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armacos que se
utilizan en
(insuficiencia cardiaca)

La insufciencia cardiaca es un complejo de sintomas

(fatiga, acortamiento de la respiracion y congestion)
relacionados con el riego insufciente de los tejidos
durante esfuerzos y a menudo con retencion de liquidos.
Su causa principal es un deterioro de la capacidad del
corazon para llenar o vaciar de manera adecuada el
ventriculo izquierdo. \Nlr
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LOS DIURETICOS disminuyen el volumen del liquido
extracelular y la presion diastélica ventricular (o
“precarga”). los pacientes con CHF a menudo funcionan
sobre una fase “de meseta” la reduccion creciente de la
precarga ocurre en estas circunstancias sin que
disminuya el gasto cardiaco. la persistencia de la
natriuresis o una declinacion rapida del volumen
intravascular pueden “empujar” las variables hacia la
izquierda en la curva de Frank-Starling, una disminucién
desfavorable del gasto cardiaco.

LOS DIURETICOS DE ASA inhiben una proteina
transportadora del ion especifca, el simportador de
Na-K-2Cl en la membrana apical de las células
epiteliales renales de la rama ascendente del asa de
Henle para incrementar el aporte de Na y liquido a los
segmentos distales de la nefrona. Estos farmacos
también intensifcan la secrecion de K, sobre todo
cuando estan aumentadas las concentraciones de
sterona.
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NITROVASODILATADORES. Los nitrovasodilatadores
son donadores de oxido nitrico (NO, nitric oxide) que
activan a la guanilato ciclasa soluble en las células de
musculo liso vascular, lo que desencadena
vasodilatacion.



LOS ANTAGONISTAS DE LOS RECEPTORES DE
ADENOSINA A: La adenosina es secretada por
la macula densa en la arteriola renal en
respuesta a los incrementos de la
concentracion del fujo tubular de Na vy
provocados por el diuréetico. Esto da por
resultado un aumento de la resorcion de Na,
un mecanismo compensador de la pérdida de
volumen.

GLUCOSIDOS CARDIACOS:
despolarizacion penetran en las

células

musculares cardiacas iones tanto de Na como
Ca2. El Ca2 que penetra en las células a traves
del conducto del Ca2 tipo L durante Ila
despolarizacion desencadena la liberacion del
Ca2 intracelular almacenado en el citosol del
reticulo sarcoplasmico a traves del receptor de
rianodina (RyR).
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