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Insuficiencia sistdlica (50%): con

disminucion de la actividad mecanica
de bombeo (contractilidad) y fraccién

de expulsion disminuida.

Es la incapacidad del corazon para cubrir las demandas metabdlicas de nuestro
cuerpo (especialmente distribucién de oxigeno), ya sea por una falla primaria en la
bomba cardiaca produciendo un gasto cardiaco bajo o por un aumento de las
demandas metabadlicas de nuestro organismo, que no pueden ser satisfechas por
el corazon, aunque el gasto cardiaco sea alto.

Insuficiencia diastolica, con
endurecimiento y pérdida de la
relajacion adecuada como causas
importantes de la disminucion del
llenado y el gasto cardiacos
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Insuficiencia Cardiaca Anterograda y Retrograda
Insuficiencia cardiaca derecha e izquierda
Insuficiencia Cardiaca sistdlica y diastdlica
Insuficiencia Cardiaca con bajo y alto gasto cardiaco

CONTROL DE LA
CONTRACTIBILIDAD
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metildigoxina F.Antagonistas de G. Glicosido Antagonistas de
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FISIOPATOLOGIA DE LA IC
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es un sindrome de muchas causas que afecta a uno o los dos ventriculos. Por lo regular, el gasto del corazon se encuentra por debajo
de los limites normales (insuficiencia de "gasto bajo").
ela disfuncion sistélica con disminucién del gasto reduce de manera significativa la fraccidn de expulsién (EF <45%; normal >60%).
eLa disfuncion diastdlica suele ocurrir como consecuencia de hipertrofia y rigidez del miocardio y, si bien disminuye el gasto
cardiaco, puede ser normal la fraccidn de expulsion. No responde casi nunca en forma dptima a los farmacos inotrdpicos positivos.La
insuficiencia de "gasto alto" es una forma rara de este trastorno; en esta alteracidn, las exigencias de sangre y oxigeno de todo el
organismo son tan grandes que incluso el incremento del gasto es insuficiente.
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FISIOPATOLOGIA DEL
RENDIMIENTO CARDIACO

I

I
A%

Precarga cardiaca
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Postcarga cardiaca
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Contractibilidad
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Frecuencia cardiaca
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Es la cantidad de sangre que llega al corazon
y produce una presion intraauricular, que
distiende la fibra miocardica y desencadena
su contraccion.
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Es la resistencia que el corazdon debe
vencer para bombear la sangre al
torrente circulatorio, esta relacionada
con la impedancia adrticay la
resistencia vascular periférica.

Es la fuerza con que se contrae el
musculo cardiaco y permite al
corazon eyectar la sangre con la
fuerza suficiente para vencer la
resistencia vascular y llegar a
perfundir normalmente los tejidos.

Cuando la sangre no fluye adecuadamente
hacia los ventriculos, porque estos han
perdido su capacidad de expulsion
sanguinea, aumenta la presion de llenado
auricular (20 a 25 mmHg.) y produce
congestion pulmonar, el incremento de la
precarga por factores compensadores
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Al reducirse el gasto en la
insuficiencia cardiaca los factores
compensadores extrinsecos producen
aumento de la postcarga lo que a su
vez empeora la insuficiencia.

Depende de la actividad de las fibras
de actina y miosina, mediada por la
accion inhibidora del calcio sobre la
troponina e implica el acto de
despolarizacion de la fibra muscular
cardiaca, esta en relacion con la ley
de Frank-Starling

Es la cantidad de veces que se contrae
el corazén en un minuto, es uno de los
factores que regulan el gasto cardiaco,
esta mediado por la estimulacion de
los adrenoreceptores beta y el reflejo
vagal inhibitorio, este es el primer
mecanismo compensatorio para
mantener un gasto cardiaco adecuado.

Farmacologia basica

Digitalis. | —!

ESTRUCTURA QUIMICA

1. El anillo de lactona y el nicleo esteroide son esenciales
para mejorar la fuerza de contraccion de la fibra —>
miocardica, en esta actividad todos los Digitalicos
aparentan ser iguales.

2. Las moléculas de aztcares en posicion 3 influyen sobre su
absorcion, vida media y metabolismo de cada uno de los

FARMACOCINETICA DE LOS DIGITALICOS.

Los digitalicos solo difieren en sus variables farmacocinéticas.
1. La digoxina y digitoxina se absorben bien por via oral.
2. Pequefias variaciones en su biodisponibilidad pueden causar una intoxicacion grave o

pérdida de su efecto.

3. Se distribuyen ampliamente en los tejidos, concentrandose en corazdn, rifiones e higado.
4. La ouabaina se administra por via parenteral, es poco metabolizada y se excreta por via

renal.
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DIGITALICOS.

MECANISMO DE ACCION DE LOS

—

A. Incrementan la actividad
inotropica al aumentar el calcio
intracelular al:

1. Inhibir la enzima Na, K, ATPasa por
lo tanto la bomba de sodio se
produce:

a) Incremento del sodio intracelular.
b) Aumento del calcio intracelular

2. Facilitar el ingreso del calcio
permeabilizando los conductos de

EFECTOS FARMACOLOGICOS:
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A. Efectos cardiacos
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calcio.

3. Aumentar la liberacion del calcio
del reticulo sarcoplasmico hacia el
citoplasma.

B. Incrementan la actividad
badmotrdpica al disminuir el potasio

1. Efectos mecanicos.-
Aumento de la intensidad de
interaccién entre la actinay
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2. Efectos eléctricos
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miosina debido al
incremento marcado del
calcio intracelular,pero no
modifica la duracién de la
respuesta contractil del
corazon, ni la tensién
maxima.

A. Directos

Prolongacion inicial y breve del
potencial de accion.
Acortamiento posterior del
potencial de accion que:
Acorta el periodo refractario
Disminuye la velocidad de
conduccién

Aumenta el automatismo
anormal del corazén

B. Indirectos

Efectos parasimpaticos (vagal)
principales e iniciales:

Disminuye la frecuencia
sinoauricular

Disminuye la velocidad de
conduccién auriculoventricular.
Efectos simpaticos
(principalmente téxico):

Aumenta frecuencia sinoauricular

intracelular
INDICACIONES
TERAPEUTICAS
L/ \_\
1. Insuficiencia 2. Arritmias auriculares y

cardiaca congestiva

Aleteo auricular

supraventriculares SRR 2
P Fibrilacion auricular

\ Taquicardia paroxistica
2\ auricular y auriculo
ventricular

> CONTRAINDICACIONES

Efectos en otros érganos
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Factores desencadenantes

1. Fibrilacion ventricular
2. Bradicardias severas

de los efectos toxicos

3. Sindrome de Wolf-Parkinson-White |

Por bloqueo de la Na, K ATPasa se aumenta la actividad de las
células neuronales y del musculo liso, ademas de la actividad sobre
el tubo digestivo, ojo, sistema enddcrino y riflones, que se
manifiestan por diferentes efectos colaterales y toxicos.

4. Reacciones alérgicas a los digitélicos \"4

1. Hipokalemia 2. Hiponatremia

3. Hipercalcemia 4. Hipomagnesemia

5. Alcalosis 6. Hipotiroidismo
7. Hipoxia FARMACOS INOTROPICOS POSITIVOS EN
INVESTIGACION
BIPIRIDINAS | |
Vv \V4 V.
| | Istaroxima aumento la El omecamtiv mecarbil El levosimendan inhibe
V2 V \'% = b 5 = :
" - - ) . ; ; contractilidad al inhibir active la miosina la fosfodiesterasa y
La milrinona es activa Farmacodinamia.- aumentan La toxicidad de inamrirona na-k ATPasa y facilita el cardiac y prolonga la chnsibilizy el sistorna
por via oral y la contractilidad de miocardio incluye nauseas y vémitos secuestro de calcio por T e e troponina de calcio
parenteral tiene una al aumentar el flujo de calcio La milrinona causa la SR consume de oxigeno
semivida de hacia el interior en el Corazén arritmias, solo se usa por
eliminacion de 3-6 durante el potencial de accion via intravenosa -
horas. TSy




DIURETICOS
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INHIBIDORES DE LA ACE

1_/ \A

VASODILATADORES

L./ \_\

Son farmacos no inotropicos
positivos, su principal
mecanismo de accion en la
insuficiencia cardiac es
reducer la presién venosa y la
precarga ventricular

La furosemida, reduce la
retencion de agua, sal, edema
y los sintomas.

La espironolactona y la
eplenorona es utilizado en
insuficiencia cardiaca grave

Reducen la
remodelacién a largo
plazo del Corazén y los
Vasos

El captopril disminuye
la poscarga,también la
retencion de agua y sal
y de esa manera la
precarga

Efectivos en insuficiencia
cardiaca aguda por que
proporcionan una
reduccion en la precarga
o la pos carga.

Se cree que varios
agentes recientes
estabilizan el canal RY R
y pueden reducir la fuga
de calcio del SR

MANEJO DE LA INSUFICIENCIA
CARDIACA CRONICA
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EXTRACCION DE SODIO

INHIBIDORES DE ACE Y BLOQUEADORES
DE RECEPTORES DE ANGIOTENSINA

1_/ \_\
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VASODILATADORES

P
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BLOQUEADORES BETAY
BLOQUEADORES DE CANALES
DE IONES

v

Por lo general se usa
furosemida, también
se debe considerar a
la espironolactona y

la eplenorona

La remocion de sodio
por restriccion de sal
en la dieta y el uso de
diureticos es esencial
eneltxdelalC, en
especial si hay edema.

En pacientes con
disfuncion
ventricular
izquierda, pero sin
edema, un inhibidor
de la ACE debe ser

Al reducir la precarga y
la pos carga en
pacientes
asintomaticos,
disminuyen el avance
de dilatacion

En pacientes con altas presiones de llenado, en
quienes el sintoma principal es la disnea los
dilatadores venosos como los nitratos son de
mucha ayuda.

En pacientes en quienes la fatiga, debido al gasto
bajo del ventriculo izquierdo es un sintoma
primario, un dilatador alveolar como la

La terapia se basa en la
hipétesis de que la taquicardia
excesiva y los efectos adversos
de los niveles altos de
catecolaminas en el corazén
contribuyen al curso
descendente de la insuficiencia

el primer farmaco ventricular hidrolazina puede ser util. cardiaca.
utilizado.
MANEJO DE LA INSUFICIENCIA MANEJO DE LA INSUFICIENCIA
CARDIACA DIASTOLICA CARDIACA AGUDA
I | | |
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El bloqueador beta
nebivolol es efectivo tanto
en insuficiencia diastdlica y
sistolica
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ser Utiles.

Los farmacos bradicardicos
como la ivabridina pueden

Los inhibidores de la
ACE y ARB son utiles

Las mediciones de la presion
arterial, indice cardiaco, y
presidn capilar son ventajosos en
infarto agudo de miocardio e
insuficiencia cardiaca aguda

El tx intravenoso es la
regla en la terapia
farmacologica de
insuficiencia cardiaca
aguda

La furosemida es la mas
utilizada, la dopamina o la
dobutamina son farmacos
inotropicos de inicio rapido y
corta duracién de accion
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Los vasodilatadores en uso en
pacientes de descompensacion
aguda incluyen el nitroprusiato, la
nitroglicerina y la nesiritida.




