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Mecanismo de dccioh

Ejerce su accion antihipertensiva a
través de un metabolito activo.

Metildopa (a-metil-3,4-dihidroxi-I-
fenilalanina), un andlogo de DOPA,
es metabolizado por la
descarboxilasa de aminodcidos I-
aromdticos en neuronas
adrenérgicas a la a- metildopamina,
que luego se convierte en a-
metilnorepinefrina, el metabolito
farmacolégicamente activo.

Farmacocinética

Es un profdrmaco
que se metaboliza
en el cerebro ala
forma activa, su Cp
tiene menos
relevancia para sus
efectos que para
muchos otros
medicamentos.

QimPaticoliticos de accion Central

MetildoPa

Es un agente antihipertensivo de accién central, es un profdrmaco
que ejerce su accién antihipertensiva a través de un metabolito

La metildopa se
excreta en la orina
principalmente como
el conjugado de
sulfato (50-70%) y
como fdrmaco
original (25%).

Uso terapéutico

Es un fdrmaco
preferido para el
tratamiento de la
hipertension
durante el
embarazo en
funcién de su
efectividad y
seguridad tanto
para la madre como
para el feto.

Dosis

La dosis inicial
habitual de
metildopa es de
250 mg dos veces
al dia; hay poco
efecto adicional
con dosis
mayores a 2 g/d.

La administracion de una sola dosis
diaria de metildopa a la hora de
acostarse minimiza los efectos
sedantes, pero se requiere la
administracién dos veces al dia
para algunos pacientes.

Produce
sedacidén
que es en
gran
medida
transitoria.

Erectos adversos

Una disminucién
en la energia
psiquica puede
persistir en
algunos
pacientes, y la
depresion
ocurre
ocasionalmente.

Puede producir
sequedad en la
boca Incluyen
disminucion de la
libido, signos
parkinsonianos e
hiperprolactinem
ia que pueden
ser lo
suficientemente
pronunciados
como para causar
ginecomastia y
galactorrea.



Betablodueadores

Los fdarmacos betabloqueadores ocupan los receptores p y reducen competitivamente la ocupacién de los receptores por catecolaminas y otros agonistas p.

Tres a 10 horas. Hipertensidn
Enfermedad

isquémica del
corazén

inhiben la activacién de Los farmacos se absorben los efectos de estos
los receptores p en en la administracién oral; fdrmacos se deben a la El esmolol se hidroliza
presencia de altas las concentraciones pico ocupacion y al bloqueo de los muy rdpido y tiene una
concentraciones de ocurren de una a fres receptores p incluyendo la semivida de alrededor Zel :
catecolamina, pero horas después de la actividad agonista parcial en de 10 minutos Arritmia cardiaca

activan a los ingestion. Se dispone de los receptores p y la accién Sl Er
reeeptares de forma preparaciones de anestésica local, que difieren El nadolol se excreta cardiaca

moderada en ausencia liberacidn sostenida del entre los bloqueadores p inalterado en la orina'y Hipertiroidismo

de agonistas endégenos Tl el tiene la semlvuda‘ has‘ra Enfer'rr,\e.dades
24 horas, la semivida neuroldgicas

del nadolol se prolonga
en la insuficiencia renal.

La bradicardia es el
efecto cardiaco
adverso mds comun de
los farmacos
bloqueadores beta
Los efectos del SNC
incluyen sedacidn leve,
suefios vividos y
depresidn
Empeoramiento del
asma preexistente y
otras formas de
obstruccién de la via
aérea




Mecanismo de accioh

Liberacidn de éxido nitrico
del fadrmaco o del endotelio.

Farmacocinética

\asodilatadores

Hidralazing

El medicamento inicialmente se usé con poca frecuencia debido a taquicardia y taquifilaxia

S

Usos terapéuticos
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El nitroprusiato es un

nitrovasodilatador que

actuda liberando NO.

El NO activa la ruta de la
guanililciclasa-guanosina

monofosfato ciclico-

proteina cinasa G, lo que
lleva a la vasodilatacién,
imitando la produccion de

NO por las células

endoteliales vasculares,

que estd alterada en
muchos pacientes
hipertensos

Era eficaz para mejorar la funcion cardiaca en pacientes con insuficiencia ventricular izquierda.

El medicamento debe
estar protegido de la

luz y administrarse por

infusién intravenosa
continua para que sea
efectivo.

Su inicio de accién es

dentro de 30 segundos;

el efecto hipotensor

mdximo se produce en 2

min, y cuando se

detiene la infusion del

fdrmaco, el efecto
desaparece en 3 min.
El nitroprusiato de

sodio estd disponible en
viales que contienen 50
mg. Los contenidos del
vial deben disolverse en
2-3 mL de dextrosa al

5% en agua.

\Jasodilatadores

NitroPrugiato Sodico

Se usa
principalmente para
tratar emergencias
hipertensivas, pero
también se puede
usar en situaciones
donde se desea una
reduccién a corto
plazo de la precarga
o la poscarga
cardiaca.

Se ha utilizado para
disminuir la presién
arterial durante la
diseccion adrtica
aguda; para mejorar
el gasto cardiaco en
la insuficiencia
cardiaca congestiva,
especialmente en
pacientes
hipertensos con
edema pulmonar que
no responde a otro
tratamiento.

Los efectos
adversos a corto
plazo del
nitroprusiato se
deben a una
vasodilacién
excesiva, a unha
hipotensiény a
sus
consecuencias.

Los signos y
sintomas de
toxicidad por
tiocianato
incluyen
anorexia,
nduseas,
fatiga,
desorientacion
y psicosis
téxica.

En pacientes
con
insuficiencia
renal, el
tiocianato
puede
eliminarse
fdcilmente
mediante
hemodidlisis.
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Antagonistas de (9 dihidroPiridinicos
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