	Classe
	DCI
	Spécialité
	Mode d’action
	Indications
	Contre-indications
	Effets secondaires

	Anti-sécrétoires (Anti-H2)
	Ranitidine
	AZANTAC®
	Ø Récepteurs H2
	Ulcère gastroduodénal


	
	

	IPP
	Oméprazole
	MOPRAL®
	1- Passage sang/¢ pariétale

2- Passage ¢/lumière

3- Conversion sulfénamide

4- Fixation covalente à l’ATPase H+/K+
	RGO
	
	

	
	Esoméprazole
	INEXIUM®
	
	
	
	

	Hypolipémiants

-R. échange ions

-Fibrates

-Statines

-Ezétimibe

- A. nicotinique

- Acides oméga 3
	Colestyramine
	
	Augmentent la sécrétion d’Ac. Biliaires en échangeant les Cl- 
	HyperCH pure
	IH

Phénylcétonurie
	Constipation

ballonnement

	
	Fenofibrates
	
	Inhibent transcription des génes des transporteurs VLDL (et LDL)
	HyperTG

HyperCH
	IH, IR

Statines
	T. digestifs, myalgies, rashs cutanés

	
	Atorvastatine
	TAHOR®
	Inhibent l’HMG-CoA réductase et augmentent récepteurs aux LDL
	HyperCH pure
	Fibrates, Antifongiques, Antiprotéases
	Myalgies ++ (Rhabdomyolyse),

T. digestifs, R. cutanés

	
	Ezétimibe
	EZETROL®
	Diminue absorption intestinale CH
	HyperCH pure
	IH évolutive
	Céphalées, D. abdo, Rash cutanés

	
	A. nicotinique
	
	Inhibe libération des AG du TA ( diminution de VLDL et LDL
	Dyslipidémie mixte
	IH 
	Diarrhées, nausées…Transat 

	
	Acides oméga 3
	OMETROL®
	Augmentation β-oxydation (TG)
	HyperTG
	
	Pareil acide nicotinique + Tr. de l’hémostase

	Agonistes Morphiniques

(FORTS)
	Morphine

Oxycodone

Methadone

Fentanyl
	DUROGESIC®
	- Ø récepteurs opioïdes 

2x puissance morphine

2x puissance morphine

100x puissance morphine
	Douleurs
	IH

IR

Agonistes partiels

Trauma crâniens
	DR, C, M, E, S, Dpd

	Agonistes Morphiniques

(FAIBLES)
	Dextropropoxyphène

Tramadol

Codéine
	DIANTALVIC®
	5 à 10 x moins puissants morphine
	
	
	

	Agonistes partiels Morphiniques
	Buprémorphine

Nalbuphine

Nalorphine
	
	- µ+ partiel (30x morphine)

- utilisé chez l’enfant (AMM )

- Ø DR chez la femme enceinte
	
	
	

	Antagonistes partiels Morphiniques
	Naloxone

Naltrexone
	
	
	Si intoxication morphine (effets renversés en 30s)
	
	

	Antalgiques

périphériques
	Paracétamol
	DAFALGAN®

EFFERALGAN®
	
	
	
	

	IEC
	Enalapril
	RENITEC®
	I.E de conversion
	HTA/Ins. Cardiaque

Néphropathie glomérulaire protéinurique
	Œdèmes angioneurotiques

Hyperkaliémie

Sténose bilat. artères rénales

Grossesse 2eme et 3emeT
	Œdèmes AN

Toux sèche

HyperK+

Exanthème

Dysgeusie

	Antagonistes des récepteurs AT1
	Losartan
	COZAAR®
	Ø compétitif de 

l’Ag II
	
	Sténose bilatérale des artères rénales

Grossesse

Hyperkaliémie.
	

	Digitaliques
	Digoxine
	DIGOXINE®
	Ø l’ATPase Na/K ( augmente le Ca++ intracellulaire ( augmente contractibilité et excitabilité

( Diminue FC
	Arrêt cardiaque

Fibrillation auriculaire
	BAV

Dysfonction sinusale

Amiodarone, β-blo, iCa
	FV

BAV

Nausées / vomissements

Confusion / dyschromatopsie

	Ivabradine
	Ivabradine
	PROCORALAN ®
	Diminue FC par inhibition du courant If du nœud sinusal
	Angor chez patients intolérants aux β-bloquants
	Rythme sinusal anormal
	


	ICA

- dihydropyridine

- benzothiazépine

- phenyalkylamine


	- Nifédipine

- Nicardipine

- Lacidipine

- Diltiazem

- Verapamil
	ADALATE®

LOXEN®

TILDIEM®

ISOPTINE®
	Ø canaux Ca2+ 

Vasodilatation

Inotrope négatif + Vasodilatation
	HTA

+

Angor
	Désir grossesse

IC

Dysfonctionnement sinusal
	Triade des vasodilateurs :

Œdèmes des MI

Céphalées, Flush

Palpitation

+

BAV, Constipation

	β-bloquants
	Atenolol

Propanolol

Pindolol
	TENORMINE®

AVLOCARDYL®

VISKEN®
	Ø compétitifs des récépteurs β aux catécholamines

β1 : inotrope, chronotrope, bathmotrope NEGATIFS

β2 : myoconstricteurs vaisseaux, bronches, utérus.

Diminution synthèse rénine

NB : Effets β1 sélectifs (faibles doses diminuent effets β2)
	ANGOR

HTA

IC (???)

Glaucome
	Bradycardie

BAV

Asthme, BPCO

Syndrome de Raynaud

Dépression
	Asthénie

Bradycardie

BAV

Dépression

Impuissance

Cauchemars, insomnies

S. de Raynaud

	Diurétiques 

du TCP

de l’Anse de Henle

du TCD

du Tube collecteur Cortical


	Acétazolamide

Furosémide

Hydrochlorothiazides

Spironolactones
	DIAMOX®

LASILIX®

Forme faible, retardée ou injectable

ESIDREX®

SPIRONOLACTONE®
	Ø anhydrase carbonique

( Ø Na+/H+
D’où diurèse riche en HCO3-  + acidose métabo.

Ø Na/K/2Cl

D’où natriurétique + calciurétique

Ø Na/Cl sur longue durée

= effet anticalciurétique

Ø compétitif aldostérone

= effet natriurétique faible mais hypokaliurétique

ET diminution sécrétion H+ et K+
	Glaucome

Urgence hypertensive, urgence C ou IR

HTA/IC

(complémentarité additive ac βB, ICA, ARA2, IEC)

HTA/IC

Pour tous, synd. œdémateux .
	Inefficaces en cas d’insuffisance rénale

Encéphalophatie hépatique

Grossesses

Troubles hydroélectrolytiques

( Surveillance TA, diurèse, ionogramme, créatininémie
	Hyponatrémie

Dyskaliémie

Hyperuricémie

Alcalose/Acidose métaboliques

Hypotension orthostatique

Hypersensibilité, ototoxicité aux furosémides

Hyperglycémie, hyperlipidémie pour thiazidiques

Troubles endocriniens pour spironolactones

	Médicaments Neuro.

Dopaminergiques

Anti-dopaminergiques

Antidépresseurs :

Tricycliques

ISRS

IRNA

Gabapentinoïdes

Triptans
	Agonistes dopaminergiques

L-Dopa


	
	Effet similaires à la dopamine

Associée à Ø L-Dopa décarboxylase, passe barrière H-M (sans l’ Ø) et sert synthétiser Dopamine
	Maladie de Parkinson

(tremblements repos, akinésie, hypertonie) = deficit dopamine au niveau du locus Niger
	
	Utiliser agonistes en première intention car L-Dopa entraîne une toxicité si l’administration est trop longue.

	
	Anti-psychotiques = antagonistes dopaminergiques
	
	Inhibe la médiation dopaminergique
	Psychose
	M. de Parkinson
	Syndromes Parkinsoniens

+

Attention neuroleptiques cachés dans les antiémétiques

	
	Amitryptiline

Fluoxétine

Venlafaxine


	LAROXYL ®

PROZAC®

EFFEXOR®
	Inhibent la recapture des monoamines (Sérotonine et Noradrénaline)
	Dépression et Maladie bipolaire = déficit monaminergiques
	
	

	
	Gembapentine

Toxine botulique
	NEURONTIN®
	Inhibe les canaux Ca++
Moins d’exocytose des NT (mécanisme non spé)
	Epilepsies

Douleurs

Anxiété

Esthétique

dystonies
	
	

	
	
	
	Agonistes sérotoninergiques aux récepteurs 5HT1B (vx) et 5HT1D (trijumeau)

( vasoconstriction
	Migraines :

Association aux AINS pour traiter inflammation pariétale + vasodilatation
	
	

	SNV

P∑mimétiques :

-direct 

-indirect

P∑lytique

∑mimétiques

α1-agonistes

α2-agonistes

α et β agonistes

β1-agonistes

β2-agonistes

∑lytiques

α1-antagonistes

β-bloquants …

Inhibiteurs de la dégradation des NT

IMAO A

IMAO B

ICOMT


	Pilocarpine

Physostigmine

Atropine

Naphazoline

α-méthyl-DOPA

Adrénaline

Ephédrine heptaminol

Isoprénaline

Dopamine

Salbutamol

Modobémide

Selégiline

Tolcapone

Entacapone
	DERINOX® 

ALDOMET®

HEPTAMYL®

ISUPREL®

VENTOLINE®

MODAMINE®

REPRENYL®

COMTAN®
	Collyre anti-glocaumateux

Collyre myotique

Inhibe récepteur muscarinique :

Ø sécrétions salivaires, sudorales, bronchiques

Aug. FC

Mydriase

Dim. transit et sécrétions

Atonie bronches, urètre, vessie

Vasoconstriction

Dim. tonus sympathique

Ino / Chrono / Bathmo +

Légère vasodilatation

Relaxation utérus

Bronchodilatation

Relaxation utérus

Vasodilatation

Inh. MAO A ( sérotonine

Inh. MAO B ( dopamine

Inh. COMT
	Glaucome

Spasmes vicéraux (colique H et N)

Inflammation opht

BPCO / asthme

Rhume

Troubles mictionnels

Décongestion nasale

Femme enceinte !

Choc anaph. / AC

Bronchique

Asthme

Accouchement

HTA et troubles urologiques

Dépression

Parkinson

Parkinson


	Hypertrophie prostatique

Glaucome à angle étroit

IC / troubles rythme

Bronchite /  mucoviscidose


	Mydriase

Sécheresse bouche, mucus épais

Tachycardie

Atonie TD

Rétention urinaire

Excitations psy

Hallucinations !



	Glucocorticoïdes

	Prednisolone

Betamethazone


	SOLUPRED®
CELESTENE®
	Bloque la phopholipase A2

Antipyrétique

Antalgique

Anti-inflammatoire (Dim. VD, Dim. Leuco, Immunosuppresseur)

Effets cataboliques

Effets minéralocorticoïdes 
	Insuf. Surrénale
Urgences : œdème de Quincke, choc Anaphylactique

Cancéro (palliatif)

Affections auto-

immunes (transplantation)

Asthme sévère

Affections rhumatismales, digestives (RCH), rénales
	Infections intercurrentes

Début de grossesse

Enfant en pleine croissance

+

(attention au régime sans sel, et à l’arrêt progressif du traitement)
	Insomnies
Labilité émotionnelle

Aug. Appétit

Prise de poids

HTA

Diabète

Acné

Gastralgies

Crampes

aspect Cushingoïde

Amyotrophie

Fragilisation cutanée

Sensibilité aux affections

Ostéoporose

Cataracte

Athérosclérose

	AINS conventionnels

Aspirine

Pyrazolés

Dérivés acéto-indoliques
Dérivés de l’acide propionique

Dérivés de l’acide anthranilique 
	Ac. Acétylsalicylique

Phénylbutazole
Indométacine

Ibuprofène

Naproxen

Acide niflumique

Diclofénac
	ASPIRINE UPSA®

BUTAZOLIDINE®

(spondylarthrite ank, goutte aiguë)

INDOCID®

ADVIL®

APRANAX®

NIFLURIL®

VOLTARENE®
	Bloque COX2 : (Pg pro-inflammatoires) effet anti-inflammatoire, antalgique et antipyrétique
Bloque COX1 : (Pg physiologique) toxicités gastrique et rénale ; allongement du TS (antiagrégant plaquettaire)


	A long terme : Rhumatisme inflammatoire chronique
Arthrose douloureuse

A court terme :
Poussées aiguës de rhumatisme

Affections post-traumatiques

Dysménorrhées

Douleurs ORL
	Effets indésirables communs :

Gastrotoxicité :

Epigastralgies

Ulcères

Néphrotoxicité :

IR

Néphrite interstitielle
Réactions cutanées

Bronchospasme
Effets neuro et hémato
	Effets propres
S . Reye / Toxicité aiguë par surdosage

Agranulocytose

Aplasie médullaire

Troubles neuropsy (vigilance/ dépression)

CI communes :
AINS, anticoagulants, lithium, méthotréxate

	AINS spécifiques des COX2

Coxibs
	Célécoxib
	CELEBREX®
	Ø spécifiques de COX2 sans inhiber COX1
	Arthrose
Polyarthrite rhumatoïde
	
	Faible gastrotoxicité 

ACV ?

Dyspepsie ?
Rashs ?



	Anti H1
Non sédatifs

Sédatifs

(passent la BHM)
	Cétirizine
Loratadine

Levocétirizine

Desloratadine

Diphénylhydramine

Alimémazine
	VIRLIX® ZYRTEC®
CLARYTINE®

XYZALL®

AERIUS®

NAUTAMINE®

TERALENE®
	Ø compétitif de l’histamine sur récepteurs H1.
Ø effets histamine (bronchoconstriction, vasodilatation, migraines, oedèmes et douleurs, inotrope +)

Pas d’effet sur H2
	Manifestations allergiques et prurigineuses

Prémed. avant anesthésie

Mal des transports

Antitussif 
	
	Sédatifs, hypnotiques
Troubles digestifs

Réactions allergiques (lol)

Troubles du ryhtme cardiaque

	Anticancéreux
1) Interaction indirectes avec l’ADN

Antimétabolites =

A. Nucléosidiques

Antifolates

Antipyrimidines

Ø des topoisomérases
2) Modification directe de l’ADN
Intercalants

Alkylants électrophiles
Scindants

3) Autres

Poisons du fuseau

Ø du protéasome
Ø enzymatique
Modification de l’intégrité mb
	Methotrexate

Raltitrexed

Capécitabine

-Dérivé de la camptothécine = Irinotécan

-Dérivé de la podophyllotoxine = Etoposide

Adriamycine

Cyclophosphamide

Bléomycine

Vinoristine
	METHOTREXATE®

TOMUDEX®

XELODA®

CAMPTO®

VEPESIDE®

CAELYX®

ENDOXAN®

BLEOMYCINE®

ONCOVIN®
	Incorporation substitutive interrompt synthèse ADN

Ø compétitive DHFR

Ø Thymidilate Sase

( diminution S bases puriques et thymidine

Prodrogue de la 5-fluoro-uracile : transformation en PA (par Thymidine Phophorylase surexprimée dans les tumeurs d’où diminution de la toxicité)
( Ø compétitive TS + incorporation dans l’ADN
Ø topoisomérase I

(rend les coupures de la TI irréversibles d’où apoptose)

Ø topoisomérase II

S’intercale entre les 2 brins d’ADN : empêche la progression des pol. et crée des radicaux libres

Liaison covalente à l’ADN

Création de radicaux libres

Création de radicaux libres

Cassures multiples

(mutagènes ++)

Empêche formation de la tubuline (Ø mitoses)
	Association avec acide folinique ( protection des cellules saines

Cancer colorectal

Association avec acide folinique ( potentialisation de l’effet tumoral

Tumeurs solides

Tumeurs solides 

+

Hématopoïétiques

Lymphomes, leucémies

Tumeurs solides
	Résistance aux anticancéreux
(naturelles ou acquises)

1) multiplication trop lente des C

(C quiescentes)

2) tumeurs inaccessibles

(mauvaise vascu ou effet inoculum)

3) concentration insuffisante dans la cellule cancéreuse

Diminution entrée (transporteurs)

Augmentation efflux

4) Altération du métabolisme d’activation des prodrugs

5) Mutation de la cible

6) Surexpression des gênes anti apoptotiques 


	Toxicité immédiate
1) hématologique

-Neutropénie ( risques infectieux

-Thrombopénie ( Hémorragies
-Anémie ( Anémie…

-Lymphopénie ( immunodépression

2) gastrointestinale

-Atteintes des muqueuses 

-Stimulation du centre du vomissement

3) dermatologique
Alopécie

Troubles cicatrisat°

4) gonadique

Stérilité

Tératogenèse

Toxicité retardée
Les anticancéreux peuvent avoir une toxicité spécifique sur un organe : Cardiaque

Pulmonaire

Rénale

Hépatique

Vésicale

Oto

Neuro

Myélo

Veineuse



	Antiagrégants plaquettaires 
Aspirine

Clopidogrel

Anticoagulants

Héparine naturelle
HBPM

AVK

Ø de la thrombine
	A. acétylsalicylique 

Clopidogrel

Héparine sodique

Sel de calcium

Enoxaparine

Fluindione

Dabigatran
	ASPIRINE-UPSA®

PLAVIX®

CALCIPARINE®

LOVENOX®

PREVISCAN®


PRADAXA®
	Acétylation de la COX Irréversible sur plaquettes, réversible vx.

Ø plaquettes irréversibles

Activation de l’AT III + actions sur facteurs II et X.

Activités légèrement différentes (attentions aux extrapolations)

-Antagoniste compétitif VK

- Ø synthèse hépatique facteurs II, IX, VII et X

Ø T ( Ø formation fibrine
	Prévention secondaire des thromboses artérielles : 

IDM, 

AIT, AVC, Angioplastie, AMI (que plavix)

TTT curatif :

IDM, embolies A., coagulopathies

+ TTT préventif chir.

Prophylaxie et TTT curatif TVP

Relai de l’héparinothérapie et prévention TA et TV.

Suivi I.N.R (taux prothrombine)


	Ulcère en évolution

Synd. Hémorragique

Allergie Aspirine 

IH / IR

Risques hémorragiques : vérifier Temps de Cephaline Active et Héparinemie (activité anti X)

HTA

Hypersensibilité

IH

Grossesse

Allaitement 

ATB large spectre

Phénylbutazone
	Gastralgies

Saignement au long cours

R. allergiques Intolérances

Accidents hémorragiques :

Hématurie
Epistaxis

HR digestive/SNC

Hématomes parties molles, S.C., musc.

T.I.H. ( thromboses fréquentes et rares hémorragies

Hémorragies
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