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INT RODUCC ION. 

El estudio de loe Sistemas Heterociclicos en nuestro 

paie, he sido un teme poco desarrollado en el área de in­

vestigación y de docencia en comoeraci6n con otros dentro 

de le ~uimice Orgtlnica. 

Sin embargo es necesario resaltar la importancia que 

presenten eete tipo de compuee.tos e nivel de actividad -­

biológica, ye que une gran gema de fármacos presenten deE 

tro de eu estructura el¿nln sistema heterociclico. 

La estructure y le actividad biológica estén íntima­

mente relacionados, puee de le priaere depende la eegund~ 

por todo lo anterior ee reelize este trebejo de tasia con 

el fin de señalar le importancia de le actividad biológi­

ca de sietemes heterociclicoe, partiendo de la recopila-­

ci6n de seis aftos de seminarios presentados en le asigna­

tura de ~uimica Org6nice III pera le cerrera de Qu1mico -

Farmacéutico Biólogo, en le Pecultad de Estudios ~uperio­

ree Cueutitlen, Univcrsided Nacional Autónoma de ~éxico. 

Le información equ1 recebada ea orgenize4a y comple­

mentada bibliograticamente en une forr11a fácil de usar, -­

donde se clasifican a loe COlllpuestos en distintas activi­

dades biológicas, preeentad~e en aietemae sobre los que -

ectden y en orden alfabético, y &etas e su vez en los di­

ferentes sistemas heterociclicos, yendo de sistemas de me 



nora mayor csntided de miembros, dentro de los cuRlee t.! 

nemos a los de 3,4,5,6 miembros, sistemas fusionados y 

siete~ss mezclados, y en cada tipo de sistema le preeent.! 

ci6n tembián es en orden elfebático. 

Cada teme abarca una breve definición de la acción 

6 acciones !ert11ecol6gices, tembián ee eeaels en mecanismo 

de acci6n del gn.1po en general o del fármaco representan­

te, su fsrmsoodinamie, contraindicaciones, usos y en cede 

compuesto se identifica en !orne clara el nombre, origen 

y le estructure qufmice. 
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I.- SISTE.\IA NERVIOSO CENTRAL. 

El sistema nervioso central proporciona el nedio por 

el cual es posible la comunicaci6n instantánea entre las 

c•lulaa de distintas partea, lo mismo que entre los teji­

dos epitelial, conectivo y muscular. Se envíen mensajes -

por el sistema nervioso a travee de estructuras filifor-­

mes denominadas fibras nerviosas, que cuentan con aisla-­

miento de mielina, porque el paso del impulso nervioso a 

lo largo de la fibra nerviosa se acompaña de una onda de 

potencial eldctrico csmbiClte y viaja por lee fibras a -­

una velocidad casi increible hasta llegar al sitio efec-­

tor1. 

Existen fármacoe que pueden actuar a nivel del sist.! 

me nervioso central depriniendolo o estimulandolo: 

I.l Depresores. 

a) Analg6eioos Naro6ticoe. 

b) Analg,eicos No Naro6ticos. 

(~ntipiréticos, Antiinflemetorios no esteroi­

dales). 

e} Antioonvuleionantea. 

d) Sedentes - Hipnóticos, 

e} Tranquilizantes, 

I.2 Estimulantes, 

a) Antidepresivos, 
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I .1 DEPRESORES, 

Son ftlnoacos que disminuyen la actividad de diverso• 

centros nerviosos, i~pidiendo la despolarización de la 

memorana celular por lo que la estabilizan, imoidiendo el 

paso del impulso nervioso1 • 

a) Analgéeicoe Narcóticoe. Son ttlrmacoe que producen sue­

ño, per·o principalmente alivian el dolor, Son depresores 

del sistem~ nervioso central y producen embotamiento de -

la conciencia 1 •2 •3 •4• 

MECANISMO DE ACCION. 

Para que éstos ttlrmacos ejerzan su efecto, deben uniree 

con receptores situado2 generalmente en les superficies 

de lae células1 • 

Para los analgésicos narcóticos el receptor es tridimen­

c~onal con lee siguientes caracteríeticae: 

a) Una zona ~ni6nice.- ·:)uiztl un C00H o Po
4
= se 11ne con un 

enlace electrovalante con la porción btlsics ionizada 

que corresponde al nitrógeno aniónico de la molécula 

del fánnaco, 

b) Una superficie pla..~a.- Que se i.tne por tuerzas de Van 

der ·.vaals al anil ~o bencénico. 

c) Une cavidad.- Que alberga e la porción hidrocarbona 

de la mol foula del analgésico y q11e se proyecte hacia 

adelante unida por fuerzas de· Van der 'Naals, 
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d) En la morfina ea importante la presencia del OH fenó­

lico para una potente acción analgásica, entonces hay 

una cuarta zona de unión para ese gruno y q•te se une 

por un puente de hidrógeno1 , 

l'AR\l~CODINA'(IA. 

- Sistema nervioso central (SNC).- La morfina produce -­

analgáeia, sueño, tiene acción selectiva, que se obti! 

ne por pequeftae dosis y sin depresión tl1111ica, auditi­

va, de tacto etc ••• Su acción hipnótica es por depre-~ 

sión de la formación reticular y corteza cerebral. 

r,a morfina tBJDbit!n deprime el centro respiratorio y a 

altas dosis es antiemt!tica. 

- Cardiovascular.- nroducen ligera bradicardia y dismin~ 

yen ligeramente la presión arterial, 

- Respiratorio.- Tienen acción depresiva selectiva y son 

entitusivos. 

- Tracto gastrointestinal (TGI).- Inhiben la secreción -

gástrico, biliar y pancreática son constipantes por d,! 

tener el tr~nsito intestinal, dis'llinuir las secrecio-­

nes intestinales y el reflejo de defecación. 

- Endócrino.- Disminuyeb la secreción de gonedotropinas 

y corticotronin~~1 •~• 3 • 4 • 

FAR:r.ACOCINETICA, 

Alcaloides fenantránicos: 

Absorción.- La v!a parenteral es la más adecuada. 

Distrib•ici6n.- Hígado, oulmón, riñ6n, intestinos, mtlsculo. 

Biotransf ormeci6n.- Se lleva a cabo en el hieAdo e nivel 

de las mitocondrias. La morfina sufre r;-desinetileui6n y 

se conjuga con el ácido gl11cor6nico. 



Excreción.- Renal, por sudo~, bilis 1 leche1 •2 •3• 4 • 

CONTRAINDICACIONES. 

Peligrosos en: l.- Shock. 

usos. 

2.- Afecciones hepáticBB. 

3.- Estados de anorexia. 

4.- Asma bronquial. 

5.- Lactantes1 •2 •3 •4• 

Para calmar dolores intensos1 •2•3•4• 

Las estructuras que en seguida se presentan son las obt! 

nidae en la recopilación de los seminarios. 
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l.- Alfaprodina. 
2 Origen: 3int6tico 

2 Estruct11ra: 

2.-

3.-

4.-

Anileridina. 
2 Origen: Sintático 

2 Estructuro.: 

Difenoxilato. 
2 . • ~int,tico Origen. ~ 4 

l':st:ructura: 

~ennio:.Jnn. 5 
'"intético Jri[!;cn: ;; 

5 t::-.:tr11ct·1r:::: 

1 

o 
"-h -o-e -•<H2 H5 t2- H-CHi-tHo-0 

H~ 



5.- !:le~aridina. 

Origon: Sintáticn
2 

3stnicturei: 2 

ó.- Corit1ina. 

Origen: Alcaloide del onio5 

Estructura: 5 

7. - Dihidroc oc!einn. 

Origen: Alccllide d•l o~io2 

Estrnct~tra: 2 

B.- !fonR~:.cina. 

Origen: Sintético2 

Ect:n.rnt,tra: 2 
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9.- Hero_ina. 

OriRen: ~lcnloide rlel 0~105 

Satruct•ira:2 

10.- Pic1ro:102·fonn. 

Cri:::e~• Sint•'<tico
5 · 

!~strúc~ura: 5 

11.- LOVé.';.lO!"r"t1'!.. 

Ori;en: ~int•tico2 

,,:..;str:tctura: 
2 

l?.. - Lnv ;rf81Dl. 

Oric:en: Ji»téti-:.,2 

:::st .rucr. tr9: 
2 

9 
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13.- Metorf~n. 

Origen: Sintéti<: o2 

Estructura: 2 

14._ ;"Ji.lrfina. 

Orie;en: Alcaloide <iGl OJio2 

_::::::tru.c·~urA: 2 

15. - Ox;ic 013 iJriri. 

16.-

O~i,1~en: Alcr:loide C.ol 
2 Zstruc :;uro: 

...: . .:.i .1.:rf •J1111. 

. 2 
·J""!J.::> 

a• t•.l n. •.)Í0
2 Ort~ec: Alcnloide ·~ 

~-:r:truct•.l.!. c..: 2 
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17.- Papaverina. 

Origen: EncontI·ad~ en 

el opio!> 

estructura:? 

18.- Penta~ocil1a. 

Ori5en: Sintético2 

Estrnct·,ra: 2 

19.- 1re1.rnina. 

Origen: Alr··l1ina del oii>2 

.!Estructura: 2 

20.- Doxtro~Qr~..'.Ilina. 

Orir.en: Ji:otético4 •6 

E~;tructurn: 6 

HO 

. \' ' H¡C:--)Cl) 
~-~~· .. º\ "' s ,, 

) ' / q H15 _I H ' -CH¡ 

H·C-0~ 
) 

:u 



b) Analg6aicoe No Narc6ticoe. Son fánnacoe 1malg,eicos -

que aotden sit1gando el dolor, antipir6ticoe porque dis­

minuyen la tesperatura febril, y antiinflamatorioe de e!. 

tructura no eetaroidal, porque diminuyen la infllllllación, 

no producen euedo, ni tarsacodapendencia y no sin adic-­
tivoa1 •2. 

•BCANIS•O DB ACCION. 
La acci6n analg•sica ea principalmente de origen perif 6-

rico, mitigando el dolor debido a un antagonismo con la 

bradiquinina formada en loe focos inflamatorioe tratand,2 

ee de un mecanismo directo, paro interviene además un m.! 

caniemo indirecto de inhibición de la bios:lnteeis de · .:.. 

proetaglandinas (inhiciendo la ciclooxigenaea o prosta-­

glandinaeintetasa)1. 

Tambi6n puede sar de origen central aliviando el dolor -

por un mecanismo que probablemente tiene acción a nivel 

eubcorticel por depresión del tálamo 6ptico, uno de loe 

centros fundamentales de las sensaciones doloroeee1 • 

La scci6n antipirática diminuye la temperatura febril, 

deprimiendo el centro ~ermorreguledor que está en el hi­

potálamo. Se cree que actdan por competici6n del pir6ge­

no end6geno liberado por leucocitos1 , 

La acci6n antiinflamatoria es directamente sobre loe te­

jidos, probablemente por disminución de la penneabilidnd 

capilar y posiblemente antegonizando la sustancias que 

aumentan durll!lte el proceso inflamatorio eapecielmcnte -

kininas1 •2• 
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PA!ll!ACODINAMIA. 

- SNC.- Es antipirético, entiinflamatorio, analgésico, -­

antirrewnitioo, sedante ligero, deprimen ol oor,..6n a 

dosis altas. 

Loa ealioilatoa producen aumento de óx!geno increment~ 

do el gesto cardíaco, entonces precipitan la insuficie!! 

cia cardíaca. 

- Respiratorio.- A dosis muy altas producen depreei6n re!!. 

piratoria. 

- !GI.- A alta& doaia producen niuceas, vómito por irrit,!! 

dónl~al. 

- Hígado y riffón.- Aumentan la secreción biliar, y el nd­

mero de c•lulaa .. el sedimento de orina. 

- Metabolismo.- Diaminuye produciendo desacoplamiento de 

la fosforilaci6n oxidstiva. 

- Sangre.- A doais eltae, dieminuye el nivel de protombi­

ne pudiendo haber hemorragias1 •2 • 

PARMACOCINETICA. 

Abaorción.- Bucal.. 

Distribución.- Se combine con las proteínas plesmáticae, 

ee deposita en la albdmina, pasa a todos loe tejidoe y -

líquidos del organismo (saliva, bilis, liquido cefalorr.!! 

quideo). 

Biotransformaci6n.- Los 4eterea del ácido salicílico eon 

hidroliaados parcialmente en el intestino por esteraeae 

plasmáticas y tisularee, eobre todo hepáticas, mientras 

el i6n salicilato permanece libre. 

El !6n salicilato circula como ellJ.icilato de sodio y se 

conjuga con la glicerina en loe microsomas hepáticos dB!! 

do ácido ealicildrico, 4ete con el ácido glucor6nico da 

13 



un &eter y un lter que se oxiden produciendo 11.cido gen-­

t:Cstico y otros. 

Excreción.- Renal depende del pH; si es alta es porque -

el pH es básico y <late es acHdo disminuye la excreci6n1 ~ 

CON~RAINDICACIONBS. 

No debe adminiatraree en personaa con ataccionea digest.!, 
vaal,2 • 

usos. 
- Cefalea. 

- Jaqueca, 

- Neuralgias. 

- Dolorea poatparto. 

- Dolores traumd.ticos. 

- Artritis reumatoide. 

- Procesos inflamatorios. 

- Pare dil!minuir la fiebre1 •2• 

14 



21.- AnJino~irina. 

,)rigen: 31c~6tico2 

Estruct•.1ra: 2 

22.- A:npirona. 

Ori¡;en: S int l <; i" o5 

Estructcira: 5 

23.- Antipirina. 

Ori~~n: Sint4tic~2 

? 
. ..:~tr .. !ct·.irn: -

24 • - Ji?irJnP. 

Origen: Sint~~ico2 

E:Otl"\CT. ""' 
2 

25.- C'e'!ilbtlt·'·onu. 

Criben: 3i!ltétic )2 

J::3truC'tu.ra: 2 

.15 



26,- Oxifenb'ttazona. 

Ori.;:cn: Sintético? 

F.9t rnct,tro.: 2 

27 .- Sulfin!'ir~zo1in, 

0ri~cn:Si~tltico2 

i~structura: 2 

28.- S'!.t.~ib11zone .• 

Oricen: 3i~+,étic~ 5 

Ze tntctura: 5 

29.- llini"<ll"IO:''", 

Ori;{ln: Jinté+.ic.o5 

:,struct,•re: 5 

30.- '.o'E.:i.ta11:;J .. 

o:-·i:-~.r.~ .')i:it ~tico5 

;;!Jt !'1ictura: S 

16 

16 H:. 

ºP"" ,.,,cGH• """' 'N 

C4 H3 ~O 

CH 2 00CCH2 CH2 COOH 



31.- Ardineclorotenaxacin. 

Oricren: Sintético5 

Estruc t·1ra: 5 

32.- Apazona. 

Origen: Si~t6tico5 

'!stnict'lra: 5 

33.- :'.i..1i.1l. 

0rigen: Aceit0 •e ~ercjil9 

Estructura: 9 

34.- Benzidnmina. 

f'ri,"an: Si•1té+,ic~5 
Eotruct·ira: 

10 

35.- Carba~ac~~i~~. 

O:tigu~1: ::iintético5 

·:~tricturr.: 5 

e Jt 1 o 

~ 
~N~ 

l 
e ONHz 
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36.- Cinc<>feno. 

Origan: Sintético5 

Estruct•tra: 5 

37 .- Incln:•H,tRcina. 

Orif;ei1: J.i11tátic J' 
- 2 

3r.tr.tcturn: 

38.- Ind).11·ofu:1. 

Orige~: Sintático5 

Estrnc tura: 5 

39.- r~lci~cof~n~. 

Ori~e:l: :;; int ét ic o5 

~struct·trrt: 5 

18 
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e) .AnticonTUlsionantas. Son f6rmacoe depresores centrale11 

que tienen la propiedad de 11uprimir 11electivamenta loe -

ataques apil,pticoe en sus diferentes formas, impidiendo 

au aparici6n sin depriair el sistema nervioso central, -­

por lo tanto tambi•n ea lee conoce como antiepil,pticos1 •~ 

•BCANISMO DB ACCIOR. 

Hidantoinee.- Tienen le propiedad de estabilizar la mem-­

brana de lee c'1ulas normales que rodeen al foco apilept~ 

geno trente a estimuloe excesivos 6 repetitivos que par-­

ten da dicho toco. Al aetabilizar la membrana iapiden la 

entrada del i6n sodio en las neuronas diminuyendo la exci 

taci6n1 •3• 

P.ARllACODIMASIA. 

- SRC.- ~ianen efecto entioonTilleionante y 11edante. 

- Cutaneo.- Produce alergias. 

- Renal.- Produce nefroeie1 •3. 

PARMACOCINE'l'ICA. 

Abeorci6n.- oral y parenteral. 

Dietribuci6n.- Se combina con protein1111 plaaa6ticae, paea 

a loa tejidos 'f al liquido iDtra y estracelular. 

Biotranaforaaacidn.- La primidona por ejemplo, ea tranafO,! 

ma en fenobarbital 7 otros metabolitos. 

Bxcreci6n.- RenB11 •3 • 

19 



. usos. 
Bn ata~uee de tipo convulsivo, epipelsia, pe~ueño gran mal 

1 crieie motoraa1 •3• 
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40.- Difeni1hidantoina. 

Origen; Sintético4 

E11tr.ict•.irn: 2 

41.- Etoeuximida. 

Origen: Sint~tico4 

~etructura: 2 

42.- Mefenitoína. 

Origen: Sint~tico4 

3etr.ictura: 2 

43.- Trimetadiona. 

Ori'"'n' Sint~tico4 

":;st ri.lctura: 
2 

44.- F6nobnrbital, 

Orcgen: Sintético2 

=:s:- rtc t~1rr-.:?. 

21 



~5.- Primidona. 

Origen: Sint~tico4 

Eetruct•1ra: 2 

46.- Gerbnmacep~nP.. (estri1ct·1ra No. 35). 

22 



d) Sedentes - Hipnóticos. Loe sedantes son fárniscos no -

selectivos del sistema nervioso central que calman la h! 

perexitabilidad nerviosa, mientrae que los hipnóticos 

son fármacos que provocan sueño semejante al natural y/o 

fisiológico y que también ectrtan no selectivamente sobre 

el sistema nervioso central l,3,ll. 

BARBITURICOS, 

MECANISMO DE ACCION. 

a) Sistemas enzimáticos.- Consiste en la alteración del 

metabolismo cerebral. Inbiben la oxidación de glucosa 

en el cerebro, deprimiendo la actividad enzimática de 

las flavoproteínas y deshidrogenasas. También hay in­

hibición de la fosforilación oxidativa del sistema -­

nervioso central por lo que hay inhibición de los pr.2. 

cesas respiratorios. 

b) Potenciales sinápticoe.- El potencial eináptico exit.! 

dar despolsri~e le membrana postsináptics y origine -

el potencial de acción que produce el iGtpulso nervio­

so, esto se ve deprimido por lo barbitdricoe, Se cree 

que estabilizan le membrana impidiendo movimientos 

i6nicos necesarios pera la despolarizac16n, 

PAJi111ACODINAMIA. 

- SNC.- 'Producen depresión no selectiva del sist'eme ner­

vioso central (parilisis descendente l1 iiegdn la dosis 

neas por sedación, 'Uleatesia general, coma y m,1erte -­

por paro respiratorio. 

Hay sedHc16n, hipn6sis, enalgésia. 

23 



Loe barbitdricoe que tienen tenobarbital son para la -

epilepsia. 

- TGI.- Deprimen un poco el tono y lae contracciones del 

eetdmego. 

- Respiratorio.- Disminuyen la respiraci6n 1 •3 •11 • 

BENZODIAZEPINAS. 

MECANISMO DE ACCION. 

Se debe ~n su mayor parte a la eensibili;aci6n de eue r! 

ceptores GABA más activos (tipo 2) por la dieminuci6n de 

una proteína inhibidora (modulina) de dichos receptores. 

Los r~ceptores GABA (1 y 2), loe receptores de benzodia­

ztpinas, la mo<hlline, la proteína foFforileda y el ion6-

foro, son entidades bien definidas que floten en el seno 

de la doble cape lipídica de la membrana l,J,ll 

FAR.'llACODINA!t!IA. 

- SNC.- Son anticonvuleionantes y relajantes musculares. 

- Cardiovascular.- Prod•.tcen ligera bradicardia y diemin~ 
ci6n de la presión arterial l,J,ll 

7ARMACOCINETICA. 

Absorci6n.- Loe barbitdricos son liposolubles por lo t"!: 

to se absorben rápidamente. La glutetimida lo hace lent.! 

mente. 

Las benzodiazepinss son debilmente b'8ices y se aberoben 

bien a pH alto como en el duodeno por lo que son más le~ 

tes que los barbitdricos para actuar. 

Distribución.- Se distribuyen a loe tejidos con gran pe_:: 

fusión como el nósculo esquelático y el tejido adiposo, 

además de unirse a la albdmina. Atraviezen barrera pla-­

centaria por '·º que deprimen el centrn respiratorio del 
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ncien n.ci4o. 

B1otranefol'lllaci6n.- .118 a nivel del higado. Loe barbitdr!, 

coe, •e oxidan en sus cadenas lateralall y 111111 aetaboli-­

to11 caao el alcohol, cetonae, tenolee, 6cidoe carboxili­

coa pueden o no cco;j1141aree con el 'cido gluoor6nico 1 f! 

nala~te excretarse. 

Lo• tiobarbitdriooe autren deeultonaci6n deteni6ndoee la 

actividad termacol6gica. 

Las benaodiazepinae experimenten deealquilaci6n ~ oxida­

c i6n, 1 deepu~e se conjugan con el !leido glucor6nioo, '1 

la mayor parte de sus metabolito11 no conjugados tienen -

actividad te:rmecol6gica. 

Excreción.- Renal 1 •3•11• 

C01'TJIAIRDICACIONBI. 

No debe adllinietreree en casos de insuficiencia 1 obst~ 

ci6n respiratoria, en alergiu, termacodependenci!I e in­
suficiencia renal 1 hepiltica l,3,ll. 

usos. 
Para aliviar la ansiedad, para hipnóaie, sedación 1 ene!!. 
tasia, en epil6peiaa ,·convulsiones l,3,ll. 
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47.- Dipipanona (estruchra No. 29). 

48.- Acid• B11rbiti1rice,(•er eet:ructura No. 

Origen: Sintétice4 

Estructuras 4 

49.- Al•b11rbit•l (•er estruct11re i••. 53) 

Origen: Siat•tice4 

!:stru.ctura: 4 

50.- Anobarbitnl (ver estri1ct111·a N<>. 53) 

Ori;.on: Sintéticn2 

:.~r;tract·u·a: 2 

51.- A'lr?barbitol (ver ectr,1ct•1ra ~'•· 53) 

Origon: Sintótice4 

::;~truct 11rR: 4 

52.- Barbital (ver estructura 110. 53) 

Ori,,eas Sint•ticn4 

Sstr>.tct'.lra: 4 

53.- Estrictnra {:(•nernl da bHrbitiiricae, 

Crii:;oiu ::iint 4t ic a 4 

Estri1ct•1ra: 4 

{ 

R¡= etil• 

R
2
= is•~Olltile 

R
3
= H 

X =O 

{ 

R¡= etil• 

R
2
= atil• 

R3= !-l 

X= O 
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54.- Btitabarbitel (vor ostr•tct•1ra :te. 53) 

Orir,en: Jiat~tice4 

E~truct n·"': 4 

55.- Pen.ot.ar·oital (ver e:t1·1ctura 17<>. 53) 

Origea: $int&tic~2 

i::str.tct·~ra: 2 

56.- Glutoti~ida. 

Ori,-::e~: 3i:1t.~tic"2 

E'str.rc-:·~.rP.: 4 

57.- '.'exob•r'oit•l (ver ··st1,1ct·1:·e ib. 53) 

0rip,c~: Sintático4 

2structura: 4 

5·8.- ;.1efobar:.ital (ver estI".ictura Ne. 53) 

Origen: Si~t~tico4 

Est ! ·tct•tr&: 
4 

59.- Y.etnbar'oital (ver ~stri1ct·1ra No. 53 ~ 

Dri¡;e~:: ili11tG-:.ica4 

Estr.J.c¡;·ir:i: 4 

{ 

~= etih 

R
2

= 39<!-b•ttil• 

!13= 11 

X = O 

cfO
CzH• 

-
.,:?' 

O N O 

1 
H 
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60.- ~•til,ril,n. 

Orie;an: 3int6tice2 

llst:r.lctnra: 4 

61.- ·ct?hexitnl (ver cEtructu:·., :;,. 53) 

Oriiren: sint6tico4 

Set ruc ~·lrA: 4 

62 .- Parc.ld•l•i:h. 

Orí ·~e " .s Lit 6t ic o 2 

Estrlct·!J.'R: 4 

;J3,- Peu;;oburbi<::>L (ver .,,•;;r'lcturc. :». 53) 

0rir:o": -'• i:'!t ót ic ' 4 

'lstr11ct11r": 4 

64.- ~r~bnrbi~!>.l (vl}r .sst:··1ctura ·¡,,. 53) 

Ori¿;on: :li:tt é ~ic • 4 

Estruc"t :ra: 
4 

65.- SGcabortital '(ver ectructur" ~;,, 53) 

" C~·i.~en: Si ~."';P.tic'>,_ 

Estruci;ura: 4 

tlil"' 

l-metil-2-
~ontinil6 

cr
3 

o 

IH) 
¡\. 

1 l 
H ) e- H \ / tt - e H .• 

e 
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66.- Tal.!lutal (ver estructura Ne. 53) 

Orige::: Sint4tic.,4 

Bstructura: 4 

67.- Tiuila1 (ver estructura ~re. 53) 

Orige•: Si•t•tice4 

Eatr..tct•_1ra: 4 

68.- Ti.,l'e:ttPl {ver eetr'-1.Ctura ~:e. 53) 

·ori,o"en: 3inUtic.,4 

Eetr..tcturn: 4 

69 .- Vubai "itnl (ver eetrHctura N~. 53) 

Orir.~n: 3int4tico4 

3st:r:;ctura: 4 

70.- Clor::icepato (vor eatr,ctura No. 74), 

Ori6•R: Sint•tic~2 

E~trttcturn: 2 

71.- Clor~iiace~6xido. 

Ori;e!l: Siiat4tic 1 2 

Est?".tctura: 2 

e 1 
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R
2
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R)"' H 

X = S 

{ 

11_= etilo 

R2"' l-T.etil-1-b~ 
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R3= H 

X"' O 



72.-

73.-

Cl •r•1nxu ••a. 
Origen: Sint4tica2 

E11tr>1ctura1 ~ 

Diace11a:a (ver estr1ctura 

Orig••1 Siat4tica
2 

. 2 
Estructuras 

!-Te. 74). 

·-¡'9 
{~= CHJ 

R2 • H 

R
3
= H 

., 
74.- Estructura ~eaerRl 

Origen: .Sint6tic .,2 

? 
2r-itructura: ~ 

de bo~zodiace~iaae. 
1 ¿;º 

CI 

75.: Pl~.tr:-;¡ce'1?r.l (ver eotructu.rc 1;~. 74). 

Origea: Sint4.tic e2 

i::atr;.ctura: 2 

76.- Metacu..i .. nR. 

Origen: 3intfltic•
2 

Bstrttct11ra: 2 

77.- O:tace~a'l! (ver o:itr1ctura :10. 74). 

Ori¡;en: SinUtic ~ 2 

::::str.1cturn: 2 

·N>-·· 
., 

{~" lí 32= CH 

33= !' 

JO 



e) Tranquilizantes. Son fA:nnacos que poseen un efecto -­

calmante de l~ hiperexaitabilided psíquica, sin embota-­

miento de la conciencia T sia tendencia el suedo; son -­

antips!c6ticos porque el mismo tiempo que calman, ali­

vian. 

Son depresores selectivos del sistema nervioso central -

(no deprimen corteza cerebral), entonces •l paciente pue 
1 -

de reorganizar sus procesis psíquicos T mentales • 

Existen dos tipos de tranquilizantes; los meyores y los 

menores. 

MAYORES. 

MECJINISMO DE ACCION. 

Penotiazinas.- Los estados depreaivos se deben a Une de­

ficiencia del transmisor químico noradrenelina· en loa -­

centros cerebrales. Son bloqueantes edrenérgicos que im­

piden la acción de la norad1·enaline sobre los receptores 

periféricos. (acción depresora) 1 

FARldACODI!1111HA. 

- SNC.- Produce tranquilidad con disminución de. la acti­

vidad motora, apatía, indiferencia, despreocupnci6n, -

somnolencia sin sueño. 

- SNA.- Tienen acción bloqueante ó simpaticol!tica, con 

ello anulan e invierten los efectos hipertensores de -

la adrenalina, entonces disminuyen la presión srteriaL 

- Cardiova.ecular.- Hay taquicardia secundaria a la dism! 

nuci6n de la presión arterial con acci6n enticolineete 

rásica, a dosis alt~a, baja la frecuencia del corazón 
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'T la pre11i6n arterilll, 

- R1111piratorio.- !lo ee ha date:rminedo, 

- TGI,- Acción antiem4Uca, 

- Hfgado 'T rift6n.- Produce hictericia por obetrucci6n b! 

liar, que-desaparece sin dejar l'siones, 

- Temperatura,- Esta deaiende 'T tambi4n baja el metabo-­

liemo 1• 

PARMACOCilfETICA. 

Abaorci6n.- Parenterel, oral y rectal.. 

Dietribuci6n.- Pasan a sangre y a todos loe tejidos con­

centrándose más en pulmón, hfgado, cerebro, pelo (se ac.!! 

mulan en la queratina), pueden paser al feto. 

Biotransfor:nacién.- Hay 4 vías: 

- Hidroxilación 

- Demetil..,~ión 

- Oxidaci6n 

- Los metabolitoa se conjugan con el ácido glucorónico 

Excreci6n.- Renal y biliar 1 

MENORES. 

MECM!ISiñO DE ACCION, 

Ben~odiazepinas.-

a) Pacilitan la transmisión GABAér~ica, o sea que facil! 

tan la acción inhibidore del neurotransmisor GABA en 

el SNC. 

b) Localizan la acción de la memb~ana poetsináptica GAB! 

érgica, 

e) Sobre los receptores de las benzodiazepinaa. 

d) Se cree que hay relación entre los receptores GAB.•ér­

gicoa y los de las benzodiazepines 
1 
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PAllllACODIN AJIIA. 

- S!fC.- Ea relajante muscu1ar, calma la tensi6n 1 alivia 

inadmnio, tambUn tiene acc16n anticonvuletonante, A -

altas dosis hay trasto:rnoe de la memoria y somnolencia. 

- CarctioYaeoular.- Disminuyen la preeidn arterial y la -

frecuencia cardíaca. 

- SIU.- No ee afecta 1 • 

PAlllfACOCINE'rICA. 
Absorción.- oral, rectal y parenteral. 

D1stribuci6n.- A todos loa drgenoe y atrevin:en barrera 

placentaria. 

Biotraneformaci6n.- Hay varias víae1 

- Deamatilecidn y oxidación, los metabolitos se con~ug~ 

con .el ácido glucor6nico. 

- Desalquilaci6n. 

- En el hígado (microsomae hepliticos), 

Excreción.- Renal y biliar 1 • 

usos. 
En psiquiatría para trastornos de la conducta 1 
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78.- Cl•rm.•zan•ma. 
Origen: Si11t6tica12 

Estructura: 12 

79.- Clorac_epato (estructura No, 70) 

80,.;, Clorodiacep6xido (estr>Jct•ira No. 71) 

81.- Diacepam (estruct•Jra_ :;o, 73) 

82.- :Feintiaoin_a, 

Orir.en: Sint6tico5· 

3:Jtr1Ct•.1ro: 5 

83.- 1.~rncejl~m. 

Ori¡:¡en: ::antátic , 5 

Estrt1ct11ra: 5 

e 1 
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85.- !etracep11111, 

. Origenr SinUtico5 

B11t:ruotura1 5 

86,- Clozapina, 

Origen: Sint6tioo5 

Bat:ructura1 5 

CI 

87.- Fentanil (estructura No. JO) 

89.- Mesoridazina. 

Origen: Sint,t1co2 

Estructura: 2 
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90.-

91.-

92.-

Opipranal. 

ori¡::ou: Sintético5 

Estructura1 5 

Porfenacina, 
5 

Ori~en: Sint~tice 

5 CI · . 

Oo<rno<orno > ~ . . -
¡--\ OH ·s N--CH2 -cH2 -CH2-~~H2--<:H2-. \J .. -

º 
Pericinr.::! .-i:i. 

<1ri¡;e'1: SinH•ic ,5 

F.st:-rnturn: 5 

93.- ri~er~CO~?Ci~a. 

Ori~on: 3int~tico5 

Zst ract1 1ra~ 5 
-CH2 -oiH40H 



94.- Procl•ro~eracina. 

Ori~ens Sint4tice5 

Estructura: 5 

95,- Tioridaci:ia. 

Origen: Sint~tico5 

Estructura: 5 

96.- Ti>tixell.•· 

Orig6i1: Jintético
5 

EstrAct:1rn: 5 

97,- Trietilper•cina. 

Orir:cr.: SinUtic o
5 

Estn1ct,Ara: 5 



i :t'lueµeraci11a, 98.- Tr 5 
Origea: Silatt!tic • 

5 Estructura: 

q CF3 
38 
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1~2 &'!ITIJIULANTBS. 

Son !l.naaco• que awaenten la aotiY14a4 de loa dive.!: 

sos centros nerviosos y que a doe1e elevadas pueden pro­

ducir oonvulaicnea 1 • 

Batimulan directamente al SNC 1 • 

ll!CANISIO DE ACCION. 

Teobromina.- Se unen a loe.receptorea,6' -adren&rgicos en 

la membraaa celular, entonce& activan a la adenilciclasa 

sobre el ATP (adenosin trifosf~to) para hacerlo pBSar a 

A!J!P (adenosin monotoefato) aumentando la concentraci6n -

de &ste y prod~ciendo broncodilataci6n 1 

PARMACODINAJ~IA. 

- SNC.- Estimula las !unciones ps!quicas, el centro res­

piratorio, vasomotor y vago. 

- Cardiovascular.- H81' taquicardia y baja de la preai6n 

arterial. 

- Renal.- Produce diuresis 1 

PARMACOCINETICA. 
Abaorci6n.- Todas las v!as. 

Distribuoi6a.- Se combina con prote!nas plasm!tions y P.! 

sa a todoa los 6rganos. 

Biotransformaoi6n.- Bn el hígado por desmetilaci6n y ox_! 

d~ib. 

Bxcreoi6n,- Renal 1 
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CONTRAINDICACIONl!S. 

No debe usarse en dlcera duodenal 1 

usos. 
Como Htimulmt• central, reepiratorio, en caaoe de BBma, 

inauticiencia card!ace aguda y cefalea 1 • 
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99.- Nicotina. 

Origens Nicotiana tabacwn, 

N. rustica~ 
Estructura: 5 

100.- Lobelina. 

Origen: Sint6tico4 

Estructuras 4 

101.- Metilfenidato. 

Origen: Sint6tico2 

Estructura: 2 

102.- Niketamida. 

Origen: 'rabaco5 

Estructura: 5 

10].- Cafeína. 

Origen: Semilla de coffea 

arabica4 

Estructuras 4 

104.- Imipra:nina. 

Origen: Sint~tico5 

Estructura: 5 
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105.- Pentilenotetrszol • 

. Origen: Sint~tico5 

Estructura: 5 

106.- Picrotoxinina. 

Origen: Anamirta cocculus 

Menisperma ceae 

Tinomisciwn philippinense5 

Estructura: 4 

107.- Teobromina. 

Ori~en: te, nueces, cacRo5 

Estructura: 5 

108.- reo~ilina. 

Origen: Te5 

Estruct•1ra1 5 

109.- Doxaprsm. 

Origen: Sintdtico5 

Estructura: 5 
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a) Antidepresivos. Estos fármacos también son llamados -

tillloanal•pticoe y eon aquellos que aumentan la actividad 

de diversos centros nerviosos, en loe estados depresivos 

mentale• 
1

•7• 

~ECANISMO DB ACCION. 

Bstoe fármacos actden bloqueando loe receptores o< -adre­

n•rgicos, colinérgicos e histaminicos. Tembi4n impiden -

le captación de las cetecoleminas por sus depósitos natl! 

ralee, entonces hay mayor cantidad de 4sta libre dispon,! 

ble para los recept oree 1 •7. 

PARMACODINAMIA. 

- SNC.- Acción anticolinérgica, disminuyen la secreción 

salival, hB3' midriasis, retenc16n de orina y constipa­

ción. 

- Cardiovascular.- Producen cardiotoxicidad 1•7 , 

PAllllACOCIRE!ICA. 

Absorción.- Oral y parenyeral, 

Distribuc16n.- Se combinan con proteínas plasmáticas y F 
san a los tejidos, hígado, corazón, cerebro, riñón, pul­

món principalmente. 

Biotraneformeoi6n.- Sufren: 

- Desmetilación, 

- Hidroxilación. 

- N-oxidac16n. 

Excreción,- Renal y leche 1 •7• 
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CONTRAINDICACIONBS. 

·No administrarse en glauc0111a, hipertr6ta de la próstata, 

af'eccionea coronarias, epil4pticoe 1 •7 • 

usos. 
En estados depresivos 1 •7. 
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110.- Clomipl'Ulina. 

Origen: Sint•tico1 3 

l!etructurar 13 

111.- Desipramina. 

Origen: Sint6tico5 

Estructura: 5 

112.- Dibencepina. 

Origen: Sint6tico5 

Estructura: 5 
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II,- SI5TK01A NERV10SO ATJTONOMO. 

lil sistema nervioso autónomo es el encargado de la -

actividad involuntaria, modifica la actividad del m~sculo 

liso y cardiaco o influye en le acci6n secretoria de al~ 

nos tejidos glanfüllaree, Su actividad es fundamental para 

conservar la ho~eostasis del or~anismo. ~l siste~a nervi~ 

so ~ut6no,o es controlado p,eneralmente on :Jr.la inconcie~ 

te por le., regi.,no;, :nesencefálica y cnetcncef~licA • y "ª -
divide Oi. 3impático ~ p~rasi~p6tico 1

• 

Los neurot:-?.nc:•isores son t:ustancias ~ue tru.ns.::i.iten 

el i:npulso nervi'Jso, se liberan en la :nernbrnna ~resin~pt_! 

ca, ~e encuentra en el esoncio siná?tico h~tn encontrar­

se con lor. rcceutores po~tEin~nticos ner:nitiendo lR t~en~ 

·nici6n de los est:!.mulos 
1 • 

Los rnedicrmcntos q:1JJ actúan a ':·ete nivel seme.iAn 1 i_!! 

hiben o estimulan la acción del sistema nervi~"º si:npátia 

co o dal sist:-:na ner1i0so 'Jer~i:;i:n"'.)Ático, se,rrb. Een el cn­
.l 

so 

II, l Parasim]:laticorniméticos. 

II.2 Para~impaticol:!.ticos. 

II.3 Sim~e.tico:niméticos. 

II.4 Si:npaticoliticos. 
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II.l PARASIMPATICOMIME'l'ICOS. 

Son f41"!1lacoa que actuando en forma directa e indi-­

recta, producen efectos aillilarea a loa que provoca la -

eatimulación de lea fibras colinlrgicss postgsnglionRre~ 

•n su meyor parte paraaimp4tioas 1 • 

Dentro del mecanismo de soci6n directa está la muscarina 

y la pilocarpin•Y para el caso de los indirectos enclan­

trBJ11os a la fisostigmina. 

KBCANISMO DB ACCION. 

Muscsrina. Posea una estructura zi:nilsr a la acetilcoli­

na y tiene una acción psra.eimpaticomimática poetente y -

eapec!fica -no posee s.cci6n nicot!nics-. 

Cualquier cambio estl'lJotural. en su molécula dismin1111e mJ! 

cho o anule su actividad biológica •. 

En todos los casos el catión amonio cuaternario debe un_!r 

se con un eni6n, probablemente un grupo carboxilo ·existe~ 

te en el receptor• 

La acetilcolina y los esteres de la colina deben tomar -

la for:na de la muscsrins para adaptarse al receptor. 

El modelo del receptor contiene una zona aniónics, un g~ 

po carbox!lo, que se une por enlace electrovalente con el 

catión 11111onio cuaternario de la scetilcolina, una segunda 

zona, sona cariónica, con carga positiva, que se une al -

oxígeno del •atar (c1J7a superficie posee dos elect11ones) 

por un enl.ace dipolar, y una tercera zona la cati6nice 

que se une al oxígeno del grupo carbonilo por el mismo 

tipo de enlace. 
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De lo 1111terior se deduce que la acción de dicha fármaco, 

deoende de un proceso de adsorción, es decir de une com­

binaci6a c¡ui111ica reversible entre el fdrmaco y los rece.E 

toree en la superficie celular, En esta forma le respue.!!. 

ta a los i'llrmacos depende del ndinero de receptores ocup.!! 

doa 1 • 

Pilocarpina. Posee una acci6n eelectiva sobre las célu*­

las efectoras inervedBP por fibras colin6rgicas postgan­

glionares, esta acci6n es directa sobre dichas células, 

pues es produce en estructuras aisladas y en órganos de.!!. 

nervadoa, incluyendo, por ejemplo, el mdsculo ciliar ai.!!. 

lad~, semejandose en este sentido a les ~ateres de la CE_ 

lina. Se trata de una acción muscerinica debido a la --­

unión de lÓs red.eptorea correspondientes, dada la same-­

janz.a química con la muecarina ·1 , 

Pisostigmina. Su mecanismo de acci6n es similar al de -­

los C<'rbamatos c•mternarios¡ el catión amonio cuatenia-­

rio se une con le zonA aniónica por un enlace electrova­

l•nte, micntr~e· que el CRrbono del grupo ce.rbonilo se -­

une con la zona eatertlsica oor un enlace covalente, se -

pr·)~•ice entonces la partición de la molt!cUla del inhibi­

dor con caruemilación de la enzima, para luego eapontll-­

neamente por hidrólisis regenerer<'C la acetilcolinester!! 

ea. Ahore. bien, esta hidr6lisie no procede con la rapii­

dez con que ocurre en el cuso de la acetilcolina, y la -

inhioición enzimática aunque revereible es bastahte pro­

longada, 

!'AR!OCODINAMI.A. 

- An1'a,;on1za la acción de las anticolinesterE<sas. 

- Aumentan la secrec16n salival y eudoral. 

- TGI,- Au.~enta lao contracciones del es~6mago e intestl 
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ªº• 
- SRC.- Produce depresión ah7 debilidad muscular, coma 7 

depresij!n del centro respiratorio, 

- Ojo,- Contracción del mt1sculo ciliar. 

- CardiOYascular.- DiellinlJTe la presión arterial, hq bra 

dicardia 7 a altas dosis pueden llevar al paro csrd1acI, 

PAJlllACOCINETICA. 

Absorción.- Todas la vias, TGI, 7 mucosas. 

D1str1bttci6n.- La pilooArjlina penetra a la c6mea 7 atra­

vieza barrera hematocefálica, La fisostigmina llega a 11-

quido intra 7 extracelular pasando as! a 1011 órganos. 

Biotrsn11form11ci6n.- Son deedoblades en el organismo por -

las colinesterssaa. 

Exc~~ci6n.- Renal 
1 

CONTRAINDICACIONES, 

Administrarse con cuidado en pacientes asmáticos, no usa.!: 

ee en obstrucción intestinal o urinaria 1 • 

usos • 
. En glaucoma, ileo paralitico, en retención urinaria, en -

int oxicaci6n por anticolinérgicos, para contrerrestAr la 

midriasis1 , 
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113.- Muscarina. 

Origen: A1unitn 'll•Jscaria 15 •16 

Iaecybe '"tevillari:I. 

I. f'astiP:iata 

I. úabriae 

I. rimtsa 

Estructura: 
16 
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114.- Pil•c~rpin~. 
H5c2- CH-"cH-CH2-C -N--CH1 

1 1 11 1 
Orir,en: Siat6tice5 

":str-1ctura: 5 

115.- Obicoxono.. 

Q~i:cn: Sint,tico5 
. 5 

Estruci; 1Jra: 

116.- Pr~lidoxin"· 

Ori~en: :3intético5 

Eat !"'.le tura: 5 

o=c e e e 

\! \I 
O H 

Ori~e'1: ?h:rs •~tir;'l!a vonenosum
11 

Estr.ict•1ra: 17 ,lB 



ÍI • 2 PAHASIMPATICOLITICOS. 

Son fármacos que ectuendo sobre les c'1ulee efecto­

i'ee inhiben las respuestas de listas e los impulsos de -­

lee fibras colinllrgicee poetgenglionaree y a la acetilo~ 
lina, neurotransmisor parasimplltico, bloq11eendo loe re-­

captores colinérgicos a este nivel 1 • 

Entonces eegdn lo anterior, eon fármacos que inhiben la 

ecci6n muecar!nice de le ecetilcoline 1 

MECA.~ISMO DE ACCION. 

Alcaloides de las solenaceas. Loa alcaloides enticolint!,E 

gicos ocupen loe receptores muecarínicos impidiendo su -

unión con el neurotran11mieor la acetilcolina. (Dada la -

eimilit·~d de la acetilcolina con l,os alcaloides enticol_!, 

nérgicos) 1 

Se ha propuesto lo siguiente pera la unión de los ftlrma­

coe son el receptor: 

a) Le cavidad que contiene la zona ani6nica se une por -

un enlace electrovelente con el catión amonio, que e pH 

fisiol015ico se forma en lee elce.loidee. 

b) La zona cati6nice. ·del receptor ee une con el ox!geno 

del grupo carbonilo por un enle.ce dipoler. 

c) El grupo hidroxilo alcohólico del fármaco ee une con 

une zona eniónica del receptor por un enlace de hidr6ge-

no. 

d) El anillo bencénico 11e une con una zona plana por --­

fuerzas de Ven der Waale 1 
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PAlillACODINAMIA. 

030.- Produce midriasia. 

Cardiovaso~lar.- diamin117e la frecuencia oerd!aca. 

Vasoa,- a al tea doaia baja la preeión arterial. 

Reapiratorio,- A altea doeia baje le respiración. 

Bronquios.- Ee relajante muscular. 

TGI,- die11inuye las eecreciones salival, glletrica y aume!! 

ta el peristaltismo. 

Rifión.- Produce retención urinaria 1 

PAl!MACOCINETICA, 

Absorción.- TGI, pareteral, mucoea del ojo, piel intacta. 

Distribución.- Se combine con proteínas plasmáticas pas~ 

do a tejidos, pero poco a le leche. 

Biotransformación,- Se transforma en hígado pero no se ª! 

be co:no, ni cuales eon eus !Detabolítoa, 

llxcreción,- Renal 1 

CONTRAI~DICACIONES. 

No administrarse en glaucoma, cuidado en pacientes prost~ 

ticoe 1 

usos. 
Oftal.mol6gioo, trastornos gastrointestinales (d.lcera ges­

troduodenal y pt!ptica), infarto al docardio, intoxica--­

oión por fármacos colinérgicoe 1 
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118.- Tre9ica:iida. 

Origaa: Sint•tice5 

Estructuras 5 

119.- Bsca~•l .. iaa. 

Ori~••: Datura aetel t 19 •20 

Sc•~•la canielicl'l 

Bstructura:19 •20 

120.- Ho110.tr~pins.. 

Oriie11: Sint6tica5 

Estructura: 5 

121.- ll•til br~:1111re de .. et ose •:;>•hmina, 

Origen: Simt~tice4 

Ectrncturn: 4 

12?..- rt-axid11 da esCO·"'l•1n.uL"la. 

Oriaen: Sint,tica5 

E!lt1uct11ra: 5 

123.- Bromuro de propentelina. 

Ori~en: Sint,tica21 

Estructura: 21 
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ll.3 SlMPATlCOMlMETlCOS. 

Son fArmacoe que actdan aobre las células efectorBB 

•n foraa directa o indirecta, produciendo efectos aimil,! 

res a loe que provoca la estimulación de J.as fibrBB --­

postganglioneres o adrenérgicaa 1 

•ECANlSMO DE ACCION. 

Acción directa.- Se producen loa efectos por activación 

directa de los receptores sdrenérgicos en loe tejidos -­

efectores (adrenalina y noradrenalina) 14
• 

Acción indirecta.- ::.on sustanciaa que dependen de la no,:: 

adrenalint> intraneuronal almscenAde, de lo cual se pien­

za que realiza un desplazamiento eatequiométrico pera -­

producir sus efectos eimpaticomiméticoa14 • 

l"Ali!llACODlNAUA. 

- Oardiovascular.- Produce vasoconetricci6n local, en 91 
gunos caeos aumenta le preei6n arterial 1 bey brsdice_! 

dia. 

- Ojo.- Produce midriasis. 

- SNC.- Acción depresora (mareos 7 somnolencia) 1 

PARMACOClNE'l'lCA. 

Absorción.- Por totlas las vias, parenterel y en le apli­

osci6n •n mucosas. 

Dietribuci6n,· Biotrensformsci6n y Excreción.- Na hey in­

tormeci6n 1 
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usos. 
Bn congeetidn nasal. 'I ocular 1 



124,- Nat'as•li.Jla, 

Origen: Siat&tice5 

Estructura: 5 

125.- Oxir.lctr.s~liDa, 

Ori~ett: Sint,tice5 

.Est~ct·ira15 

126.- TetrnhiJros~lina, 

Ori~on: Siatátic~5 

Eet r.ictura: 5 

56 



II.4 SIMPATICOLITICOS. 

Ion :t'dnnecos que actu1U1do sobre les cilulllB efecto­

ras inhiben las reapuestas de las mismaa a los impulsos 

de las :t'ibrae abren•reices poetgenglionaree y a lae cat! 

colaminae, neurotransmisores aimpllticoe bloqueando loe -

receptores adren•rgicos alta y beta 1 • 

MECANISMO DE ACCION. 

Analogos del iaoproterenol. Son antagonistes competiti-­

voe de les catecolaminas adr•ná'rgican con respecto a loa 

efectos beta y bloquean las respuestas producidas por la 

estimulaci~n simplltica liberada de catecolamines con di­

chos efectos beta1 • 

Por lo tanto estos :rdrmacoe ocupen loe recpetoree adre-­

nárgicoe beta o adrenorr'!!oeptores beta no dando lugar a 

una respuesta, pero si impiden le uni6n de loe neuroi-o-­

t ransmis oree edren•rgic os con dichos receptores y la ac­

ción respectiva 1 • 

PAllMACODINAMIA. 

- Cardiovascular.- Depresor y antiarrítmico, baja la pr! 

s16n arterial y la frecuencia cardíaca, así mismo pro­

duce broncoconstricci6n. 

- Acc16n antianginosa. 

- Ojo.- Disminuye la presi6n intraocular. 

- SN¡;.- Es depresor (mareos y alucinaciones) 
1 
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PARMACOCINE'l'ICA. 

Abaorci6n.- Oral, parenteral 1 mucosa del ojo. 

Distribuci6n.- Se combina con proteínas plesmdticee, pa­

san al liquido intra y extraceluler, se fijan en pulmón, 

h!gado, riaón, intestino, corazón, atraviezan la barrera 

placentaria llegando al teto y estdn en la leche, 

Biotrenetormeción.- &1 higado a nivel de loe microsomss 

hepdticos; el propenolol sufre oxidación e hidrólisis, -

el métoprolol sufre; desmetileción y oxidación. 

Excreción.- Renal y 1111 poco biliar1 • 

CONTRAINDICAUIONES. 

No u.:arsa en insuficiencia cardiaca, bl.oqueo ca·rdiaco, -

enfermedades vaacalaros periféricas, asma bronquial y en 

enfermedades p•.~lmonaree obstructivas crónicas 1 

usos. 
En angina de pecho, prevensión de muerte sdbite, hipert! 

roidismo y glaucoma l. 

58 



127. - Pesfate i• azapestil'le. 

OrigeR: Sint~tice5 

Estructura: 5 

128. - Ti:ul ol. 

Orit;•n: Sint6tic•5 

Estructura: 5 
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III.- AUTACOIDES. 

Son sustl!?lcias que se forman en el organismo, cuyo 

papel como transmisores químicos no está establecido, -

pero poseen importantee acciones farmacol6~icas. Son de 

naturaleza variada 1 • 

Bate tipo de fánaacoe comprenden a la histamina, la 

eerotonina y prosta&lándinas, dentro de estas tembi~n se 

involucran los antihistam!nicoe y antiserotonínicos, va 

que estos antagonizan las acciones de los primeros 1 

Por la recopilaci6n llevada a cabo los temas que se 

treten ao!'I: 

.rrr.l Antihistnmínicos. 

III. 2 His t amina. 
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III,l AN'l'IHISTAMINICOS, 

Son fármacos que bloquean la actividad de la hieta­

mina, esto puede ser por uni6n de los receptores H
1 

o -­
bien con los H l,J,4 

2 ~ 

BLO:¡UEAN'l'ES HISTAMINICOS ff¡, 
MECANISMO DE ACCION, 

Los antihietamfnicos por su semejanza qu:!mica con la hi,! 

tamina, se fijan en loe receptores histamínicos H
1 

blo-­

queando la uni6n de tlstos con la hieta:nina que así no -­

puede actuar 1 
' 3 •4 , 

PAllMACODIN.AJllIA. 

- SNC, y.laberilito,- Producen sueño a dosis baja o medi,! 

nas, pero si lletas son altas entonces estimulan produ­

ciendo convulsiones, paro respiratorio que puede lle-­

ver hasta la muerte. Previenen la cinetosis, 

- SNP.- Anesttlsicos sobre piel y mucosas aliviando el ~ 

prurito. 

- SNA.- Mucho• son anticolintlrgicos (antagoriizan a la -~ 

acetilcolina). 

- TGI.- Antiemtltico• 1•3•4• 

PARMACOCINE'l'ICA. 

Absorción.- Oral, rectal y parenteral. 

Dietribuci6n.- Todo el orgeniemo. 

Biotransformaci6n.- Se lleva a cabo en hígado, pero es -

desconocida. 
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Excreoi6n.- Renal y lacha l,3,4. 

BLOQUEANTES HISTAll!INICOS H
2

, 

MECANISMO DE ACCION. 

Son antagonistas da loe receptores histaminicoa H
2 

en to.! 

ma competitiva 1 •3 •4 • 

PAllMACODINAMIA. 

TGI.- Inhiben la secreción gástrica. 

Cardiovescular.- A dosis altee producen paro cardiaco • 

SNC.- Hay confusi6n mental y pasan los tánnacos al lí­

quido cefalorraquideo l,3,4 

PAR:dACOCINETICA, 

Absorci6n.- ~odas _lan viaa, 

Distribución.- Al liquido intra y extracel•.llar, riñón, -

hígado, pul:n6n, huesos y pasa al líquido cefalorraquídeo. 

Biotransfonnación.- Produce oxidACión, y en otros casos 

oxidación y metilaci6n. 

Excreción.- nenal 1 •3 •4
• 

CONTRAINDICACIONES. 
No usare e en glaucoma, en casos de hinersensibilidnd, .7 · 

en pacientes.prostáticos 1 •3 •4 • 

usos. 
En afecciones laberínticas y hemesis, cinetoeie, premed_! 

caci6n nnest~tica, úlcera duodenal, gástrica y prostáti­
ca 1,3,4 
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129. - Antaz oli•a. 

Origen: Si•t,tice2 

Estructura: 5 

130.- Ci~etidine. 

Ori1••: Sintático5 

.3struct11ra: 5 

131.- Carbinoxn~ids. 

Orieen: 5int~tico2 

Estructnre.: 5 

132.- Cipr~he~tndina. 

Orif'!'en: nariv~d·1 .:r: e Jrn~z·tel , 4 

Estructura:.4 

133.- Cl~rcicliciaa. 

Origen: Derivad~ fe cQrAt?~clt22 

Set r'.lcturn: 22 
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134.- Ol$rfeairal!lina. 

Orir-:·~: Derivado 'ª 
Ea tl"1ct1J.ra: 4 

Cl ~ronir;:;nina. 

d. e.-· ·"•l •
5 

Ori~en: Derivad• ... u~ 

Estruct11r~: 5 

136.- Tri~sl•MTii1rn. 

Orirrell: Derivnd? ~e c~rnczuei-,23 

En~;r•.tct1..tra: 5 

137.- .4JlistPn. 

Q1•1gcr.t: Sint~tic.,5 

t:ct!'""1cturo: 5 

138.- Cl>riten. 

Drúcn: :;intétic 0 24 

:struct•1r:l: 5 

1)9 • - rri 0°1 i<!i!lP • 

Origen: .:.;L¡t ~tic , 5 

~!!ltr~tcturR: 5 
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III.2 HISTAMINA, 

!in uno de los principales autacoides y se fo:nna en 

el organismo a partir del aminoácido hiatidina por ac--­

ción de la enzima histidinadescarboxilasa que se encuen­

tra en loe tejidos 1 •2• 

Loa dep6sitos naturales de la histBl!lina soni En.tejidos, 

los mastocitos y en sangre los basófilos 1 •2• 

MECANISMO D3 ACCION. 

Histamina. Se debe a la •mión del fá:nnaco con receptores 

celulares histam.inicos o histaminérgicos (H
1

y H
2

). 

H¡ .- Son responsables de la mayor parte de las acciones 

de la histamina (vasodiletaci6n, broncoconstricción, ºO!! 
tracción del tubo digestivo), estos efectos son antagon! 

zados por fánnAcos antihistam:!nicos H1 , 

tt
2
.- Son responsables de le acción secretoria de la his­

tamina en el estómago principalmente, efecto antagonize-
1 2 do por les bloqueantes histam:!nicos H2 ' • 

FARMACODINfl.MIA. 

- OardiovascUlar.- H~ vasodilatación arterial y capilar, 

disminuye la preei6n arterial y aumenta la frecuencia -

cardíaca y la presi5n del líquido cefalorraquídeo por 

lo que hay cefalea. 

- Bronquios.- Broncoconstricci6n. 

- Utero.- Oontracci6n. 

- TGI.- Contracción, aumento de la secreción gástrica, -

pancreática e intestinal. 
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- SNA. - Estimula la mj§dula suprarrenal liberando adrena­

lina y noradrenalina. 

- Piel.- Hay dilatación capilar y edema. 

3e libera en procesos inflamatorios y al'rgicos1 • 2• 

PAlilllACOCINETICA. 

Abaorci6n.- Subouttlnea e intramuscular. 

Distribuci6n.- Desconocida. 

Biotrans!oll!laci6n.- Son fugaces: 

- Deaaminaci6n oxidativa. 

- Oxidación. 

- Conjugación con D-ricosa. 

- Metilaci6n y oxidación. 

Excreción.- R~nal 1 •2• 

CONT R.UNDICACIONES. 

No deoe emplearse en asma bronquial y en alergias 1 •2• 

usos. 
Pruebas diegn6sticss y estados reumáticos 1 •2 
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140.- Betazel. 

Origen: Sint4tic~5 

Estructura:5 

141.- P.istsmina. 

Oricen: Tejid~s y snn~re5 

Eetruct11ra: 5 
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Numerosos fármacos tienen C01110 actividad biológica 

principal au poder de alterar el funcionamiento cerdio­

V11Scular 4 • 

Aunque hay muchos fármacos que actrtan sobre el col'! 

z6n aquí trataremos l!lB relacionadas a lee siguientes -­

actividades: 

IV.l Antiarrítmicoe. 

IV.2 Anticoegulantea. 

IV.3 Antihipertensivos. 

IV.4 vaeodilatedores. 

68 



IV.l ANTIARRITMICOS. 

Son fármacos que mitigan la fibrilaci6n cardíaca, -

restaurando el ritmo sinuslll normal, por lo que disminu­

yen la excitabilidad del coraz6n 1 

MECANISMO DE ACCION. 

At1n no se dilucida perfectamente, pero ee cree que inhi­

be la entrada del i6n sodio y potasio, lo que explica el 

alargamiento del período refractario 1 • 

Por ejemplo; la quinidine disminuye le permeabilidad de 

la membrana celular por uni6n de la quinidine con les l,! 

· poproteinas de le membrana 1 

FAHMACODIN A~II A. 

- Acción entierrítmica~ 

FARMACOCINETICA. 

Absorci6n.- Intramuscular e intravenosa. 

Distribuci6n.- Hígado, coraz6n, bezo.y pulmón. 

Biotransformeci6n.- En el hígado donde se oxida e hidro:.. 

liza. 

Excreci6n.- Renal y biliar 1 • 

CONTRAINDICACIONES. 

No usarse en hipersensibilidad al fármaco, daño al mio-­

cerdio o en bloqueo euric,.üoventricular 1 



usos. 
En fibrilación auricular, taquicardia parox!etica y ven­

tricular, prevención de arritmia1r, extrasietoles 1 
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142,- Bisepir1U1iaa. 

ét . 26 Oriien: Siftt ice 

Estructura: 26 

143.- Quiaicina. 

'
·l. e c1° l'C

0

1l!J·,1n
5 Origen:.: Cortez, . ..-.. 

Estruct>.trn: 5 
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IV.2 AJITICOAGULANTES. 

Son fármacos que impiden o retardan la coagulación 

sanguinea, 

MECANISMO DE ACCION. 

Heparina.- La acción fundamental de la heperina pare in­

terferir directamente en el proceso de la coagulación 

sanguínea, depende de eu interacción con el.inhibidor fl 

siológico de la coagulación, la antitrombina III que se 

considera como cofector de la heperina 1 • 

La antitrombine. TII, es una O(.:i_-globul.ina que inhibe a 

distintas· enzimas, que son fectorGs de la coagulsción 

activados 1 

La heparina inhibe la conversión de la protrombina en -­

tro~bina, le del fibrinór,eno en fibrina y le propiedad -

de adhesión, agregación y liberación en lee plequetee 1 

FA!l'w1ACODIN A:.!IA. 

- Acción anticoagulente. 

- Huesos.- A altas dosis y continuas produce osteoporo--

sis 1 

FARMACOCINETICA, 

Absorci6n,- Subcutánea e intravenosa. 

Distribución.- En los tejidos y líquido extreceluler, 

Biotrensformación.- La heparina por medio de la heparin~ 

sa se desdoble hasta perder sus grupos sulfato en el hí­

gado. 
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Bxcreci6n.- Renal 1 

CORTRAINDICACIONBS. 

No administrarse en enfermedades hemorr6gicas, ~~enaza -

de aborto, dlcera p•ptica, hemorragia genitourinaria y -

despu•s de intervenciones neurol6gicas y oculares 1 

usos. 
Trombosis Yenosas 1 
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144.- Acenocumarina. 

Orieen: Siatftic14 

&struct11ra: 4 

145 .- lliscuioncc t•t• de •til•. 

Oritea1 Siat4tice4 

Estruct•~ra: 4 

146.- Dicumarol. 

Ori~cll: Sint4tic•2 

t:structurs: 2 

147.- Fennr~cu:nanoa. 

·ori¿;í!~1: .)i11tátict1 2 

Estructura: 2 

148,- 4-HidrJ: iCllO':'i'l3, 

Ori;on: Siut,tica4 

. istruct·tra: 4 

149.- ~arfarin~ s6dice. 

Orig•n: Sint~tic~2 

Estruct'.lrn: 2 

(Yº't~º 
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IV.3 ANTIHIPERTENSIVOS. 

Son fármacos que provocan el descenso de la presi6n 

arterial por diferentes mecani•moe 1 •4 

MECANISMO DB ACCIOR. 

Bloqueentee_j1adren4rgicos.- Se posrule qde los f4rmecoe 

de tiste tipo, producen el descenso de la presi6n arterial 

por bloqueo de los receptores j) sdrent!rgicoe en el core-­

z6n, riñón, sistema nervioso, con lo qu~ se produce dis~.!, 

nuci6n del gasto cardiaco, que provoca descenso tensione.l 

cuando la resistencia periférica baja con su consiguiente 

vaaodilatsci6n por ac'ción central y por supresión de la -

liberación de le renina (producida por los bloqueantes¡? 

edrent!rgicos) 1 •4• 

FABMACODJNftj'JA. 

- Acción antihipertensive. 

- Acci6n diurética. 

- Disminuye la presión intraocular. 

- SNC.- Produce depresión psíquica, alucinaciones. 

- Bronquios.- Broncoconstricci6n 1,4 

J.I' ARl.! t.COCINETICA. 

Absorción.- Oral y parenteral. El timolol se absorbe en 

la mucosa del ojo. 

Distribución.- Se combina con las proteínas plasmáticas, 

está en liquido intra y extracelular, pesa e.pulm6n,in-­

testino, hígado, riñón, corsz6n, leche y atraviezan ba--

75 



rrera placentaria. 

Biotrane!ormaci6n.- Sufren; 

- Oxidac i6n e hidr611eie. 

- Desmetilaci6n y oxidación. 

- Desalquilaci6n , desacetil.eción y reducción. 

- Loe metebolitoe resultantes •on activos. 

Excreción.- Renal y biliar 1 •4 

CONTRAINDICACIONES. 

No ueaJ'11e en ineu!iciencin oardieca, en!ermededee vescu­

leree, perif,ricae, asma bronquial y enfe:nnedad pul.monar 

obetructiva crónica. Tampoco en glaucoma 1 •4 • 

usos. 
En engina de pecho, prevención de muerte súl'.'ita y enfer­

medades endócrines l,4 
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·150.- Alti:lcida, 

Ori(,en: Sint6tice5 

Rst:ructurn: 5 

151.- Hidr•laci•a. 

Ori~c•: Si~t6tico5 

!>et ructura: 5 

152 .-. Meticl •tbcid!'.. 

Ori~cn: $iBt6tic~27 

.::!:tr.1ct•1ra: 5 

153.- P~liti~ciu~. 

OriF.cn: Si~tétíco5 

:!st ruct1.tr?: 5 

154.- Prszociu • 

.:Jrit>•eit: Sintétic,,5 

::~truc7.·.u:·~: 5 

/\ o 
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IV.4 VASODILATADORES. 

son f4J111acoe que modifican el calibre de las erta-­

rias dilattlndolas, con el fin da mejorar la circulaci6n 

del miocardio por aumento del caudal sanguíneo 1 •4 

•ECANISMO DB ACCION. 
Nitritos.- Se ha poet.ulado la existencia de un receptor 

a nivel del m•lsculo liso de loa vasos que contiene el __, 

grupo sulfhidrilo capaz de reducir el nitrato a nitrito 

provocando así la relajaci6n muscular y el receptor toma 

mientras tanto la forna disulfuro pasando a ser receptor 

inactivo 1 •4 

l'AR.\IACODINAMIA. 

- Acci6n ant ianginosa (vasodilatadora). 

- Cardiovasctilar.- Ba,ia la nresión arterial y produce t.!! 

quicardia. 

- Mdsculo liso.- Relajación del tracto respiratorio, ur.!, 

nario y biliar. 

- TGI.- Disminuye le motilidad, suprimen los espasmos de 

el estómago e inteet~o. 

- Sangre.- Pueden transfo:nnar la hemoglobina en metahem~ 

globina 1 •4 • 

PARMACOCI~ETICA. 

Absorci6n.- suolingual. 

Distribución.- Pasan a sangre y al seno de los líquidos. 

Biotransfo:rmeción,- En el hígado. T,a trinina pesa a din,! 
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trato de iaosorbida que ee transforme en mononitrato y -

deapuola pasa haata ieoaorbida, sus metabolitoe ee conju­

gan con el 'cido glucorónico. 

Excreción.- Renal 1 •4• 

CONTRAINDICACIONES. 
No en anemias graves y cuidado en loe caeos de glaucoms1 '~ 

usos. 
Para ataque anginoeo, ineuficiencia cardíaca e intoxica-

ción por cianuro 1 •4 • 
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· 155.- Perypverina \eetruct~ra 110. 17) 

156.- Teobromina (estr11ctura ""º· 110) 



'f. - RB?TAL. 

El riñón cleE:emoeh2 '.ln panel ho":1er:>stático ~u:i,r i'Tlnor­

tante Al mantener el volúmen y lA composición de los li­

quides cornoreleR.
4 

Al riz\6n llep:an todos loo co!llnonentee del l)lasma p~ 

ra ser filtrr.doo nor el glo'l!érulo renal, on ?.l filtr~do 

que ~e '1roct1.lct:' no v11n r: ola productof: <le desecho, f':ino -­

tnmoién comnonenteo e~nnciE=iles del líq•-tido rxtrE:'CP.1.11.lP.r, 

como agua, electrolitoe y sustancias nutritivP.e, que cle­

bcn rt:~ orberse en los t1.!::P1los ceei en f'U tot2 lic1Pd orirc 

~antener el vnl1iruen v l~ cornoof!ici6n del líauido cstr11ce 

lulPr. 4 

V .1 Dit1rét ic on. 

·¡ .2 l'ricosúricoe. 
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V ,l DIURETICOS. 

Son tllrmacoe que actuando eobre el riii6n, provocen 

un aW11ento en la excreción de iones eodio, cloro y de -­

agua, aumentendo asf el voldmon de orine excretada y di_!!. 

minuyendo el ~eeo corporal 1 

MECANISMO DE ACC~ON, 

Tiazidae,- Estos tll:nnacoe poseen como acci6n fundomental 

la de inhibir la reaboorci6n de los iones cloruro y so-­

dio en el segmento cortical de dilución de la rBllla asee!!. 

dente del asa de Hengle y por lo tanto la del egua pssi­

VBl!lent e que se elimina l· 

Es probable que dichos fármacos inhiban la reabsorción -

activa deÍ i6n cloruro y eecundaria:nente la del i6n so-­

dio pasivamente, en el sitado segmento del netrón, aun-­

que esto no eet6 corroborado 1 , 

Aumentan la excreción de ¡1otasio debido a un int.ercembio 

con el exceso de sodio que llega a los segmentos dista-­

les del nefrón que, al reabsorberse, produce un poton--­

cial eléctrico negativo que atra~ al catión potasio ha-­

cis la luz tubular 1 

PARMACODI!l A'~IA. 

- Cardiovascular.- Disminuye la presi6n arterial. 

- Producen diuresis y salureeis 1 

PARMACOCINSTICA. 

Absorción.- Por todes les vías. 

82 



Di•trUiuoidn.- S• ooabina oon proufnea plaeaftic"" '1 P.! 

ea al organismo prinoiplll.mente al hígado 7 rilldn. 

Biotrenefonnaci6n.- Sufren oxidaci6n dando aetabolitoe -
totalmBnte activos • 

.8J<creci6n.- Renal '1 parcialmente por btlie 1 

COM!RAilfJ>ICACIORBS. 
No administrare• en glome:rulonefritia aguda, insuficien­

cia reaal, pielonefritia, cuidado en cirroaia hepftioa1 • 

usos. 
En ineufioiencia cardiaca congestiva, edB!lla hepftico 7 

renal, preeclamaia, diabeteB :lnefpida 1• 
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157 .• - Acetezelqide. 

Origen: 5iat6tice
2 

Estructura: 2 

158 ,- ":s11ire::.W~ct >na. 

159.-

Origen: Sint6tice
2 

Estructura: 2 

F·.tr 's: ~ !!±d.:i.. 

Ori~en: ;1ntdtic1
2 

Eatr·.ict·1ro: 2 . 

)J:s ~oz -NHz 
"•e-e 

11 
o 

r----,=o 

o 
O' 

• 11 
's-c-cM3 

160·- Altiacida (eEtrnctura No. 150) 

161.- Bcnilr~~luuet~ci¿F. 

_(lric:on: Si>lt~tic.,2 

.:::~tr.i:::tarR: 2 



162.- Boazetiazida. 

163·-

164·-

165·-

166·-

167·-

Ori~en: Sint~tic•2 

Estriictur111 2 

Ciclltin1:i'de. 

Origen: Sintétice2 

Estructura: 2 

ClerotiuJida. 

Origen: GinUtico 2 

sstructura: 2 

Et oxizola-:iida. 

'ri¡;an: Sint,tico 2 

J.:a t r1ctura: 
5 

Hidr-Jcl .JrJtiazi.i.:i.. 

Ori.r:e:'i: Siatétic~ 
2 

Eetruct11r": 2 

Hiir•fl=etazida. 

Origen: Sintético 2 

;:;structura: 2 

"X:XY '"· lÜ 
17 W 2N 

M2 N-02 S i. / '-..,_H 

º• 

cr:CC~YH 
7 S# 2N 

H2 N-0 S ~/ "-..H 2 º2 

C2H50~YS02 NH2 

"::::,... N 

CIXX~YH ¡· l 

7 2 N H N'-0 S V ~/ '-..H 
2 2 º2 

F3CXXry" ¡6 . l 

7 8# 1.)N'-.. 
H2N-D2S S H 

º• 

168 .- ureticlotiaciC.<:1 (estrµctura No. 152) 



169·- M•telu:~na, 

Origon: Sintdtic•2 

Eetruct•ira: 2 

170.- Politiacida (estructura No. 153) 

171.- ~uinetaz•na. 

Ori~•n: Sintétice2 

EstrnctTra: 2 

172·- Teobromina (est?"1ctcu·a Ho, 110) 

173·- Tria:r.tereJto. 

Ori~cn: Sintátic~2 

:::n trt1Ct!.lra.: 2 

174·- rriclor~~et~ idn. 

Ori.5'nn: 31I1t·~tico2 

.:::str1.1ctur:i: 2 

n2NYNYNYNH2 

~N~N HH2 



V.2 URICOSURICOS. 

Son f6rmecoa que provocan wi aumento en la excreci6n 

rena1 del !leido llrico y por lo tanto descenso de 1a uric.! 

mia. 1 • 

MECANISMO DB ACCION. 

Se concibe que loe agentes uricoellricoe entrBll en compe­

tición (por su estructura qu!mica semejante) con el lici­

do lirico con respecto e los sistemae enzimáticos que ri­

gen dicho transporte en !llllboe sentidos, reabsorción y ª! 
creción tubular 1 • 

A bajas dosis inhiben le secreción tubular unicemente y 

disminuyen la eliminación de licido llrico e lo que se 1• 

llama efecto peredojal 1 

A altee dosis deprimen le reabsorción tubUler atl.Qjentsndo 

le eliminación del ácido llrico, esto se denomine acción 

uricoell.rica 1 

- Tienen acción uricosll.rice. 

- SNC.- Algunos son entipir6ticos y enalg~sicos. 

- TGI,- A altas dosis producen náuceas 1 vómitos por irr! 

taci6n, 

- Acción antiinflamatorie. 

- Sangre.- Disminuyen la cantidnd de leucocitos y eritro 

citos 1 algunos inhiben agregación plaq11etaria 1 • -

87 



PAlillACOCINE'l'ICAo 

Absorción.- Psrenteral y TGI. 

Distribución.- Pu- a sengre, ee combinen con proteínas 

plasmáticas para pasar ·a los tejidos. 

Biotransformaci6n.- Por ejemplo la provencida se oonjugs 

con el !Scido glucor6nico y se hidroliza y el :netabolito 

formado es activo. La zulfinpirazona sufre oxidaci6n y -

reducci6n. 

EXcreci6n.- Renal 1 

CONT RAINDIC ACION ES. 

No se usan en insuficiencia renal, la sulfinpirezone no 

es buena en dlcera gastroduodena1· 1 

~JSOS. 

En hiperurice:nia y gota cr6nics. 

En ataque agudo de gota 1 

88 



175·- Sulfinpira~•na. 

Origen: Sint,tic•5 

Estructura: 4 

176 .- Alopurin"1. 

Origen: Sint6tico4 

Eatract·:: r.: 2 

o 

l!»~N 
~"A_") 

H 



VI.- TRACTO G~STROINTESTINAL. 

El tracto gastrointestinal us el que se encerrra de 

swninistrar al cuerpo loe nutrientes necesarios pare que 

•ate desarrolle sus actividades 1 

Asi pues los alimvn,os son transformados por el sis 

tema digestivo pare que pueden ser utilizados por el or­

ganismo 1 

La digestión empieza en le boca, y a nivel del tubo 

digestivo in~crvienen los jugos digestivos que se secre­

tan en las glándulas de la pared y otras si tuades fuera 

del tubo digestivo, y que act~an sobre los ali~entos, -

Las c6lulae epiteliales que recubren el tubo ejercen las 

funciones de absorción en fonna altamente selectivs' 1
• 

VI.l Antieméticos y eméticos, 

VI.2 Laxantes. 
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VI ,1 ANTIEMETICOS Y E'.'ETICOS. 

Antiem•tioos. Son f~ratscos capacee de suprimir o prevenir 

el v6'1ito 1 •11 • 

MECANISMO DE ACCION. 

Estimulan le zona "gatillo" 7 ta'!lbien el centro del vdmi­

to. Actdan por antagoniB'llO por los receptores dopeminérg1 
cos 1,11 

Jl'AR'\!ACODINAMIA, 

- Accidn antiemética. 

- Laberinto.- Suprime el v4rtigo y nietagmo. 

- SNC.- Produce somnolencia, mareos, desviacidn de loa -

ojos 1 •11 • 

PARMACOCINBTICA. 

Absorcidn.- Todas las vías, 

Distribucidn.- ~ todos loe 6rgenoe principalmente h!~ado, 

riñón, 

Biotransformaci6n,- Por hidroxilaci6n, sulfonación, con­

jugaoidn e hidrdlisis, 

Excrecidn.- RenBl y biliar 1 •11 , 

usos. 
En casos de náucees y vómitos o en laberintitis 1 •11 
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Bmlticoa. Son tármacos qua producen vómito a dosis no t~ 

xicas y que se usan para remover venenos del eetómago, 

Existen dos tipos; los centrales y los perit'lricos 1 •11 

CEN!llALES. 

MECANISMO DE ACCION. 

Un ejemplo ea la apomort'ina que actda como agonista dop! 

min,rgico por unión con los recepto!"es de la dopamina en 

el sistema nervioso central 1 •11 , 

PARl!ACODINAl!IA. 

- SllC.- fl. dosis altas son depresores centrales que esti­

"1Ulan la hipennotili1Úid, 

- Cardiovascular.- Bajan la presión arterial 1 •11 

FA!lMACOCINETICA. 

Absorción,- 'l'odes lns v:Cas pero le 11e,ior es la oarente-­

ral. 

Distribución,- A todo el organismo y pasa principalmente 

al siste111e nervi»so central. 

Biotransformación.- Sufren: 

- 0-metilación. 

- N-metilaci6n. 

- y se conj•~gah con el ac!ido glucorónico. 

Excreción.- Renal 1 •11 

CONTRAINDICACIONBS. 

No acL11inistrerse en· 1a intoxicación grave con depresores 

centrales, ni en shock 1 •11 

usos. 
t'n envenenamientos y en intoxicación grave 1,11 
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PIRIPERICOS. 

IBCANISMO DB ACCION. 

Se produce el Tc5m1.to por 1rrUac16n de la muooea gútri -

ca, además existe una acci6n directa sobre la gona quimi,2 

receptora •gatillo• despulls de la absorción 1 •11 

PARllACODINAIU. 

- Acción emdtica. 

- Respiratorio.- Aumentan la secreción bronquial. 

- Cardiovsscular.- Producen bradicardia. 

- Hq aumento de la sudoración 1 •11 

PARllACOCINE'rICA. 

No hay inf'ormación. 

CONTRAINDIGtCIO!'IES. 

No en envenenamientos por tóxicos corrosivos 1 •11 • 

osos. 
En envenenamientos agudos por via oral con paciente in-­

conciente. Si se encaentra cociente, entonces hacer un -

lavado gástrico 1 •11 . 
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i71·-
Buclici1u. -OJ'"5 

r\ -0-' 
Origen: Sinto§tico5 c1 tH-N · ll-tH2 'I c(CH¡) 3 

E"tructura: 5 -- \__) --

178·- Ciclicina., 

Origen: ~into§tico4 

E!!truct ~rn: 5 

i79·- Apocodeina. 

Orieeu: Si•t6tice28 •29 

Estructura: 5 

·lllO• - Ap o.u.1rfine. 

.Ori.,;cn: Sint átic , 29 

:l:ot rtictura.: 29 

·1Bi·- x~r.ti~l. 

Oriecn: 3i~tétic•5 

F:s t ri.tcturn: 5 
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VI.2 LAXANTES. 

Son tl.raacos que por ingestión y actuando sobre el 

intestino, eon capacee de proYocar deposiciones liquida11 

ein producir diarrea 1 •11 

MECANISMO DE ACCION. 

Osmóticos.- Se absorben los i6nes inorgndnicos en la au­

coee intestinal (cloruro. Y, •odio tacilmente, y dificil-­

mente para sulfRto y magnesio). Todos estos iónes inger_! 

dos peT'llsnecen en ·el intestino delgado ciqa pared ectda 

como semipermeable, pesando egue pasivamente desde el -­

plasma sanguineo a la luz intestinal por acción osmótica 

de las sales purgantes hasta obtenerse una solución. Es­

te masa se forma y estimula la actividad motora propuls,! 

va, produciendo la defecación 1 •11 

PAl!MACODINAllIA. 

- TGI.- Producen irritación de macoaa intestinal en alB11 

nos casos. La tenolttaleíne nroduce dafto hepatocelule;1 •11 • 

PAR~ACOCINETICA. 

!fo bey infomacidn. 

CONTRA INDICACIONES. 

Ro usarlos en presencia de dolor abdominal., insuficiencia 

renal, y al final ·del e"'berazo 1 •11 
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usos. 
Bn cuoa de conatipacidn 
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lll2·- Bisaoed;yl. 

Origoa: Sint•ttce5 

Estructura1 5 

163 .- L•ctul•aa. 

orie••: Sint6tic•JO 

Eetruct•1rn; 5 

1!:14·- Acetate de bisexatia. 

Origen: Sint~tic•5 
Estructura: 5 

185.- ?endlftal•!na. 

Ori~en: Sint~tico5 
Estntctura: 5 

H~CH20Q... ~c11,aH 
HH H . O ~ H H O 

~ H . 

M OH tt CH20H 

CXº 
" H 

OH 

OC OCH¡ 

H 



VII.- QUIJllIOTERAPIA. 

La quimioterapia •• una terap•utica basada en el ~ 

pleo de loe productos derivados de le qu1mice y, en gen~ 

ral, investigaci6n de las CtlUBIUI que determinen le ac--­

cidn de loe tl1rmaco11 1 • 

El objetivo principal de la quimioterápia es le ob­

tenc16n de agentes qu1micos que, con una toxicidad esca­

sa o nula curen al enfermo, y que sean t6x1cos para loa 

agentes pat6genos 1 • 

Dentro de áete te~a se estudian las siguientes act! 

vidadea biol6giceo: 

VII.l Antihelointicos. 

VII.2 Antimicrobienos. 

a) Antimic6ticos. 

b) Antisépticos urinarios, 

e) Antituberculoeos. 

VII.3 Antineoplásicos. 

VII.4 Ant iprot ozoari os. 

a) Amebicidas. 

b) Antipalúdicos, 

VII.5 Anti virales. 
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VII.l AllTIHBLJIIR1'ICOS. 

Son táraacoa capacee de exteminar a eliminar a los 

nem,to4oa, c•atodos o trem,todoa, ya sea inteatinelee o 

de loe tejidos 1 •4• 

1'DIATODOS. 

MECANISMO DE ACCION. 

Son fármacos que bloquean la captación de glucoae por -­

los nemAtodos a concentraciones bajas, provocando dsple­

ción del glucógeno y del ATP, neceearioe para la superv,! 

vencia de loe parási toe 1 •4 • 

PAR:UCCDINAl'JIIA. 

- SNC.- Prod11cen depresión (mareos, somnolencia), 

- TGI.- Irritaciones. 

- Eliminen parásitos reduciendo el ndmero de huevos eli-

minandolos y curando la inf'eataci6n 1 •4 

PARMACOCINF.TICA. 

Absorción,- TGI. 

Distribución.- Pasen a sangre y al organiemo. 

Biotransformsci6n.- Se oxida y el metabolito se conjuga 

con el ácido gluoor6nico. 

Excreción,- Renal 1 •4 

usos. 
Aecariasis, oxiuriasis o enterobiasie, uncinariasis, es­

trongiloidiasis, triquinosis, teniseis, equinococosis1 •4• 
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0.18!0DOS. 

lllCANISIO DE ACCION. 

Se traatoraa el ••taboliamo hidrocarbonado, entonces el 

par'8ito se hace BW!eeptible e les enzimas proteol!ticea 

de loe jugos g'8tricoe que terminen por digerir al per'­
aito 1 •4, 

PARMACODIN AllIA, 

- TGI .- Hay irritación (náuceee 1 eómito, cólic·.ie, dierr! 
ea) 1,4

0 

PARlllACOCINETICA, 

Absorción.- Paronteral, 

Distribución, biotranstonnación y excreción son deecono• 

cides 1 •4 , 

usos. 
Teniasie 1 •4 

TREMATODOS. 

MECftNISMO DE ACCION. 

Produce une contracción de los helmintos, nrovocadR por 

la entrada del i6n calcio originando alteraciones en la 

estructura, habiendo vacuolizaci6n del tegumento, enton­

ces los destruyen los fAgocitos del huesped. Sucede en -

h!gado a donde migran los parásitos por ecC"i6n del fál'lll! 
eo 1,4 

l'ARMACODINAMIA. 

- SNC.- Hay alucinaciones, mareos. 

- TGI.- Hay náucees, cólicos y diarreas 1 •4 
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PilllACOCINBTICA. 

Absorcidn.- TGI. 

,Distribucidn.- Puaa a •ansn y 111 organismo. 

Biotraneto:naaci6n.- Deeconocide. 

Bxcreci6n.- Renai1 •4 • 

tlSOS. 

Eequietoaamiuie, teniaaia, infecciones por taciola h•P! 

tics 1•4 • 
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186 •• llicotina (estruct11ra 110. 102). 

18'1'.- llirUas•l. 

Ori~••: S1atético2 

Eetl"llct•.Jra: 2 

188.-i Pi1.1•razi,aa, 
1 . 33 
Orig•a: Sint~tice 

J>etractnrt'I: 5 

189.- Alant ollact '""• 

Origen: In•tla heleniu..,34 

Estructttrft: 34 

190.-· B~;J.omyl. 

OriP.r.n: Sint~tice5 

Est~ct•ue: 5 

191.-lEetibofea. 

Ori~•n:Sint~tic•2 

··.!::tr·1ct1.tra: 2 

l.02 . 

C) 
H 



192.J .. l J>en et ia,.i.na, 

Orie;ea: SiRUtice5 

E9tructura: 5 

19].-' ll•bearlaul, 

Ori~en: Sint&tice5 

Estruct'l.lrll: 5 

194.- Promosinn, 

Ori~en: Sint~~ico2 

:;stn1ct•tra: 2 

195,- Pl'ometuµi •• 

Ori~on: 3int~tico2 

8st rtlctura: 2 

10.3 

~~~NHCOOCHJ 

A>--N 
c,H 5 CO 



19'.-I Pr•11i•usiua. 
2 Origen: Siat•tic• 

. 2 
E•t ructura: 

197.-, Triflun. uezin•. 

Orir.••: Sint~tice2 

Estl"'tct11ra: 2 

198.- E•.it,; ~Hlr::>zinn. 

0ri~en: Sintétic~2 

~.; t ructura: 2 

199.- Pe,or.tn de Pirvini•. 

Origan: Jint4tic~2 

e.et ruct·.tra: 2 

1.04 

q CF¡ 

CHJ 

/ 
~ N-CH2-CH2·-c1-1t-N u/ \". 



aoo.-l ?i~bondn~.i. 
Origen: Sinthic • 

4 

Estructura: 4 

105 



VII.2 ANTIMICROBIA!IOS. 

Bll una euetancia quimica derivada o producida por -

aicroorganimoa que tienen la cepcidod, a bajas concentr.! 

cionee, de inhiblr el creci.Jaiento o de aatar bacteriaa y 

otros microorganismo 1•4 

MECANISMO DE ACCION. 

Actdan de Jiferentes menefas1 

- Antimetabolitos.- Fsy competición por el sustrato, asi 

por ejemplo, les eulfonamidPB usen la enzima que nor-­

malmente actda sobre el ácido p-sminobenz6ico impidie!!. 

do su biotransformaci.6n y por lo tanto inhiben el cre­

cimiento microbiano. 

- Inhibición de le síntesis de la pared celular.- La P.! 

red celular es la formación rígida que rodea a la bac­

teria más no la membrana celular. Esi.e. pared mantiene 

la presión osm6tica interna elevada. 

- Drogas que afecten la membrana celular.- A~terando la 

permeabilidad. 

- Inhibición de la síntesis de proteínas.- Sin ellas no 

he.y Vida. 

- Inhibici6n de la einteeis de ácidos nucléicos.- Bilsi-­

cos para le vida y el cllsarrollo microbi8i~4 
Todos ellos implican sistemas enzimáticos 

La farmacod~n~~ia, fannacocinética y contraindicaciones 

no se incluyen porque no se ~ueden generaliEPr, derenden 

de cada fil.maco .. 
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usos. 
Para el 1'rat;ai•1'o 4• enterse4adea con anUb16'1coe1 •4 • 
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201.- Poefcaicina. 

Orig•n1 Strept~c•• •traiu.36 

lillhuotura1 3'-

202.- Cicloe•rina, 

Origen1 Strept~cee orcbi4aceue5 

Bet:nictura1 ~ no 
H 

.... 1 

N"2 O 1 

203.- N1trofurantoina. 

Orig•DI S1nt6Ucc4 

Bet:nictun1 4 

204.- SuJ.!atia1:01. 

Origen1 S1nt6tico5 

E11t:nictura1 5 

205.- G•ntemic1Da. 

Origen: •icronoapore purourea37 

M. echinoeporea. 

Eet:nictura: 3"/ . 



206.-· Kanemicias. 

0riP,cn: StreptoMycee 

Eetruct11ra: 4 

207.- titr:'lfurfl: ,nr. 

Ori&~n: Siatétic , 5 

.·stractnrr: 5 

208.- Jul!·~i·zinn. 

Criaen: 3int6tic~4 

~;2trnct·tra: 4 

209.- S'1lf,·nernzi::J. 

0rir,cn: 3i!ltétice
4 

t:st1"1ct•tra: 4 

210.- Julf 0 'iri.'inc. 

Origen: Ji~téticg38 

"strnctllrr.: 5 

1.09 



211.-¡ Acii• 7-a:JLinecefalee¡,.rtlnice. 

Ori~eu: Cenhal•snoriua acr•~Raiu~39 
":struct11ra: J9 

212.- Acid1> 6-o,ino~~:ücilínic•. 

Oriren<: Penicill.u:;:i nonatw11~ 
Es·'.;ract•1rf: ~ 

21).- ~.ciC 'l rir.\etioo. 

Cri~·-=--:.: ;t.~:-:.·.i~. :.:ir.s·.tt·1:i40 

:strict-;r«: 41 

214.- Acid~ Térrici, 

Orii~t!:t: AEpt:.r.: illuc. :!;crreus5 

t.:Atr1ct-..1r:i: 5 

215.- Acti,ur.olír.. 

H¡C 

Orir:an: Jt re;it .1.-1.:,rccs r.rise ,virid•rn5 

r:str'.lct·u~: 5 

'110 
H 

R, ~ - ~ - ~ ,......5 '1,H 
1 1 1 

2 

c-N......_ ;e - tHr-•a 
11 e 
o 1 

COOH 

W
º'- º¡ 
"' 

HO ......... tH
3 

Ot' NMCOCIHlH 
1 2 

CHJ 



·216.- Aai4oci111n. 

0ri~-er.: 3inUtic~5 
:~etructure: ~ 

21T .-, A•Úcil ur.. 
¡ Origeu Sint<!tic15 

:,.str.1ct11rn: 5 

218.-; A.~inoq1linol. 
1 Ori~e~: $int~tico5 

:-:et :ruct1.lrr.: 5 

219.-: ,\11 ixic.ilina. 

Ori,::en: Sbt·~tio15 
.:..:;stri.tct11rr.: 5 

.111 

"W"~. CH .. =CH.-o 
~ # . ti .. 

. . . . 
NHCHCH2 .CH~ :::H.,N(C,. H¡,,) 

\· .:. ·- " ~ 2 
: H3 -

220.- '" •~icilina. (",·,·r e~tr-1c~ r9 N .,. 212 

R= 0-r-· Ori~en: Se'!iaii'1tético4 

!::.s tri.ict 1tra: 4 

N", 



221._.! Bacilieb. 

: Ori¡¡en: !lscilltt:. s•.tbtili.,5 

.~atructurat 5 

222.- G•.i"rue11cili811 (ver eetr'lct,~r¡¡ 

·orit••i se~isint4tice4 

El!tro1ctur~: 4 

223.- 0ofrenin9. 

Orir.eu: se~isintético5 

.;struct·-ira: 5 

224.- !·;anectin•·1icinr:. 

~'·· 212 

R = 

Origea: Stre1't t'ftyc&s l!l!>actabilia5 

.ntr.ict'.l1'n: t.l 

22s.-I ~~•ticiliaa <ver astructurs :: •• 212 , 
Ori~en: Se!lisi;;tétic~-· 

¡¡ 

112 
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226.-: Meaniea, 

Orir.en: ~·111ae••ri1ua b••erdcn5 

E8tr.1ctur•.: 5 

227.- Natciline. (ver estruct·~ra ~:o. 212 

Origen: Semisintétic·,.5 

Estructura: 5 

i 
228.- Penicili~a B.T. 

Origen: Sintético42 

Estr!lctura: 5 

ttO 

229.-JPeniclina G.(ver estructura: No. 212 

¡Origen: P, nonat,~2 . 

Estructura: 4 

230.- Peniclino o. 
. . 2 

Origen: P. nonatum 

;;struct•ira: 4 

Cl 

Gri '- il ~c- I \ .. 

oc2 Hs 



GEi! 

: 231.- ?eniciline S-potllsica. cH, 
. ~º-·11:1'. 

Orieen: Cultivos de Penicillu.~43, 44,45,46 °~µ::: 
Estructure.: 44 ,45 ,46 c 1 · cH, 

1 s 
e H.J C=CHCH2 SCHl e OH H 

232.- Penicilina V.(ver·estn1ct11ra 

·origen: ::intético5 . 

;ostructura: 5 

233·- :or0 iromicina. 

Origen: Streptomyces .erdus47 

:::st ructura: 4 7 

234·- 3acitracina. 

No. 212 1 

Origen:. Dacillus suptilis, lichenifonnis5 

;,;str-ict•.n·a: 5 

0
0 

11 
c-o-eHi-e-



Acido aeptrtico. 

&sparangina 

Glntomina 

Histidina 

HOOC-cH2-TH-COOH 

NH
2 

H N-Cl-CH -CH-COOH 
2 11 2 1 

o rrn
2 

H N-0-CH - 011 -(ll!-COOH 
2 ti 2 2 1 

O rrn
2 

.115 
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r .. oleucina 

Lieina 

.,H2-cH2-cn2-att2-¡H-COOH 

TiH2 NH2 



235·1 Cefaloridina (ver estructura No. 211 

Origen: CephPJ.oepariwn acremonium4 

!structura15 
o 
11 

236.- Cetsl.ctina (ver eetructu.ra No. 21~) 
Origen: Cephc.loaporium acremonium4 

Estructuras 5 

237.~ Cefapirina. 

Origen: Sint6tico5 

Estructura: 5 

238.-Í Cefaz<>lina. 

Origen: .Semisintétíca5 

Estructitra: 5 

117 

., 

-o-c=o 
1 
º"> 



ll.6· 

239·- Cefoxttina. 
. 5 
Origen: Semisintótico ')-, _z.,., ... :1 

("'5'¡('"cH2CONH~s ~ Estructure.1 5 

240.- Ch.c:lc::>:nicina. 

L_J DCHJ • 

H O 

• 
H 

H -OH 

H 

o 

11 

Origen: Strepto,uycee bikinienste5 

Sst?\lctura1 48 o,,? 

241.- Clinda~icine. 

Origen: Sintético49 

Estructura: 49 

CH2 

1 

f:~. 
H~tt~ 

OCH, OCH3 

e "1 e H~CH2 º"' ; 
1 

H Ctt 

ONH-!H 

H ti ~ HO H 

H \\ 

OH H 

H scH 1 

H OH 



242.-jcloxacilina (ver estructuJ·a No. 212). 
Ol'igen: Sint6tico

4 
ci 

"''No<•n,' d 
ri 

-c--c --c--

11 11 
ti....._º/' CH 3 

243.-¡ .Dicl oxacilina ( v"r 

!origen: Sint~tico4 

l::structur,.1 2 

estruct11ra No, 212 j. 

244.- Eritro•nicinR. 

Ori<;en: Strentomycos er,ythre\ts4 

:..str.ictura: 4 

ll.9 

H 1 



o 
~ 

12(1' 

H1 e 

o 
H 

H 

245.- :;st.rentolidir-in. 

Ori¡;~n: Str•pto'1,; cea 

Es ~ructura: 50 

246.- :!:treptollicina. 

Origen: Stre-to:n.vceá .c:rieeus 4 

:;st r,1ctura: 4 
HH 

h e", JHCNH2 H N¡(" 
HO¡ H'r-·-o~o:~H 

HzNfiNHt~H/CHOH O /H O H 

NH ÓH ¡ C,
0 

• 1 CHJ CH21JH 



248.- Neomicina. 

Origen: Strept om.yces fradiae 4 

Estructura: 5 

Hz N 

H2 N 1 

H2 N ! 

. 
H 

---- - - - - - - - - -- - ..... - - - - - - - - -
H 

H 

· 249.,.¡ Oxacilina,(ver estructura No. 212) 

, 1 Origen: Semisint6tico4 . _ ... 

, Est~~ctura: 2 

:250.-;ParomomU:ina. 

Origcn1 Streptomyces ri~osus51 

3str11ctura: 51 

"'!(;'~ 1. HnH,; 

1 

~
c,..otlHI 
~H H. 

"º ' 
H H2N. ! 

···-di HO 

H 



251.-i Hi!8111p1na. ! 
1 • 

I Orir,cn: Sei:íisintético5 

Estt'Uctura: 5 

252.- Ro~r-micin~ • 

. Or-i,;an: ?iíicrorr.onosoora roearia5 

;;~. ~ ructura:? 

o 

25).- Tricotecina. 

:..iri;;en: Trichotheciu.m rosetun5 2 

i;o•; i-.ictura: 52 

o 

e "1 
16 

122 
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a) Antimic6ticoa. Son fánaacos que tienen acción fungiet_! 

tica (inhibici6n del crecimiento de loe hongos) 6 fungic! 

da (destruccidn de loe hongos) 1 

•ECAllISl!O DB ACCIOlf. 

La 5-tluorocitocina penetra en el interior del hongo don­

de se transforma en 5-fluorouracilo por la citocinadesam! 

nasa que actda como entimetabolito con las pirimidinas n! 

turalee, ent oncea perturba la eínteeie de loe ácidos nu-­

cltlicoe 1 • 

H~ ·aumento en la permeabilidad de la membrana del hongo 

lo que finalmente produce su ~uerte t 

P.ARl!.ACODIN.AllU. 

- .Acción en micosis profundes, meningitis y endocarditis. 

- TGI.- Produce diarrea. 

Sangre.- ff8' leucopdnla, troabocitopeniaT 

Piel.- Produce'alergiae 1 

PAllMACOCINE'rICA • 

.Absorción.- Por todas las vías. 

Distribución.- Todo el orgeniemo y pe.ea al líquido cefa­

lorraquídeo. 

Biotransformaci6n.- No ae conoce. 

Excreción.- Renal y biliar 1 • 
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COR!RAINDICACION!!S. 

No ee administra en a1'ecciones renales, como en el caao 

de antoterieina B 1• 

osos. 
En candidiaeie, y micosis protundes1• 

124 



254•-; AtriC!lllo 

Ori.-;en: 3int,tic•5 

!!etru.ctura: 5 

255.- Clñrialmul. 

Origens Si1tt•t1ce5 

Estro.icturas 5 

125 

256.- !"ic~ne!:ld. 

Orige.:u Sintt!tice5 

:,;et:ructura: 5 
e·~ . 

·-;i::.-0-" 
y " 

· 257._i 5-cl•r•-S-hic!.rniq•1inelua. 

Origea1 Siatdtice35 

Eetruct•1ra1 35 

258·..0: ·Griseer111 vir.a. 

Origea: Penicillu• rrieeefulvua2 

P. jMeze""'kii 

Setruct11r1t: 
2 

CI 

""" 
i 
¡ 

ti 

CI 



b) .Antidpticoa !Jrinarioe. San 1'6%'.acoe antUnf'ecctcmoe 

adllinistradoe por y:(a aisU•ica 7. que 110 aci-dm - 1111'~ 

cionea generales, 7 que se CGDcentran .. r1il4n for J.o -

q~e ejercen üi au sccidn 1111Ua•pt1ca J.. 

•JC.AlfISWO DB ACCIOR. 

ffa.J inhibicidn da la dntaaia del '°1clo d•m:irrtb-1! 

ico, impidiendo au · replicaoidn 7 el onct.i-to becierta 
·1 -

no, hasta aatar al aicrool"l(lllliaao • 

ll'ARll!ACODIHASIA, 
• Accidn ant1becter1ena contra baciloe G- 7 eetaf'iloc-

COI!. 

- .Pueden producir resistencia bacter11111a. 

-· TGI.- Hll\Y n•uca .. , •daito. 

- SNC.- Jla depresor (aareoa, traetomoa pafqutcoe 7 Yi-

a·ualea). · 

- Reaccicaea alÍlrgice" 
1 

PAll!fACOCINETICA. 
Absorci6n.- !rodas las vias. 

Diatribuoi6n.- A loe tejidos 7 6rganoa,_ prillcipelaenie -

ri46n. 

Biotrana1'ol'laaoi6n.- Ha,, hidrozilacidn 7 al astaboltio se 

cc:mjuga con el ácido glucor6nico. 

Bli:craci6n.- Renru. 1 



C01'!RAINDICACIOftlS. 
Se debe adlllinietrar con mucho cuidado en la insuficiencia 

renal 1 

usos. 
En infecciones urinarias e inteatinalta 1 
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259.- Cicloeerilla l••tl'Wltura Ro. 202¡. 

260.- A&ul da aetileao. 

Origens Sint•tico~ 
Betruc~uras 5 

2&.L.- Acido nelidbico. 

Origen: Sintetico2 

ISIÍtructura: 5 

2b2.- Metenamina. 

Origen: Sint6t1co5 

Betruotura15 

l.28 



e) .llltityberculoeoe. Son fl.raecoe que c1111be.ten tnfecc10-

ne11 prOduci.4 .. por b.ciloe l.cido-re111atentee o•o el -

•7oobacter1Q11 tubercul.osie que es el ~ente et1ol6g1oo -

de •eta eat'ermed94 1 •11• 

•lllCAWISJIO DS ACCIOll. 
Ro se ooaoca. Apllftnteaente la iaoniacida ee combina con 

1111e en1:1ma qu.e ee peculiar a las cepas de l17cob.cteriua 

tublrcul.oeia au11oeptiblee a la iaoniacida, deeplammdo a 

tllla ao1•cula precureor11 de pir,sento 7 -pr:>duoiendo 111111 d! 

Tereida4 de trastornos en el 1111taboli111110 Hlular. La 111,2 

Diaoida Jllllede inllibir la efnteeie de 1011 4ci4oe mio6ti~ 

coa 7 de esta 111enera interfiere can la fo!'!l11ct6n de 11t -

paree cel.ular de l• a1cob9oter1u. 

'PAllWACOllD A!lll. 

- swc.- Produce conTU111io11H. 

- H{aado.- Produce hepatotozicide.d. 

- Reaccione• ai•rs101111 
1

•11• 

lAi!MACOClNBTICA. 

A'baorc16n.- IntrMuacular 7 '!GI. 

Di11tri'blloi6n.- Huta liquido intra 7 extracelular. 

Biotranaforaeci6n.- autre111 

- AceUleci6n. 

- 1'-aet1laci6n. 

- Beciaidn. 

lxcrecidn.- Renal 1 •11• 
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C01'!l!AI8DIC&CI08BS. 

Cuidado cuando h~ mitecedentee ep11•pticoe, cuando se -

pedeacan mt'emecla4ee aentalee 1 en peciente11 can traa­

t•:rnoe hep,ticoe1 •11• 

usos. 

130 

En trat•hnto CGllltra la tube:reul.oaie r ccao prot1lú1e 1 •11• 



, 263.- Cloloeertna (••truct11ra 10. 202). \ 

264.J Rtionaaide. 

l Origen: Sintéti<:o4 

Jrotructurp.: 2 

i 265 •• ¡ Isoniecida. 

! Origen: Sintético2 

Estructure.: 2 

1 
' 266.- Iproniacide.. 

· : Origen: Sintdtico61 

EDt?".tctura: 61 

2Q.J Pire.zinomldll. 

i Origen1 SinUtico4 

Estruct•ire.: 2 

1 

268.-! ProtionF~ida. 
origen: Sintéticos 

::str.1ctare.: 5 

'•"·y 
CSNHz 

(HYcH1 cH2 tH• 

y 
es t>IH 2 
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269.~ Oleandomicina, 

Origen: Stre~tomycea antibioticus~ 
Estructura: 5 

H¡ C B: .&:. 
/ OH O .O 

~~ 

¿; 
O CH¡ 

CHJ CHJ 

132 



VII.3 Alft'INEOPLASICOS. 

Son t4rmacoe capacee de defiar las c'1ulas malignes 

respetando relativamente al organismo, acabando en lo P.2 

eible con las neot>laeiee 1 •11 

•BCANISMO DE ACCION. 
1) De11nat•irali11aci6n del DNA, como ocurre en 1011 agentes 

alquilantu, que t1jan grupos al.quilos en el mismo. 

2) Inhibici6n de la f.,raaaci6n del RNA apartir del DNA -­

(tresncripci&l), c01110 sucede con lGll ant1neopl4eicos. 

3) Inhibici6n de la eintesie de 4cidoe nucllicoa por cO!! 

petici61l con un 'lletabolito eacencial en la formaci6n 

de loa mi11moa. 

4) Inb.ibiell40 la llinteeia de RIU 1 por lo tanto la sint.! 

11ia de proteinas como en el ceeo de loa alcaloides v.! 

getalee que aotdan t11111bUn 11obre el uao m1t6tico inh! 

biendo la aitoeia. 

5) Inhibio16n de ainteaia protfica que en forma indirec­

ta ejerce la enzima asparanginasa 1 •11, 

Agentes alquilantee.- Batos f4rmacoe se trenefoman en -

ooapueatoe de imonio oiclicos que tienen la propiedad de 

Ullir grupos alquiloa a las protelnas 1 4oidoa nucllicos, 

teniendo efecto mutag•nico, teratogénico '11 oncolltico, 

El fllrmaco se une al DNA de manera crusada iapidiendo la 

dupliceci6n, por lo tanto tubUn la mitoaiB 1 por cona! 

gui•nte auerte celular 1 •11 • 
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PAlll!ACODilfAllIA. 

- Acci6n oitot6xica.- Inhiben la mitosis en la interfase 

en m4dula 6aea, gdnadaa, epitelio gaatrointeatinal, y 

neoplúiaa. 

- Acci6n antineoplllsica.- Produciendo regreai6n del tej,! 

do tW11oral. 

- SNC.- Ell eatiáulante, produce convulsiones, par6liaie 

fl4sida, paro respiratorio y v&nito 1 •11 • 

PARJIACOCINBTICA. 

Abaorci6n.- Oral e intramuscular. 

Distribuci6n.- Se combina con proteínas plasmilticas,paaa 

a tejidos y líquido cefalorraquideo. 

Biotransformaci6n.- Bll loe microeomas hepilticoa la cicl~ 

fosfamida por medio de la oxidasa pasa a aldofoaf•ida -

que por medio de la fosforsmidaea produce bia(cloroetil) 

amina. Por otra parte la aldofoefamida por la aldehido-­

ozidaaa da la carbozifosfaaida. 

Eltcreci6n.- R1tnal 1 •11 • 

CONTRAINDICACIONES. 

No administrar en pacientes con intensa leucopenia, t~ 

bocito~enia o anemiaa. Tampoco en el embarazo 1 •11 

usos. 
En neoplúias hematol6gicaa, y linfomas 

1
•
11

• 
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2n.~ Bea1udepa. 
1 Ori¡i;e11: Sittt4tice5 

l!11tr1tctura1 5 

272 •. - Carboquona. 

Origen: Sintético5 

;<;st mcture: 5 

1 . 
273.J EtoBlucido. 

Origen: Sintético5 

Estructura: 5 

274.-i 1r.eturecena. 
! 5 
•Origen: Sintético 

Estructnre: 5 

215·-\Tetramina. 
- Origen: Sintético5 

Sst ruct1.trR: 5 

276.- ThiOte?n• 

Origen: •toetaze nitro!'enada2 

Estructura1 2 

Hz e --·ctt2 

\/ 
H>C'-... 1 /CH2 

1 N-P-N 1 
H2c/ 11 '-cH2 

5 



2n-l-rriaziquona. 
' 5 
Origen: Sintético 

3structura: 5 

278.- TrietilenfJ>sforamida. 

Grilrnn: Sintético5 

Estructura: 5 

279.- ~rietilentiofosforemida. 

ürigcn: Sintético5 

:lstructura: 5 

280.- Giclofosfamida. 

1 

Ori;:cn: Sintético4 

Estructura: 4 

281.-'i::itosin deso::<i.rribMido. 

Origen: Cel1¡ ;.l'lr2 

::struct1lra: 2 

o 

11 (j 

t;:.Ú.~ 
11 '-.] 
o 

o 

().-~1-<JI 
1 • 

u 
s 

C>-r-<JI 
6 
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_,/CH2-cH2-c1 

N 

~H2-tH 2~t 

5
NHo 

O~N 
HJU H O 

H H 

H H 

HO H 



282.-15-~luorouracilo. 
Origen: Sintético4 

Jlst ructure: 4 

283.- ~enobarbitl'l { estrud tura No. 44). ! 

284.- l'ostaza uridílicn. 

: Origen: Sint6tico5 

Estructure: 'J 

285.-: Pri".lidone (estructura !lo. 45). 

286.-íCamototecine. 

·Origen: Crunototheca ac•L'llinete5 3 

Estructure: 53 

28'1.-· 6-Morca0topurine. 

Origen1 SinUUco54 •55 

Estrt1ctura1' 
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288.-IMitomicina. 
Origen: Stre~tomycev 

~:etruct•.ira1 56 
cacipitoeue56 

A.• !\ = CH3 
R2= H R

3
= OCH

3 
B.- !\= H H2= Cl-13 

c.- i1_ = CH) R
2

= H 

289.-iUP-16-123. 

lori~en: Se~isintético? 
¡.;str.ictura1 2 

290.- 'linblastina. 

i Origen: Vincn 
' 2 
Sstr·.ictura: 

2 rosur,, 

R
3

,. OCH
3 

R
3

= NH
2 

H1 c 
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291.-I Vincristina. 

i Origen: 'linea 
2 Estructura: 

292.-:; Aminopterina. 
4 ¡Origen: Sintético 

4 !lstructura: 

293,_ 5-Azacitidina. 
2 O 'aen• Sintático rio • 2 

Estructura: 

o=c_-H 

HH2 1 

Ó~ 
" 

H0<~2 e 

H H 

H H 

H H 



294·-\ Benzodepa. 
Origen: Sintático5 

Estructura¡ 5 

295.-, Bleomicina. 
1 
' Origen: St 

2 reptomyc'1e app. 

Estructura: 2 
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296.-/cervicacin. 

•Origen: Strentom:ycea 

Estructura: 5 

297.-!citarabina. 

: Origen: Sintlltico4 

EstructurA: 4 

298.-1Citocin srsbinósido. 

· Origen: Celular2 

Estructura: 2 

299.- Dinin. 

Origen:Sintétic o5 

Estructura: 5 

ogaenaie5 

OH 

. ..lJ) 
"'j~.J 

(\1 . 1/i 
1 C·-C 1 
ti l 1 H 

OH .h 

NH, 

. N 

l O~lN 
HO~H O 

H H 
H H 

HO H 
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300.-IEpiprodina. 

Origen:Sintdtico5 

Estructuras 5 

301.- oDI;?A. 

Origen: Sintdtico5 

Est I".1Ct•1ra: 5 

302.- Trichodennin. 

Origen: rrichuderms viride5 

Estr.ictura: 5 

303.- ·Nitarfarina A. 

Origen1 ·,vithFtnia somnifera57,5B,59 

Acnistus orbore!"C ens ( L) 

Eet ructura.: 53 • 59 

HD 
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VII.4 All!IPRO'l!OZOARIOS. 

SClll t6maooa capacH de elillinar a los parúitoe que 

infeatan al hoabre, 

Su faniacologfa ya se trató en las otras actividad• 

biológicas que oa'n dentro de 6ate tema c0110 por ejemplos 

1111tillicóticoa, 1111tiraicrobisnoa, 1111tipalddiooe, Bl!lebicidas 

'I otroa 1 
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J04.- AnUnol. 

Or1g1n1 Sintlt1oo5 
Jatl'llotura15 

J05.- .UJ'ioq (Htnaotura !fo. 

JOó,- S1tr011i4acol. 
Or1g1a1 Siatli1oo5 
Jlairuoturar 5 

307.- P1r1aetaaina. 

Or1&1a1 Siailt1oo4 . 
Batru.oturar 4 

)08.- Aao41aquina. 

Origen: Siatltico60 

Batructurar 60 

CI 



309.- cn.....-ma. 
onc-a Sidft1oo4 

--~· 

; 310.- .... u.. 
. onc-1 Dnwoga tpeo....-32 ._.......,)2 

,311.- Qatntne. 

onc-1 atn•uoo4 

.. ,Z"llC,111'111 4 m
HQCH-oH-:¡-CHz 

'"•º i"ª 
CHz 

1 • H . 
Hz C.'--Ct4-CHCM.a::t:Ha 



J12.-I Qüinolina. 

Origen1 Sintético5 

Eat l'!1ctura1 5 

JlJ 0 -IYodoclorhidroxiquinolina. 

Origen: Sintdtico
2 

Estructura1 2 

)14.-1 líelarsoprvl • 

. · Orip;en: Sintético4 

;;;structure: 4 

315.-!Nifurti~ox • 

. Ori¡;ren: Sintético5 

Est ruct•.tra: 5 

316.- t-li:norasol. 

Orieen: Sintético5 

iistructura: 5 

OH 

'¡JyN~i 
~I 

CI 
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a) Alllebicidee. Son fármacos que atecen le infecciones por 

4ste tipo d• protozoarios llamado emebBtl, produciendo le 

curación del paciente 1 •4• 

ACCION SISTEllICA. 

MECANISMO DR ACCION. 

Se CO!llbine con el DNA eetebilizendolo e impidiendo eei -

su duplicación y transcripción, evitando n~eves videe1 •".. 

PA!l:~ACODINAMIA. 

- TGI.- Hay irritación, marcos, cefeléa. 

- Ojo.- Manchas córneas y pigmentación de la retina. 

- SNC.- A altas dosis produce convulsiones. 

- cardioYascular.- A altae dosis hay hipotensión arterial 

'T paro cardiaco 1•4 • 

PARMACOCINB'rICA. 

Absorción.- Intr111111scular y TClI. 

Dietribuci6n.- Pasa a loe tejidos como hígado, beso, ri-­

ff6n, corazón, piel y pulmón. 

Biotreneformaci6n.- Desconocida. 

Excreci&i.- Renal 
1
•'. 

CONTRAINDICACIONES. 

Cuidado en afecciones de corazón, riftón e higado 1 •4 

usos. 
Amebiasie, infecciones por baoteriae enaerobias1 •4• 
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ACCION SISTEllICA B INTBSTINAL. 

MECANISMO DE ACCION. 

Degradan al DMA pero se desconoce como. 

P ARMACODIN AMIA. 

- TGI.- H~ irritaci6n poi' lo tanto nduceas, diarrea. 

- SNC.- ••reos y SOlllllolencia 1,4. 

PABllACOCINETICA. 

Absorci6n.- Oral, rectal y parenteral. 

Distribución.- Liquido illtra y extracelular, cefalorra-­

quideo, saliva, semen, secreciones vaginales, llega al -

feto. 

Biotransformaci6n.- 'Por ejemplo; el mstronidazol se oxi­

da dRndo 2-hidroximetranidazol que se oxida y da un der! 

vedo 2-carbonilico. Los metabolitos se conjugan con dci­

do glucor6nico. 

Excreción.- Renal 1 •4 

CONTRAINDICACIONES. 

No en el primer trimestre de embarazo, ni cuando se estd 

lactando 1 •4 • 

usos. 
Amebiasis. 1 •4• 

ACCION IN'l'l¡STINAL. 

MECANISMO D~ ACCION. 

Desconocido. 

PARMACODINAMIA. 

- SNC.- Trastornos sensitivos y motores en los miembros 
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interio:rea 1 atrofia 6ptica que puede llegar a le cep,uera1 •~ 

PABSACOCINBrICA. 

AbBorci6n.- Oral.. 

Dietribucidll.- Deeccmocida. 

Biotraneformaci6n.- Se conjuga con el écido glucor6nico. 

Eltcreci6n.- Renal. 1 •4 

CONTRAINDICAC~ONBS. 

No &dminietranse en lesiOQes hepéticss, ni en pacientes 

sensibles al Io.lo 1 •4• 

Usos. 

Se utilizan en disenteria 11111ibiana, colitis smibiana gr.! 

ve y aaebiaeis cr6nics 1 •4 
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317.- DiJodohidroxiquina, 

Origen: Sint•ttco31 

B11tructura1 5 

318,- lilHiina (estructura No. 310), 
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b) Antipalddicoa. Son fármacos capacee de exterminar a -­

loa plaamodioa productoree del paludismo e impedir eu mu! 

tiplicacidn 1 •11• 

MECANISMO DE ACCION. 

Se combina con el DNA de loe peráeitoe, entre los paree -

de baeea que forman la doble h'1ice por medio de fuen:ae 

electrostáticas, estabilizando la mol4cula de DNA e impi­

diendo la rapUcaci6n y nueva síntesis de RNA y proteínas, 

muriendo el microorganismo 1 •11 

.PARMACODINAMIA. 

- Accidn antiparasitaria.- En paludismo, amebiasis. 

- Accidn antipalddica.- Con Pleemodium vivax. 

- Destruye lea formas asexuales de la fase eritroc!tica, 

- No cura las formaa eritroc!ticas. 

- Puede habar mutaciones 1 •11 , 

PARMACOCINE'!ICA, 

.Absorción.- Vía intravenosa, TGI. 

Distribución.- Hígado, riftón, bazo, piel, corazón, pulmón. 

BiotreentoJ'llacidn.- Pesa deede amina terciaria a primaria 

por deeetilaci6n. 

Excreción.- Renal 1 •11 

CONTRAINDICACIONBS. 

Cuidado en enfermedades del ojo 
1

•
11

, 
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usos. 
Paludismo, como profilúis, en lupus eritematoso crónico 

discoide, y lupus eritenato110 eil!Umico 1 •11 • 
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319.- Piriaetuina (estructura Ro. 307). 

320.- Cloroquina (est:ructura Ro. 309¡. 

321.-· Prillaquina. 

Origen: Sinthico-4 

Eatructara: 4 

322.- Quinina (eetruct•.ira No. 311). 
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VII.5 ANTIVIRALES. 

Son f'rmacos capaces de inhibir el desarrollo y IUSn 

de destruir a los virus produc~ores de enfe:nnedadee 1 •2 

DROGAS QUE IMPIDEN LA PENE'l'RACION DEL VIRUS EN LA CELULA 

HU:ES!'ED, 

MECANISMO DE ACCION, 

El virus introduce en su DNA a le iodoxuridina en lugar 

de le timidine, el virus no puede infectar nuevas c~lulae 

ni desarrollarse 1 •2 

I"AR!l!ACODINA!l!IA. 

- Pueden interferir en el DNA de las c•lu.l.aa de los teji­
dos l ,2 

PA!i!!ACOCINETICA. 

Absorción.- Todas las v!as y topicamente penetra por los 

ojos, 

Distribución.- Desconocida. 

Biotransfo:nneción.- Se metaboliza en el orgB11ismo y no re 

sabe como. 

Excreción.- Renal 1 •2 

usos. 
En queratitis herpéptica, estomatitis herp~ptica1 •2 , 

DROGAS QlJE IM!'IDZ': t.A M"LTIPLICACION V!Rft.L "OR INHIEICION 

DE LA ~I:'TESIS DE ACIDOS N'JCLEICOS. 
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MECANISMO DE ACCION. 

Por la acoi6n de la enr:i!lla timidinaquinaza viral. se tran!. 

forman en nuoleoaidomaaof'oef'ato que por acoi6n de quina~ 

soo paaan a nucleoeidotrif'osfatoa que inhiben a la DNApo­

limerasa, entoncea no h.97 f'onnac16n de DNA, por lo tanto 

no se desarrollan, ni tanapoco infectan nuevas células 1 ~ 

PARMACODINAMIA. 

- Acci6n antivirel.• 

- TGI.- Vómito, diarrea. 

- SNC.- Temblor, mareos y ataxia. 

- Sangre.- Leucopenia y trombocitopenia. 

- Accidn teratogéníca, 

- Mucosas.- Ligers irritación 1 • 2 • 

FARMACOCINh'TICA. 

Absorc16n.- Todas las vías, incluyendo mucosa ocular y -

genital.. 

Distribución.- Riñdn, hígado, bazo, líquido cefalorraqu.f 

deo. 

Biotransf-ormaci6n.- En plasma y eritrocitos pero deacon.2 

e ida. 

Excrecidn.- Rena11•2• 

usos. 
En queratitis herp,ptica, herpes genital, encefalitis he! 

p'ptica l,2• 

INT ERP ERON • 

MECAllISMO DE ACCION·. 

·La c•lula huesped produce esta glucorpote:!na, que inhibe 

el crecimiento viral. por interferencia de todos los ele-

155 



mentos prot11icos que necesiten los virus. r.a droga se -­

adsorbe en el virus. 

Se impide la entrad~ del virus a la cdlula, entonoee se 

inhibe la replicacidn o duplicación de l!ste y hay lisis 

celular 1 • 2 • 

PARMACODIN AMIA. 

- Acción antiviral 1 •2 

PA!IMACOCINETICA. 

Absorción.- Todas les vías. 

Distribución.- Todos los órganos, principalmente pulmón. 

Biotransfo:nn&ci6n.- Desconocida. 

Excreción.- Renal 1 
•
2 

usos. 
En gri9e y profilaxis de ésta~• 2 • 
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323.- Abikiviromycina. 

Origen: Streotomyces abikoensis~2 

s. rubescens 

Estructura: 62 

324.- Metisazona. 

Origen: Sintético5 

Estructura: 5 

325.- Vindarabinn. 

Origen: Sintético5 

~struct 1 n·a: 5 

CH3 

1 

rYN1~0 

~~NHCSNHz 

OH 
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VIII.- OXITOCICOS. 

Son fá:nnaooe que estimulan selectivamente le contra.!:_ 

ci6n uterina 1 •2 

MECANISMO DE ACCION. 

Se acepte que los oxitócicos se unen a receptores en la -

nuperficie o membrana celular de las fibras del miometrio, 

lo que dá lu~ar a una mayor disponibilidad del ión calaio 

a loG filamentos contráctiles de actina-mioaine y produce 

así un invremento en la contracción; tal como sucede en -

el miocardio 1
•
2 

FAHMACODI!iAMIA. 

- Otero.- lstimulaci6n selectiva de la actividad motora -

del dtero. 

- Cardiovascular.- Baja l.a presión arterial '1 hay taqui-­

cardia a altas dosis produciendo depresión card:!aca1 •2• 

FAR!f.ACOCI~~ICA, 

Abaorci6n.- Oral e intravenosa. 

Distribución. - Fa.ea a sangre y se distribuyen a todos los 

organoa como hígado, riñón '1 m1><culo esquel6t'l:co. 

Biotransfo:nnación.- Desconocida. 

Excreción.- Renal 1 •2• 

usos. 
Inducción del parto, puerperio e ingurgitación mamaria1 •2. 
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Ergonovina (ver estructura No. 328). 

Origen: Cleviceps purpura, naturel2 

Eetructura: 2 ~ = H 

Ergotemina {ver estructura ~o. 328). 

Origen: Claviceps nurnurn, natural 2 

Estructura: 2 

9. - kstructura ¡;euerlll. de 

alcrloides de cornezuelo 

de c~nteno. 

R2= H YH3 
R

3 
= -CH-CH

2
0H 

R = 
3 

ri r 
c-N-R) 

N 
1 . , 
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9.- Diaiilt1111ida del ácido lie•rgico • LSD 

(Ter eatructura No. 321:1). 

Origen1 Claviceps purpura2 

Estructuras 2 R¡= H 

R2= C2H5 

R3'" C2H5 

o.- •etilergonovina (ver estructura No. 321:1). 

Origen: Clevicepe purpura2 

Estructura: 2 R¡• H 

'1,- ltetisergida {ver estructura No. 321:1). 

Origen: Claviceps purpura2 

R
2

• H 

CH2-cH
3 

R
3
=J:H-CH

2
0R 

Estructura: 2 11¡"' CH
3 

R
2
= H 

IH2-ctt3 

R
3
•-<:H-Cl!

2
0H 
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IX.- VITA!'f.INAS. 

Son sustancias orglblices existentes en los alimen-­

tos que pueden o no ser sintetizadns por el organismo en 

cantidades adecuadas, que actdan en pequenaa cantidades 

y no son usadas como fuente material y energática, pero 

que son necesarias para el mantenimiento de les !unoio-­

nes metabj5licaa nor.nalea del organismo y de la salud. 

Existen vitaminas lipoaolubles e hidrosolublea 1 •11 

LIPOSOWilLES. 

MECANIS'f.0 DE ACCION. 

Hablar de la vitamina A ea importante porque es la que ~ 

origen a la rodospina, necesaria para que no haya cegue~ 

ra nocturna. 

La eta-vitamina A pasa a Cis-retineno mes apsina pare !,! 

nelmente dar la rodospina1 •11 • 

P ARUCODIN AllIA. 

Evita t la ceguera nocturna, xerosia, hiperqueratosis fo­

licular. 

A altas dosis hay trastornos óseos y cutllneoa1 •11 • 

PA!iMACOCINETICA. 

Absorción.- En intestino delgado. 

nistribución.- Pus a sangre y despuás •se almacene en el 

h!gedo. 

Biotrensformeción.- Hay dos formas: 

- 0Xideci6n. 
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- Conjugac16n oon retinol. 

Excreción.- Renal y biliar 1 •11 • 

CONTRAINDIC~CIONES. 

No administrarse en cantidades grandes en el embarazo 1 • 1~ 

usos. 
En carencia de vitwnina A, afecciones cutdneea, suplemento 

alilllenticio 1 •11 
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332.- Acido aec6rb1co (VitBI11ina C). 

Origen1 Prutae, legumbres2 

Batructura1 4 

333.- Acido deshid-:roasc6rbico. 

Origen: Prutas, legumbres2 

Estructura: 4 

334·- Acido nicot:lnico. 

.. 1 0-1--¡: 
::=~Jº\ 
H~~ 1 

. 1 . 
Ha-e -H ~ 
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1 i 
C Hj OH \ 

Origen: Levadura, carne m911:ra, híredo2 

SstI".1ct·ira: 2 0-. cooH\ 

1 H ! 

335.- Fosfato de ~iridoxal.. 

Origen: CelulBr
4 

;;;struct·~;·a: 4 '~ " liOÁ J CH7-0-·¡:-·0H 
H J C 'N 



336.• l'fiacin11111ida. 

Origen: Plantas, animales5 

Estruct)lra: 5 

337. - Pirid oxal. 

Origen: Ce!:ular4 

Estructura: 4 

338.- Acido f6lico. 

Origen: Levadura, legUJlibres 

verdes, hígado, es­

carola, lech!tga. 63 

Estructura: 5 

339.- Biotina (Vitamina H). 

Ori1?:en: Yema de h11evo, hígado 

t o.r1.:.tes. 2 

Estructura: 2 
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340,- Posfato de ribof11avina. 

Origen1 J,eche 4 

Estructuras 4 

341.- Rivoflavina. 

Origen: Leche, h!gado2 

Estructura: 2 

342.- Vitamina E (o{tocoferol). 

Origen: Leche, huevo, carne, 

ger:nen de treigo, l~ 

gumbre de hojea. 2 . 

Estructura: 2 

tH 2 C CHOH)~CH2DH 

1 o "'c:((NXY ~ 1 b N 

H1t Y'" 
o 

CH, J CH l 

CH1 1 
ttH 2 Ctlz CH2 CH) ltH¡ 

; 343.- Vitamina P (Rutina), 

Origen: Lim6n, nimiento, 4 

Estructura: 4 

HO 

HO 

CHJ 

OH O 

/" 
OH 

Rarnnoglucóc ido 



344.- Pirofoefato de tinmina. 

Origen: r.evaf!ura dft cerveza, 

cereRlea no refinadae4 

Estructura: 4 

345.- Vita~ina B1 (tiamina). 

erigen: Híge.do, cere~lea no refin9d:ie
2 

., 
~structura: ... 

et 
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. lRmina). (Cianocoba ~G.- Vitamina Bl2 

Strentomyces Origen: 5. griceu.Í 

Estructura: 

H2C 

/ 
o=t-NH2 

n1111!1ina) • "R (cianocob R•-... 
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X.- CARBOHIDRATOS. 

Los carbohidratos tambUn eon llsmadas gldcidos. Son 

compuestos constituidos por carbono, hidr6geno y oxígeno, 

siendo derivados aldehídos o cet6nicos, general.mente c!-­

clicoe de polielcoholes. Por el sabor dulce que algunos -

de ellos presenten se lee llama azdcaree. 1 •71 • 
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MECANISMO DE ACCION. 

Tanto .,1 desdoblamionto de la glucosa como la sintesie de 

el gluc6seno apartir de elle se efectdan siempre previa -

·tmi6n de le glucosa con el ácido fosfórico (fosfato) -fCJ! 

forilsci6n- dentro de la c~lula y por intervención de la 

.enzima hexoquinass - glucoquineea en el h!gado - dando 

glucosa -6-fosfato, con lo que dicho azdcnr es elevAdo a 

un nivel superior de energia. El. ácido fosfórico que nro­

cede generalmente del A!P, que cede un i6n feefeto de al­

ta energía, para transformarse en ADP, reacción acoplada 

a la anterior es posible entonces la utilizaci6n de la -­

glucosa sin prev~e fosf orilaci6n. Ea mdsculo, el ATP es -

regenerado a partir del ADP por un i6n fosfato de al.ta l,'
71 

energía que le es su.ministrado por el fosfato de creatina • 

El catabolismo de los carbohidratos tiene lugar en dos f~ 

ces, desdoblamiento de le glucosa y del gluc6geno, hasta 

la fonneci6n del Acido pirdvico, que se produce en el ci­

tosol de la c~lule, y que cuando existe muy poco oxigeno 

presente -anaerobiosis- se transforma en ácido ldctico, y 

todo éste proceso se denomina gluc6lisie o mecanismo de -

Embden-lleyerhof. Cuando existe abundante 6x!geno -aereo--
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biosi11- el l.cido pirdvico, transportado a las mitooondriae, 

entra en el ciclo tricarboxilico de KS'ebs, directamente y -

sobre todo previa transformación en acetil coenzime A, y d! 

cho ciclo tricarboxilico es en el pool metsbólico del que -

participen les proteínas y les grases, y al fin se produce 

dioxido de carbono, ague y foxineción de ATP -fosforilaci6n 

oxidativa- p bien da lugar a síntesis de dichas µroteinae y 

grasas; esto dltimo eucede eiemµre ¡>revia transfo:nnación -­

del ácido pirdvico en ecetil coenzima A, pivote fundB!llentel 

en el metabolismo intermedio de los carbohidratoa, protei-­

ne.s y grase.s. Se ha dicho que la foeforilación acompaña 

siemore a los procesoe·de oxidación, y aei la oxidación co! 

pleta de un mol de glucosa atravez de le gl11cólish y del -

tricarboxilico for:ian 38 moles de ATl', lo que corresponde a 

un conciderable almacenamiento energético, pues cada ~ol de 

ATP almacena \Ulas once kilocalorias de energía libre1
•71 • 

FAR!OCOCINETICA. 

Absorción.- La digestión desdobla a los carbohidrAtos para 

ser absorbidos en el intestino delgado (yeyuno), es una a~ 

sorción selectiva por transporte activo que requiere ener­

gía, que se obtiene de la hidrólisis del ATP. 

Distribución.- Llegan desde el intestino al hi~ado, 

BiotransformPci6n.- Le glucosa tiene tres vías: 

- Se aL'!lacena como gh1cógeno. 

- Se oxida y dá dioxido de carbono y ae.11a. 

- Se convierte en grasa y se almecen11 en los tejidos. 

Excreción.- Se desconoce l,7l 
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C01"fRAIRDIO~CIO!fllS. 

No edlllinietrar en casoe de glucemia 1 •71 , 

usos. 
~e utilizan pera elevar loe niveles de azdcer en le eangre1 •7; 



347.- D-ribosa. 

Origen: Sintático64 

Estructura: 5 

348.- Desoxirribosa. 

Origen: Celular65 

Estructura: ó5 

349.- Arabinosa. 

Origen: Plantes, micobacteri~s, 
6ó 

Goma de mesquite 

Estructura: 5 

:350. - D-chalc osa. 

Origen: Sintético, chalcomicina5 

Estructura: 67 

·351. - D-fuc osa. 

Ori¡;cn: Convolv11laceac, sintético68 

Estructure: 68 

171. 
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HOCFHz .º~Y. 
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352.- D-gl.ucosa. 

Origen: PrutRs, plantes5 

Estructura: 5 

353.- D-lixoso. 

OriGen: Sintético69 

Estractura: 5 

354. - 1-fuc osa. 

Origen: Ascophillum nodoium (r,), 

?ucus nodom.1s, F. cerratus, 

F.virsoidcs,P.vesiculoeue, 

goma de traePcnnto. 

Estructura: 5 

355. - ~!uinovosa. 

Orip;en: Corteza de cicltcnn5 

.!:Gtructtll'E: 5 

356.- Xil<>l"a. 

Ori!Jen: Pl&nta ·(;.1nrile,cherry) 5 

EstructurR: 5 

l.72 

.tr," 
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XI.- ACIDOS NUCLEICOS Y AMINOACIDOS. 

Este tipo de sustenci!lS por no ser fármacos, no se 

les puede tratar como tal. Sin embargo tienen aatividad 

biol6gica y de vital importancia pues son el dogma cen~ 

tral de la genética y sin ellos no hay vida. 

Los alta aminoácidos son compuestos formados por un gl']! 

po amino (-NH
2

) y un csrboxilo (-COOH) en posici6n alfa, 

existen aproximadamente 20. Estos don la base estructu­

ral de las proteínas, Ee enc·ientran unidos nor los enl.! 

ces pept!dicos por lo que el gru~o amino de uno y el •­

carboxilo del siguiente están unidos, 

Los ácidos nucléicos son mscromoléculas de alto neso m2. 

leculer. P'ueron aisl edas del n-tlclen de las células, y -

reciben ese nombre por ser ácidaa. 

Existeh dos tipos de ácidos nucléicos, el DNA y el RNA. 

El los var!an en m1s comtJone.~tes estructurales y por lo 

tanto en sus funciones meteb6licas. 

DNA.- Acido desoxirriboaucléico, tornado por bases orgá­

nicas como A (adenina), T (timina), G (guanina), C (citE, 

cine} y un grupo fosfato además de una pentosa llamada -

desoxirriboea. 

RRA.- Acido ribonucléico, que contiene adenina, citocina, 

gueniua y U (uracilo), el fosfato y la pentosa en este~ 

so ribosa. 

El DNA es una doble hélice, que se compone de dos cade-­

nas de unidades que alternan un ázucar y el radical fos­

fato, mientras que una de las cadenas lleva enlaces pol_! 

rizados en sentido 3'-5' la otra va de 5'-3'. 
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DOGH CENTRAL DB LA GBNl!TIC.A. 

YTRANSCRIPCION ~~ }RNA: RADUCCIDN 

íl --------- ------- P ROTEINA 
~' RNA polimerasa 
:\ P., 3 1 C. L;. 
\ ~ ~NA asas. <cort::i.nl \.' R!BOSA 
) i=QSFA TO 

! \ 

3' 5' 

OUPLICACION '---\,¡--' 

Üf'.JA polimerasa 

A.G.T,C. 
OESOXIRRIBOSA 
FOSFATO 

r I 
3· 5· 3· s· 

RNA !Hn) 1-iETERONUCLEAR 

RNAm,r,t, salen al citoplasma 



Existen tres tipoe de lllfA el meneejero (m), wl riboeomal 

(r) y el de transferencia (t}. 

Hlf.Am es aquel que lleva el mensaje para la formaci6n de 

le nueva 0rote!na. 

Meneaje ideal: 

1.- Secuencies repetidAe.- Sirven pare proteger el mene! 

je de hexonucleasee (RNAaea) en su viaje el citopl19! 

ma. 

2.- CAP.- Es la zona que reconoce el ribosome pera leer 

el mensaje. 

).- Cod'n de iniciaci6n.- Siempre codifica para metioni-

na. 

4.- Secuencia de codones.- Son los que codifican los am.!, 

noácidos pera foroar lo proteina. 

5.- Cod6n de tei'minación.- Da la pauta pare finalizar le 

síntesis del mensaje o sea de le pr0teina, también -

se le llama cod6n sin sentido. 

6.- Loops o bucles.- SeñRl de terninaci6n. 

1.- Poli A.- Región formada.por adeninas y sirve de pro-

tección. 

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

pero siempre tienen CAP, el cual es diferente en todas y 

cada Wla r.e las especies. 

Hay otro tipo de mensajes, los llamados p?lieietrónicos, 

que tienen CAP oere ser reconocidos y despuós sintetizan 

de manera consecutiva debido a una serie de secuencies -
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repetidas ll.1111adea separador •• forme un deecenao ~ des­

pdee ee sigue le einteeie. 

RNAr. Bl riboeoma est~ f ormsdo por RNAr més proteínas 

globulares, enzimas y es aquí donde se ei.Otetizan lee 

proteinea. Su estructura tiene cabeza, base, crestas y -

valles. 

Este. constituido de dos partes, la subunidnd mayor y la 

menor. La subunidad mayor tiene dos cabernss por las que 

penetra el llNAt y sale la proteína, llsmadss sitio pept_! 

dilo y sitio sminoacilo que se encuentran en el asa del 

Elnticod6n. 

\~ 
\ 

SUBUNI0.40 

MAYOR 

l.76 

s rr:o 
PEPT!OJ LO 

RiBOSOMt. 

/
/ \ '-.,. 

ASA D'::L ""' 

/ ANTICODO'' \ 
51.)BUN!OAC 

MENOR 

/ 



•At: • el. qa• 1:n' el. -1::1.coctm, o sea le• el aenssje -

del. coctm para codil:lcar el ..uio•cido correspondiente. 

Di.B't• d• a:ln:lao 1m llllA1: para cada •inollcido. 

B:loe1Dt ... 1a d• Prote1n88. 

- Se pega el. BAm a la 1111bunidsd a&,Tor del riboeoma. 

- il ai1:io pep1:iclilo pme1:ra un llllAt can el. -ucod6n C.!!, 

rrespaadi-te al codm del l!!Ua. 

Al s•r c0d:i1'ic9do el aenaaje, dote RNAt salta del si-­

t:lo 118inoac:llo 7 se recorre el mensaje. 

Jllntra un segundo !llUt al sitio peptidilo, se codifica 

el iminod.cido necesario 7 salta al sitio -1noac1lo, -

recorri.endose el :mensaje 7 saliendo el primer liNAt. 

Loo a:aino•ctdos codific~dos se van quedando en el ai-­

tio aainoac:l:to unidos por enl.acea peptídicos, pera fo.!_ 

aar finalaente la proteína que se libera cuando se lee 

el. coddn de tenainacidn o sin sentido. 

- Al. ter.iiner le síntesis, se separa todo y es degradado 

en el citopl.aaaa por R.~Asas (menos le proteína f or.nad~ 

JU ~All siempre se l.ee de 5 •~3'. 

177 



171:1 

( 
/ 



357.- Hidroxiprolina. 

Origen: Sintético5 

Estructura: 5 

358. - Prolina. 

Origen: Sintético72 •73 •74 

Estructura: 74 

_ 359.- Citocina. 

Origen: Celular5 

i·:stn1ctnra: 65 

360.- Timina. 

Origen: Celular, Sintético75,76 

Eatructura: 75 •76 

361. - Uracilo. 

Origen: liidr 5tisis de ácidos 

n•1cléicos5 

Estructura: 5 

HD 

179 

H 1 
0COOH• 

1"' 
HC/t~I 

11 - l 
Ht'-.N/C~ 

H 



362.- Hipoxantina. 

Origen: Naturaleza, Sintático5 

Estructuras 5 

363. - Tript ofano. 

Origen: Celular2 

Estructura: 2 

0ri~en: !'ane, cef~, te, orga­

nis~!os ~niCTeles~ 
Estructura: 5 

365 .- Aeido 5-uridilico. 

Origen: Celular, Sintético5 

Estructure.: 5 

'180 

. ·r~ 
º~") 

o=1~o-dc2 
Q 1 . 

OH 11 H 
ff M 

O 1-4 OH 



366.- Adenina. 

Origen: Celu1ar77 

B!Jt~ctur11-: 77 

. 367. - Adenosina. 

Origen: Celular78 •79 •20 

ilstr.tctnro.: 78 ' 79 

368.- Adenooin-di-fosfrto. 

Origen: Proviene del ·;.TP, 

sinUtico81 

Estructure: 81 

. ·r2 
H-- c·,..c~" 
11 . 11 1 ' 

lit'<._H/t"'-Hy~>t 

" 

NJ:vH~ 
I~ .. ~·! ~H .. ! 

"ºfH' o _: lj .1 
" .. 

Q~I OH 

ltll 



369.- Adenosin-tri-foefat o. 

Origen: !ilusculo esque16tico, 

Sint6tico5 

Estrnc~ura: 5 

r r ~" 
H O - P - 0 - P - O - P - O - CH2 O 

11 11 11 o o o ti 

370.- Guanina.. 

Orit!~n: Celular2 

C:otrt>Ct'.trfl: 2 

371.- Purina. 

Origen: Celular, sintético5 

Estructurfl: 5 

372.- ~-adenosilmetionina. 

Origen: Sint~tico82 

Estruct:H:-a: 5 

l 

OH OH 

Hooc¡HCH2C.H1-~-C~Hz o H • 

NH2 , i 

H H 

OH OH 

l-¡ 



373.- 6-Uoguanina. 

Origen: Celule.r2 

E11tru.ctura1 2 

374.- Uridina. 

Origen: Celul.ar5 

Estructura: 5 

llSJ 

··:J º~" 
HOC~0 

H H 

H H 

Ofi OH 



CONCLU6IO~S. 

l.- ~!ediftrlte el orc;.ent~ trnbejo de t•~ie ee re:!~lt!:' 1!' 

~ron ir.t;JortanciB que tienen loe siatemA heteroc!cl..!, 

coa B nivel de qctividañ biol6p,ice. 

2.- !,as actividt1de2 biol6vices de ~stos fitrmecoa son v.! 

risctr.R dcoidc r. l~ tliversidnd de i:strttcturFB heter~ 

c:!cliCF'S ntu.11 exi.st~n, lo o.ue 11E hace actu"r de rnn-

).- ~nchos de eeton comntttetos son de oripon nnt11ral, -

noro un 1'1l:"?Ul nú.-n"ro s'Jn sint6ticoe. Gon esto~ ,flti­

·nor ;:'C lorrn: 

A) Incrc·nent~r lP eficicnciR biol6~icP sobre ~iFte­

":t?S nnt :ral es, e:: ::l,""'llnos cae os. 

b) Encontrar siatcma2 que lfl net·tr:'1lC3~ no '1rod:tca. 

de la ~ran innarti•nciP que raore. entrn los ei~temns 

hbtcroc!clico~ dentro del nren de ln ~~dicina. 

lit~. 



5 .- La preaentación de la intomación permite una mayor 

interrelación entre lae tiferentes asignaturas de la 

carrera de Químico ?armac6utico Biólogo, lo que le -

da la caracteriatica de ser un manual de consulta P.! 

ra al.guau da ellBB. 

e.- Bato trabajo ea un primer intento de claeiticar ord_! 

nadamente algunos eistemae heterociclicoe con activ_i 

dad biológica. Da ninguna manera trata de abarcar 

todos loe compueetoe beterociclicoe que presentan 

este tipo de actividades. Para completar la idea an­

terior so propone: 

a) Revisar lee revistes hasta loe aiíoa comprendidos 

en este trabajo, y completar la información. 

b) Completar y actualizar la información anterior, 

con le revisión correspondiente al tiempo que fal 

ta haeta 1989. 

c) ActualizPr anualmente la información. 

1.- Existen, en algunos caeos eetruct,1ras heterociclicll!I 

características, que de acuerdo a los grupos funcio­

nalee unidos a elles, determinen la actividad bioló­

gica de 6stos fármacos, como en el meo de loe oxitó­

cicos, antillicrobianos, ate ••• 
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INDICE GENKl!AL. 

- A -

Abikibiromycina 323 

Acenooumarina !44 

Acetato de b1soxat1n 184 

Acetoeolemida 157 

Acido 7-aminocefalosporánico 211 

Acido 6-aminopenicil!nico 212 

Acido aec6rbi~o 332 

Aoido barbitúrico 48 

Acido deehidroaac6rbico 333 

Aciño f6lico 338 

Acido hirústico 213 

Acido nalidíxico 261 

Acido nicotínico 334 

Acido 5-uridilico 365 

Aoido térrico 214 

Acidocillín 216 

Actinobolin 215 

Adenina · 366 

s-adenoeilmetiPnina 372 

Ad en os ina 367 

Adicillin 217 

ADP (adenosin difoefato) 368 

Ahistán 137 

Alantolactona 189 

Alfaprodina l 

Alobarbital 49 

Alopurinol 176 

Altiacida 150,160 

Aminoclorotenoxacíá 31 

Aminopirina 21 

Aminopterina 292 

Aminoquinol 218 

Amobarbital 50 

Amodiaquina 308 

Amoxicilina 219 

Alllpicilina 220 

Ampirona 22 

Anileridina 2 

Ante.salina 129 

Antipirina 23 

Apazona 32 

Ap~ol 33 
Apocodeína 179 

ApO<llorfina 180 

Aprobarbital 51 

A rabinos a 149 

Aratinol 304 

ATP (adenoein trifoefato) 369 

Atrican 254, 305 

5-azacitidina 293 

Azul de metileno 260 

- B -

Bacílicin 221 

Baci trae ina 234 

Barbit.e.1 52 

Bendroflumetacida 161 

Benomyl 190 

Betazol 140 
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BallBid•ina 34 

3ensodepa 2"11,294 

Bensotiaci4a 162 

Btoiina 339 
BiaecodiJ. J.112 

Biecumscetato de etilo 145 

Bleomicina 295 

Buclicina 1·r1 

Butabarbital 54 

Butaperecina 1911 

-e 
careine 103 

Camptotecina 211ó 

Carbemecepina 35,46 

Carbencilina 222 

Carbinoxemide 131 

Carboquone Z/2 

cefaloridina 2J7 

Cefalotina 2Jó 

cet'epirina 237 

Cefazoiine 2311 

Cefradine 23 

Cefoxitina 2J9 

Cerncscia 296 

Chalc .. icilla 240 

Ciclicina 176 

Ciclotoefemids 280 

Cicloeerina 202,259,263 

Ciclotiacida 163 
Cimetidina lJO 

Condoteo 36 

Cip"1Jheptadina 1)2 

_Citarabins 29'/ 

Citoein a1'9binO!lido 2911 

Citosin desoxirrib6eido 2111 

cU-ins J59 

C1indemicine 241 

Clomiprt11111na 110 

C1o1'9cepato 70,79 

C1oeapina 116 
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Clorciclicina 133 

Clori'enireaina 134 

Clo:rniezenona '/11 

~-cloro~-llidroxiquínoline 25"f 

Clorodíecepóxido 71,80 

Cloropiramina 135 

C1oroquine 309,320 

Cl.orotiecida 164 

Cloroten lJll 

Clortrimezol 275 

Clorozoxazona '(2 

c1oxnc·11ina 242 

Codeins 6 

- lJ -. 

Desipremine 111 

Deeoxirriboea J411 

Dextr0111or1111ina 20 

D-Chalcosa 350 

D-tucosa 351 

D-glucosa 352 

D-lixoea 353 

D-ribosa 347 



Diaceuam 73 ,81 

Dibencepina l.12 

Dicwaarol 146 

Difenilhidantoina 40 

Bifenoxilato 3 

Dihidrocodeina 7 

Dipin 299 

Dipirona 24 

Dipipanona 29,47 

Dieopiramida 142 

Diyodohidroxiquina 317 

Doxapram 109 

- E -

Emetina 310,318 

Epiprodina 300 

Ergonovina 326 

Ergotamina 327 

Eritromicina 244 

Escopolamina 119 

Espectinonicina 224 

Eepiroaol.actona 158 

Estibofén 191 

Estreptolidigin 245 

Estreptomicina 246 

Est ri¡ct ra general de 

alcaloides de cornezuelo 328 

Estruct·1ra general de 

barbiti1ricoe 53 

Estr»c tura genéral de 

benzodiacepinas 74 

Mioaam14a 264 

Btogld.cido 273 

Btoewtilli4a 41 

Btoxieolamida 165 

- p -

Penadoxona 4 

Pene.siocina 8 

Penilbutazona 25 

Penobarbitel 44,55,283 

Penolftaleina 185 

Penotiacina 82,192 

Penprocumon 147 

Pentanyl 30,87 

Fisostigmina 117 

Ploxacilina 247 

Plufenacina 88 

5-fluorour~cilo 282 

Pluracepam 75 

Poe!ato de azapentina 127 

Poafato de piridoxel. 335 

Poei'Fto 4e riboflavina 340 

Poefomicina 201 

pUeosamida 159 

- G -

Gentamicina 205 

Glutetimida 56 

Grieeofulvina 258 

Guanina 370 
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- B -
B•roina 9 

Bexobarbit.~ 57 

Hidralaoina 151 

_Hidroclorotiacide 166 

Hidroflwaetacida 167 

Hidroaortona 10 

4-hidroxicwaarina 148 

Hidroxiprolina 357 

Hipoxsntina 362 

Hietamina 141 

Bomatropina 120 

- I -

Imipramina 104 

Indometacina 37 

Indoprofen 38 

Iproniacida 266 

I11oniacida 265 

- K -

Kanamicina 206 

- L -

Lactulosa 183 

Leval:or!an 11 

Levortanol 12 

L-fucosa 354 

Lobelina 100 

Loradepam 63 

LSD (dietilamida del ácido 

lieárgico) 329 

-. -
•ebendaaol 193 

•.etenito1na 42 

llletobarbital 58 

l!ellU'eoprol 314 

Meperidina 5 

6-aercaptopurina 287 

Jlee oridiacina 89 

lletabarbita1 59 

ll!etacualona 76 

Metenamina 262 

Meticilina 225 

llleticlotiacida 152, 168 

Metilbromuro de metosc2 

polamina 121 

llletilergonovina 330 

ll!etilfenidato 101 

liletilpril6n 60 

Metizasona 324 

lletieergida 331 

!letohexital 61 

ll!etolazona 169 

Metorfan 13 

ll!etronidazol 306 

Metutedepa 274 

Miconaeol 256 

lllitomicina 288 

Monorden 226 

Morfina 14 

Mostaza uridilica 284 

l!wicarina 113 
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- 1' -

Nat•olina 124 

1'afcilina .227 

N•ocincof.11no 39 

-11eomicina 248 

niacin11111ida_ 336 

nicotina 99,186 

Riturtiaox 315 

Niketemida 102 

IU.111oraeole 316 

Niridaeol 187 

Nitrofursntoína 203 

Nitrofura~ona 207 

N-oxido de eecopolemina 122 

- o -
Obidoxina 115 

ODEPA 301 

Oleandomicine 269 

Opipranol 90 

Oxacepam 77 

oxacilina 249 

Oxicodona 15 

Oxifenbutazona 26 

Oximetasolina 125 

Oxilllorfone 16 

- p -

Pamoato de pirvinio 199 

Papaverina 17,155 

Paraldehído 62 

Paromomicina 250 

Penicilina B.T. 228 

Penicilina G 229 

Penicilina O 230 

Penicilina S-pot~ice 231 

.Penicilina 'l 232 

Pentilene tetraeole 105 

Perfenacina 91 

Peric iac ina 92 

Pentobarbital 63 

Pentezocine UI 

Picrotoxinina 106 

Pilocarpina -114 

Piperacetacina 93 

Piperecina 188 

Piracinamida 267 

Pirodoxal 337 

Pirimetamine 307 ,319 

Pirifoefato de tiamina 344 

Politiecida 153,170 

Porfiromicina 233 

Pralidoxina 116 

Prazocin 154 

Primaquina 321 

Primidona 45 .~85 

Probarbital 64 

Procloroperacina 94 

Prolina 358 

Promacina 194 

Prometa cine 195 

Propantelina 123 

Propionacine 196 

Protionamida 268 
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Pul'ina 371 

- Q -
Quinetazona 171 

Quinidina 143 

Quinina 311,322 

Quinolina 312 

Quinovoaa.355 

- R -

Recerpina 84 

Riboflevina 41 

Rifampina 270 

lloeamicina 252 

- s -
Secobarbi tel 65 

Sulfadiecina 208 

Sulfamerecina 209. 

Sulfapiridina 210 

Sulfati•ol 204 

Sulfinpirazona 27,175 

Su:dbueona 28 

- T -

Talbutel 66 

Teba:t:na 19 

Teobromina 107,156,172 

Teofilina 108 

'fetracepBlll 85 

•retrahidroeolina 126 

'fetramina 275 

tiabenduol 200 

Ti1111ilal 67 

'fiamina 360 

Tillolol 128 

6-tioguanina 373 

'fiopental 68 

!ioi"idacina 95 

'fhiotepa 276 

'fiotixeno 96 

'friclorometacida 174 

Trichodermin 302 

!ricotecina 253 

Triamter11no 173 

Triaziquona 277 

Trietilenfoeforamida 278 

Trietilentiofoefol'9Sida 279 

TrietilperRcina 97 

Trifluoperecina 98 

Triflupr0111acina 197 

Trimetadiona 43 

Tripelenamine 136 

Tripolidon8 139 

Triptofano,363 

Tropicamida 118 

-:. (J -

UP-16-123 

Uracilo 361 

Uridine 374 

- V -

289 

Vindarabina 325 
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Vinbarbital 69 

Vinblutina 290 

Vincrietina 291 

Vitamina B1 345 

Vit&11ina B12 346 

Vitamina B 342 

Vitaain11 P 343 

- w -
wartanina S6dica 149 

Witarfarina 303 

- X -

Xantina 364 

Xantiol 181 

Xilosa 356 

- y -

Yodoclorohidroxiquina 313 
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