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Mecanismo de
accion de diuréticos

Se divide en

Inhibidores de la
anhidrasa carbonica

Diuréticos
osmoticos

Diuréticos tiazidicos

Diuréticos
ahorradores de K

I

Diuréticos de Asa

Actlan en el tubulo
contorneado
proximal

Principal sitio de
accidn es en la Asa
de Henle y TCP

Lugar de accidn

Lugar de accién

Lugar de accién

Inhiben la
reabsorcion de
HCO3

Inhibe la reabsorcién
de agua v soluto

Porciodn inicial del
tubulo contorneado
distal

Aumentando la
osmolaridad tubular

Mecanismo
de accién

Ultimo segmento
del tubulo distal y
principio del tibulo
colector

Inhiben la proteina
cotransportadora
(na, cl) de la
membrana luminal

Mecanismo
de accion

|

Porcidn gruesa de
rama ascendente
del asa de Henle

Evitan reabsorcion
de Nay agua

Mecanismo
de accion

No permite
reabsorcion
de Nay agua

Bloquean proteina
que evita el paso del
Na hacia dentro de
las células

Inhiben proteina
cotransportadora
(na, k, cl) que existe
en membrana

liiminal

No se reabsorben
na, k, cl, se eliminan




Mecanismo de
accion de

Calcio antagonistas

IECA

El aumento de
calcio aumenta la
contraccion

ARA2

Bloquean la
transformacién de
angiotensina l en
angiotensina 2

Bloquean la unidn
A2 a los receptores
de AT1

Células del musculo
liso cardiacoy
vascular

Actlan en la ECA,
por lo que no inhibe
a la bradicinina

No hay aumento de
la RP, por lo que no
aumenta la PA

Este grupo de
farmacos bloquea
los canales de
calcio, L, T, Ny P

Provocando
aumento de la
vasodilatacion

Se mantiene estale
la PA

|

Controlando asi los
sintomas provocados
por el CA

Por lo que permite
mantener una
presion normal
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