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Captopril

IECAS: Inhibidores de la Enzima Convertidora de Angiotensina

Mecanismo de Accién  Farmacocinética

Los IECA actian en ¢ Absorcién

el sistema renina- mediante el

angiotensina, tubo digestivo

inhibiendo la ECA, ¢ Metaboliza por

blogueando la el higado

transformacion de la ¢ Eliminacion

angiotensina | en por la orina

angiotensina II. ¢ Administracién
por via oral

Cilazapril

Enalapril

Los IECA actian en
el sistema renina-
angiotensina,
inhibiendo la ECA,
blogueando la
transformacion de la
angiotensina | en
angiotensina Il.

El cilazapril se
absorbe bien y se
convierte rapidamente
en la forma activa, el
cilazaprilato. Los
niveles de absorcion
del cilazapril oscilan
entre el 45% y el 85%.
La ingestion de
alimentos justo antes
de tomar cilazapril
retrasa y reduce la
absorcién en escasa
medida y sin
consecuencias
terapéuticas. Segun
determinaciones en la
orina, la
biodisponibilidad del
cilazaprilato a partir de
cilazapril oral se eleva
a cerca del 60%

Los IECA actian en
el sistema renina-
angiotensina,
inhibiendo la ECA,

¢ Absorcion
mediante el
tubo digestivo

Farmacodinamia
El captopril evita la
conversion de
angiotensina | en
angiotensina Il por

medio de la inhibicién

de la ECA, un
peptidildipéptido

carboxihidrolasa. Esta

inhibicion se ha
demostrado tanto en

personas sanas como

en animales,
mostrando que la
elevacion de la
presion arterial pro-
ducida por la
administracion
exdgena de la
angiotensina I, fue
atenuada o abolida
por el captopril.

El cilazapril es un
inhibidor especifico y
de efecto prolongado
de la enzima
conversora de la
angiotensina (ECA),
que suprime el
sistema renina-
angiotensina-
aldosterona y, por
tanto, la conversion
de la angiotensina |
inactiva a
angiotensina ll, un
potente
vasoconstrictor.

La administracion de
enalapril a pacientes
con hipertension
ligera a moderada

Posologia
25 50 mgcada2o0 3
veces al dia

Hipertension: La dosis
inicial es de 1 mg/dia.
Debe medirse la
presion arterial, y
ajustarse la dosis
individualmente de
acuerdo con la
respuesta de la
presion arterial. El
intervalo de dosis
habitual de Inocar es
de 2,5 a 5,0 mg una
vez al dia.

Pacientes hipertensos
en tratamiento con
diuréticos: Si fuera
posible, el tratamiento
con diuréticos debe
interrumpirse 2-3 dias
antes del comienzo
de la terapia con
Inocar para reducir la
probabilidad de que
se produzca
hipotension
sintomatica

Hipertension arterial:
dosis inicial en
adultos 5-10 mg/24h,
que puede



Benazepril

blogueando la
transformacion de la
angiotensina | en
angiotensina Il.

Los IECA actian en
el sistema renina-
angiotensina,
inhibiendo la ECA,
bloqueando la
transformacion de la
angiotensina | en
angiotensina Il.

Metaboliza por
el higado
Eliminacion
por la orina
Administracion
por via oral

Absorcion
mediante el
tubo digestivo
Metaboliza por
el higado
Eliminacién
por la orina
Administracién
por via oral

ocasiona la reduccion
de la presion arterial
tanto en posicion
supina como de pie,
sin que se observe un
componente
ortostatico. La
hipotensidn postural
sintomatica es
infrecuente, aunque
puede darse en
pacientes con
deplecion de
volumen.

El hidrocloruro de
benazeprii es un
profarmaco
hidrolizado in vivo a su
metabolito activo,
benazeprilato. El
benazeprilato es un
inhibidor selectivo
altamente potente de
la enzima conversora
de la angiotensina
(ECA), previniendo
asi la conversion de la
angiotensina | inactiva
en angiotensina I
activa y por tanto
también reduciendo la
sintesis de
aldosterona. Por
tanto, bloguea los
efectos mediados por
la angiotensina Il y la
aldosterona,
incluyendo la
vasoconstriccion
arterial y venosa, la
retenciéon de sodio y
agua por los riflones y
efectos
remodeladores
(incluyendo la
hipertrofia  cardiaca
patolégica y cambios
renales
degenerativos).

aumentarse
progresivamente
hasta un maximo de
40 mg/dia. En
ancianos comenzar
con la mitad de la
dosis del adulto. f
Insuficiencia cardiaca:
dosis inicial 2,5
mg/24h. Dosis de
mantenimiento
habitual 10-20
mg/24h.

Hipertensién: dosis
recomendada, 10
mg/24 h, que puede
incrementarse a 20
mg/24 h. Ajustar la
dosis cada 1-2
semanas en funcién
de la disminucién de
la presion sanguinea,
repartiendo en 2
tomas si el efecto
antihipertensivo
disminuye al final del
intervalo posoldgico

Insuficiencia cardiaca
congestiva:
Inicialmente, 2,5
mg/24 h, (vigilar el
efecto en pacientes
que tomen
benazeprilo por 12
vez), siendo posible
aumentar a 5 mg, 10
mg o incluso 20mg/24
h al cabo de 2-4
semanas,
dependiendo de la
respuesta clinica



Farmacos

Losartan

Irbersartan

Mecanismo de
Accién
Antagonista de
receptores de
angiotensina Il
(ARA-II),
bloguea la unién
de la
angiotensina Il a
sus receptores y
en
consecuencia
reducen la
resistencia
vascular
periférica 'y la
presion arterial
y tienden a
reducir la masa
ventricular en
pacientes con
hipertrofia
ventricular
izquierda.

Antagonista de
receptores de
angiotensina Il
(ARA-Il) y en
consecuencia
reducen la
resistencia
vascular
periférica y la
presion arterial
y tienden a
reducir la masa
ventricular en

Farmacocinética

Se administra por
via oral y se
elimina por
metabolismo
hepatico, con una
semivida de
eliminacién
relativamente
corta, lo que no
impide que su
efecto terapéutico
se mantenga
durante 24 horas
porque su
principal
metabolito es
activo, con una
semivida terminal
de unas 2 horas y
de 6-9 horas,
respectivamente
En general,
losartan provoca
un descenso del
acido Urico sérico

Se administra por
via oral, el efecto
antihipertensivo
maximo se
alcanza a las 1,5-
2 horas y se
mantiene durante
24 horas. La vida
media es de 11-
15h y se elimina
mayoritariamente
por via biliar 95%.
Irbesartan se

ARA |I: Antagonistas de los Receptores de la Angiotensina Il

Farmacodinamia

Un potente
vasoconstrictor,
es la principal
hormona activa
del sistema
renina-
angiotensina 'y
un determinante
importante de la
fisiopatologia de
la hipertension.
La angiotensina
Il se une al
receptor

AT1 que se
encuentra en
muchos tejidos
(musculo
vascular liso,
glandula
suprarrenal,
rifones y
corazoén) y
produce varias e
importantes
acciones
bioldgicas,
incluyendo
vasoconstriccion
y liberacién de
aldosterona. La
angiotensina Il
también estimula
la proliferacion
de las células
musculares lisas

Irbesartan es un
potente
antagonista
selectivo del
receptor de la
angiotensina-I|
(tipo AT1), activo
por via oral.
Parece bloquear
todas las
acciones de la
angiotensina-Il
mediadas por el

Posologia

Hipertension:
dosis inicial 50
mg/24h. En
ancianos,
insuficiencia
renal y hepatica
se recomienda
empezar con 25
mg/24h. Dosis
maxima 100
mg/dia. f
Insuficiencia
cardiaca: dosis
inicial 12,5
mg/24h,
mantenimiento
50 mg/24h.

Via oral. La dosis
habitual inicial y
de
mantenimiento es
de 150 mg/24h,
con o sin
alimentos. Se
puede considerar
el inicio con una
dosis de 75
mg/24h en
pacientes en
hemodidlisis y en



Telmisartan

Candensartan

pacientes con
hipertrofia
ventricular
izquierda.

Telmisartan es
un antagonista
especifico de
los receptores
de la
angiotensina Il
(tipo AT1),
activo por via
oral.
Telmisartan
desplaza a la
angiotensina ll,
con una afinidad
muy elevada, de
su lugar de
unién al
receptor subtipo
AT1, el cual es
responsable de
las conocidas
acciones de la
angiotensina Il.

Antagonista de
receptores
angiotensina ll,
selectivo para
AT1, se une
fuertemente y
se disocia
lentamente.

metaboliza
principalmente por
del citocromo
P450 isoenzima
CYP2C9yen
menor medida por
glucuronizacion

El efecto
antihipertensivo
persiste de forma
constante hasta
24 horas después
de la
administracion. Se
administra por via
oral. Se elimina
mayoritariamente
sin metabolizar
por las heces. La
vida media de
eliminacién es >20
horas. No se
elimina por
hemodidlisis.

Después de su
administracién
oral, candesartan
cilexetilo se
convierte en el
farmaco activo
candesartan. La
biodisponibilidad
absoluta de
candesartan es
aproximadamente
del 40% después
de la
administracion
oral de una
soluciéon de
candesartan
cilexetilo. La
concentracion
sérica maxima
media (Cmax) se
alcanza 3-4 horas

receptor AT1,
con
independencia
del origen o la
via de sintesis
de la
angiotensina-ll.

Antagonista
especifico de los
receptores de la
angiotensina Il
(tipo AT1). Se
une
selectivamente
al receptor AT1 .
En dosis Unica la
actividad
antihipertensiva
se consigue en 3
horas. La
reduccion
maxima de la
presion arterial
se alcanza
generalmente a
las 4-8 semanas

Candesartan
cilexetilo es un
profarmaco que
se convierte
rapidamente en
el farmaco activo
candesartan, por
hidrélisis del
éster durante la
absorcion en el
tracto
gastrointestinal.
Candesartan es
un ARA-II,
selectivo para
los receptores de
tipo AT1, con
una fuerte unién
y una lenta
disociacion de
los mismos. No

mayores de 75
afios. En
pacientes no
controlados con
150 mg/24h la
dosis puede
aumentarse
hasta 300 mg

Adultos
Inicialmente
40mg /24h.
Insuficiencia
renal leve a
moderada,
ancianos: no
precisa ajuste.
En pacientes con
insuficiencia
hepatica leve a
moderada, la
posologia no
debe superar los
40mg/24h. En
pacientes con
insuficiencia
renal grave o en
hemodialisis se
recomienda una
dosis inicial de
20mg . Dosis
maxima de 80mg
[24h.

La dosis
recomendada de
Candesartan
cilexetilo
/Hidroclorotiazida
es un comprimido
una vez al dia.
Se recomienda
realizar un ajuste
de la dosis de los
componentes
individuales
(candesartan
cilexetilo e
hidroclorotiazida).



Valsartan

Inhibe el efecto
de angiotensina
Il sobre la
presioén arterial,
flujo sanguineo
renal y
secrecion de
aldosterona.

después de la
ingesta del
comprimido.

El candesartan se
elimina de forma
inalterada
principalmente en
orina y bilis y sélo
una pequefa
proporcién se
elimina por
metabolismo
hepatico
(CYP2C9)

Su absorcién
Tras la
administracion
oral de valsartan
en monoterapia,
se alcanzan
concentraciones
plasmaticas
maximas de
valsartan en 2—4
horas con
comprimidos y 1-2
horas con una
formulaciéon en
solucion. El
volumen de
distribucion de
valsartan en
estado
estacionario tras
su administracion
intravenosa es de
unos 17 litros, lo
cual indica que
valsartan no se
distribuye mucho
a los tejidos

La cinética de
eliminacién de
valsartan es
multiexponencial
(t2a <1 hythB
aproximadamente
9 h). Valsartan se
elimina
principalmente por
excrecion biliar en
las heces
(aproximadamente
el 83% de la

posee actividad
agonista.

Valsartan es un
antagonista de
los receptores de
la angiotensina Il
(Ang Il) potente y
especifico con
actividad por via
oral. Actia
selectivamente
sobre el receptor
subtipo AT1,
responsable de
las acciones
conocidas de la
angiotensina Il.
Los niveles
plasmaticos
elevados de Ang
Il tras un
bloqueo del
receptor AT1 con
valsartan pueden
estimular al
receptor AT2
que no esta
blogueado, lo
que parece
compensar el
efecto del
receptor AT1.
Valsartan no
muestra ninguna
actividad
agonista parcial
sobre el receptor
AT1 y muestra
una afinidad
mucho mayor

Hipertensién La
dosis de inicio
recomendada de
Valsartan
TecniGen es de
80 mg una vez al
dia.



dosis) y por via
renal en la orina
(aproximadamente

el 13% de la
dosis)

Mecanismo  Farmacocinética  Farmacodinamia Posologia
de accién
Reducenla  Su absorcibn Mas El verapamilo es un La dosis de
presién del 90% de una bloqueante de los verapamilo se ajustara
arterial al dosis oral se canales lentos de individualmente segun
impedir que  absorbe calcio, por lo que la respuesta clinica del
el calcio rapidamente a inhibe la entrada de  paciente. La dosis
ingrese través del iones calcio a diaria no debe exceder
entre las intestino delgado. través de la de 480 mg en un
células del Distribucién El membrana de las tratamiento a largo
corazony de verapamilo se células contractiles  plazo
las arterias distribuye del musculo
se contraen  ampliamente a cardiaco y de las
mas través de los células del musculo
fuertemente  tejidos liso vascular. Al

corporales, reducir la

oscilando el concentracion de

volumen de calcio intracelular,

distribucion de dilata las arterias

1,8a6,8L/kgen coronariasy las
sujetos sanos. La arterias y arteriolas

unién del periféricas,
verapamilo a reduciendo la
proteinas presion arterial. El

plasmaticas es de efecto antiarritmico



Reducen la
presion
arterial al
impedir que
el calcio
ingrese
entre las
células del
corazény de
las arterias
se contraen
mas
fuertemente

aproximadamente
el 90%. El
verapamilo
administrado en
infusion
intravenosa
presenta una
cinética de
eliminacién de
tipo
biexponencial

El nifedipino se
absorbe con
rapidez y casi
completamente
(aprox. 100%).
Sin embargo su
biodisponibilidad
del nifedipino
administrado por
via oral
(formulacion de
liberacién
inmediata) es del
45- 56% debido a
un efecto de
primer. paso. La
administracion
simultanea con
alimentos retrasa
pero no reduce
su absorcién. El
nifedipino se
metaboliza en el
higado y pared
intestinal,
principalmente
por procesos
oxidativos. Los
metabolitos
resultantes no
presentan
actividad
farmacodinamica.
El nifedipino se
excreta
principalmente
por via renal en
forma de
metabolitos, y
alrededor del 5-
15% por via biliar
con las heces. El
principio activo
inalterado soélo se

del verapamilo
aparece debido a
su efecto sobre los
canales lentos del
sistema de
conduccién
cardiaco.

El nifedipino es un
antagonista de
calcio del grupo de
las dihidropiridinas
que inhibe el flujo
de iones calcio al
tejido miocardico y
al tejido muscular
liso de las arterias
coronarias y de los
vasos periféricos.
De ello resultan los
siguientes efectos
farmacoldgicos y
terapéuticos.

El tratamiento se
realizara de forma
individual segun la
gravedad de la
enfermedad y la
respuesta del
paciente. La dosis
terapéutica debe ser
establecida de forma
gradual.



Reducen la
presion
arterial al
impedir que
el calcio
ingrese
entre las
células del
corazony de
las arterias
se contraen
mas
fuertemente

Reducen la
presion
arterial al
impedir que
el calcio
ingrese
entre las
células del
corazony de
las arterias
se contraen
mas
fuertemente

recupera en
trazas (por
debajo de 0,1%)
en la orina

Después de la
administracion
oral a dosis
terapéuticas,
amlodipino se
absorbe bien,
alcanzando
concentraciones
maximas en
sangre a las 6-12
horas de la
administracion.
La semivida
plasmatica de
eliminacién final
es de unas 35-50
horas, y permite
la administracion
una vez al dia.
amlodipino se
metaboliza
ampliamente en
el higado hasta
metabolitos
inactivos
eliminandose por
la orina hasta el
10% del
medicamento
inalterado y el
60% de los
metabolitos.

Diltiazem se
absorbe bien
(90%) durante su
administracion
oral a largo plazo
a voluntarios
sanos. Diltiazem
se une a las
proteinas
plasmaticas en
un 80-85% y se
metaboliza en
gran proporcion
en el higado. En
la orina puede
detectarse una
pequefia

Grupo

farmacoterapéutico:

Blogueantes
selectivos de los
canales de calcio
con efectos
principalmente
vasculares. Codigo
ATC: CO8CAO01.

Amlodipino es un
inhibidor de la
entrada de iones
calcio del grupo de
dihidropiridinas
(blogueante de los
canales lentos o
antagonista del ion
calcio) e impide el
paso de los iones
de calcio a través
de la membrana
celular en el
musculo cardiaco y
en el musculo liso
vascular.

Diltiazem limita la
entrada de calcio
en los canales
lentos de calcio del
musculo liso
vascular y de las
fibras musculares
miocardicas de un
modo voltaje-
dependiente. Por
medio de este
mecanismo,
diltiazem reduce la
concentracion de
calcio intracelular
en la proteina

Tanto para la
hipertension arterial
como para la angina,
la dosis

inicial recomendada es
5 mg de amlodipino,
una vez al dia, que
puede aumentarse
hasta una dosis
maxima de 10 mg,
segun la respuesta
individual del paciente.

Hipertension arterial El
tratamiento de la
hipertension leve a
moderada debera
iniciarse con medio
comprimido de 60 mg
3 veces aldiay en
caso de hipertension
severa con 1
comprimido 3 veces al
dia. En caso necesario
puede aumentarse la
dosis a 2 comprimidos
3 veces al dia como
maximo.



Beta Blogueadores

Farmacos

Atenolol

proporcién de
diltiazem (0,7-
5%), que se
excreta de forma
inalterada. El
principal
metabolito
circulante, N-
monodemetil
diltiazem,
representa
aproximadamente
el 35% de
diltiazem
circulante. Las
concentraciones
plasmaticas
medias en
individuos de
edad avanzada y
en pacientes con
insuficiencia renal
y hepatica son
mas altas que en
individuos
jévenes.

contractil. Diltiazem
esta considerado
como la sustancia
de referencia para
los antagonistas de
calcio de la clase Il
(clasificacion de la
OMS)

Diltiazem y sus
metabolitos son
escasamente
dializables

Mecanismo de
Accion

Actlan
interrumpiendo la
accion en los
adenoreceptores
beta |, en las
arterias, el
musculo del
corazény en
algunos otros
mausculos y
6ganos

Farmacodinamia

Grupo
farmacoterapéutico:
Agentes [3-
bloqueantes
selectivos, codigo
ATC: CO7ABO03.
Atenolol es un B-
bloqueante selectivo
B1, es decir, actua
preferentemente
sobre receptores
adrenérgicos 31 del
corazon, aunque
esta selectividad
disminuye con el

aumento de la dosis.

Atenolol carece de
actividad
simpaticomimética
intrinseca y de

Farmacocinética

La absorcion de
atenolol tras la
administracion oral
es consistente pero
incompleta
(aproximadamente
un 40-50%),
alcanzandose las
concentraciones
plasmaticas
maximas a las 2- 4
horas después de
la dosis. Los niveles
sanguineos de
atenolol son
consecuentes y
estan sometidos a
una escasa
variabilidad.No se
produce un

Posologia

25-50mg
cada 24h



Metropolol

Bisoprolol

Actlan
interrumpiendo la
accion en los
adenoreceptores
beta |, en las
arterias, el
musculo del
corazény en
algunos otros
musculos y
6ganos

Actlan
interrumpiendo la
accion en los
adenoreceptores
beta |, en las
arterias, el
musculo del
corazény en
algunos otros

estabilizacion de
membrana, y como
otros B-bloqueantes,
posee efectos
inotrépicos negativos
(y por lo tanto, esta
contraindicado en la
insuficiencia cardiaca
no controlada).

Metoprolol es un
blogueante de los
receptores beta 1
selectivos, lo que
significa que afecta a
los receptores beta 1
en el corazoén a dosis
mas bajas que las
requeridas para
afectar a los
receptores beta 2 en
los vasos periféricos
y en los bronquios.
Sin embargo, la
selectividad beta 1
puede disminuir con
el aumento de dosis.
Metoprolol no tiene
efectos beta-
estimulantes y ejerce
un insignificante
efecto estabilizante
de membrana. Los
receptores
betabloqueantes
tienen efectos
inotrépicos y
cronotrépicos
negativos.

Absorcion Bisoprolol
se absorbe y tiene
una biodisponibilidad
de un 90 % tras
administracion oral.
Aproximadamente un
30 % de bisoprolol se
halla unido a
proteinas
plasmaticas.

metabolismo
hepéatico
significativo y mas
del 90% de lo
absorbido alcanza
la circulacion
sistémica de forma
inalterada.

La biodisponibilidad
es 40 50%. El
maximo efecto
beta-bloqueante se
alcanza después de
1-2 horas. El efecto
sobre la frecuencia
cardiaca sigue
siendo significativas
12 horas después
de la administracion
de una dosis Unica
oral de 100 mg.
Metoprolol se
metaboliza en el
higado,
principalmente por
la CYP2D6. Se han
identificado tres
metabolitos
principales, ninguno
de ellos con un
efecto beta-
bloqueante
clinicamente
significativo. La vida
media plasmatica
es de 3-5 horas.
Metoprolol se
excreta por via
renal. El 5% de la
dosis se excreta en
forma inalterada y
el resto en forma de
metabolitos

Bisoprolol es un
blogueante de los
receptores beta 1
adrenérgicos
altamente selectivo,
desprovisto de
actividad
estimuladora y de
efecto estabilizador
de membrana

50-100mg
cada 24
horas

5-10mg cada
24 horas



masculos y
6ganos

Distribucién El
volumen de
distribucion es de 3,5
I/kg. La unién de
bisoprolol a la
proteina plasmatica
es de un 30%.
Eliminacién
Bisoprolol se elimina
por dos vias. El 50 %
se metaboliza en el
higado dando lugar a
metabolitos inactivos
que seran eliminados
por los rifiones. El
otro 50 % se elimina
por los riflones de
forma inalterada. El
aclaramiento total es
de aproximadamente
15 I/h. La vida media
plasmatica es de 10-
12 horas, lo que
proporciona un
efecto de 24 horas
tras dosis Unica
diaria.

relevante. Presenta
una escasa afinidad
por los receptores
beta 2 de la
musculatura lisa
bronquial y
vascular, asi como
por los receptores
beta 2 implicados
en la regulacion
metabdlica

Diureticos
Farmacos

Clorotiazida

Hidroclorotiazida

Mecanismo de
Accién
Inhibicién del
cotransportador
de calcio
membrana
luminal en tubo
contorneado
distal. Apertura
de canales K+
en musculo liso
Inhibicion del
cotransportador
de calcio
membrana
luminal en tubo
contorneado
distal. Apertura
de canales K+
en musculo liso

Farmacocinética

Absorciéon La

hidroclorotiazida se
absorbe en el tracto

gastrointestinal,
con una
biodisponibilidad
oral relativamente

rapida, varia segun

los sujetos entre

del 65 al 80%. Tras
una administracion

oral de
hidroclorotiazida a
dosis de 12,5-100

Farmacodinamia

Hidroclorotiazida
es una tiazida
diurética que
actta
principalmente
en el tibulo
contorneado
distal renal
inhibiendo la
reabsorcion de
sodio y cloro. Se
desconoce el
mecanismo
antihipertensivo

Posologia

25a50
mg/dia

Inicialmente,
se recomienda
una dosis de
12,5a 25 mg
una vez al dia,
dosis que
pueden
aumentarse
hasta 50
mg/dia, en
una o dos
tomas.



Furosemida

Bumetanida

Inhibicién del
cotransportador
de calcio
membrana
luminal en tubo
contorneado
distal. Apertura
de canales K+
en musculo liso

Inhibicion del
cotransportador
de calcio
membrana
luminal en tubo
contorneado

mg, la
concentracion
maxima plasmatica
de 70-490 ng/ml se
observé a entre 1-5
horas.

Distribucién La
hidroclorotiazida se
distribuye a los
espacios
extracelulares. La
union a proteinas
plasmaéticas es del
orden del 40-68%.
La hidroclorotiazida
también se
acumula en los
eritrocitos en
aproximadamente
1,8 veces el nivel
en plasma.
Eliminacién La
hidroclorotiazida no
es metabolizada,
sino eliminada
rapidamente por los
rifiones.

Se absorbe
rapidamente a
partir del tracto
gastrointestinal, la
furosemida posee
una elevada tasa
de unién a
proteinas
plasmaticas,
principalmente la
albimina, su
eliminaciono es
mayormente en
forma inalterada,
principalmente por
secrecion al tubulo
proximal

Grupo
farmacoterapéutico:
Diuréticos de techo
alto, Sulfonamidas,
codigo ATC: C 03
CA 02 Bumetanida

de la
hidroclorotiazida.
El mecanismo
del efecto
antihipertensivo
de las tiazidas
puede estar
relacionado con
la excrecion y la
redistribucion del
sodio del
organismo.
Usualmente, no
afecta la presion
arterial cuando
ésta es normal.

La furosemida
interrumpe el
mecanismo de
retroalimentacion
tabulo-
glomerular en la
macula densa,
con lo que no se
produce
atenuacion de la
actividad
salurética a este
nivel. La
furosemida da
lugar a una
estimulacion
dependiente de
la dosis del
sistema renina-
angiotensina-
aldosterona

20 a 40mg
cada 24h

Bumetanida se
absorbe
practicamente en
su totalidad en el
tracto
gastrointestinal.

0.5almg
cada 24h



distal. Apertura
de canales K+
en musculo liso

es un diurético del
asa de alto techo
potente derivado
de la sulfonamida.
Ejerce un efecto
inhibitorio sobre el
mecanismo de
reabsorcion de
sales a nivel de la
rama ascendente
del asa de Henle y
en el tibulo renal
proximal. De esta
manera causa la
accion diurética y
natriurética
observada. La
diuresis empieza a
la ¥2-1 hora con un
efecto maximo
entre 1y 2 horas.
La duracién del
efecto diurético es
de
aproximadamente 4
horas

Tras
administracion
oral, se observa
una
biodisponibilidad
deentreel 80y
el 90%. Mas de
un 90% se une a
proteinas
plasmaticas. Se
elimina con una
semivida entre 1
y 2 horas tras
administracion
oral. La
excrecion renal
es de alrededor
de la mitad del
aclaramiento
total. El
metabolismo
hepatico y la
excrecion biliar
corresponden a
la otra mitad. No
se han
encontrado
metabolitos
activos.



