Programa
Ayudantes Docentes

FACULTAD DE MEDICINA
UNIVERSIDAD DE CHILE

Programa de Ayudantes Docentes / Facultad de Medicina / Universidad de Chile

Farmacologia Il Medicina

Autores: Juan Diego Maya, Tamara Varela, Barbara Sandoval

FARMACOS UTILIZADOS EN ENFERMEDADES DEGENERATIVAS

Farmaco/grupo de
farmacos

Mecanismo de accion

Activador del plasmindégeno
tisular recombinante, disgrega
coagulos sanguineos.

Farmacocinética

Via EV.

RAM

Hemorragias, hipotension,
shock cardiogénico.
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Observaciones

Debeadministrarseen las primeras
3 horas del episodio trombético
(ACV isquémico). Contraindicado
en ACV hemorragico.

Inhibe la colinesterasa
potenciando la  transmisién
colinérgica; la glantamina
aumenta la activacion del
receptor nicotinico por accion
alostérica.

Tacrina se administra hasta
4 veces al dia por via oral,
semivida plasmatica de
aproximadamente 6  horas.
Donacepilo 1 vez al dia por vida
oral, semivida 24h. Rivastigmina
2 veces al dia por via oral,
semivida 8h, selectivo para el
SNC. Rivastigmina 2 veces al dia
por via oral, semivida 8h.

Nauseas, célicos abdominales,
hepatotoxicidad.

Mejora la memoria y la cognicién
en pacientes con Enfermedad
de Alzheirmer (EA). Farmacos
nuevos (donecepilo, rivastigmina,
galantamina)  tienen  mayor
eficacia en la mejoria de la calidad
de vida.

Antagonista débil de los
receptores NMDA, que inhibiria
selectivamente la activacion
excesiva y patoldgica de los
receptores NMDA manteniendo
una activaciéon mas fisioldgica.

Via oral, semivida plasmatica
prolongada.

Cefalea, mareo, somnolencia,
estrefiimiento, disnea,
hipertension.

Produce una discreta mejoria en
EA moderada y grave pero no
parece ser neuroprotector.

Atagonista de receptores de
histamina Tipo 3.

Tal vez mejoran las funciones
cognitivas en la EA. Ademas
aumentan el estado de alerta y
podrian utilizarse en narcolepsia.
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Farmaco/grupo
de farmacos

Mecanismo de accion

Reduce la liberacion de Ca
2+ intraneuronal y se une a la
proteina 2A de las vesiculas
sinapticas, involucrada en la
exocitosis de neurotransmisores.

Farmacocinética

RAM

Farmacologia Il Medicina

Observaciones

Anti  epiléptico que quizés
realentice el desarrollo de EA.

Podrian  correlacionarse  con
una menor incidencia de EA
(prevencion), posiblemente por
disminucidén en la inflamacion del
encéfalo.

Triglicérido derivado del aceite
de coco que el organismo
degrada para liberar cetonas.

En la EA leve o moderada podria
ser util para mejorar la memoria
y las funciones cognitivas pero
no revierte la degeneracién
neuronal.

Podria prevenir la demencia.

No se sabe con seguridad
si su efecto depende de un
aumento de la liberacién de
dopamina de las pocas neuronas
dopaminérgicas sobrevivientes
o de una "inundacion" de la
sinapsis con dopamina formada
en otro lugar.

Una gran parte se inactiva por la
MAO de la pared intestinal, pero
se absorve bien en el intestino
delgado. Tiene semivida
plasmética corta (2h.) aunque
se han desarrollado formas
de liberaciéon lenta orales vy
subcutaneas. El 95% de la dosis
se va a los tejidos periféricos.

Discinesias (a los 2 anos del inicio
del tratamiento), fluctuaciones
del estado clinico en las que la
rigidezy la bradicinesiaempeoran
bruscamente (usar inhibidores
de la COMT), nduseas y anorexia
(usar domperidona), hipotensién
postural, efectos psicolégicos (Sd.
Esquizofrénico).

El 80% de los pacientes muestra
una mejoria inicial con levodopa,
pero a medida que la enfermedad
progresa, la eficacia disminuye
gradualmente. No mejora la
disfagia o la capacidad cognitiva
(que puede estar disminuida en
EP).

Inhibidor de la dopa
descarboxilasa periférica.

Se da en conjunto con levodopa
permitiendo disminuir 10 veces
las dosis necesarias y amortiguar
los RAM periféricos.

ayudantesdocentes.med.uchile.cl
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Farmaco/grupo de
farmacos
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Mecanismo de accion

Inhibidores de la catecol-O-metil

Farmacocinética

RAM

Farmacologia Il Medicina

Observaciones

Se da en conjunto con levodopa y

transferasa (COMT). un inhibidor de DOPA decarboxilasa,
para disminuir las fluctuaciones de la
concentracion de levodopa.

Agonistas de dopamina, los | Semivida plasmatica corta | Medianamente selectivos: Lacabergolinaseusaparaeltratamiento

medianamente selectivos tienen
una discreta selectividad por los
receptores D2/3 con respecto
a los D1 y los selectivos son
selectivos para D2/3.

(6-8h), aunque ahora
hay formulaciones de
liberacion lenta.

nauseas, vomitos,
somnolencia, riesgo de
fibrosis pulmonar, en

retroperitoneo y pericardio.

Selectivos:somnolencia

y alucinaciones,
predisposicion a conductas
adictivas, pero no presenta
la fluctuacion de eficacia
asociada a levodopa.

de alteraciones de la hipofisis como
galactorrea y acromegalia, pero no
en Parkinson; ademas esta asociada a
valvulopatias. Apomorfina se inyecta
a veces para controlar el efecto off de
la levodopa, pero tiene importantes
efectos adversos por lo que debe usarse
con un anti emético y considerarse
como ultimo recurso.

Inhibidor selectivo de la MAO-B,
con esto protege la dopamina de
la degradacion extraneuronal.

Selegilina es metabolizada
a anfetamina y produce
excitacion, ansiedad e
insomnio. Rasagilina

no presenta este efecto
adverso y podria retrasar la
enfermedad.

No presenta los efectos periféricos
adversos de los inhibidores de la MAO
utilizados en el tratamiento de la
depresidon y no provoca la "reaccién
al queso" ni sus interacciones con
otros farmacos. En combinacién con
levodopa es mas eficaz que ésta ultima
sola tanto en el alivio de los sintomas
como en la prolongacién de la vida.

No estd claro, se dice que:
aumenta la liberacion de
dopamina, inhibe la recaptacién
de aminas, ejerce una accion

directa sobre los receptores
de dopamina o bloquea los
receptores NMDA.

Es menos eficaz que levodopa o
bromocriptina pero resulta eficaz para
reducir las discinesias secundarias al
tratamiento prolongado con levodopa.

Antagonistas de los receptores
muscarinicos, los cuales ejercen
un efecto inhibidor sobre
las  terminaciones  nerviosas
dopaminérgicos y su bloqueo
compensa en parte la falta de
dopamina.

Sequedad de boca,
trastornos de la vision,
retencién urinaria.

En un inicio eran el tratamiento de
eleccion para la EP, pero desde la
aparicion de la levodopa ya casi no
se utilizan salvo para tratar pacientes
que reciben antipsicéticos (que son
antagonistas de dopamina y anulan el
efecto de la levodopa).

Unidad de Aprendizaje 4 Neuropsicofarmacologia 3




Farmaco/grupo de

p Mecanismo de accion
farmacos

Inhibidor del transportador
vesicular de monoaminas que
reduce el almacenamiento de
dopamina.
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Farmacocinética

Farmacologia Il Medicina

Observaciones

Utilizadaparaaliviarlossintomas
motores en enfermedad de
Huntington (EH).

Antagonista dopaminérgico.

Utilizadaparaaliviarlossintomas
motores en enfermedad de
Huntington (EH).

Agonista GABA.

Utilizada paraaliviarlos sintomas
motores en enfermedad de
Huntington (EH).

ayudantesdocentes.med.uchile.cl
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FARMACOS ANSIOLITICOS

Farmaco/grupo de
farmacos

Mecanismo de accion

Ver tabla antidepresivo.
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Farmacocinética

RAM

Farmacologia Il Medicina

Observaciones

Actua selectivamente actuando
como modulador alosterico
en los receptores GABA(a)
potenciando su respuesta |,
facilitando la apertura de los
canales de cloruro activados por
GABA. Los efectos ansioliticos
son mediante el receptor GABAa
gue tiene la subunidad alfa2, y el
efecto sedante por la subundiad
alfal.

Vias de administracion, oral
principalemente, también
intravenosa 'y rectal. La

mejor absorcion es oral. En
el organismo tiene una alta
unién a proteinas y dada su alta
liposolubilidad muchas veces se
acumula en la grasa corporal. Su
excrecion es por la orina.

No producen depresion
respiratoria grave en casos
de sobredosis, solo producen
suefio prolongado. Sus
principales efectos adversos
son somnolencia, confusion,
amnesia y deterioro de la
coordinacién. Todas producen
tolerancia y dependencia.

Reducelaansiedady agresividad,
sedantes, disminuyen el tono
muscular,efectosanticonvulsivos
y bajo su influencia producen
amnesia anterograda. Existen
benzodiacepinas de accién
corta(Loracepan) usadas como
Hipnéticos y benzodiacepinas
de accién media(Alprozolam) y
larga (clonacepam) usadas como
ansioliticos y anticonvulsivos.

Agonista  parcial de los
receptores 5-HT1A y receptores
de dopamina.

Mareos, nduseas y cefalea.

Tratamiento de ansiedad

generalizada.

ayudantesdocentes.med.uchile.cl
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HIPNOTICOS

Farmaco/grupo de

) Farmacocinética
farmacos

Mecanismo de accion

RAM

Farmacologia Il Medicina

Observaciones

Menor riesgo de dependencia.

Existen de accion corta como
el zolpidem y de accién larga
como la zopiclona.

Usos en Insominio en ancianos
y nifos TEA.

Pasa la barrera
hematoencefalica.

Somnolencia al dia siguiente,
efectos antimuscarinicos como
boca seca, vision borrosa.

ayudantesdocentes.med.uchile.cl
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FARMACOS ANTIPSICOTICOS

Farmaco/grupo de
farmacos
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Mecanismo de accion

Antagonistas Receptores
D sin discriminar cual pero
el efecto antisicotico es
mediante el receptor D2,
principalmente también efectos
anticolinérgicos, histaminérgicos
y alfaadrenégicos.

Farmacocinética

Vias de  administracion:
oral o IM, su eliminacién es
mediante el metabolismo
hepatico. Clorpromacina:
tiene una absrocién oral
erratica.

RAM

Sintomas extrapiramidales
(por bloqueo D2): distonias
agudas y diskinesia tardia;
hiperprolactinemia;disminuyen
la sensacién de placer, efectos
antimuscarinicos; sindrome
antipsicético maligno (raro
pero alta mortalidad).

Farmacologia Il Medicina

Observaciones

"Efectividad sobre sintomas
positivos Haloperidol
y Clopromacina son
categoria C en embarazo.

Antagonistas 5HT2A(Olanzapina
y risperidona), tambien
receptores 5HTTA (quetiapina),
receptores D2,H1, alfa 1y mACH;
Aripiprazol, ademas, es agonista
parcial de recpetores D2.

Administracion oral e IM, su
metabolismo es hepatico.

Sintomas extrapiramidales
(menor frecuencia); Vision
borrosa, P ocular, ojo y boca
seca, estrefiimiento y retencién
urinaria.

Anti a1: Hipotensidn,t peso por
accion sobre receptores 5HT;
agranulocitosis (olanzapina).

Se ha descrito efectos
antieméticos;

mejoran sintomas positivos y
previenen la aparicion de los

negativos (aripiprazol).

Unidad de Aprendizaje 4 Neuropsicofarmacologia
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ANTIDEPRESIVOS

Farmaco/grupo de
farmacos

Mecanismo de accion

Inhibidores no competitivos
irreversibles (fenelcina,
tranilcipromina) que
son no  selectivos  con

respecto a los subtipos MAO-A y
MAO-B e inhibidores reversibles

Farmacocinética

RAM

Hipotensién, temblor, exitacion,
insomnio, convulsiones,
aumento del apetito, xerostomia,
vision borrosa, retencion
urinaria, hepatotoxicidad.

Farmacologia Il Medicina

Observaciones

Reaccién del queso: aminas
de fermentacion (ej. Tiramina)
se metabolizan con la MAO en
intestino e higado. La ingesta
con uso de IMAOT1[] plasmatica
de tiramina y potencia efecto

selectivos de la MAO-A simpaticomimético.
(moclobemida).

Catién monovalente que | Margen terapéutico estrecho.Se | Efectos: nduseas, vomitos, | Limitado a control profilactico
puede simular funcién del | administra VO (como carbonato | diarrea.  Temblor. Efectos | en enfermedad maniaco-
Na y permear los canales de | de litio) y se excreta por rinén. | renales: poliuria, polidipsia | depresiva. Puede ser
Na. No se expulsa por la Na/K | La mitad se elimina en 12 h.y | (inhibicion ADH), retencién | beneficioso en Alzheimer.

ATPasa por lo que se acumula,
causando pérdida parcial de K
intracelular y despolarizando la
célula. (-) inositol monofosfatasa,
causando finalmente menos
formacién defosfato deinsonitol.
(-) directa e indirectamente
a glucégeno sintasa cinasa 3
(GSK3), que participa en vias
de apoptosis y formacion de
amiloide. () sintesis AMPc
inducida por hormonas.

resto se acumula en células y se
excreta en 1-2 semanas.

de Na (aumento aldosterona),
tto prolongado puede llevar
a lesion tubular renal grave.
Crecimiento g. tiroides a veces
con hipotiroidismo. Aumento de
peso. Alopecia. Toxicidad aguda
va desde confusion y deterioro
motriz a convulsiones y muerte.

Bloquean los canales de Na.

Antagonistas de los receptores
D2y 5-HT2A y acciones en otros
receptores y transportadores de
aminas.

ayudantesdocentes.med.uchile.cl
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ISRS

Farmaco/grupo de
farmacos

Mecanismo de accion

Inhibidor muy selectivo para
5-HT.

Programa Ayudantes Docentes / Facultad de Medicina / Universidad de Chile

Farmacocinética

Semivida plasmaticaprolongada
24-96 h.

RAM

Nauseas, diarrea, mareo,
insomnio, anorgasmia. Inhiben
el metabolismo de otros
farmacos (como ATC) lo que
da riesgo de aumento de la
toxicidad. Pueden aumentar el
intervalo QT causando arritmias
cardiacas.

Farmacologia Il Medicin

Observaciones

ISRS en general bajo riesgo
de sobredosis pero no deben
usarse en combinaciéon con
IMAO ya que pueden causar

un sd. Serotoninérgico
(temblor, hipertermia y
colapso  cardiovascular). En

menores de 18 afos pueden
causar excitacion, insomnio y
agresividad.

a

Inhibidor muy selectivo para | Semivida plasmatica 18-24 h. Como fluoxetina. ISRS en general pueden usarse

5-HT. también para trastornos de
ansiedad y TOC.

Inhibidor muy selectivo para | Semivida plasmatica 18-24 h. Como fluoxetina pero menos | Causa reaccion de abstinencia.

5-HT. nauseas.

Inhibidor muy selectivo para | Semivida plasmatica 24-36 h. Como fluoxetina. Prolongacion | -

5-HT. del QT.

Inhibidor muy selectivo para | Semivida plasmatica 24-36 h. Como fluoxetina. Isdmero S activo de citalopram,

5-HT (enantibmero S del menos efectos adversos.

citalopram).

Inhibidor muy selectivo | Semivida plasmatica 25 h. Como fluoxetina. -

para 5-HT. También presenta
actividad agonista parcial del
receptor 5-HT1a.

Inhibidor muy selectivo para
5-HT.

Semivida plasmatica 24-36 h.

Como fluoxetina.

ayudantesdocentes.med.uchile.cl
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ISRN

Farmaco/grupo
de farmacos

IRSN

Farmaco/grupo
de farmacos

Mecanismo de accion

Inhibidor selectivo de la
recaptacion de NA con
respecto a 5-HT, aunque
también inhibe la recaptaciéon
de dopamina. Se convierte a
metabolitos activos.

Farmacocinética

Cefalea, sequedad de boca,

agitacion, insomnio.

Convulsiones con dosis altas. Se utilizan
en la depresion asociada con ansiedad.
Ademds, como compuesto de liberacién

a la nicotina.

Farmacologia Il Medicina

Observaciones

lenta se utiliza para tratar la dependencia

Inhibidor selectivo de la
recaptacion de NA.

Semivida plasmatica
aporox. 20 h.
Semivida plasmatica

prolongada aprox. 40 h.

Como los ATC: Sedacion, efectos
anticolinérgicos, hipotension
postural.

Sin ventajas significativas sobre los ATC.

Inhibidor selectivo de la
recaptacion de NA.

Semivida
aprox. 12 h.

plasmatica

Mareo, insomnio, efectos

anticolinérgicos.

Menos eficaz que los ATC. Atomoxetina se
emplea en el tratamiento del TDAH.

Mecanismo de accion

Inhibidor débil y no selectivo
de la recaptacion de NA/5-
HT. También posee efectos
no selectivos de bloqueo de
receptores.

Farmacocinética

T 1/2 breve, aprox.
5 h. Se convierte a

desvenlafaxina que
inhibe la recaptacion
de NA. Existe una

preparacion de liberacion
lenta que produce menos
nauseas.

RAM

Como los ISRS, sintomas de
abstinencia frecuentes y molestos si
se omiten dosis.

Observaciones

Seguro en caso de sobredosis. Se dice
que actua con mayor rapidez que otros
antidepresivos y que funciona mejor en
los pacientes "resistentes a tratamiento".
In vitro muestra selectividad para 5-HT.
Desvenlafaxina puede ser util para el
manejo delos sintomas perimenopausicos
como insomnio y sofocos.

Potente inhibidor no selectivo
de la recaptacion de NA/5-HT.
No actua sobre los receptores
de monoaminas.

T1/2 aprox. 14 h.

Menos RAM que la venlafaxina,
sedacién, somnolencia, nauseas,
disfuncion sexual. Hepatotoxicidad.

También se emplea en el tratamiento de
la incontinencia urinaria y los trastornos
por ansiedad, ademas del manejo
del dolor neuropético y fibromialgia.
Contraindicado en insuficiencia hepatica.

Inhibidor débil y no selectivo
de la recaptacion de NA/5-
HT. También posee efectos
no selectivos de bloqueo de
receptores.

T1/2 aprox. 12 h.

Pocos RAM descritos, riesgo de
interacciones farmacoldgicas por la
potenciacion del metabolismo de los
farmacos (disminuye la eficacia de
algunos como la ciclosporina).

De venta libre en herbolarios. Eficacia
similar a otros antidepresivos, con menos
RAM agudos, pero riesgo de interacciones
farmacoldgicas graves.

ayudantesdocentes.med.uchile.cl
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FARMACOS ANTIEPILEPTICOS

Farmaco/grupo de
farmacos

Mecanismo de accion

Inhibe los canales de sodio
inhibiendo la descarga
neuronal anémala.

Farmacocinética

Semivida 12-18 h (inicialmente
mayor, antes de inducir las enzimas
hepaticas, 30 h.) Potende induccién de
enzimas hepdticas, por tanto, riesgo
de interacciones farmacoldgicas
(acelera el metabolismo de ella misma
y otros farmacos como fenitoina y
anticonceptivos).

RAM

Sedacion, ataxia, vision borrosa,
retencion hidrica, reacciones de
hipersensibilidad, leucopenia,
insuficiencia hepatica (rara).
Oxcarbacepina tendria menos
efectos adversos.

Farmacologia Il Medicina

Observaciones

Se utilizan en todos los tipos
excepto en las ausencias,
sobre todo en epilepsia del
I6bulo temporal. También se
puede utilizar en neuralgia
del trigémino.

Inhibe los canales de sodio
inhibiendo la descarga
neuronal anémala.

Semivida aprox. 24h. Cinética de
saturacion (la semivida aumenta a
medida que lo hace la dosis), por
tanto, concentraciones plasmaticas
imprevisibles. A menudo se necesita
control de niveles plasmaticos via
examenes de laboratorio. Se une en
un 80-90% a albumina, otros farmacos
como salicilatos, fenilbutazona vy
valproato producen una inhibicion
competitiva de esta unién aumentando
la concentracion de fenitoina libre, lo
que también incrementa la eliminacién
hepatica, haciendo que sus efectos sean
variables. Genera induccién enzimdtica,
lo que también produce interacciones
farmacolégicas y variabilidad de sus
niveles plasmaticos.

Ataxia, vértigo, cefalea,
nistagmo, hipertrofia gingival,
hirsutismo (gradual), anemia
megalobldstica  (dar  &cido
félico), malformaciones fetales,
hepatitis (idiosincratica),
reacciones de hipersensibilidad.

Se utiliza en todos los tipos
de epilepsia excepto en
crisis de ausencia, ya que las
empeora. EL fenobarbital
y el etanol producen un
efecto doble en el que en
un principio potencian la
actividad por inhibicién
competitiva en la albumina
(efecto inmediato) y
luego reduce la actividad
farmacoldgica por accion
sobre la induccion de
enzimas (efecto tardio).

Inhibe los canales de
sodio y de calcio y podria
potenciar la accion de GABA
inhibiendo la  descarga
neuronal anémala.
Ademas, inhibe la GABA
transaminasa.

Bien absorbido por via oral;
semivida 15 h.

Menores que con los
demas farmacos. Nauseas,
alopecia, aumento de peso,
malformaciones fetales.

Se utiliza en casi todos los
tipos, incluidas las ausencias.

ayudantesdocentes.med.uchile.cl
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Farmaco/grupo de
farmacos

Mecanismo de accion

Potencia la accion de GABA
inhibiendo la descarga neuronal
anomala.

Farmacocinética

Ver en "ansioliticos"

RAM

Sedacién, sd. De abstinencia.

Farmacologia Il Medicina

Observaciones

Loracepam se usa EV para
controlar el status epiléptico.
Se utilizan para tratar crisis
agudas, en especial en nifos
(diacepam via rectal).

Inhibe la GABA transaminasa.

Semivida plasmatica corta,
pero la inhibicion de la enzima
persiste largo tiempo.

Sedacion, cambios del
comportamiento y estado
de animo (a veces psicosis),
defectos del campo visual.

Se utiliza en todos los tipos de
epilepsia, aprece eficiente en
pacientes que no responden a
los otros farmacos.

Inhibe los canales de sodio y podria
inhibir los de calcio inhibiendo
la descarga neuronal andémala.
Ademds inhibe la liberaciéon de
glutamato.

Semivida plasmatica 24-36 h.

Mareos, sedacion, erupciones
cutaneas.

Se utiliza en todos los tipos de
epilepsia.

Inhibe los canales de calcio
inhibiendo la descarga neuronal
anémala.

Semivida plasmatica 6-9 h.

Pocos efectos secundarios,
sobre todo sedacion.

Utiles en crisis parciales.

Inhibe los canales de sodio y quizéas
de calcio y potencia la accién
de GABA inhibiendo la descarga
neuronal anomala. Ademas,
bloquea el receptor NMDA.

Semivida plasmatica aprox. 20
h. Se excreta sin modificaciones.

Pocos efectos adversos agudos,
pero puede causar anemia
aplasica y lesion hepatica (raras
pero graves).

Inhibe la captacién de GABA.

Semivida plasmatica aprox. 7 h.
Metabolismo hepatico.

Sedacion, vértigo, mareos.

Util en crisis parciales.

Inhibe los canales de sodio y
quizas de calcio y podria potenciar
la accion de GABA inhibiendo
la descarga neuronal anémala.
Ademads, bloquea el receptor
NMDA.

Semivida plasmatica aprox. 20h,
se excreta sin modificaciones.

Sedacion, malformaciones
fetales. Menos interacciones
farmacocinéticas que fenitoina.

Se utiliza en crisis ténico
clénicas parciales y
generalizadas y en el sd. De
Lennox-Gastaut.

ayudantesdocentes.med.uchile.cl
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kg

Farmaco/grupo de
farmacos
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Mecanismo de accion

Se une a proteina SV2A (proteina
de la vesicula sinaptica).

Farmacocinética

Semivida plasmatica aprox 7 h,
se excreta sin modificaciones.
Brivaracetam se une a la
proteina con una afinidad 10
veces mayor y se han registrado
resultados positivos.

RAM

Sedacion (ligera)

Farmacologia Il Medicina

Observaciones

Util en crisis ténico clénicas
parciales y generalizadas.

Inhibe los canales de sodio y quizés
de calcio y potencia la accién
de GABA inhibiendo la descarga
neuronal anémala.

Semivida plasmatica
aprox. 70 h.

Sedacion (ligera), supresion del
apetito y pérdida de peso.

Util en crisis parciales.

Inhibe los canales de sodio
inhibiendo la descarga neuronal
anémala. Ademas podria inhibir la
recaptacion de GABA.

Semivida plasmatica 6-10 h.

Cefalea, mareo y fatiga.

Util en crisis parciales.

Inhibe los canales de sodio
inhibiendo la descarga neuronal
andémala.

Semivida plasmatica 13 h.

Nauseas, vomitos, mareo,
trastornos visuales, alteracion
de la coordinacion, cambios de
estado de animo.

Util en crisis parciales.

Activa los canales de potasio
dependientes de voltaje 7.2

Semivida plasmatica 6-11 h.

Prolongacion del intervalo QT,
ganancia de peso.

Util en crisis focales y se utiliza
en casos resistentes.

Antagonista no competitivo del
AMPA.

Semivida plasmatica 70-100 h.

Mareo, ganancia de peso,
sedacion, alteracion de la
coordinacion, cambios de
estado de animo.

Util en crisis parciales como
tratamiento complementario.
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ANTIMIGRANOSOS
ALCALOIDES ERGOTICOS

Farmaco
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Mecanismo de accion

Antagonista/agonista parcial 5-HTT1,
antagonista en otros receptores
5-HT. Agonista parcial a adrenérgico
(vasos sanguineos).

Farmacocinética

Escasa absorcion, se
puede administrar en
supositorios, inhalacion,
etc. Duracién de la accién
12-24 h.

RAM

Vomitos, vasoespasmo
incluidos los vasos coronarios,
nauseas. Puede causar dano
fetal.

Farmacologia Il Medicina

Observaciones

Produce  contraccion  moderada
del Jdtero. Evitar en vasculopatia
periférica y gestacion. Obsoleto en el
tratamiento de la migrana.

Agonista/antagonista parcial 5-HT1.
Antagonista a adrenérgico.

Menos emesis que la
ergotamina.

Produce contraccién leve del utero.
Obsoleto en tratamiento de Ila
migrafa.

Antagonista débil a adrenérgico.
Actia débilmente en receptores de
dopamina.

Utilizacion por via oral.

Nauseas, vomitos, diarrea,
fibrosis retroperitoneal o
mediastinica (rara pero grave)

Produce contraccion fuerte del
Utero. Se usa en la prevencién de
la hemorragia post parto. Util en
la profilaxis para migrafa pero
raramente se usa por sus RAM vy
toxicidad insidiosa.

Antagonista débil a adrenérgico.
Agonista/agonista parcial  de
dopamina.

Somnolencia, emesis.

Se utiliza en enfermedad de Parkinson
y trastornos endocrinos.

Antagonista/agonista parcial 5-HT2.

Fibrosis retroperitoneal vy
mediastinica, emesis.

Se usa en profilaxis del Sd. carcinoide y
en manejo de migrafa.
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ANTIMIGRANOSOS
OTROS ANTIMIGRANOSOS

Farmaco

Mecanismo de accion
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Farmacocinética

RAM

Farmacologia Il Medicina

Observaciones

Agonista de los receptores 5-HT | Escasa absorcién | Vasoconstriccion coronaria, | Eficaz en aprox. 70% de las crisis
1b,1d, 1f. Contrae grandes arterias, | oral, lo que lleva a | arritmia. migrafosas. Su corta duracion
inhibe la transmision nerviosa | una respuesta tardia. de accién es un inconveniente.
trigeminal. Puede administrarse Contraindicado en pacientes con

subcutaneo. No cardiopatia coronaria.

atraviesa  la  barrera

hematoencefalica,

semivida plasmatica

aprox. 1,5 h.
Como el sumatriptan. Mejor biodisponibilidad | Menos RAM que sumatriptan. | Similares a sumatriptan, pero con

y mayor duraciéon de
acciéon en comparacion
a sumatriptan.
Atraviesan la  barrera
hematoencefilica.

mejor accion farmacocinética y pocos
efectos cardiacos adversos.

Antagonista de los receptores 5-HT2.

Utilizacion por via oral.

Aumento de peso, efectos
antimuscarinicos.

Util en la profilaxis de la migrana.

Antagonista de los receptores 5-HT2.
También bloquea los receptores de
histamina y los canales de calcio.

Utilizacion por via oral.

Sedacion, aumento de peso.

Util en la profilaxis de la migrafa,
aunque raramente utilizado.

Antagonista de los receptores
B adrenérgicos. Mecanismo
antimigrafioso poco claro.

Utilizacién por via oral.

Astenia, broncoconstriccion.

Util en la profilaxis de la migrafa,
eficaz y muy utilizado.
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