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FARMACOS GLUCOSIDOS CARDIOTONICOS DIGOXINA.

La principal propiedad de los glucésidos cardiotonicos es el incremento de la fuerza y
velocidad de las contracciones cardiacas, la denominada accion inotrépica positiva. Su
efecto en el miocardio se produce tanto en los pacientes enfermos como en los de corazén
sano. Cuando aumenta la fuerza de la contraccion en pacientes enfermos, se incrementa
el output cardiaco, el vaciado sistolico es mas completo y disminuye el tamafio diastolico
del corazén. La presion final diastdlica ventricular es menor y en consecuencia disminuye
la presion venosa. En los pacientes con fallo cardiaco congestivo, los glucésidos
cardiotonicos producen disminucion refleja de resistencia periférica por aumento de la
contraccién miocéardica. Esta accion compensa el efecto directo vasoconstrictor del farmaco
y en total la resistencia periférica se reduce. Los efectos seran maximos en insuficiencia
cardiaca sistélica, pero no estd aconsejado su uso en insuficiencia diastélica. Los
glucésidos cardioténicos se obtienen de las hojas de especies de Digitalis y todos ellos
tienen la misma estructura molecular basica, consistente en una genina o aglicona con uno

0 mas azucares.

MECANISMO DE ACCION

Actian inhibiendo la actividad de la enzima ATPasaNa+/K+dependiente, enzima
necesaria para el transporte del sodio a través de las membranas celulares. A nivel cardiaco
esto representa un incremento de la contraccion, porque se aumenta la concentracion de
sodio intracelular, se activa el intercambiador de sodio-calcio y aumenta el calcio intracelular
y por tanto la contraccion. Los glucésidos cardiotonicos aumentan el tono vagal y prolongan
el periodo refractario del nodo A-V. Al permitir la recuperacion del nodo entre pulsaciones,
sirven para controlar la frecuencia ventricular en pacientes con taquiarritmias
supraventriculares, flutter y fibrilacion auricular. También a dosis terapéuticas pueden
prolongar el intervalo PR, reducir el intervalo QT y el segmento ST, sin que ello signifique
una medida directa del grado de digitalizacion. Parte del efecto se debe también a la

actuacion de la enzima a otros niveles, y no Gnicamente en el cardiaco.

METABOLISMO

La absorcién por via oral se produce por proceso pasivo no saturable. La actividad de la

digoxina aparece a los 30-90 minutos y alcanza su maximo a las 1,5-5 horas. Hay



variaciones interindividuales en la concentracion plasmética alcanzada y también en la que
produce efectos toxicos. Por via intravenosa su accion aparece a los 5-10 minutos y alcanza
su maximo a los 60 minutos. Se une poco a las proteinas plasmaticas (aproximadamente
un 25%) y se distribuye ampliamente. Los glucésidos altamente polares como la digoxina
sufren poco metabolismo hepético, antes de la excrecién, que es principalmente renal (un
75-80% en forma inalterada) aungue también se eliminan via heces. En los pacientes con
funcién renal normal, la semivida de eliminacién de la digoxina es de 36 horas. En los
enfermos renales la semivida puede prolongarse 2-4 veces, por lo que hay que monitorizar

y ajustar la dosis del farmaco.
ACCIONES INOTROPISMO.

Los inotropos son medicamentos que cambian la fuerza de las contracciones del
corazon. Hay dos tipos de inotropos: inétropos positivos e inétropos negativos. Los
in6tropos positivos aumentan la fuerza de los latidos. Los inétropos negativos reducen la
fuerza de los latidos. Los in6tropos positivos aumentan la fuerza de las contracciones del
corazon para que pueda bombear més sangre con menos latidos. Estos medicamentos
tipicamente se administran a pacientes con insuficiencia cardiaca
congestiva o cardiomiopatia. También pueden administrarse a pacientes que han sufrido
un ataque cardiaco reciente. En algunos casos, se administran in6tropos a pacientes cuyo

corazon se ha debilitado tras una intervencién de corazon.

Los inétropos negativos reducen la fuerza de las contracciones del corazén y la
frecuencia cardiaca. Estos medicamentos se emplean para tratar la presion arterial
alta (hipertension), la insuficiencia cardiaca congestivacronica, los ritmos cardiacos
anormales (arritmias) y el dolor en el pecho (angina de pecho). A veces se emplean en
pacientes que han sufrido un ataque cardiaco para reducir el esfuerzo del corazén y evitar

ataques cardiacos futuros.

Cronotropismo es un efecto que tienen algunas sustancias sobre el ritmo
cardiaco. Aquellas que son cronotrépicos positivos, aceleran la frecuencia cardiaca,
mientras que los que tienen un efecto cronotropico negativo producen disminucion

de la frecuencia cardiaca.


https://www.texasheart.org/heart-health/heart-information-center/topics/cardiomiopatia/
https://www.texasheart.org/heart-health/heart-information-center/topics/presion-arterial-alta-hipertension-arterial/
https://www.texasheart.org/heart-health/heart-information-center/topics/arritmia/
https://www.texasheart.org/heart-health/heart-information-center/topics/angina-de-pecho/

El impulso generado en el nodulo sinusal viaja a través del muasculo auricular
(dromotropismo), despolarizando las fibras y provocando su contraccion
(inotropismo), hasta el nddulo auriculo- ventricular. Dromotropismo: es la velocidad
de conduccion de los impulsos cardiacos mediante el sistema excito-conductor. SN
Simpatico tiene un efecto dromotrépico positivo, por lo tanto hace aumentar la

velocidad de conduccion. Sn parasimpatico es de efecto contrario.



