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MEDICAMENTOS PARA INSUFICIENCIA CARDIACA:

WARFARINA:

@ O
Es un medicamento anticoagulante oral que
se usa para prevenir la formacion de trombos =
y émbolos. Inhibe la produccién de factores
de coagulacion dependientes de la vitamina

Ky asi reduce la capacidad de la sangre de OH
coagular.

CHs

EFECTOS SECUNDARIOS:

Sangrado intenso, que incluye sangrado menstrual mas
abundante de lo normal, orina de color rojo o con sangre,
cefalea, dolor de estomago intenso, dolor, malestar o
hinchazén de las articulaciones, especialmente después
de una lesién, vomitos de sangre o un material que parece
el sedimento del café, tos con sangre, moretones que se
forman sin ninguna lesién, mareos o debilidad, cambios
en la vision.

FARMACODINAMIA:

Es altamente soluble en agua, se absorbe

rapidamente en el tracto gastrointestinal y Warfarina
alcanza su concentracion sérica maxima en s 0™
un término de 90 min después de la ingesta

del medicamento. <.

FARMACOCINETICA:

Después de wuna dosis oral, se absorbe
practicamente en su totalidad con una concentraciéon
plasmatica maxima observada en las primeras 4 hrs.

Se metaboliza en el higado y se excreta, junto con
sus metabolitos, principalmente en la bilis.

TOXICIDAD:

Es poco comun, pero puede provocar hemorragias
potencialmente mortales. Lo ideal seria la dosis
adaptada de vitamina K que da como resultado un
INR terapéutico hasta que las concentraciones de
warfarina se normalicen.



DINITRATO DE ISOSORBIDE:

Es un medicamento que se usa para la O
insuficiencia  cardiaca, los espasmos
esofagicos y para tratar y prevenir el dolor de 0O

pecho debido a la falta de flujo de sangre al eo

corazon.

EFECTOS SECUNDARIOS:

La

cefalea es su principal efecto adverso. Otras
reacciones que han sido informadas son: hipotension,
taquicardia, vasodilatacion, dermatitis, veértigo, vision

borrosa, nauseas y vomito.

FARMACODINAMIA:

Produce relajacion del mdasculo liso
vascular. En el aparato cardiovascular
disminuye el trabajo cardiaco (menor
consumo de oxigeno) por disminucion del
retorno venoso y del volumen sistélico, lo
gue alivia o previene el trastorno anginoso.

TOXICIDAD:

Dosis elevada puede producir metahemogl|

FARMACOCINETICA:

Se administra por via oral, sublingual e intravenosa
y es absorbido través de la mucosa bucal y en el
tubo digestivo. Su vida media es de 5 a hrs. Se
distribuye en todos los tejidos del organismo. Es
metabolizado en el higado y eliminado en la orina.

obinemia

con cianosis, disnea y taquipnea, a causa de una
formacion de iones de nitrito. Dosis muy elevada de

mononitrato de isosorbide pueden producir

aumento

de la presion intracraneal con sintomas cerebrales.



DIGOXINA:

Medicamento que se usa para tratar el latido
cardiaco irregular y algunos tipos de
insuficiencia cardiaca.

EFECTOS SECUNDARIOS:

Los mas frecuentes son: gastrointestinales, del SNC y
trastornos del ritmo cardiaco: anorexia, nauseas, vomito,
diarrea y dolor abdominal, somnolencia, cefalea,
confusion, desorientacion y vision borrosa.

FARMACODINAMIA:

Produce aumento de la contractilidad del
corazon el cual corrige el desequilibrio
relacionado con la insuficiencia cardiaca.
También actla a nivel de la actividad eléctrica
del corazon, reduciendo la velocidad de disparo
del nodo sinusal, y a la vez, deprimiendo la
velocidad de conduccion del nodo AV.

FARMACOCINETICA:

Se administra por via oral e intravenosa. Cuando su efecto se
requiere rapidamente, se emplea por via parenteral con inicio
de accion a los 5 a 30min; si se utiliza por via oral su inicio de
accion es a las 2hrs. Se distribuye en la mejor parte de los
tejidos corporales y se acumula en el corazén, atraviesa la
barrera hematoencefalica y placenta. Tiene una vida media de
1 a 2 dias. Se metaboliza de manera extensa por el higado,
75% del farmaco es eliminado sin cambios por los rifiones. Su
depuracion es proporcional a la depuracion de creatinina y es
mas lenta en pacientes con insuficiencia cardiaca.

TOXICIDAD:

Puede ser la causa de varias arritmias y alteraciones
de la conduccién. Normalmente un signo inicial es la
aparicion de contracciones ventriculares
prematuras; éstas pueden evolucionar a bigenismo
o0 incluso a trigeminismo.



METOPROLOL.: O
| / CHs
Es un bloqueador del receptor B1 selectivo HyC
usado en el tratamiento de enfermedades
severas del sistema  cardiovascular,
especialmente de la hipertension y el infarto 0 N CHg
agudo de miocardio. ‘
H
Of 4

EFECTOS SECUNDARIOS:

Produce cansancio, bradicardia, Vvértigo,

alteraciones  gastrointestinales, edema de

miembros inferiores, dificultad para dormir y

disminucién de la capacidad sexual.

FARMACODINAMIA:

Es un betablogueador selectivo de los |
receptores B1, inhibe la respuesta del
miocardio del estimulo adrenérgico. 0

-

Metoprolol

% @ ¢, o

FARMACOCINETICA:

Se administra por via oral. Se absorbe en el tubo
digestivo. Las concentraciones plasmaticas se
alcanzan después de 2 a 3hrs. Su vida media es de
3 a 4hrs. Es metabolizado en el higado y eliminado
por la orina.

TOXICIDAD:

Los sintomas de una posible sobredosis de
metoprolol incluyen bradicardia, hipotension,
broncoespasmo e insuficiencia cardiaca. No hay un
antidoto especifico; en caso de sobredosis, se
recomienda realizar un lavado géastrico, administrar
atropina en caso de bradicardia.



FUROSEMIDA:

Es un diurético de asa utilizado para reducir
la retencion de liquidos que puede producirse
en la insuficiencia cardiaca congestiva,
hipertension arterial, insuficiencia hepatica y
edemas.

FARMACODINAMIA:

Bloquea el sistema cotransportador Na+, K+,
2Cl- en la rama ascendente del asa de Henle.
Al bloquear este transportador la furosemida
inhibe la reabsorcion de sodio, potasio y cloro.

' OH
N
H »

furosemide

EFECTOS SECUNDARIOS:

Puede ocasionar hipokalemia, hiponatremia,
hipocalcemia, alcalosis metabdlica, hipovolemia,
hipotension, ototoxicidad. Se debe utilizar con
precaucion con otros farmacos ototoxicos como los
aminoglucésidos.

Furosemida

4mg
.
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FARMACOCINETICA:

Es administrada por via oral e intravenosa. Se absorbe en el tubo
digestivo y se une de manera alta a las proteinas plasméticas. La
furosemida por via oral produce diuresis en los 30 a 60min de la
administracion, con el efecto diurético maximo en 1 a 2hrs. La
furosemida por via I.V. produce diuresis a los 5min, con el efecto
diurético maximo en 20 a 60min y diuresis completa en 2hrs. Su
vida media es de 3hrs. Se metaboliza en 40% por conjugacion a
nivel hepético, y el resto se elimina en la orina.

TOXICIDAD:

Los signos y sintomas principales

de la

sobredosificacion son deshidratacion, disminucion
en el volumen sanguineo, hipotensién, desequilibrio
electrolitico, hipopotasemia, alcalosis hipoclorémica,
y son raras las extensiones de su accién diurética.



HIDROCLOROTIAZIDA:

Es un farmaco diurético de primera eleccion
perteneciente al grupo de las tiazidas. Actua
inhibiendo lo co-transportadores de sodio-
cloro en el tubulo contorneado distal del rifidn
para inhibir la reabsorcién de agua, haciendo
gue aumente la cantididad de orina.
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EFECTOS SECUNDARIOS:

Incluye

hipokalemia, hiponatremia,

hiperglucemia, hiperuricemia, gota e insuficiencia
renal aguda.

FARMACODINAMIA:

Se caracteriza por tener una eficacia diurética
moderada. Actla en el tubulo contorneado distal,
bloguea el sistema co-transportador Na+, Cl-, lo
gue produce la pérdida de agua, sodio, cloroy
potasio. También reduce la excrecion renal de
calcio.

WMAIXME ¢

HIDROCLOROTIAZIDA y
12.5mg TABLETAS BF

FARMACOCINETICA:

Se administra por via oral, se absorbe en el tubo
digestivo, después de su administraciéon oral el
efecto diurético de la hidroclorotiazida se manifiesta
en 2hrs, la actividad diurética se mantiene durante 6
a 12hrs. Su vida media es de 5 a 15hrs. No se
metaboliza y es eliminada con rapidez a través de la

orina.

TOXICIDAD:

Toxicidad respiratoria aguda. Se han notificado
graves muy raras de toxicidad respiratoria aguda,
incluido sindrome de ificultad respiratoria aguda,
después de tomar hidroclorotiazida. ElI edema
pulmonar suele aparecer entre unos minutos y unas
hrs después de la toma.



OH
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LOSARTAN: Ny N
Es un medicamento antagonista de los Cl 7 "N
receptores de angiotensina Il principalmente N=

para tratar la presién arterial alta.

EFECTOS SECUNDARIOS:

Los efectos colaterales observados con el uso de
este medicamento son hipotensién, hiperkalemia,
tos seca y dafio renal en el feto.

FARMACODINAMIA: =

Es el primer antagonista de los receptores
de la angiotensina Il introducido en la
clinica. Desplaza a la angiotensina Il de su
receptor especifico AT1, antagonizando
sus efectos, lo que determina una caida de
la resistencia vascular periférica.
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FARMACOCINETICA:

Se administra por via oral, se absorbe en el tubo
digestivo, su vida media es de 2hrs. Es metabolizado
en el higado y eliminado a través de la orina.

TOXICIDAD:

Se sabe que la exposicion a losartan durante el 2° y
3° trimestre de embarazo induce fetotoxicidad en
humanos (funcién renal disminuida, oligohidramnios,
retrso en la osificacion del crdneo) y toxicidad
neonatal (insuficiencia renal, hipotension,
hiperpotasemia).



ENALAPRIL:

Es un inhibidor de la enzima Convertidora de
angiotensina que se utiliza en el tratamiento

de la hipertension renovascular y algunos CHj

tipos de insuficiencia cardiaca sintomatica HsC.__O N

con el proposito de retrasar la progresion de ﬁ

la insuficiencia cardiaca. O O (@)

HO

EFECTOS SECUNDARIOS:

La administracibn puede causar nauseas, diarrea,
cefalea, vértigo, fatiga, dificultad para dormir, y erupcion
cutanea. En ocasiones el paciente sufre de una tos seca
persistente y requiere el cambio por otro antihipertensivo.

FARMACODINAMIA:

Evita la conversion de angiotensina | en
angiotensina Il. Reduce la resistencia Enalapri
periférica y baja la presion arterial. 5%

e

, Enalapril
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FARMACOCINETICA:

Se administra por via oral. Se absorbe en el tubo
digestivo. Las concentraciones plasmaticas se
alcanzan después de 3 a 6hrs. Su vida media es de
11hrs. Es metabolizado en el higado y eliminado en
la orina.

TOXICIDAD:

Los efectos secundarios mas frecuentes son tos,
vértigo, cefalea, diarrea, fatiga, nauseas, rash,
hipotensién.  Otras  reacciones  secundarias
reportadas son: proteinuria, neutropenia, glucosuria,
alteraciones en el sentido del gusto, hepatotoxicidad.



BIBLIOGRAFIA:

MANUAL DE FARMACOLOGIA BASICA Y CLINICA
PIERRE MITCHEL ARISTIL CHERY

6° EDICION

MC GRAW HILL EDUCATION



