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FARMACOCINÉTICA 
 
Es la rama de la farmacología que estudia el paso de las drogas a través del organismo, 
en función del tiempo y la dósis. 
 
Comprende los procesos de: 
ABSORCIÓN, DISTRIBUCIÓN, METABOLISMO y ELIMINACIÓN. 
 
Incluye el conocimiento de: 
 
* Volumen aparente de distribución de una droga, esto es la relación de la dósis 

administrada con la concentración plasmática alcanzada. 
 
* Clearance o aclaramiento de la droga, esto es volumen de plasma que es aclarado 

o eliminado de la droga en una unidad de tiempo. 
 
* La vida media plasmática o vida media de eliminación (T1/2), es el tiempo 

requerido para eliminar del organismo el 50% de la dósis de un fármaco. 
 
* Biodisponibilidad, es la cantidad de la droga que llega a la circulación en forma 
inalterada. 
 
La única forma racional científica y segura de aplicar la terapéutica (farmacológica), 
requiere del conocimiento de los mecanismos por los cuales una droga se absorbe, 
circula en la sangre y se distribuye, las formas en que realiza su acción farmacológica en 
el sitio de acción (farmacodinamia), los mecanismos de biotransformación 
(metabolismo) y como se eliminan o excretan sus metabolitos o la droga inalterada, así 
como muchos de sus mecanismos intrínsecos, las interacciones entre fármacos, etc. 
 
El conocimiento de la farmacología en la actualidad, se desarrolla a nivel molecular. 
“Los fármacos son moléculas químicamente bien definidas, que introducidas en el 
organismo, llegan finalmente a nivel celular, donde a su vez interaccionan con 
moléculas intrínsecas”, originando modificaciones en el funcionamiento celular (efecto 
farmacológico). 
 
Absorción.- Paso de las drogas a través de las membranas biológicas, proceso por el cual 
un fármaco penetra en los líquidos del organismo, la velocidad de este proceso depende 
de la vía de administración, solubilidad del fármaco y otras prop. fisicoquímicas, así 
como de los estados patológicos que puedan afectar dicho proceso, entre otros factores. 
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La membrana plasmática aisla a la célula, al tiempo que permite la comunicación con su 
ambiente (barrera semipermeable), desempeña tres funciones principales: 
 
1. Aislar selectivamente el contenido celular del ambiente externo. 
2. Regular el intercambio de sust. indispensables entre el interior y el ambiente 

externo. 
3. Comunicarse con otras células. 
 
Éstas tareas resultan imponentes para una estructura tan delgada (aprox. 10,000 
membranas plasmáticas apiladas apenas alcanzan el grosor de una hoja de papel);  la 
clave de su funcionamiento, radica en su estructura. 
 
La membrana es un mosaico fluido en donde todos sus componentes se mueven dentro 
de ella este modelo fue desarrollado (1972) por S. J. Singer y G. L. Nicholson, ya que 
vista de arriba semeja un mosaico grumoso de azulejo (en constante movimiento). Tiene 
un espesor de 75-80 Angstrons. 
 
Está estructurada por una doble capa de fosfolípidos, que constituye una matriz de 
“cemento”, es fluida, viscosa y contiene una gran variedad de proteínas que pueden 
desplazarse dentro de las capas fosfolipídicas. 
 
Sus componéntes son básicamente: 
Proteínas(52%), Lípidos(40%) e Hidratos de carbono(8%). 
 
La estructura de la membrana celular juega un rol muy importánte en farmacología, pues 
la generalidad de los fármacos, tarde que temprano se enfrentará a la necesidad de 
atravesar alguna membrana para llegar al tejido blanco, para ser biotransformado o bien 
para ser excretado. 
 
La bicapa fosfolipídica es la porción fluida de la membrana. Un fosfolípido está 
contituido por, una cabeza polar hidrofílica (fosfato) y un par de colas no polares (ac. 
grasos), de las cuales una contiene un doble enlace (que hace insaturado al lípido)  que 
le confiere flexibilidad y fluidez a la membrana aun a temp. bajas. 
 
Los fosfolípidos se disponen en forma espontánea en una  “bicapa fosfolipídica”, en la 
que las cabezas hidrofílicas se orientan hacia los exteriores y las colas hidrofóbicas hacia 
el interior, debido a puentes hidrógeno entre el agua y las cabezas fosfato. Las moléculas 
fosfolipídicas no están unidas entre sí. 
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Lípidos de la membrana.-  Predominio de lípidos polares (poseen un extremo polar 
hidrofílico y otro extremo hidrofóbico). Las moléculas de agua orientan a las lipídicas de 
manera que la parte hidrofóbica no tiene contacto con el agua. 
 
Los constituyentes lipídicos de la membrana, sobre todo los lípidos no polares son 
característicos de cada tipo de membrana o del órgano o tejido de que se trate y están 
determinados por cuestiones genéticas. 
 
* Lípidos polares: 
 
     Fosfatidiletanolamina 
1. Fosfoglicéridos  Fosfatidilcolina 
     Fosfatidilserina 
 
     Esfingomielina 
2. Esfingolípidos  Cerebrósidos 
     Gangliosidos 
 
* Lípidos no polares: 
 
1. Triacilglicéridos (triglicéridos) 
 
2. Colesterol 
 
Los lípidos polares, sobre todo los fosfoglicéridos forman una bicapa para separar dos 
componentes acuosos: el extracelular y el intracelular. Existen diferencias de 
distribución de los lípidos de membrana y aun entre las capas de una misma membrana. 
En la capa externa se encuentra sobre todo la fosfatidilcolina y la esfingomielina, 
mientras que en la capa interna predomina la fosfatidiletanolamina y fosfatidilserina. 
 
Los lípidos no polares como el colesterol sin carga, se ubican en las cadenas de los 
fosfolípidos manteniéndolos unidos en forma más flexible, intervienen en la modulación 
de la función lipídica y en la determinación de la tensión superficial (ej. Forma 
bicóncava de los eritrocitos). 
 
La cantidad de colesterol y la naturaleza de los acidos grasos de los fosfolípidos no es la 
misma en todas las membranas, lo cual le otorga propiedades específicas. 
 
Proteínas de la membrana.- Las prot. de la membrana están fijadas a los fosfolípidos. 
Suelen ser de distinta naturaleza en membranas de diferentes organelos (plasmática y 
mitocondrial) que tienen sus características propias. 
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Hay principalmente dos tipos de proteínas de membrana: Las proteínas integrales que 
atraviesan la membrana de un lado a otro; las proteínas periféricas que en una membrana 
plasmática pueden ser externas, internas o asociadas a una proteína integral. 
 
Funciones de los principales componentes de la membrana: 
 
Los fosfolípidos: Barrera semipermeable, precursores de autacoides (prostaglandinas). 
Los fosfolípidos de membrana pueden sufrir metilaciones (metiltransferasas de memb. 
que transfieren grupos metilo a la fosfatidiletanolamina y la convierte en fosfatidilcolina, 
produciendo cierta fluidez a la membrana) y la fosfatidiletanolamina que estaba en la 
cara interna de la membrana se convierte en fosfatidicolina en la cara externa, pudiendo 
regular proteínas de membrana como los receptores. 
 
Ejem. Los agonistas beta adrenérgicos al unirse al receptor, estimulan la metilación de 
fosfolípidos y se potencia el acoplamiento agonista-receptor, al mismo tiempo se 
incrementa el número de receptores, también incrementa las corrientes de calcio que 
favorece la activación de fosfolipasa A2 que libera ac. araquidónico de los fosfolípidos 
el cual es el principal precursor de prostaglandinas y otros productos. 
 
Glucolípidos y glucoproteínas.- Estas modulan las prop. de los receptores y sirven de 
enlace entre la molécula y el receptor. 
 
Proteínas de membrana: 
 
Proteína receptor.- Son receptores de drogas, hormonas y neurotransmisores; poseen 
especificidad, eficacia y reversibilidad. Cuando una droga agonista se une al receptor, el 
complejo formado desencadena una serie de eventos intracelulares, generando acciones 
que dan como resultado el efecto farmacológico. 
 
Proteína bomba.- Permiten el transporte de moléc. en contra de un gradiente de conc. 
posibilitando en algunos casos una composición intracelular marcadamente diferente al 
medio extracelular. Ej. bomba de ioduros, de cloruros, de hidrogeniones, ATPasa sodio 
potasio, ATPasa calcio, etc. 
 
Proteína enzima.- Estas muchas veces son estimuladas o inhibidas por fármacos. Ej. La 
fosfolipasa A2 es inhibida por glucocorticoides impidiendo la síntesis de 
prostaglandinas; la adenilciclasa puede ser activada por agentes simpaticomiméticos 
como el salbutamol, que al actuar sobre el receptor beta adrenérgico producen un 
incremento del 2° mensajero AMP cíclico, la misma enzima también puede ser inhibida 
por agentes simpaticolíticos como el propanolol, inhibiendo la producción del 2° 
mensajero. 



























 

  
 

 
 




