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Resumen del contenido

1. Blogueantes neuromusculares -"antinicotinicos”
1.1. no despolarizantes (antagonistas)
1.2. despolarizantes (agonista)

2. Farmacos antiespasticos
2.1. accién central: benzodiazepinas, baclofeno, tizanidina,
ciclobenzaprina

2.2. accién periféerica: dantroleno, toxina botulinica




1. BLOQUEANTES NEUROMUSCULARES
1.1 No despolarizantes- Antagonistas de receptores Nm

Son farmacos polares
Admistracion parenteral

Farmacos con distinta duracion de la accion bloqueante:

accion larga » 90 min — pancuronio
accion intermedia = 30 min —becuronio
accion corta <15 min

Utilidad terapéutica:
Anestesia-fase de mantenimiento
Distrés respiratorio (cuidados intensivos)

Efectos adversos:
Hipotension (blogueo ganglionar simpatico)
Histamina (hipotension, broncoespasmo)




1. BLOQUEANTES NEUROMUSCULARES
1.2 Despolarizantes- Succinilcolina
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» Degradacion por colinesterasa plasmatica (lenta) (Suxametonio A)

= Nm estimulacidn = despolarizacion duradera > desensibilizacion del Nm

: 1 min - fasciculaciones
: ~2min - incapacidad flacida
: ~ 5-10min > recuperacion

pseudocolmesterasa atipica (> 2 h)

Efectos adversos:

Espasmos iniciales - dolor muscular

Bradicardia (ACh M)

Apnea (paralisis respiratoria)

Hipertermia maligna (junto con anestésicos fluorados)

Utilidad terapéutica: efecto rapido y breve
Intubaciones (anestesia, urgencias)

Endoscopias

Procedimientos ortopédicos (luxaciones, fracturas)




2. Farmacos antiespasticos

Espasticidad
Origen: control inhibitorio central ¥ = reflejos anormales = 11 contraccién
es consecuencia motora de un problema central
contracturas, espasmos, reflejos exagerados, posturas anormales, dolor

Contracturas/espasmos : dolorosos - acumulacién lactato
Origen: problema del musculo estriado - dano, inflamaciéon

Objetivo de la terapia:
=Recuperar la funcién
=Aliviar la sintomatologia

2. Farmacos antiespasticos:
2.1. accidn central: benzodiazepinas, baclofeno, tizanidina, ciclobenzaprina

2.2. accidn periférica: dantroleno, toxina botulinica




2.1. Accion central

BENZODIAZEPINAS-DIAZEPAM

Mecanismo de accion: Agonista alostérico R-GABA,
M transmision GABA en médula espinal
Relajante neuromuscular

EA: Sedacion, sueno, incoordinacion motora, adiccion y tolerancia (no usar de
forma cronica) abstinencia, interacciones con otros inhibidores SNC

UT: central espasticidad por lesidn cerebral, esclerosis multiple
periférico: masculo estriado (espasmos)

BACLOFENO

Mecanismo de accion: agonista R-GABAg
M transmision GABA en médula espinal
Relajante neuromuscular

V' { Frecuencia e intensidad de espasmos
Analgesia

EA: Sedacion, sueno, debilidad muscular, Gl

UT: espasticidad por lesion médula, esclerosis multiple (no util en lesion cerebral)




2.1. Accion central

TIZANIDINA

Mecanismo de accion: Agonista R-a,
Inhibicion presinaptica de la motoneurona
Relajante neuromuscular

Ventajas:

menor debilidad muscular otros
mejor tolerado (vs baclofenoy Bz)
permite combinaciones

UT: espasticidad por:
alt columna vertebral (cervical, lumbar)
intervenciones (hernia, osteoartritis de cadera...)
trastorno neurologico (esclerosis muiltiple, paralisis cerebral)

EA: sedacion, mareos, boca seca, cansancio




2.1. Accion central
CICLOBENZAPRINA

Mecanismo de accion: TT NA/ 5-HT (similar a ADT)

Alivio de espasmos originados por lesiones musculo-esqueléticas

De origen periféricol

Administracion oral, no mas de 3 semanas

UT:

- Espasmos localizados (esguinces, lumbalgia)
- Co-adyuvante en fisioterapia

EA: mareo, somnolencia, boca seca, vision borrosa, sueno, parestesias.




2.2. accion periférica

DANTROLENO

Mecanismo de accion: \ \ salida de Ca2* desde reticulo sacoplasmico
Bloquea la contractilidad de la fibra muscular
Efecto no estable

UT: paraplejia, hemiplejia, hipertermia maligna

EA: debilidad muscular generalizada

diarrea, nauseas, sedacion, somnolencia

A
-




2.2. accion periférica

TOXINA BOTULINICA

Mecanismo de accion: \ \ liberacion presinapica de ACh
Administracion local (i.m., s.c.)
Efecto duradero <3 meses

EA -leves: debilidad también en musculos sanos
La dosis maxima limita el nUmero de musculos tratados

UT: espasmos y otros (hiperhidrosis, estenosis pilorica, estéticos)
espasticidad central (ACV, paralisis cerebral...)




Farmaco adm sitio de accion mecanismo

benzodiazepinas inhibicion
SNC neuronal
baclofeno
tizanidina
ciclobenzaprida . . . .
sistemica —

musculo bloqueo contr.

dantroleno esqguelético muscular
/ /] inhibicion de

toxina botulinica placa motora liberacion ACh

local




