy
i t 3 ice? /1 — HU
Origen: aingétmo /c\5 N\l:/
Estructura:s N “
0
H
188.~; Pizerazina, N

Origea: Sintétic 033

Estructura: 5

N
H

189.-; Alantekact ama,

" Origzem: Imnla ﬁeleniun“
Eatructura: 34
190._*3039;”1. . . oun(cu ) CH,
‘Origons Sintéticos /m-'coocu,
E:atxuc'bu‘ﬂ::5 \'
et ®e
191.~ Estibofen, \ N3O, S ' ssa ‘;(:3
Origea:Sintétics \ / )
“etrictura: ° /"- [ $7Hz 9
~etrictura: N
o ,.'%x) e
Q N‘a® 9



192.- Penstimpina,

Origen: Sintétic 05

Estructura: 5

193,~ Mebemdozel,

. Origem: Sintétice
5

5

ZFstructurea:

194.- promazina,
) Origem: Sintétic o2

Zstructnras 2

19%,~ Prometazing.
Orimen: Jintétic 02

Estructura: 2

103

-
o

N
/N\rmu:oucna

N
CgHgCO

: ) /C.H' 3

N——CH, ——CH, _cnz— N

Ny
2\ /§ B
Q A

— CH —_—n

CHy .
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c""‘“z"s i
196.~ Previsasgina.
Origen: Sintdticoz cHy
ESt ructura: > /
: N ——CHy —— n ——N

") CHy

197.- Triflun-enszina. cF

Origzem: Sintétic 02
2 CHj

Estrmicture:

h > \N

——CH, —EHy ~—CHy N

e My

c—=C3H,
198,~ Butsnerazina.
Oriren: Sintétic 92
- 2 T\
St .
s¥tTuctura: Me—cH 5 —cHy cH, N M vy |
@

H)C,

199, Pzisntr de Pirvinis, \
Origzan: Sintéti<;02 N F AN
~etructursa: 2 / l
HyC \ s
N
|
ChHy
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s

200--»g Tisbondarel.

origen: Sintétic 04
4 8

ratructuras 4 ]
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ViI.2 ANTIMICRQBIANOS.

* En una sustancia quimica derivade o producida por -
microorganimos que tienen la cepcidnd, a bajas concentrs
ciones, de inhibir el crecimiento o de matar bacterias y

otros microorganismo L4,

MECANISMO DE ACCION.

Actdan de diferentes manefas:

~ Antimetabolitos.~ ey competicién por el sustrato, asi
por ejemplo, las sulfonamides ussn 1la enzima que nor--
melmente actia sobre el dcido p-aminobenzéico impidien
do su biotransformecibdn y por lo tanto inhiben el cre-
cimiento microbiano.

= Inhibicién de 1a sintesie de la pared celular.- La pa
red celular es le formacién rfgida que rodea a la bec-
teria mds no la membrans celular. Esta pared mantiene
1la presién osmética interna elevada,

« Drogas que afectan la membrana celular.- Alterando la
permeasbilidad.

- Inhibicién de la sintesis de proteinas.- Sin ellas no

hay vida.

Inhibicién de la pintesis de dcidos nucléicos,.- Bési--

cos para la vida y el d&sarrcllo miCrobiarioz
]

Todos ellos implican sistemas enzimdticos. -

La famacodinemia, farmacocinética y contraindicaciones
no se incluyen porgue no se nueden generalizer, dependen

de cada fédrmaco.



US03..
Pars ol trataiento de enfermedades con antibibticos

1,4

o7



201.=-

202.~

203 .-

204 ,~

Poefomicina. Y »

Origens Streptomyces strains.36 ’ \c——f" :
Sstructurs; ° . N,cl N \"’:"z |
Cicloserina. . o\w

Origen: Streptoayces orchidac-uss ;
Estructura: > NH; 3 ’
Nitrofurantoina. ]
Origen: Sintético® sz‘[ ° ]_n-ozﬂ—u/ .
Batruoturaz‘ | ‘ " ,! !29

Sulfratiagol. so i .
: Ho N
Origen: Sintético5 2 2 Y \Ti
—_

. Estructura: 5

205 .~

Goentamicine,

Origen: Microncspora purmn‘ca”

M. echinosporea.
. 3t

P! .
Zstructura: ™ N, SHNNR,

]

NH oy
S :\x _NH,
Ho

0

tamiein = =
gentami a C‘ n‘_Rz_CH]

[

Co Ry=CHy; Ry =H

&3 Ry= Ry =N

hy

HNEH
oN



206.= Kananicina.

Oriren: Streptomyces }csna:yceti:us"

I-Jatmctura:4

0; .
NH, oMW"~

20T~ Fitrafure: me.

sstriicturere

208,= Gulf-ci~zina.
R s L4
{rigen: 3intétice MM —

: Estmct'tra:4

209,~ Sulfznernzing,
X ; .4
drigen:r Jintédtice g

4 4
dgstructura:

109

CH, NH,
o
oM
~
oM
HO —
cHy OH

- 8N N CH==NNHCONH
' 5 2 T . 2
Origen: Sintética ‘ by | SR .
5 ) L o0

S5 NH 2\ A
f Hy
N—..
SQNH — \ _\\
' u__//

© 210.= Sulf-nirilipe, - ! N

: orirens simsérice® 2
: rigen; 3intétice HyN 0, NHi—

' structurs: C ==
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; "\N H H 5
211.- Acide T-sainecefalssperénice. Ry = ""i'_ e’ \“z
X . 39
Origen: Cenhalessnarium acrenAamiumn — —
39 x:l LN CHy—Ry
“structura: L g .
coOH’
/
212,= Acide =-pninesmenicilinice. """—“"" @ c"/o\‘\
tH,
Oriyen: Penicillus nonatmn? J ’ R

N
Ssuructare: :

CH—'CQOH .

©

213.~ scica Viristice. w0 ou

Srices: Staraam hireatan

47

‘stractura

214.~ htcido Térrics, )
Orireas Asper:illus terreus5

Estricturn: 5

215,- Actinsnalin. "
Orifen: utreatanyces r:rise:virid-xss

5
N Lo
Wstructasa: Ho \cn ,

oK NHC QT H HiL,

CH,
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‘216, = Asidociliin. !
: 5

“Ori~en: 3intétice

:-:etmcturl:tj.

211;F:Adic111in.

Vorigens Siatétice’

‘;str.tctuie: 3

218.=; Aainoguinel,
i . .
T Orisen: fii.::n:ét:‘u:n5

:—:eﬁmctura:s

219.- Asdxicilina,
5

Orizen: Sintdtice

Hetmactars: 5

‘220.- aavicilina, (vor estrics ra Moo

Origen: Seaisintéticso

Estractiura: 4-

n

« .

H, N

ITNG
_JBli(cHy )y conN

. T0o¢

Hg

NHC‘HCHch_‘:H:N»(C,‘. H';)z )

THy

NHy

CHCONH--=-

212



221,- Bacilisin.

{Origen: Bacillus subtilis
5

5.

Zstructuras

3 tH,

222.- Caruencilime (ver estructur: Me., 212

‘Origen: Senisintétice? S
i R'= en—
Estmetura;

COOH

223.= Cefradins.
Origen: Seaisintético

5

astructura:

224 .- tsnectineaicine, CHy N
' 9

Origem: Strewtsnyces spectabilis

(3}
Lstractura: We

225.-‘, Keticilime (ver estructurs o, 212 OtH,

il
Qrigen: Seaisintétics™ = o
. ) (/ \ i

st ructira: S R =



226.-1 Mensrden, -
5

‘Origen: Yauoswerinm bemerden
Estructurs.:s
227.- Nafciline (ver estructurs Fo. 212 - \
origen: Sémisintétida5 ’ . o
) ) c
Eetractura: > / \c o
. \ —_— ——
oc, w,
. . : toon
! ’ tH
228.- Penicilins B.T. R - 0,\ ) 3,
~ . . : N .
origen: Simaéticoé‘ ‘ - . Pew,
Estruct.ura:s ' s ’ s

: s CH CQHH
cug(cuzias N aut

229.-! Peniclina G.(ver estructura Yo. 212
forigen: P. nonat'.qg . c *"z —

Estructuras 4 .

230, Tenicline 0. ’ o

Origem P. rwm'rt;u:xv:2

. Hstructura: 4

= c
I:N2 CHC'NIS NZCONH
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‘232.-

: 2330-

234.~-

o?‘$ 1)4.

{231.~ Peniciline S-potdsica. ) A o Fik

Origen: Gultivos de Penicillun?)r44+49446 N

44,45,46 gt ' cH
I S
(:=(:Hl:|‘|2 SCNICOHH

‘Egtructura:

CH!

Penicilina Ve(ver estructura Mo, 212 I —— o

/

5

Origen: Sintético ) \ L —0—CHy—C—

zstructuras >

Zorfiromicina.
R 47
Origen: 3treptomyces srdus
. 47

Istructuras

3acitracina,

Origen: Bacillus suptilia, 1:'.c:lz‘er1:i.i‘onu:i.a5

Eétrxct-_u'a: 3

[

: ’ ' ) HE - CH CH,
L-ASRe—D-Acpea— L-}us\ .

D-Phe _........... +eNHp=CH

N=——
i (

L=Il0e— D=Glue— L-Leu
S N_s

L= Lys—D-0rn—s]-Ile -~

.
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Acido aspértico.

HDOC-—CHE—- ?H—-—GOOH

NH2

Asparangina
HZN-—ﬁ——-CHQ—?H——COOH
0 ’ lez
Gintanine
- HZN—'G‘-GH2— cHz—-('}H—COOH
0 m{z
Histidina

CH——CH——CDON
I I |
. H#,
H N 2
"\/
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I=oleucina
CH
3
\CH
.\2 s
CH—CH—C00H
¢ hm
3 2
Leucina
H.C
3N
/CH—-CHé—-CH——GOOH
P .
Hlu .st
Lisina

SH —CH ;—CH ;—GH — OH—
3H5—0H ;~—Cil >~ GH,;— CH—CO0H
LH, NH

2 2



235-‘3 Cefaloridina (ver estructura No. 211 1
Origen: Cephelosporium ac:remol'u'.l.\m4 R
5

1

b

—— "'""'CH{"‘C\ e

Bstructuras

236.~ Cefalrotina (ver estmctu.ra'nlo. 21_1.}) :

Origen: Cephelosporium acramonium“ R, . ",

Estructuras ‘
. ¢ ——t
--—!-—-cu,«-c 1:‘ ' —0 & T=0
~s7 {
cH,
237.~ Cefapirina. ' oz@!@ : !
' s s .5
Origen: .n.xx;énco : ‘\ ST I
Egtructurs:
. / :\s
N CN,C O NH

238, Cefezolina.

Origen: Semisintétic 05

'Estmctura:s caon
[

—n A x CH, si s ‘CH;
BRSO E

CHoCON



239.~ Cefoxitina.
5

; Origen: Semisintédtico

Estmctura:5

240,= Chclcomicina,
Origen: Streptonyces bikiniensissb
P

ISstructuras 48

“ i
H i
B H !
HO "
OCH, OCH,
. 241.= Clindamicine.
Origen: Sintético49
Estmcfura:dg
H
" \
04 H
H scH,
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242.-|Cloxacilina (ver estructura No. 212).

Origen: Sintético .

Estracture: 2

N o /C\
THy \
243.-I.D:Lcloxacilina (ver estructura No, 212}.
| origen: Sintétic04 )
pstructurag 2 i
[
i
{—¢———¢g —C —
N7/ | 1
a7 TN
" 0 CH,

244.-' Eritronicine,

Crigen: Strentomyces er,vthreus“-

Lstructuras 4
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0
H
24%5.- istrentolidirin. HoT N \\”
Origen: Streptom;ces lydicueso
Te turas°° 0 _. 0
'S iructuras . ’ ' VCHCH) CHy
. H [ 2
CONNCN,
246.~ . streptonicins,
’ Origen: Stre-~tomyces qrieeusd
;:str-nctura:4 NH
cu,
NH\: NH:
"°r ~~—°7 ﬁ
H NCNH: CHOH
2 "\t
CH,0H
24T.= *loxaciling.
' Origens S:Lm:éi:z'.colj R tooH

Bstructuras 5




: i
248, Neomicina.

50rigen: Streptomyces fradiae4
Estructura: 5

neamina .

2249,-] Oxacilina.{ver estructura lg., 212) :
: i Origens Semiaintético4

Estructura: 2 —_—

\ 7 1 i
Yt

256.-5 Paromomicina.
Origen: Streptomyces ri&xosuss'l

Istructura: 51
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251.-! Rifampina.
IOrigen: Semisintético

estructuras

N-—CH,4
;
252,.= Zogeaicine,
Orizens Mier
setructurs:”
(cHy by
CHy
253.- Tricotecina, . CHy
16
Urigen: Trichothecium rosem‘n52
ic4mcturas 52 0
1% cwy OCOCH ==CHCH,; '

14



a) Antimicéticos, Son férmacos que tienen accién fungisti
tica (inhibicién del crecimiento de los hangos) & fungici
da (destruccién de los hongos) 1.

' MECANISMO DE ACCION.

La 5-fluorocitocina penetra en el interior del honge don-
de oe tranaforme en 5-fluorouracilo por la citocinadesami
nasa que actia como sntimetabolito com las pirimidinas ns
turales, entonces perturba la sintesis de loe Acidos nu--
cléicos 1. )

Hay ‘aumento en 1a permecbilided de 1a membrana del homgo

10 que finalmente produce su muerte 1‘.

PARMACODINANIA.

= Accién en micosis profundes, meningitis y endocarditis,
- TGI,~ Produce diarrea.. .

- Sangre.- Hay leucopénia, trombocitopenias

- Piel.= Produce alergiss .

PARMACOCINEPICA.

Absorcién.- Por todas las vias.

Dintribqeidn.- Todo el orgenismo ¥ pasa al liq_uido cefa-
lorraqufdeo.

Biotranaformacién.- No se conooe.

Excrecién.- Renal y biliar 1.

123
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CONTRAINDICACIONES.

No ee sdministra en afecciones renales, como en el caso
de snfoterisina B 1.

U505,
En cendidiasis, y micosis profundasl.



: 254.~' atricen.
Oriczen: Sintétic »

Estructura:s 5

255.= Cletrinmanel,
Origen: Sintétic o’

Estructura: 5

256.= Yiconenel.
Origea: Sintétic .5

istructuras 5

2857, 5=c1 sre-Seridrexiguineliaa.

Origems Simtétic 035

35

Estructuras

" 288.- Grisesfulvina.

Origem: Penicillum -riseefulvua

P. jrmezewskii

2
Estructarn:

oYY

125
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b) Antisdépticos Urinarios. Son fdrmacos sntiinfecciomsos

- administrados por via sistémica y que no actdan emn infec
ciones gsnerales, y que se concentran en riiém fior lo —
qﬁe sjercen ahf su mccién sntiséptica 1'.

MECANISNO Dk ACCION.

Hey inhibicién de 1a sintesis del écido desoxirribomuclé
ico, impidiendo su replicacién y el crecimiento bacteria
" no, huia matar al nicroorgnislo- 1.

PARMACODINAMIA. .
~ Accién antibacteriena contra bacilos Gy estafiloco——
cos.

Pueden producir resistencia bacteriana,

" TGI.~ Yay néuceas, vémito,

SNC.~ E» «lepru‘o;- (mareos, trastomos psiquicos y vi—
suales). - )

Reacciones alérgices r

PARMACOCINETICA.

Abeorcién.- Todas las vias.

Distribucibn.- A los tejidos y érzanom, principalaente -
riién. .

Biotransformacién.- Hay hidroxilaciém y 1 metabolito se
conjuga con el dcido glucorénico.

Bxcrecibn.~ Renal 1..



CONTRAINDICACIONES.

Se debe administrar con mucho cuidado en la insuficiencia
renal 1.

Usos,

En infecciones urinarias e intestinales 1.
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259.~ Cicloserina (estructura No. 202).

. /
260.~ Azul de metileno. . o |
5
Origen: Sintético” (““3)2"/ S (cH,),
Betructuras’ ‘
cl

261 .~ Acido nalidixico,
Origen: Sintet1002

Estructura:’

262.~ Metensmina. /# 5
Origens S:lntéti.co5 '7 i ,
R} Y
Estructura:’ '}\‘\"//k
4



©) intjtubereylosce. Son fdrmecos que combsten infeccio-
nes producidas por baciloa écido-resistentes como el -~
Mycobacterium tubsrculosis que es sl agente stiolégico -
de ésta enfermeasa 1*!1,

MECANISNO DE ACCION.

No se¢ conoca Aparenteasnte le iasoniscida ss combina con
uns enzima que es peculiar a las cepas de Mycodbacteriuam
tubsrculosis susceptibles a la isoniscida, desplagando a
uns molécula precursora de pigmento y produciendo una ai
vereidad de trastornos en el metsboliemo eelular. La iso
aiacida puede inkidir la sintesis de los Acidos micdti--
cos y de ests nsnera interfiere con la formackén de 1la -
pares celular de las sicodacteries.

- PATMACODINAMIA. .
= SNC,- Produce comvulsiones,
- Higado.~- Produce hepatotoxicidad.

- Reacciones slérgices .,

PARMACOCINETICA.

Absorcién.- Intrasuscular y 1GI. _
n;stribuoi&n.-,ﬂutl 11fquido intra y extracelular.
Biotrensformacién.- Sufren: '

- Acetilacién.,

- N-metilacién.

- Bscisibn.

Bxcrecifn.- Renel 1.11.
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CON?RAINDICACIONES.

Cuidado cuando hsy antecedentes epilépticos, cuando se -
padescan snfermedsdes msntales y en pacientes con tras--
témos hoplticool"n.
usos.

En tratamiento contra la tuberculosis y como profiléxis 1.11.
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:263.~ Cicloserina (estructurs No, 202 ),'l _

2“.—‘ Etionamida.

Origens Sintético

Egtructura: 2

265 .- lsonincids.
' Origen: Sintétic02

i

3

{266,

)

Estructura: 2

!

- Iproniecida.

' Origen: Sintético

Estructuras 61

: 26!.-! Pirazinamida.
! ' Ordgen; Sintétic ot

i

' 2684~ Protionrmida.

" Estructuras 2

|

Origen: Sintético

Zstructura: 5

4

51

5

CONHNHEH(EH, ),

“

~ |
" t:nt;!c:uﬂ:n,j
P

€S NHp
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269-—' Oleandomicina,

Origen: Streptomyces antibioticus?
Es*!:ruci:uma:5
N(CH, ),y otH,
OH H
H, [ CHJ

270.~ Rifeapina (estructura No. 251).



VII.3 ANPINEOPLASICOS.

Son férmecos capaces de dafiar 1as células malignas
respetando relativamente al organismo, acabsndo en lo po

sible con las neoplasias 1'11.

WECANISMO DE ACCION. )

1) Desneturalizacién del DNA, como ocurre en 199 agentes
alquilentes, que fijlan grupos gflquilos en el mismo.

2) Inhibicién de la formacién del RNA apartir del DNA ~-
(trasncripeidn), como sucede con los antineoplésicos,

3) Inhibicién de la sintesis de 4cidos nucléicos por com
poeticilén con un metabolito escencisl en la formacién
de los mismos.

4) Inhibiendo la sintesis de BNA y por lo tento la sints
sis de protefnas como en el caso de los alcaloides ve
getales que actuian también sobre el uso mitético in}-xi
biendo la mitosis, '

5) Inhibicién de sintesis protéica que en forma indirec-

ta ejerce la enzima asparanginasa 1'11.

Agentes alquilantes.~ Bostos fdrmacos se transforman en -
compuestos de imonio ciclicos que tienen 1la propiedsd de
unir grapos alquilos a las protefnas y éaides nucléicos,
teniendo efecto mutagénico, teratogénico y oncolitico.
El fArmaco se une al DNA de msnefa crusads impidiendo la
duplicecién, por lo tanto taabién 1la miﬁmu Y por consi
guidnte muerte celular 1’11.
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PARMACODINAMIA.

- Accién oitotéxica.,~ Inhiben la mitosis en la interfase
en médula 6sen, génadae, epitelio gastrointeatinal, y
neoplésias,

- Accidn entineoplésica.- Produciendo regresién del teji
do tumoral.

- SNC.- Es estisulante, produce convulsiones, pardlisie
£14sida, paro respiratorio y vémito 1'11.

PARMACOCINETICA.

Absorcifn.- Oral e intramuscular, ,
Distribucién.~- Se combina con protefnas plasméticas,pasa
a tejidos y liquido cefalorraquidea.

Biotransformacién.- En loe microsomas hepAticos la ciclo
fosfamida por gedio de ia oxidasa pasa a aldofosfamida -
que por medio de la fosforamidmsa produce bis{cloroetil)
amina. Por otra parte 1a aldofosfamide por la aldehido=-
oxidasa da la carboxifosfamida.

Excrecifn.- Renal 1'11.

CONTRAINDICACIORES.
Ko administrar en pacientes con intensa leucopenia, trom

bocitopenia o apemias, Tampoco en el embarazo 1'11-

UsS08.
En neopldsias hematolégicas, y linfomas 1,11



271.-j Bengedeps.
! Origen: Sintéticos

Estructura: 5

272.= Carboquong.

Origen: Sintétic 05

Tatracture: 5

|
273.] Btoglucido,
. Origen: Sintéticos

Estmctura:5

214.-irﬁeturedena.

{Origen: Sintétic o’5

Estructnra: ?

27%.~|Tetranina.
origen: Sing éticoj

Batructura: >

276.~ Thiotepa.

Origen: %ostaza nit rogenada2

Estructuras 2

D“ i
HzA(

t OCH, CHy )

0
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2
gstractura:? \Wz - n-/

| ..
281,-'citosin desoxirribésido.
Origens Celu",nr2

- 2
istructuras

ﬁ 136
an,LTriaziquona. "ﬂ ‘
Origen: Sint6t1005 o :
Zstructuras® D“ i “Q :
o
o
278.- Trietilenfosforamida, D' i ﬂ\‘
e f N i
drigen: Sintético5 ‘ .
5 H
Zstructura: . iﬁ
279+~ Arietilentiofocforemida. ; . ,
Origens Sintético’ ) P -'l’-_'.'-N(l‘ Eh
Istructura: 5 f, ;
280,.- Ciclofosfemidea. CHy I ' € Hy—CH,—CI
Origen: 3Sintético H.C 0==PpP~— N
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; H i
‘ ) " |
: 232.-! 5-Fluerouracilo, ' l \(]
; 4

Origen: Sintético . !
Estructuras 4 ‘

283,- 7enoberbitel (estrudtura No. 44). ‘

C Hy—CHy— €1

' 284.-: ¥ostaza uridflica, ﬁ N‘\c
- origens Sintético’ Hy l Hp~—CHp—C!
/k '

gstructuras 3

285, Prinidona (estructura Ho. 45).

. 286.=i Camstotecine.

‘Origen; Camptotheca acuminate

Estructura: 53
\0
ey on
. 3H ‘
287.~ 6=Nercaptopurina, "
origen: Sintético’?’?? W \ﬂ

3 {\ |
Zstracturas )
. \N



288.-| Mitomicina.

138

Origens: Streptomyces cacinitosus “

tet ructuras 56

Ao~ R1= CH

Be— R1= H

[ Rl= CH

289,-/UP-16-123.

| Origen; Semisintétic o?

Batructuras 2

:290.=~ Vinblastina,
| . X 2
Origen: Vinca roses

Batructuras 2

56 . 0.7__
Ry Hy OCONHy
OCH3 .
R.,= OCH3 \c N
= NHz " —R,

HeCO 0CH,

oH




. 291.=| Vincristina,

'Origen: Vinca rosea2
Estrum:uraz2

o==C ~——0—CH;

O==C—H

i 292.=' Aminopterina.

! Origen: Sintétic 04

fstructura: 4

H, N N N H
e \K = H ﬁ /coou
N \ A " N cH . -
7 d r'\ / AN
H N CHy——CHy—-COOH
NH, © M

293,= 5-Azacitidina.
Origen: Sintéiic 02

Eatructura: 2




'

294.~{ Benzodepa,

Origen: Sintético
5

5

Estructuras

295 .~ Bleomicina.

}Origenz Streptomycus app.2

Eetructura:z
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296.-!cervicacin.

‘Qrigen: Strentomyces ogaensis5
E&n;rm::tuz-lu5
NHy
"]
o
297.—! Citarabina. °/.
' Origen: Sint’ético4 . Wo e :
4 2
Estructura: . l °
l =
[ R ey .
o H
Lol

298.~ Citocin arsbinésido.
'Origen: Celularz

Estructuras 2

2990- Dipin' t

N
Origenzsintgtic o5 f\ Nt __N/ \& . l-—-u <|
N

Estructuras



300.~| Epiprodina,

Origen:Sintético
5

Estructuras

Origen: Sintdtico

5 ’ } N
EstTuctura: ( j
) : o

g '
301.- ODXHPA. DN._%! —N<]
5 : '

302.~ Trichodermin. cHy i )
Origen: Trichuderma viride5 ' . | o ‘
Estructura:s : .

cHy OCOCH

303, - Witarfarina A.
Origen: Witheania somnifera® *70%9 W, C
Acnistus srborescens (L)

Estructura:as'sg



VII.4 ANPIPROTOZOARIOS.

Son f4rmacos capaces de eliminar a los parésitos que
infestan sl hombre. .

Su farmacologia ya se traté en las otras actividades
‘biolégices que cadn dentro de éste tema como por ejemplos
antimicéticos, antimicrobianos, antipalddicos, amebicidas
.y otros 1.
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304.~ Arstinol,
5 .
Origens s!.n;uioo 5\“ wncozwy |
Eatyrustures ] ‘
&
HOCHy
305.~ Atrican (estructurs No. 254).
CH, CH, OH

306.~ Netronidagol.

§
02N N CH3
ors 5 ’ a
gens Sintético l ! .
5 : N

Estructuras

307.~ Pirimeteaina.
Origens Sintético
Estructuras 4

‘ .

308.~ Amodiaquina. . N
Origen: Sintétic 060
Batructurss 60 <
HN

Hz NGy Hg )y

oH



309.~ Cleroquina,
Oorigen: Sintético
Betructura;

1310~ Baetina. -
Origen: m.‘¢oga 1mm32

Mm”
B CH30
.:n;o
im.- Quinina.
" origem: Simtético?
Batracturs;

nacH
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CHlEH I, N(CyaHg);

tH,

GH—N ——CHg
CHy

tHy

Ha G- CH—CHCRA=CH,



312.-~ Qiinolina.
Origens Sintétic05

Eatructura:s

313,-’Yodoclorhidroxiquinolinn.
Origens Sintétic02
Betructura; 2

314.-|Helarsoprol.
- Origens Sintético4

Estructura:4

: 315.«~ Nifurtimox.

Origens Sintético5 0N °
Eatructura:s l t

‘ 316.= Minorasol.
Origen: Sintético5

istructura:s
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B) Amebicidas. Son fdrmacos que atacan la infecciones por
éste tipo de protozoarios llamado amebas, produciendo la

curacién del paciente 1.4,

ACCION SISTEMICA.

NECANISMO DB ACCION.
Se combina con el DNA estabilizandolo e impidiendo as{ -
su duplicecién y trenscripcién, evitando nuevas vidas

PARAACODINAMIA.

- PGI.~- Hay irritacién, marcos, cefaléa,

- 0jo.~ Manchas cérmeas y pigmentecién de ls retina.

- SNC.- A altas dosis produce convulsiones,

- Cardiovascular.~ A altas dosis hay hipotensién arterisl

y paro cardiaco 1.4 .

PARMACCCINETICA.

Absorcién.- Intramuscular y 7GI.

Distribucién.~ Pasa & los tejidos como higado, bazo, ri=-
fién, corazén, piel y pulmén.

Biotransformacién.~- Desconocida.

Bxcrecién,~ Rensd 1'%,

CONTRAINDICACIONES.

Cuidado en afecciones de corazén, rifién e higsdo 1'4.
UsSos,

Amebiesis, infecciones por bacterias anaerobiasl’4.

1v1. )
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ACCION SISTEMICA B INTESTINAL.
WECANISMO DE ACCION.

Degradan al DNA pero se deasconoce como.

PARMACODINAMIA.
- TGl.- Hay irriteciém pof lo tanto néuceas, diarrea.
= SNC.= Mareos y somnolencia 34,

FPARMACOCINETIGA.

Absorcién.- Oral, rectal y parenteral.

Distribucién.~ Liquido imtra y extracelular, cefalorra--
quideo, saliva, semen, secreciones vaginales, llega a8l -
feto. ’
Biotransfomacién.-‘Por ejemplo; el metronidazol se oxi-
da dendo 2-hidroximetranidazol c[ue se oxids y da un deri
vado 2-carbonilico, Los metabolitos se conjugamn con é&ci-
do glucorénico.

Excrecibn.- Renal >4,

CONTRAINDICACIONES.,
No exi el primer trimestre de embarazno, ni cusndo se esti
lactando l'4. ’

Usos.

Amebiasis. 1.4,

ACCION INTESTINAL.
MECANISMC DE ACCION,
Desconocido.

PARMACODINAMIA.

= SNC.- Trastormos sensitivos y motores en los miembros



149

inferiores y atrofia Sptica que puede llegar a la ceguaral’e

PARMACOCINETICA.

Absorcidn.- Oral.

Distribucidn.~ Descomocida,.

Biotrsnsformacién.~ Se conjuga con el fcido glucorénico.
Excrecién.- Renal >4,

CORTRAINDICACIONES.

No administrarse en lesiones hepAtices, ni en pacientes

sensibles al Iodo 1'4.

Usos.

Se utiligan en disenterfa amibiana, colitis amibianea gra

ve y asebiasis crénica 1.4,



317.- Diyodohidroxiquina.
Origen: Sintétic 031

Estructuras 5

318,~ Emetina (estructura No, 310).



b) Antipalddicos. Son fArmacoe capaces de exterminar & --
los plasmodios productores del paludismo e impedir su mul
tiplicacidan 1’11.

MECANISMO DE ACCION. -

Se combina con el DNA de loe pardsitos, entre los pares -
de bases que formen la doble hélice por medio de fuerzas
electrostdticas, estabilizando la molécula de DNA e impi-
diendo la replicacién y nueva sintesis de RNA'y proteinas,

muriende el microorganismo 1'11.

PARMACODINAMIA.

- Accién antiparasitaria.- En paludismo, amebiasis.

~ Accién antipalddica.- Con Plasmodium vivax.

- Destruye las formas asexuales de la fase eritrocitica.
~ No cura las formas eritrocfticas..

- Puede habsr mutaciones 1'11.

PARMACOCINETICA.
.Absorcién.- Via intravenosa, TCI.
Distribucién.- Higado, rifién, bazo, viel, corazén, pulmén,
Biotrasnformaecién.- Pasa desde amins terciarie a primaria
por desetilacién,

1,11
Excrecién.- Renal .

CORTRAINDICACIONES.
1,11
Cuidado en enfermedades del ojo "' .
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Usos.
Paludismo, como profiléxis, en lupus eritematoso crénico

discoide, y lupus eritematomo sistémico 1'11.
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319.- Pirisetsmina (estructura No. 307).
320,= Cloroquina (estructura No. 309).
32l.~ Primaquina, CH,

origen: Sintétic o4
Estructura; 4

322,- Quinina (eatru_ctura'no.‘ nm).
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VII.5 ANTIVIRALES.

Son fdrmacos capaces de inhibir el desarrollo y adn

de destruir a los virus productores de enfermedades 1'2.

DROGAS QUE IMPIDEN LA PENETRACION DEL VIRUS EN LA CELﬁLA
RUESFED.

MECANISMO DE ACCION.

El virus introduce en su DRA & la 1odoxuriéina en luger
de la timidine, el virus no puede infectar nuevas céilulas

ni desarrollarse 1'2.

PARMACODINAMIA.
- Pueden interferir en el DNA de lasa células de los teji-

dos 1'2.

PARMACOCINETICA.

AbBorcidn.~ Todas las v{as y topicamente penetre por los
ojos,

Distribucién.~ Desconocida.

Biotransformecién.- Se metaboliza en el orgsnismo y no &
sabe como.

Excrecifn.- Renal 12
US0S,

En queratitis herpéptica, estomatitis herpéptical'g.

DROGAS QUE IMPIDEY LA MTLTIPLICACION VIRAL POR INHIRICION
DE Lt SINTESIS DE ACIDOS NUCLEICOS.



MEGANISMO DE ACCION.

Por la accién de 1la enzima timidinaguinamza viral se trang

forman en nucleceidomonofosfato que por aceién de quina—

sag pasan a nucleosidotrifosfatom que inhiben a la DNApo-

limerasa, entonces no hay formacidn de DNA, por lo tanto
e

no se desarrollsn, ni tampoco infectan nuevas células %

FPARMACODINAMIA.

- Accién antiviral.

- P3I,~ Vémito, diarrea.

« SNC,- Temblor, mareos y staxia.

- Sangre.~ Leucopeénia y trombocitopenia.
~ sccidn teratogénica.

Mucosas.- Ligers irritacién.l‘g.

FARMACOCINETICA,

Absorcién.~ Todas las vias, incluyendo mucosa occular y -
genital,

pistribucibn.~ Rifién, nigedo, bazo, lfgquido éefalorraqqg
dea,

Biotransformecibn.~ En plasma y eritrocitos pero descono
cida,

Excrecidn.~ Renall’?,

Us0s.
Fn queratitis herpéptica, herpes genital, encefalitis her
péptica 1'2,

INTERPERON.
MECANISMO DE ACCION.
-Ia célula huesped produce esta glucorpoteina, que inhibe

el crecimiento viral por interferencia de todoe los ele=~
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mentoe protéicos que necesiten los virus, La droga ee --
adsorbe en el virus.

Se impide la entrada del virus a ls célula, entonces se
1nh‘ibe la replicacién o duplicacidén de éste y hay lisis

celular **2,

PARMACODINAMIA.
- Accién antiviral 1'2.

PARMACOCINETICA.

Absorcién.- Todags les vias,

Distribucidén,- Todos los 6érgancs, principalmente pulmén,
Biotransformacién.~ Desconocida.

Excrecibn.- Renal 1’2,

U30S.
En grive y profilaxis de ésta]:'z.
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323.~ Abikiviromycina,

WMm:MmmquaMMmNQQ

S. rubescens

Estructura:s2
CHy
324.- Metisazonn.
Origen: Sintético’ AN
Estructura:s
=

NNHC SNH,

' 325.- Vindarabinn.
Origens Sintético5

Estructura:s
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VIII.- OXITOCIGOS.

Son fArmacos que estimulan selectivamente la contrac

cién uterina 1'2.

MECANISMO DE ACCION.

Se acepta que los oxitécicos se unen a receptores en lg =
syperficie o membrana celular de las fibras del miometrio,
lo que d4 lusar a una mayor disponibilidad del iém calsio
a loc filamentos contréctiles de actina-miosina y preduce

as{ un ineremento en la contraccién; tal como sucede en -

el miocardio 1,2

FARMACODINAMIA.

- Utero.- Bstimulacién selectiva de la activiﬁad motora -
del dtero.

- Cardiovescular,~- Baja la presidn arterial y hay taqui---

cardia a altas dosis produciendo depresién eardiacal'%

PARMACOCINETICA,.

Absorcifn.- Oral e intravenosa.

Distribucidén.- Pasa a sangre y se distribuyen 8 todos los
organos como higado, rifidn y muzculo esquelético.
Bioctransformacién.~ Desconocida.

Bxcrecién.- Renal 1'2.

Usos.
Induccién del pario, puerperio e ingurgitacién mamarial'z,
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.~ Ergonovina (ver estructura No. 328).
Origen: Claviceps purpura, na‘turel2
Estructura=2 =Y
R, = c
i H3
= — CH—Cﬂzoﬂ

‘o= Ergotamina (ver estructura No. 328).
Origen: Claviceps purnura, natur512

Eetructura:Q

=¥

§,- Estructura geuneral de

alerloides de coraezuelo

de centeno.




9.~ Dietilamida del dcido lisérgico . ISD

{ver sstructura No. 328).
Origens Claviceps pur}mm2
Eatmctura:2

7=
82= 0255
R3=' 0255

0.~ Metilergonovipa {ver estructura No. 3I28).

Origen: Claviceps purpura2
Bstructura: 2

:1.- etisergida {(ver estructura No., 328).
. 2
¢rigen: Claviceps purpura
Bt ructura:

B 8
R= H

2
()Hz----CH3

E3= H—-CHZOH

R1= GH3
R2= H
(.?HQ~—~CH3

H3=-CH—-CH20H
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IX.~ VITA¥INAS.

Son sustancias orgéAnices existentes en los alimen=—-
tos que pueden o no ser sintetizadns por el organismo en
centidades adecuadas, que actdan en pequeiims cantidades
¥ no son usadas como fuente material y energédtica, pero
que gon necesarias para el mantenimiento de las funeio—-
nes metabgdlicas normales del organismo y de la salud,.

Existen vitaminas liposolubles e hidrosolubles 1'11.

LIPOSOLUBLES.

MECANIS™O DE ACCION.

Hablar de la vitamina A es importente porque es la que &
origen a la rodospina, necesaria para que no haya ceguew
ra nocturme,

La Cis-vitamina A pasa a Cis-retineno mas apsina pata T3

nalaente dar la rodoapinal'll.

PARMACODINAMIA.
Bvitea: ls ceguera nocturna, xerosis, hiperqueratosis fo-
licular,

A altas dosia hay trastornos dseos y cuténeosl'll.

PARMACOCINETICA.

Absorcién.~ En intestino delgado.

Distribucién.- Pasa 2 sangre y despuéds se almacena en el
higado.

Biotransformacién.- Hay dos formas:

- Oxidacién,

161



- Conjugacién con retinol.
1,11

Excrecién.- Renal y biliar .

CONTRAINDICACIONES.

No administrarse en cantidedes grandes en el embarazo 1'1%
Usos.

En carencia de vitamina A, afecciones cutfénees, suplemento
alimenticio 1'%,

162
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332,- Acido ascérbico (Vitamina C).
Origen: Prutsas, 1egumbres2

Bstmctura;" (O e € l
. Ha— ¢ — \

Q ==C
333.~ Acido deshidroascérbico. |
Origen: Prutes, legumbre52 o=m=c
o
Estructura:
g===CC
H = €
HO=—C —H
THLOH |
- 334.- Acido nicotinico. A
! 3 . 2 / C 0 OH
origen: ILevadura, carne magra, higedo .
Ratmictiras s \n . |
CHO 0

1335.~ Fosfato de piridoxal.

. A : Ko CHym— O ~——fp——:OH
Origen: Celular ~NF z

.. L)
Zstructuias ¢
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336.~ Fiacinamida. b
Origen: Plantas, a.nimaless . '
Estructura: AN DNHy'

337.- Piridoxal. CHE

Origen: cerular? . N 4
Eatmctura:4

CHZO0H

/

338.- Acido félico.
Origen: Levadura, legupbres
verdes, higado, es-
carola, lechuga.53

Estructura: 3

N, . N N
= Y SN
,l IiOOH
!
HN o
\”/\N CHaNH CONH—CH
4]

(CHy),

Ha

cooH

339.~ Biotina (Vitemina H). o '
Origen: Yema de hnevo, higado
2]
toarttes.” W HH

Estructura: 2

(e, coonm !
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. 340,~ Posfato de riboflavina. CHpMCHON )y —C H u__l...._o,. :
Origen: Leche 4 HyC. N H ] oH 7
4 7
Estructuras !
HycC x Z N\u
a
- 341.~- Rivoflavina. thyl CHOHIy—CH  OH
Origen: Leche, higad02 HyC N F o
Estructura: 2 Y

© 342.- Vitamine B (c{tocoferol).
Origen: Leche, huevo, carne,
gernen de treigo, 1@

gumbre de hojas.2

Estructuras 2
EHy

(EH, EHy EHy TH) JEH,

. oH
; 343.~ Vitamina P (Rutina). ) /
Ho

- Origen: Limén, pimiento.4 ™

Estructuras 4

Ramnoglucgcido
oH ° .
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344.-~ Pirofosfato de tiamina,
Origen: Tevadura de cerveza,
' cererles no refingdos

4
Estructura:

thy o ;
NH . HEL , i I g

/:————-‘——c—cuz-—l:u,—u—P—-o— — QM

/c\c CH, — 4K - I
T \\ oH OH
c—95S
H g Coemnt
] \N/cn ] J

345.- Vitamina B]. (tiamina).
Crigen: Ifizsdo, cererles no refinadoas

2
isstructura:

[41EY i
KH 7.HCL | . :
£ —TC —CHa——CH, —op
¢ /
N/ \‘:"“"-'"':—"4“
o -l
w:u:—-l‘-\N e "1
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6.~ Vitamina B12 (Cianocobalsmina),

Origen: Streptomyces gric ens5
5

Estructuras

tH3—E

H
Hat FH2 Chy l G Hz

/ o== o=t OH
1Vt X

Hy Ne—C =20 T N—cnz—cn(cu,)—u—'—o—?\-——;\
- . \: HoH
R= -CR (cianocobnlamina). co_) I\u
CHa0H



X.- CARBOHIDRATOS.

Los ¢arbohidratos también son llamades gldcidos. Son
compuestos constituidos por cerbono, hidrogeno y oxigeno,
siendo derivados aldehf{doe o ceténicos, gensralmente cf{--
clicos de polislcoholes. Por el sabor dulce que algunos -

de ellos preeentan se les llama l.m&cans.]"n.

MECANTSMO DE ACCION.

Tanto *1 desdoblamiznto de la glucosa como la sintesia de
el glucégeno apartir de ella se efectian siempre previa -
-unidén de la glucosa con el dcido fosférico (fosfato) -fom
forilacidn- dentro de 1a célula ¥ por intervencién ‘de la
enzima hexoquinasa - glucoquineea en el higado - dando -~
glucosa -6-foefato, con 1o que dicho azdcar es elevamdo a
un nivel superior de energia. El 4cido fosférico que oro-
cede generalmente del ATP, que cede un ién fesfato de al-
ta energia, para transformarse en ADP, reaccidn acoplads
a la anterior es posible entonces 1a utilizscién de la ~-
glucosa ein previa fosforilacién. Pm misculo, el ATP es -
regenerado a partir del ADP por un ifn fosfato de alta -—,

1,71
energ{a que le es suministrado por el fosfato de creatina .

Pl catabolismo de los carbohidratos tiene lugar en dos fg
ces, desdoblamiento de la glucoea y del glucégeno, hasta
la formaciln del Acido pirdvico; que se produce en el ci-
tosol de la célula, y que cuando existe muy poco oxigeno
presente -anaerobiosis- se transforma en dcido léctico, ¥
todo &ste proceso se denomina glucélisis o mecanismo de -~

Embden-Meyerhof. Cusndo existe abundante &x{geno -sereo-—

168
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biosis- 81 Acido pirdvico, transportado a las mitocondrias,
entra en el ciclo tricarbox{lico de Kiebs, directamente y -
sobre todo previa traneformacién en acetil coenzima A, y di
cho cieko tricarboxilico es en el pool metabdlico del que -
participan las protefnas y las grasas, y al fin se produce

dioxido de carbono, agua y formacién de ATP -fosforilaciém

oxidativa- p bien de jugar a sintesis de dichas proteinms y
gracas; esto dliimo =sucede siempre previa transformacién —--
del Acide pinivico en acetil coenzims A, pivote fundamental
en el metabolismo intermedio de los carbohidratos, protef--
nas y grasas. Se ha dicho que le fosforilacién acompafia ---
sienore a los processs de oxidacibn, y es{ la oxidacién com
pleta de un mol de glucosa atravez de la glucblisis y del -
tricarboxilico fornsn 38 moles de ATP, lo que corresponde a
un concidersble almacenamiento energético, pues cada mol de

ATP? almascens unas once kilocalor{as de energie 11bre1'71.

PARMACOCINET ICA,

Absorcidén.- La digestién desdobls a los carbohidratos para
ser atsorbidos en el intestino delgedo (yeyuno), es una ab
soreidn selectiva por transporte activo que requiere ener-
gia, que se obtiene de la hidrélisis del ATP.
Distribucién.~ Llegan desde el intestino al higeado,
Biotrensformscién.- La glucose tiene tres vias:

- Se almacens como glucégeno,

~ Se oxida y d4 dioxido de carbono y agua.

- Se convierte en grasa y se almacens en los tejidos.

. 1,71
BXcrecibn.- Se desconoce 11T,
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CONTRAIRDICACIONES,
No administrar en cesos de glucemia 1’71.

Usos.

Se utilizan para elevar loe niveles de azidcar en la aangrel"r‘}



347.-

348.-

349.-

350. -

351,

D-ribosa,
Origen: Sintétic064
Estructuras 3

]
Desoxirribosa. cHaOH . . .
Origen: c81ular65 S \/,/)
Fatructura: "/S} i‘.z' \,

oh g’

Arabinosa.

Origen: Plantss, micobecterics,
Goma de mesquite6°

Estructura: 5

D-chaelcosae.

Origen: Sintético, chalc cmn‘.cina5

Estructura: 67
A=CH;
D-fucosa. §

i ; . 68 " LI
Origen: Convolwvulaceae, sintdtico A
Estructure: 68 ®

H aH



352.= D-glucosa.

353.-

- 354.-

355~

Origen: Prutas, plantas5

EatruCtura:5
D-lixoss. H
. N .69 ]
Orirens: Sintético
. H
Estructura:s ' ’ H
H LL]
H H
L-fucoss, -
Oorigen: Ascophillum nodoium (L),
’ Pucus nodosug,M.cerratus,
P.virsoides,F.vesiculosus,
goma de tragescanto.
Estructura:5
Juinovosc,
Origen: Corteze de cichcna5
Istructure: 3
xilosa,

Origen: Planta'(nnnle,cherxy)s

Estructura:
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XI.= ACIDOS NUCLEICOS Y AMINOACIDOS.

Este tipo de sustancimss por no ser fArmacos, no se
les pueds tratar como tal. Sin embargo tienen aatividad
biolégica y de vital importancie pues son el dogma cen=
tral de la genética y sin ellos no hay vida.

Logs mlfa aminodcidos son compuestos formados por un gru
po amino (-NHZ) ¥y un carboxilo (-COOH) en posicién alfa,
existen aproximadamente 20. Estos don la basge estructu-
ral de les proteinas, ce encuientren unidos nor los enla
ces peptidicoa por 1o que @l grupo emino de uno y el o=
carboxilo del siguiente estén unidos.

lLos Acidos nucléicos son macromoléculas de alto peso mo
lecular. Pueron sisladas del nficlen de las célules, y -
reciben ese nombre por ser é&cidas.

Existeh dos tipos de dcidos nucléicos, el DNA y el RNA.
Ellos varfan en sus componeantes estructurales y por lo
tanto en sus funciones metabélicas,

DNA.~ Acido desoxirribonucléico, formado por bases orgh-
nices como A (edenina), T (timina), G (guanina), C (cito
cina} y un grupo fosfato ademéds de una pentosa llamada -
desoxirriboea.

RNA.- Acido ribonucléico, que contiene adenina, citocinas,
guaniga y U (uracilo), el fosfato y la pentosa en este c»
80 ribosa,

El DNA es una doble hélice, que se compone de dos cade—-
nas de unidades gque alternan un dzupar y el redicel fos-
fato, mieatras que unz de lass cadenas lleva enlaces pola

rizados en sentido 3'-5' la otra va de 5'—3',
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DOGMA CENTRAL DE LA GRNETICA.

TRANSCRIPCION TRADUCCION

RNA polimerasa
A,G,C, L,
RIBOSA
FOSFATO

3 5
DUPLICACION

RI-1 '
J RNA m

X TR

. RNA (Hn) HRETERONUCLEAR
DMA polimerasa
RMAmM,r.t,salen al citoplasma

A G, T, C.
DESOXIRRIBOSA

FOSFATO

Y
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Existen tres tipos de RNA el mensajero (m), #1 ribosomal
(r) y el de trensferencia (t).

RNAm es aguel que lleva el mensaje pare la formacién de
1la nueva protefna.

¥Menanje ideal:

Q) @ @ ® ® @

5 o — L AUG ——AUG —~~RARRA 3

1.~ Secuencias repetidas.- Sirven para proteger el mensg
jo de hexonucleasea {RNAasa) en su viaje al citoplas
ma.

2.= CAP.~ E8 la gona que reconoce el ribosoma para leer
el mensaje.

3.- Cod’n de iniciacidn.- Siempre codifics para metioni-
na.

4.~ Secuencia de codones.- Son los que codificen los ami
nodcidos para forwsr lo proteina.

S5e= Codén de tefmminacidén.- Da la pauta paras finalizer la
sintesis del mensaje o sea de la prnteina, también -
se le llama codén sin sentido.

6.~ Loops 0 bucles.- Sefial de teruninacidn.

7.- Poli A.~- Regién formads .por adeninas y sirve de pro-
teccidn.

Existen mensajes que pusden no tener poli A, y/o bucles,

pero siempre tienen CAP, el cuzl es diferente en todss y

cada una de las especies.

Hay otro tipo de mensajes, los llemedos polisistrénicos,

que tienen CAP para ser reconocidos y después sintetizean

de manera consecutiva debido a una serie de secuencias -
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repetides llamadas separador ss¢ forma un descanso y des-
pdes se migue la sintesis,

®@ & 6 ,
oo —A—

RRAr. El ribosoma estd formmdo por RENAr mas proteines -~
" globulares, enzimas y es aqui donde se sigtetizsn las -~
proteinas, Su estructura tiene cabeza, base, crestas y =
valles.

Este constituido de dos partes, la subunidsd mayor y la

menor. La subunidad mayor tiene dos csbernas por las gue
penetra el RNAt y sale ia proteinm, llamades sitio pepti
dilo y sitio aninoacilo que se encuentran en el asa del

dnticodén.

% SUBUNIDAD
MAYOR

LRiBOSOMA

//// ANTICQDO SUBUNIDAC
/ MENOR
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HNAt oo el que treé el amticodén, o sea lee el mensaje -
del coddn pars codificar el sminodcido correapondientes.
Existe de minimo un EWAt para cads sminodcido.

Biosintesis de Proteinas.

- 56 pega @1 EWAm 2 1a subunidad mayor del riboesoma.

~ Al mitio peptidilo penetra un ENAt con el enticodén co
rrespmndiente al codén del RWAm.

~ Al ser codificsado el aensaje, éste RNAt salta del si--
tio aminoacilo y se recorre el mensaje.

- Bntra un segundo RINAt al sitio peptidilo, se codifica
ol sainodcido necesario y salta al sitio aminoacilo, -
recorriendose el mensaje y saliendo el primer RNAt.

- Loe mainodcidos codificzdos se van quedando en ol si--
tio aminoacilo unidos por enlaces peptidicos, para for
mar finalmente la protefna gue se libera cuando se les
el codén de terminscifm o sin sentido.

- Al tersinar 1le sintesis, se seépara todo y es degradado
en el citoplasma por RNAsas (menos la protefna formads)

~ El1 RNAm siempre se lee de 5°'-3°,

ANTICODON

¥ 3’ RNAm

CODON
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\@3

3 RNAmM
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':357.- Hidroxiprolina, ) ' d couulg
Origens Sintétic05 ‘-
Batructura:5

HO

’ 358-— Prolina. ‘ n €t O0OH
Origens Sintético72'73 74 . ‘

_ Estructura: 74 : ’

1"
" 399.- Citocina, : Huc/c‘\\rl
Origen: Celula:"5 ' l! i !
N T
i-:stlr“uc‘tmra:G5 - \d/ %
a

. ' CH “

360.~ Timina. \3:/°\NH

' Origen: Celular, Sintético75’76 ” [

HC
Estructuras 0?70 S Xy |
t

’361.— Uraecilo. N '
i Origen: HidrSlisis de 4cidos [l/ \(
' 5

nucléicos

Estructura: 5



362.- Hipoxantina.

Origen: Naturaleza, Sintético
5

5

Estructuras

363.= Triptofano.
origen: Caluler2

Astructura: 2

tar
(511
=
.

!

<rntire. o

i "o
Origen: Yeps, café, te, orga- 0 3
) i 5 Hiy 5 2
nis~o3 animzles H
. 5 2 ol UXT]
Zstructura: . o ~

365.~ Acide S-uridflico. | [

Origen: Celular, S:l.nt;ético5 u/\
5

Estructura:




i

. le b
366.~ Adenina. c
77 N "
Origen: Celular “ H I
77 .
Betructura: “‘(N/" \N/q"

: 367.~ pdenosina,
R a

B origen: '.:nalu‘.LarTa'79‘"0
‘ Estnxctura;w 79

oM oH

o 7 Hy
'368.~ adenocin~-di-fosfrto. : /7\/ "
N

Tn B T"—_ B
l] :';l i/

S

Origen: Proviene del -47P, { \ i
. i u
sinté&ticott N /)'—"‘l |
Estructure: 81 ) :
i




369.~ Adenosin~tri~fosfato.
Origen: Musculo esquelétiico,
Sintétic 05

BEstructuras 5

o ) . oM
370.~ Guenina. o : .
Orizen: Celulars v’// i Q§%
2 i i /s
gatructura: N ya
N/\N'/ \:
hy
371.- Purins,
Origen: Celulsr, siutético5
E}sﬂ:ruc‘aum:5
- g TN
372.- S-adenbsilmevionina. o B

Origen: 3intétic 082 : f

Hatructura: >
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3.~ G-tiogumina. ~ Lk
ori 2 i A\
goen: Celular J\
2
Estructura: :: \" «
2 .

374.~ Uridine.

5 . HN
Origen: Celular - . )\ l
. Estructura:’ ' ° "




l.-

CONCLUSION#S .
o
Mediente @) preczente trnbajo de tesiz ce resalte 1w
aran importancis que tieneén los sistema hoterocicl}

cos a nivel de actividad biolébgica.

Lag actividedea bioldrices de éstos FfArmecos son va
rizdre depidd = l2 diversidsd de cstructurea hetero
clelicrs aue existen, lo oue 17& hsce actunr de ma-

ners espscifice,

Miuchos de estos compuestos son de origen notnrsl, -

naro un ecran nimsro son sintéticos, Jon estos Witi-

M0s e lorras

a) Increnentzr la eficiencis biolizice sobre riste—
aes nat rales, ez nlounos cesos.

0) Encontrar sistemas que la netarnleaa no nroduce.

in ezt? reconilscidn se nrerents una nequein onrte
de lz rren innortencie aue ranre. enten los sirtemas

heterociclicoz dentro del nrea de lr medicina.

184,



5.

Te-

La presentacién de la informsmcién permite une mayor

interrelacién entre las &iferentes asjignaturas de la
carrera de Quimico Parmacéutico Biélogo, lo que le -
de le caractsristice de ser un manusl de comsulta pa

ra algunes de ellas.

Este trabajo es un primer intento de clasificar orde

nadamente algunos sistemae heterociclicos con activi

dad biolégica. De ninguna meners trata de sbarecer --

todos los compuestos heterocfclicos que presentan -—-

este tipo de actividades., Fara combletar la ides sn-

terior se propone:

8) Revisar las revistes hasta los éﬁon comprendidos
en este trabajo, y completar la informacién.

b) Completar y actualiegsr la informacidén anterior, -
con le revisién correspondiente al tiempo que fal
ta hesta 1989.

¢) Actualiger snualmente la informacién.

~

Existen, en algunos casos estructures heterociclicos
caracteristicas, que de scuerdo a los grupos funcio-
neles unidos a ellas, determinan la actividad biolé-
gica de éstos fédrmacos, como en el wmso de lom oxité—

cicos, antimicrohbiancs, etc...

185
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INDICE GENKRAL.

- A -

Abikibiromycina 323
Acenocumarina 144

Acetato de bisoxatin 184
Acetopolamida 157

Acido 7-aminocefalospordnico 211
Acido 6-aminopenicilinico 212
Acido amcérbico 332

Acido barbitdrico 48

Acido deshidromscérbico 333
Acido félico 338

Acido hirdstico 213

Acido nsalidixico 261

Acido nicotinico 334

Acido S-uridilico 365

Acido térrico 214
Acidecillin 216

Actinobolin 215

Adenina 366
S-adenosilmetinnina 372
Adenosina 367

Adiedillin 217

ADP (adenosin difosfatae) 368
Ahistén 137

Alantolactona 189
Alfaprodine 1

Alobarbital 49

Alopurinol 176

Altiacida 150,160

Amincclorotenoxacig 31

Aminopirina 21
Aninopterina 292
Aminoguinol 218
Amobarbital 50
Amodiaquina 308
Aoxiciline 219
Ampicilina 220
Ampirona 22
Anileridina 2
129
23

Antasolina
Antipirina
Apazona 32
Apiol 33
Apocodeina 179

180

Aprobarbitel 51

Arabinesa 149

Arstinol 304

ATP (ndenosin trifosfato) 369
Atrican 254, 305
S-agacitidina 293

Azul de metileno 260

Apomorfina

- B -
Bacilicin 221
Bacitracins 234
Barbikal 52
Bendroflumetacida 161
Benomyl 190
Beatazol 140



Bengidemina 34

JBenzodepa 271,204
Benzotiacida 162

Bkotina 339

Bisacodil 182
Biscumacetato de etilo 145
Bieomicina 295

Buc;iciua IV Y
Butabarbital 54
Butaperscina 198

-C -
Cateins 103
Camptotecina 286
Carbamacepine 35,46
Carbencilina 222
Carbinoxamids 131
Carboquone 272
Cetaloridina 235
. Uetalatina 236
‘Cefapirina 237
Cefazoline 238
Cefradine 23
Gefoxitina 239
Cervicacie 296
" Chalcomicina 240
Ciclicina’'178
Ciclofoafamida 280
Cicloaerina 202,259,263
Ciclotiscida 163
Cimetidina 130
Condofeno 36

187

Ciproheptedina 132
Citarsbina 297

Citogin ersbinosido 298
CGitosin desoxirriboasido 281
Citeesina 359
Clindemicina 241
Cloaipramina 110
Cloracepato 70,79
ClLosapina 86

| Clorciclicina 133

Clorfeniramina 134
Clormezanona 8
Y-cloro-Y-nidroxiquinaline 257
Clorodiscepdxido 71,80
Cloraopiramina 135
CGlorogquinag 309,320
Glorotimcida 164
Claroten 138
Clortrimazol 255
Clorogzoxazona (2
Cloxacilina 242
Ceodeins 6

-0 -
pesipramina 111
Desoxirribosa 348
Dextromoramina 20
D-Chalcosa 350
D-fucosa 351
D-glucosa 352
p-lixosa 353
D-ribosa 347



Diacevan 73,81 Etionamida 264

Dibencepina 112 , Btogidcido 273
Dicumarol 146 Etosuximida 41
Difenilhidantoina 40 Btoxisolamida 165
Bifenoxilato 3
. Dihidrocodeina 7 ; : -P -
Dipin 299 Penuioxona 4
Dipirona 24 ‘ Fenszocina 8
Dipipanona 29,47 ' Fonilbutazona 25
Disopiramida 142 Penobarbital 44,555,283
Diyodohidroxiquina 317 Fenolftaleina 185
Doxapzam 109 Fenotiscina 82,192
Penproc(mo:.\ 147
- E - Pentanyl 30,87
Emetina 310,318 Pisostigmina 117
Epiprodina 300 Floxacilina 247
Ergonovina 326 : Plufenaciha 88
Ergotamina 327 . 5=fluorourscilo 282
Eritromicina 244 Pluracepam 75
Escopolamina 119 Posteto de azapentina 127
Espectinomicina 224 . Posfato de piridoxal 335
Espiromolactona 158 Posfrto de riboflavina 340
Estivbofén 191 . Posfomicina 201
Estreptolidigin 245 Pusosamida 159
Estreptomicina 246
Estruct ra general de -G -
alealoides de cornezuelo 328 Gentamicina 205
Estructira general de Glutetimida 56
barbitiricos 53 Griseofulvina 258
Estructura general de Guanina 370

benzodiacepinas 74



B =
Heroinm 9
Hexobarbital 57
Hidralacina 151
Hidroelorotiacida 166
Hidroflumetacida 167
Hidromorfona 10
4-hidroxicumarina 148
Hidroxiprolina 357
Hipexantina 362
Histamina 141
Homatropina 120

-1 -
Inipresina 104
Indometacina 37
Indoprofen 38
Iproniacida 266
Isoniacida 265

-K -
Kanamicina 206

-1 -
Lactulosa 183
Levallorfan 11
Levorfanol 12
L-fucosa 354
Lobelina 100
Loradepans 83
LSD (dietilamida del 4cido
lisérgico) 329
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- -
Nebendarol 193
¥Mefenitoina 42
Mefobarbital 58
Welarsoprol 314
Meperidine 5
S-mercaptopurine 287
Meroridiacine 89
Metabarbital 59
Metacuelona 76
Metenamine 262
Weticilina 225%
Meticlotiecida 152,168
Metilbromuro de metosco
polamina 121
¥etilergonovina 330
Metilfenidato 101
Metilorilén 60
Metizasona 324
Metisergida 331
Metohexital 61
Metolazone 169
Yetorfan 13
NMetronidazol 306
Metuiedepa 274
Miconasol 256
Witomicina 288
NMonorden 226
Morfina 14
Mostaza uridflica 284

Muscarina 113



-8 -
Nafasolina 124
Nafcilina 227
Neocincofano 39
"Neomicina 248
Niacinamida 336
Nicotina 99,186
Rifurtimox 315
Niketamida 102
Nimorasole 316
Niridesol 187
Nitrofurantoina 203
Nitrofuragona 207

N-oxido de eacopolamina 122

-0 -
Obidoxina 115
ODEPA 301
Oleandomicine 269
Opiprenol 90
Oxacepan 77
Oxacilina 249
Oxicodona 15
Oxifenbutagona 26
Oximetasolina 125
Oximorfona 16

- P -
Pamoato de pirvinio 199
Papaverina 17,155
Paraldehfdo 62

Paromomicina 25Q

Penicilina B.,T. 228
Penicilina G 229
Penicilina 0 230
Penicilina S-potdsica 231

Penicilina ¥ 232

Pentilene tetrasole 105
Perfenacina 91
Pericimcina 92
Pentobarbital 63
Pentarocina 18
Picrotoxinine 106
Pilocarpina 114
Piperacetacina 93
Piperacina 188
Piracinamida 267
Pirodoxal 337
Pirimetamina 307,319
Pirifosfato de tiamina 344
Politiacida 153,170
Porfiromicina 233
Pralidoxina 116
Prazocin 154
Primsquina 321
Primidona 45,285
Probarbital 64
Procloroperacina 94
Prolina 358
Promacina 194
Prometacina 195
Propantelina 123
Propionacina 196

Protionamida 268
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Purina 371

-Q-
Quinetazona 171
Quinidina 143
Quinina 311,322
Quinolina 312

Quinovosa,355

wR=
Recerpina 84
Riboflevina 41
Rifampina 270
Rosamicina 252

-5 -
Secobarbital 65
Sulfadiecins 208
Sulfamerecina 209.
Sulfepiridine 210
Sulfatisol 204
Sulfinpirazons 27,175
Suxibusona 28

-7 -
Talbutal 66

Tebaina 19

Teobromina 107,156,172
Peofilina 108
Petracepanm 85
Tetrahidrosolina 126
Tetramina 275
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fiabendasol 200
Tiamilal 67

fiamina 360

Timolol 128
6~tioguanina 373
?iopental 68
fioridacina 95
thiotepa 276
Tiotixeno 96
Triclorometacida 174
Trichodermin 302
Tricotecina 253
Triamtereno 173
Triagiquona 277
rTristilenfosforamida 278
?ristilentiofosforamida 279
frietilperscina 97
Trifluoperscina 98
Triflupromacina 197
Trimetadiona 43
Pripelenamina 136
fripolidona 139
Triptofanoc, 363
Propicemida 118

0 -
UP-16-123 289
Uracilo 361
Uridina 374

-V -
Vindarabina 32%
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Vinbarbital 69
Vinblastina 290
Vincristina 291
Vitamina 81 345
Vitanina 812 346
Vitamina B 342

Vitaaina P 343

-y -
Warfanina Sédica 149
witarfarina 303

-X -
Xantina 364
Xantiol 181
Xilosa 356

-Y ~
Yodoclorohidroxiquina 313
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