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FIGURA 1. Depésitos grasos en las arterias
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Disminucion del vasoespasmo coronario y mejoria de la perfusién miocardica

Piruvato —p AcetilCoA <€——— glicerol + 4cidos grasos Disminucién de la oxidacion del LDL en el espado subendotelial, y de su
captura por los macréfagos

Disminucién de la expresién de moléculas de adhesion
3-Hidroxi-3-metil-glutaril-coenzima A (HMG CoA)

Disminucién de la actividad metabélica de los macréfagos en las placas de ateroma, y de
& HMG CoA reductasa 4———— sus implicaciones sobre la formacién de trombos

Disminucién de la proliferacién celular en el misculo liso vascular

b o Estimulo a la sintetasa de éxido nitrico endotelial

Disminucién de la sintesis de endotelina [

isoprenoides [ Disminucion de la agregacion plaquetaria y de la actividad del inhibidor del activador
‘B del plasminégeno-1 (PAI-1)

Disminucién de marcadores sistémicos de inflamacién

colesterol

Disminudién de la respuesta inmunologica

g MAT
syl

Figura 1. Esquema de la sintesis de colesterol, €5 representa estimulo; £ representa retrocontral nepatiy

Farmaco Dosis usual inicial Ajuste de dosis

Pravastatina 10 mg por dia -Disminuir la dosis inidial 2 5 mg por dla en ¢asos con
aclaramiento de creatinina menor de 60 mL/min
Lovastatina 20 mg por dia -Disminuir la dosis inicial a 10 mg por dia en casos con
adaramiento de creatinina menor de 30 mL/min
Simvastatina 10 mg por dia -Disminuir [a dosis inicial a 5 mg por dia en casos con
adaramiento de creatinina menor de 30 mi/min
Fluvastatina 20 mg por dia -No es necesario realizar ajustes en la dosis
Atorvastatina 10 mg por dia -No es necesario realizar ajustes en la dosis
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Cuadro 4. Diferencias farmacocinéticas entre las distintas estatinas
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TABLA 2. Efectos mediados a través de la estimulacion de los receptores TABLA 3. Clasificacion de los bloqueantes
[B-adrenérgicos B-adrenérgicos

p1 p2 B3 p1+p2 p1

¢ Inotropismo positivo ¢ Vasodilatacion arterio-venosa ¢ Vasodilatacion ¢ Alprenolol* ¢ Atenolol ¢ Carvedilol
¢ Cronotropismo positivo | ® Broncodilatacién ® Liberacion de NO ¢ Carteolol* ¢ Bisoprolol ¢ | abetalol

B+al

¢ Nodulo A-V : acorta el | ¢ Relajacion intestinal y uterina ¢ Estimula la lipolisis ¢ Nadolol ¢ Celiprolol
PR, acelera laVC ¢ Relajacion del musculo detrusor | ® Estimula la ¢ Oxprenolol* | ¢ Esmolol

¢ Produccion de humor ¢ Estimula la glucogenolisis glucogenolisis ® Propranolol | ® Metoprolol
acuoso ¢ Estimula la gluconeogénesis ¢ Calorigénesis ¢ Timolol ¢ Nebivolol

¢ Secrecion de renina ¢ Estimula liberacion de NA

¢ Liberacion de ADH ¢ Temblor

¢ Estimula la lipolisis ¢ Hipopotasemia

¢ Calorigénesis ¢ Liberacion de insulina y glucagén

¢ Estimula la apoptosis ¢ Inhiben la apoptosis

NA: Noradrenalina; NO: oxido nitrico; PR: periodo refractario; VC: velocidad de conduccion * Presentan actividad simpaticomimeética intrinseca
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1. Reducen el volumen minuto cardiaco (PA=VM x RVP)
2. Disminuyen la liberacion de renina (B1 - SRAA)

3. Accion simpaticolitica central (septum, hipocampo)
4. Reajuste de baromreceptores

5. Aumentan la liberacion de NO y PGl,

6. Bloguean los receptores B2-presinapticos
disminuyendo la liberacion de NA




| VMO,: | frecuencia y contractilidad cardiacas y la presion arterial (postcarga)
1 flujo coronario subendocardico:
- | la frecuencia (1 diastole) y la contraccion cardiacas
Inhiben la agregacion plaquetaria
Mejoran el metabolismo cardiaco:
- la lipolisis y la captacion de acidos grasos libres (proarritmicos)
Son ansioliticos y antiarritmicos




¢ | Frecuencia sinusal
- Suprimen los marcapasos ectopicos
y los postpotenciales tempranos y tardios
o Nodulo AV: | laVC y prolongan el PRE
¢ Miocardio isquémico:
- Suprimen el automatismo ectépico
- Prolongan de forma homogénea la DPA y
el PRE - suprimen las arritmias por reentrada
- T el flujo sanguineo subendocardico (accion anti-isquémica)
- Inhiben la lipolisis y la captacion de acido grasos
- Aumentan el umbral de fibrilacion ventricular
- Bloguean la hipopotasemia pos-IM

DPA: duracion del potencial de accion; IM: Infarto de Miocardio;
PRE: periodo refractario efectivo; VC: velocidad de conduccion
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Cuadro 2. Resumen de los efectos adversos de los diuréticos

= mmee e

Ahorradores de potasio Hipercalemia Frecuente
Acidosis metabdlica K Poco frecuente

Ginecomastia Frecuente

r Diuréticos de asa Hipernatremia Frecuente

Hipocalemia Frecuente

2 Hipomagnesemia Frecuente
Hiponatremia Poco frecuente

Alcalosis metabdlica S Frecuente
Acidosis metabdlica Poco frecuente

Intolerancia a la glucosa Rara

Rara

Fotosensibilidad

Dermatitis generalizadas graves Muy raras

Tiazidas Hiponatremia Frecuente
Hipocalemia Frecuente
Hipomagnesemia Frecuente
Hipocalcemia Frecuente
Hipercalcemia Frecuente (tratamiento prolongado)

Frecuente

Alcalosis metabdlica

Acidosis metabdlica Poco frecuente

Hiperuricemia Frecuente
Intolerancia a la glucosa Poco frecuente
Dislipidemia Poco frecuente

Frecuente

Trastornos sexuales

Fotosensibilidad Rara

Dermatitis generalizadas graves Muy rara
Pancreatitis necrotizante Muy rara

Nefritis intersticial alérgica Muy rara
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Angiotensinégeno

Renina
‘\o\[w , > Aumento de a

o sintesis de
Angiotensina | Bradicinina prostaglandinas

1 l

Enzima convertidora de angiotensina
(cininasa ll)

Angiotensina |l é Metabolitos

Inhibidores inaclivos
de la ACE
S o

Vasoconstriccion Secrecion
de aldosterona

l Espironolactona.J

eplerenona

Y

Aumento de la resistencia  Aumento de la retencion Disminucion de la resistencia
vascular periférica de sodio y agua vascular periférica

NS

Elevacion de la Disminucion de la
presion sanguinea presion sanguinea
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quininas y otras sustancias que en condiciones normales se metabolizarian por la
ECA.
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EFECTOS DE LA ANGIOTENSINA Il Y NIVEL DE ACTUACION DE LOS PRINCIPALES GRUPOS DE ANTIHIPERTENSIVOS

Sistema Renina-Angiotensina

IECA ———  » | ««——— Beta-bloqueantes

Angiotensina Il

l(— ARA I

Receptores tipo 1 de la angiotensina Il
/ \

s
/
/
s
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Proliferacién de células musculares lisas

Diuréticos Antagonistas Beta-bloqueantes
del calcio
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NO DIHIDROPIRIDINICOS DIHIDROPIRIDINICOS
* Verapamilo * NIFEDIPINO
(fenilalkilaminas) « AMLIDIPINO

* NIMIDIPINO
* Diltiazem (benzotiacepinas) « NICARDIPINA
FELODOPINA
ISRADIPINA
NITRANDIPINA

r



vasodilatacion Funclon cardiaca Sistema

‘ de
Periferica m Contractiiidad conducdén

amlodipino,

barnidipino,

felodipino,

lacidipino,

Dihidropiridinas Ie:l:fae ;lltgj)ll‘:\‘:?' +++ ++++ =/1 =/

nicardipino,

nimodipino,

nisoldipino,

nitrendipino

| No | Fenllalgullaminas | verapamilo | 4+ | 4+ | | | oy 001 0} |







®* Fendmeno de Raynaud: dihidropiridinas
* Taquiarritmias: verapamil, diltiazem

* Prevencién del vasoespasmo arteriolar secundario a hemorragia

subaracnoidea: nimodipino, nicardipino

Prevenclion de

cronica vasoespasmo en
hemorragla

estable
subaracnoldea
_Amlodipno | x | x| x|\ 4 ]
__seamidipino__ | x | | 1 \ o]
__Ditazem | x | x| x ! x |\ x ]
| Felodpio__ | x | x| o 4\ ]
-mm-n——-———

Angina
Tabla resumen 9

de Indicaclones

Angina Arritmias

vasoespastica supraventriculares Raynaud

-_—_-—_—




“n wumerodedoss orss | B egmsne | Eedo | Diudropnoas | o ddropidas

[Amiogipne | 25-tomg | v | Hipotenston |+ | 4+
\ TBarmidipino [ 1o-20mg | 1 | Taquicardia reflefa T | -
" Lberacion rapida | 120 —480omg | 3-4 | ,
OazeM [ otard - [130-ssomg | 3 Vasodiatacidn excesiva Cefalea Y S N S
. Felodipino [ 25-1omg | 1 | Enrotedmiento fadal ym
[sadpne | 2-amg | 1 |
1 CLercanidipine [ To-somg | 1 Edemas maleolares b [+44
[vandpro [ to-2omg | 1 | Inotropismo negativo Insufidlendla cardlaca
Uberacénripida | 60-120mg | 3
Nicardipino : .ol Bradicardia | - | 4
m_— Alteracion de la conduccion AV Bradicardia
“Uberacionrdpida | 30-somg | 3 | Bloqueo AV T

Nifedipine $= Nauseas, dispepsla, estrefiimiento

[Nisoldipne | 10-40mg |  1-2 |
Nitrendipino | 10-40mg | = 1-2 |
Uberacionrdpida | 120-480mg | ~  3-4 |

I
-

0) Situacion clinica Acion brolonaada No dihidropiridinicos
| Oisfuncidnsinusal | relatva | = no |  absoluta |
| BlogueoAv | no | @ mo | = relativa
| Disfuncion sistolica ventricular lzquierda | relativa | =~ no |  absolutas |
| Taquicardiaventricular | relativa |  relativa |  absoluta |
| Estenosisaorticagrave | absoluta |  relativa |  absoluta |

Mlocardiopatia hipertrofica | absoluta |  absolta | 0 no |
| Anginanestable | absoluta | = no | = no |

Infarto agudo de miocardio | absoluta |  relativa | = relativa |




FARMACOS ANTIARRITMICOS

* Amiodaronq, flecainida, propafenona y digoxina

Clase I: blogueantes de los canales del sodio

Clase IA: prolongan la duracion del potencial de accion
Clase IB: no modifican o acortan la duracion del potencial de accion

Clase IC: enlentecen la conduccion y pueden prolongar el periodo refractario

Clase II: bloqueantes de los receptores betaadrenérgicos

Clase IllI: prolongan |a duracion del potencial de accion y del periodo refractario,
bloqueando generalmente los canales de potasio

Clase IV: bloqueantes de los canales de calcio




CLASIFICACION DE VAUGHAN WILLIAMS

Clase |l

Clase Il

Clase IV

Otros farmacos
antiarritmicos

Otros
farmacos utiles
en arritmias

Clase IA

Clase IB

Clase IC

o Procainamida
o Lidocaina

© Flecainida
o Propafenona

© Propranolol
o Esmolol
o Atenolol
© Metoprolol

© Amiodarona
o Sotalol

© Bretilio

o lbutilide

o Verapamilo
© Diltiazem

o Sulfato de magnesio
o Depresores de la conduccion AV:
ATP, Adenosina, Digoxina

© Sedantes: Propofol

© Agentes antibradicardia:
Isoproterenol, Atropina




Taquicardia sinusal Betablogueantes

Verapamilo

Extrasistolia supraventricular
sintomatica

o Sin cardiopatia Betablogueantes

o Con cardiopatia Betabloqueantes

Taquicardia de QRS estrecho Verapamilo,
Adenosina/ATP

Flecainida

Flecainida
Propafenona

o En presencia de WPW

Flecainida
Propafenona

Amiodarona

Propafenona
Esmolol

Procainamida

Flutter auricular*

o Sin cardiopatia estructural Ibutilide

o Cardiopatia estructural Amiodarona

o Si se opta por control FC** Betablogueantes

Flecainida
Propafenona
Amiodarona

Propafenona

Verapamilo

Fibrilacién auricular

© Sin cardiopatia estructural
o Cardiopatia hipertensiva

o Cardiopatia estructural
© Si se opta por control FC**

Flecainida***
Propafenona***

Flecainida***
Propafenona***

Amiodarona
Betablogueantes

Amiodarona***

Amiodarona***

Propafenona

Verapamilo

Taquicardia de QRS ancho

© Sospecha Supraventricular
© Sospecha Ventricular
© Sin orientacion

Extrasistolia supraventricular
sintomatica

© Sin cardiopatia
© Con cardiopatia

Adenosina/ATP
Procainamida
Adenosina/ATP

Betablogueantes
Betablogueantes

Procainamida
Amiodarona

Propafenona
Amiodarona

© |AM o isquemia activa
© Infarto previo, Miocardiopatia

Lidocaina
Procainamida

Amiodarona
Amiodarona

* Byjatasade éxito  ** Considerar necesidad de anticoagulacion'AAS

5 Dumden wr acmirntracion tards orgl come v Pars ol resta e fanacos y sRaacone de 1 b s via Indcada m e v

# U stuacor hemodinamics orgrorwtca weacer y ez OV




Taquicardia sinusal*

Betabloqueantes

Verapamilo

Extrasistolia supraventricular
sintomatica

o Sin cardiopatia

o Con cardiopatia

Betabloqueantes

Betabloqueantes

Flecainida
Propafenona

Amiocdarona
Sotalol

Taquicardia de QRS estrecho

o En presencia de WPW

Verapamilo,
Propafenona

Flecainida
Flecainida

Propafenona

Amiodarona

Amicdarona

Flutter auricular**

© Sin cardiopatia estructural

o Cardiopatia estructural

o Si se opta por control FC

Flecainida

Propafenona
Amiodarona

Betabloqueantes

Amicdarona

Sotalol

Verapamilo

PREVENCION RECURRENCIAS
Fibrilacién auricular**
© Sin cardiopatia estructural
o Cardiopatia hipertensiva
o Cardiopatia estructural
significativa

© Si se opta por control FC

© Sin cardiopatia

o Con cardiopatia

o FE < 35%, sincope
o parada cardiaca

o FE>35%

Flecainida
Propafenona

Flecainida
Propafenona

Amiodarona

Betabloqueantes

Amiodarona
Sotalol

Amiodarona

Sotalol

Verapamilo
Diltiazem
Digoxina

Betabloqueantes

Betabloqueantes

Propafenona

Amiodarona

Amiodarona

Sotalol

* Decarter coaan toregiin  ** Comuderar receddad de articaagulacion




OTRAS CONSIDERACIONES

Amiodarona O
Betablogueantes
Sedacion e intubacidn

ICC o FE <35% Amiodarona

Miocardiopatia hipertréfica Amiodarona

Insuficiencia hepatica Sotalol
Atenolol

1 . _ Insuficiencia renal Amiodarona
o Metoprolol
O

Diltiazem

A mayor gravedad de Considerar opciones
la cardiopatia estructural no farmacoldgicas

o la presentacién clinica (desfibrilador, ablacion,

cirugia)
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ey e la ruptura o erosién

de las plac ferias coronarias, se agregan

formando un trombo que obstruye la circulacién sanguinea.




Tabla 1. Clasificacion de los principales antiagregantes Cosss Clopidogrel
plaquetarios segtin mecanismo de accién. SCHS530348 Ticlopidina

)

ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS

INHIBIDORES ENZIMATICOS
Inhibidor de ciclooxigenasa

Acido acetilsalicilico (Aspirina) Dibirid |
Fosfodiesterasa | — C:Pmtaazo
Inhibidor de fosfodiesterasa ostaz GPllb-Illa Fibrinégeno

Dipiridamol i

INHIBIDORES DE RECEPTORES Eptifibatide
Acido araquidénico Tirofiban
Inhibidores de receptores de ADP e Abciximab
: ido acetilsalicilico
Ticlopidina Cicloxigenasa I_Trlflusal
Clopidogrel
@)

Prasugrel

) Antagonistas de GPlIb-llla

i

Eptifibatide

Tirofiban Figura 2. Representacion esquemitica de los mecanismos de accién de los firmacos antiplaquetarios
Abciximab en uso. Se muestran las enzimas (ciclooxigenasa y fosfodiesterasa) y receptores (P2Y,, P2Y,; GPIIb-IIIa; PARI1,
PAR4) inhibidos por los antiagregantes plaquetarios. Adaptado de Santos et al (5).
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fibrina a partir de la inhibicién previa en la generacién de la trombina.
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\ 1. Efecto de HNF sobre Tromblna
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2. Efecto de HNF sobre factor Xa.
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‘trombocitopenia/







1. Efecto de HBPM sobre factor Xa. U

o
W /g e
tromboembdlicas

2. Efecto de HBPM sobre Trombina.

" +?+ =

(Union débil)




1) A ij/& >

El infarto de miocardio

Arteria aorta

. _—— Arteria pulmonar
£ t 4 0
Infarto de miocardio

Consiste en la obstruccion total de una
arteria coronaria

Flujo de sangre
interrumpido

Flujo de sangre
normal

Trombo sobre
placa de ateroma

© Zona infartada
En la zona dafada se forma un tejido Las células del corazén que han
fibroso, una cicatriz que no tiene quedado privadas de oxigeno durante
capacidad de contraccién el infarto mueren




