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                      TEMA 7

ANSIOLITICOS Y SEDANTES HIPNOTICOS

¿Qué es el TAG?.

Trastorno de ansiedad generalizada.

Trastornos extraídos del TAG.

Trastorno de pánico, trastorno obsesivo – compulsivo, fobia social, trastornos fóbicos, ansiedad depresión mixta (ADM), subsíndrome TAG / ADM y trastorno por estrés postraumático (TEPT).

¿En que consiste la ansiedad subsíndromica?.

Síntomas de ansiedad que no alcanzan el umbral para el diagnóstico de un trastorno de ansiedad.

¿Qué es la distimia ansiosa?.

La ADM subsindrómica.

¿Qué es la depresión ansiosa?.

Trastorno depresivo mayor (TDM) solapado con ansiedad subsindrómica.

¿Qué es el TAG con rasgos depresivos?.

TAG solapado con distimia.

¿En que consiste la ansiedad doble?.

Ansiedad subsindrómica que alterna con episodios de TAG.

¿Qué caracteriza a la ADM?.

Que es un estado psicológico inestable caracterizado por vulnerabilidad a la descompensación hacia otros trastornos (TAG, ADM, TDM) en condiciones de estrés.

Sistemas de neurotransmisores implicados en la base biológica de la ansiedad.

El complejo receptor GABA-benzodiacepina, el sistema locus coeruleus – norepinefrina y la serotonina.

¿Cuál es el precursor del neurotransmisor GABA?.

El glutamato.

Enzima que sintetiza el GABA a partir de su precursor.

Glu – AD.

Enzima destructora del GABA.

GABA T.

Subtipos del receptor GABA.

GABA A y GABA B.

Superfamilia a la que pertenece el receptor GABA A.

Receptor de canal iónico controlado por ligando del cloro.

Moduladores alostéricos del receptor GABA A.

Benzodiacepinas (BZ), convulsivantes, barbitúricos anticonvulsivantes y alcohol.

Subunidades del receptor GABA A que forman el sitio de unión con el GABA.

Alfa y beta.

Subunidades del receptor GABA A para formar el sitio de unión con las BZ.

Alfa, beta y gamma.

¿Con quien se liga el receptor GABA B?.

Con el relajante muscular baclofen.

¿Dónde abundan los distintos subtipos de los receptores benzodiacepínicos?.

Omega 1: en el cerebelo (acción ansiolítica y sedante).

Omega 2: medula espinal (relajante muscular).

Periférico: riñón.

Acciones terapeúticas de las benzodiacepinas.

Ansiolíticos, sedantes hipnóticos, anticonvulsivantes y relajantes musculares.

Efectos colaterales indeseables de las benzodiacepinas.

Amnesia, dependencia y abstinencia.

Interacción alostérica entre los receptores GABA A y los receptores benzodiacepínicos.

Las benzodiacepinas son moduladores alostéricos positivos de la neurotransmisión inhibitoria rápida del GABA.

Modulación alostérica de los agonistas inversos en los receptores benzodiacepínicos.

Se produce una modulación alostérica negativa (disminuye la conductancia al cloro).

Efectos de los agonistas inversos benzodiacepínicos.

Ansiogénicos, proconvulsivantes, activadores y promnésicos.

Efecto teórico de los agonistas parciales.

Ansiolítico únicamente.

Ejemplo de antagonista benzodiacepínico.

Flumazenil.

Efectos del flumazenil.

Revierte las acciones de los agonistas (tras anestesia o sobredosis) y de los agonistas inversos benzodiacepínicos.

Situación de las neuronas norepinefrinérgicas.

Cuerpo celular en el locus coeruleus y axones en el córtex cerebral.

Efecto de los antagonistas alfa 2.

Bloquean la capacidad de la NE de actuar como freno del impulso neuronal lo que produce hiperactividad de la neurona NE.

Síntomas asociados a la hiperactividad de las neuronas norepinefrinérgicas.

Ansiedad, taquicardia, pupilas dilatadas, temblor y sudoración.

Efecto de la NE sobre los  autoreceptores alfa 2.

Receptores somatodentríticos: frena la neurotransmisión NE.

Receptores terminales: inhibe la liberación de NE.

¿Qué es la clonidina?.

Un agonista alfa 2 que bloquea los aspectos noradrenérgicos de la ansiedad.

Efecto de los fármacos bloqueadores beta – adrenérgicos.

Bloquean la actividad de la NE en los receptores postsinapticos disminuyendo los síntomas autonómicos asociados con la ansiedad.

Relación entre serotonina y ansiedad.

El exceso de serotonina produce ansiedad (al contrario que la depresión).

Efecto de la administración de buspirona.

Es un agonista parcial de la serotonina que tiene efectos ansiolíticos y antidepresivos.

¿Qué tipo de regulación sufren los receptores 5HT1A cuando hay un exceso de 5HT?.

Regulación a la baja para contrarrestar el excesivo flujo de impulso neuronal.

Actuación de los agonistas parciales sobre los receptores 5HT1A.

Si se administran de forma aguda no hay cambios, pero si se administran crónicamente los receptores vuelven a su estado normal.

Efectos de los barbitúricos.

Reducen la ansiedad por sedación, son poco seguros y originan dependencia y abstinencia.

Probabilidad de recuperación en pacientes con TAG.

De un 20 %.

Desventajas de la buspirona.

Retraso en el inicio de su acción y efectos colaterales asociados con los niveles plasmáticos máximos y las 3 tomas al día.

Ventajas de los agonistas parciales 5HT1A sobre las benzodiacepinas.

Ausencia de interacciones farmacológicas y ausencia de dependencia o abstinencia.

Clasificación del insomnio de acuerdo con su duración.

Transitorio (revierte por sí solo), a corto plazo (puede requerir alivio sintomático) y a largo plazo (requiere tratar el trastorno asociado y puede ser necesario el uso de sedantes).

Ingredientes que pueden contener las píldoras para dormir que se venden sin receta.

El agente anticolinérgico escopolamina.

Un antihistamínico.

Un salicilato.

Antidepresivos con propiedades sedantes.

ATC y antihistamínicos (como la trazodona).

Problemas del uso de las benzodiacepinas en el tratamiento del insomnio.

Persistencia de la sedación en dosis altas, tolerancia, abstinencia, insomnio de rebote y problemas de memoria.

