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INSTRUCCIONES: CERTAMEN 2, Unidades 3 y 4

Nombre:

1. Esta prueba consta de 45 preguntas y dispone de 90 minutos para responderla.

2. Las 45 preguntas fueron divididas en tres secciones (referidas a los controles 3,4y 5)y 6
casos clinicos. La separacion refiere a la recuperacion de notas de alumnos ausentes a la
respectiva actividad evaluada.

3. Lea cuidadosamente las preguntas. Cada pregunta tiene cuatro alternativas posibles,
sefialadas con letras, de las cuales SOLO UNA es la correcta.

4. NO se van a descontar las preguntas malas, por lo que se recomienda NO omitir
preguntas.
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PARTE I: Farmacologia Endocrina.

CASO 1.

Una paciente de 32 afios ha estado tomando prednisona por 12 meses debido a una severa
artritis reumatoide, la que se decidid suspender cuando la paciente comenzé a presentar
signos de remision por la incorporacién de infliximab a su terapia, farmaco indicado como
modificador de la enfermedad.

1. ¢Cudl es de los siguientes efectos farmacolégicos de la prednisona da cuenta de la
utilidad clinica de la paciente?
a. Produce disminucién de la sintesis de ACTH.
b. Disminuye la sintesis de TNF-a y expresion de COX2.
¢. Induce directamente la atrofia de la corteza suprarrenal.
d. Aumenta la expresidon de moléculas de adhesién celular.

e La utilidad clinica es lo mas importante de esta pregunta, debido que los efectos
farmacoldgicos de la prednisona son dados por la disminucién de la sintesis de TNF-
alfay de la expresién de Cox2.

e la disminucion de estos agentes como también con los niveles elevados vy
permanentes de prednisona llevarian a la disminucién de la sintesis de ACTH pero no
es directo. La disminucion de ACTH promueve la atrofia de la corteza suprarrenal.
Estos ultimos dos efectos, se manifiestan solo en el tratamiento prolongado o
permanente y no explican el efecto farmacoldgico.

e Ocurriria lo contrario con respecto al aumento de la expresion de moléculas de
adhesion.

2. ¢Cudl de los siguientes efectos adversos podria producirse con mayor probabilidad con
el uso continuo de prednisona?
a. Hiperaldosteronismo.
b. Hiperglicemia.
c. Hipercalcemia.
d. Insuficiencia cardiaca.
e No induce hiperaldosteronismo, incluso pueden ser tratados con prednisona si es que
es primario
e Prednisona como cualquier glucocorticoide induce hiperglicemia.
e Los glucocorticoides inhiben la absorcién de Calcio mediada por vitamina D, por tanto
podrian estar participando de un efecto hipocalcémico
e La prednisona podria desencadenar insuficiencia cardiaca pero no directa, si no
mediada por un aumento de la retenciéon de sodio, aumentando alguna condicién
hipertensiva en un tratamiento a largo plazo, no siendo un efecto adverso de mayor
probabilidad, ademas el paciente deberia tener una predisposicion.

3. A los 9 meses de iniciada la terapia antiinflamatoria, la paciente presenté P.A. de
160/110 mmHg, edemas y equimosis en miembros inferiores. ¢Con cudl de los
siguientes farmacos hubiera tenido menor probabilidad de generar este efecto
adverso?

a. Prednisolona.

b. Betametasona.
¢. Fludrocortisona.
d. Hidrocortisona.
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e De todos los farmacos propuestos, el Unico que produciria menos efectos en el
equilibrio hidroelectrolitico seria la betametasona debido a presentar casi nulo efecto
mineralocorticoide a diferencia de prednisolona que mantiene efecto en receptores
MR, mientras que fludrocortisona e hidrocortisona poseen elevado efecto
mineralocorticoide

4. Pese a la recomendacion realizada por el médico tratante, la paciente dejé de utilizar
prednisona de un dia para otro, lo cual gatillé una serie de signos y sintomas adversos,
entre ellos éicudl de los siguientes esperaria usted encontrar?

a. Hipertension.

b. Broncocontriccién.
c. Hipoglicemia.

d. Estrefimiento.

e Los sintomas que se esperan son los relacionados a una insuficiencia suprarrenal
aguda dentro de los cuales esta la hipoglicemia que se ve reflejada en fatiga y mareos.
La supresion abrupta de glucocorticoides no produce hipertensidn, si no lo contrario;
ni broncoconstriccién ni estrefiimiento.

5. ¢Cuadl de las siguientes alternativas sefiala la terapia farmacolédgica mas eficaz para el
tratamiento de la insuficiencia suprarrenal aguda que presentd la paciente como
complemento a la reposicién hidroelectrolitica?

a. Fludrocortisona.
b. Beclometasona.
¢. Hidrocortisona.
d. Corticotropina.

e Hidrocortisona es la opcion para reponer los niveles de cortisol y sus funciones
fisiologicas.

e Fludrocortisona podria ser util sobre todo en la reposicién hidroelectrolitica, sin
embargo no presenta ningun efecto glucocorticoide, por tanto se utilizaria en algunos
casos y posterior a la utilizacién de hidrocortisona.

e Beclometasona, es un corticoide que se ocupa en asma principalmente y posee poco
efecto en MR y corticotropina no se ocupan para esta condicién, debido a que
aumenta los andrégenos suprarrenales, es mas inespecifico.

6. Seis meses después de haber discontinuado el tratamiento con el glucocorticoide, la
paciente sufrid un problema doméstico que ocasiond la fractura de su cadera. Los
examenes arrojaron osteopenia con un DMO -1,9. {Cual de las siguientes alternativas
sefiala una razén que explique la condicién actual de la paciente?

a. Inhiben la secrecion de calcitonina.

b. Inhibicién del receptor de calcio en paratiroides.
¢. Inhibicién de la actividad de osteoclastos.

d. Inhibicién de la maduracién de osteoblastos.

e Los glucocorticoides explican su efecto en el hueso debido a que disminuyen la funcidn
osteobldstica y de osteocitos en el hueso, aumentando la resorcién osea.

e No inhiben la secrecion de calcitonina

e Noinhiben al receptor de calcio en paratiroides

e No tienen efectos directos sobre osteoclastos debido a que esta descrito que carecen
de receptores de glucocorticoides.

CASO 2.
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Una paciente de 60 aifos, menopausica tiene un dolor lumbar intenso, de comienzo subito y
gue no mejora con los cambios de posicidn. Una radiografia de columna lumbar revelé
aplastamiento de L4-L5, por lo que se realizéd una densitometria dsea con el objetivo de
evaluar la mineralizacién de su columna lumbar, cuello de fémur y caderas. Este analisis revelo
una densidad dsea significativamente baja por lo que se diagnosticé una osteoporosis. Se inicié
tratamiento con citrato de calcio, alendronato y ergocalciferol.

7.

10.

¢Cuadl es el mecanismo de accién directo de alendronato?
a. Promover la diferenciacion de los osteoblastos.
b. Inhibir la funcidn catalitica de osteoclastos.
c. Inhibir la sintesis y secreciéon de PTH.
d. Aumentar la sintesis de RANKL en osteoclastos.
Alendronato inhibe la funcién catalitica de osteoclastos debido a interferir en la
sintesis de mevalonato, impidiendo la prenilacidn de proteinas g pequefias, necesarias
para el anclaje de los osteoclastos al hueso, efecto exclusivo en este tipo celular.
Sin efecto en osteoblastos
No afecta la sintesis y secrecion de PTH
No tendria efectos en la sintesis de RANKL

¢Cual de los siguientes efectos adversos esperaria encontrar con mayor probabilidad
en la paciente con el uso de alendronato?

a. Osteonecrosis mandibular.

b. Esofagitis ulcerativa.

¢. Granulocitopenia.

d. Anemia ferropénica.
La esofagitis ulcerativa es un efecto adverso esperado bajo el uso de alendronato oral.
La osteonecrosis mandibular es un efecto adverso poco frecuente que solo se da con
bifosfonatos de alta potencia como zoledronato en tratamientos crénicos y cuando se
ha realizado alguna cirugia bucal.
No produce ni granulocitopenia ni anemia ferropénica

¢Cudl es el mecanismo de accién de ergocalciferol?
a. Inhibir los efectos de PTH en osteoclastos y osteoblastos.
b. Inhibir la expresion del receptor sensible a calcio en paratiroides.
¢. Inducir la eliminacién renal y absorcidn intestinal de fosfato.
d. Promover la expresion de transportadores de calcio en enterocitos.
El efecto primordial del ergocalciferol es aumentar la absorcidn de calcio intestinal, y
esto ocurre necesariamente aumentando la expresién de transportadores de calcio en
enterocitos.
Inhibe la sintesis y liberacidon de PTH desde la glandula paratiroidea
No tiene efectos en la expresion del receptor sensible a calcio
Aumenta la reabsorcion de fosfato renal

Un alumno de medicina le consulta al médico tratante por la opcién de utilizar
teriparatida. El médico le responde afirmativamente, consultandole por su mecanismo
de accién que resultaria efectivo en la paciente, ¢ qué sefialaria usted?

a. Actuar como agonista alostérico del receptor de calcio (CasR).

b. Antagonizar los efectos de RANKL en osteoclastos.

c. Actuar como co-activador del receptor de vitamina D (VDR).

d. Promover la activacion del receptor de PTH en osteoblastos.
Teriparatida se une al receptor de PTH en el osteoblasto, activandolo.
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e Agonista alostérico de CasR es el cinacalcet
e Denosumab antagoniza a RANKL
e Ninguno cumple el efecto de coactivar a VDR

CASO 3.

Mujer de 38 afios que acude a la consulta con palpitaciones, adelgazamiento e irritabilidad de
3 semanas de evolucidn. No refiere alergias ni antecedentes médico-quirurgicos de interés.
Presenta pequefio bocio difuso y en el ECG: taquicardia sinusal a 116 latidos por minuto. Los
resultados de la analitica general: bioquimica y hematimetria normal. TSH: suprimida, T4Ly T3
elevadas. Se diagndstica a la paciente con hipertiroidismo inicidndose tratamiento con
propiltiuracilo.

11. ¢Cudl es el mecanismo de accién del propiltiuracilo?
a. Inhibicion de la organificaciénde la tiroglobulina
b. Induccién de la protedlisis de la tiroglobulina
c. Estimulacion de la peroxidasa tiroidea
d. Bloqueo de la absorcidn de yodo por la gldndula tiroides
e El propiltiuracilo inhibe la organificacion de la tiroglobulina al inhibir la peroxidacién de
los residuos de tirosina.
e No existen farmacos que induzcan la protedlisis de la tiroglobulina ni la estimulacién
de la peroxidasa tiroidea.
e El bloqueo de la absorcion de yodo por la glandula es a través de perclorato,
tiocianato.

12. En el caso de haber utilizado metimazol, ¢ cual seria una ventaja de usar este farmaco?
a. Menor biodisponibilidad
b. Menos efectos secundarios
c. Antagoniza receptores beta adrenérgico
d. Inhibe la conversién periférica de T4 a T3
e El metimazol presenta menos efectos adversos que el propiltiuracilo graves como lo es
la agranulocitocis o la hepatoxicidad.
e Tiene similares perfiles de biodisponibilidad
e Lastionamidas no tienen efectos adrenérgicos
e Propiltiuracilo inhibe la conversion periférica.

Finalmente, se indica el tratamiento con metimazol a dosis altas y se realiza controles cada 4-6
semanas disminuyendo la dosis de forma progresiva y una vez alcanzado el estado eutiroideo,
se mantiene 12-18 meses a dosis minima eficaz. A los 3 afos de finalizar el tratamiento se
produce una recidiva de la enfermedad, generandose un hipertiroidismo persistente.En esta
oportunidad se decide realizar cirugia de extraccidén de la glandula, donde previamente se
indica yoduro (Solucion de Lugol).

13. ¢Cual es la importancia de indicar yoduro antes de la cirugia?
a. Actua en la hipdfisis disminuyendo la sintesis de TSH
b. Disminuye la vascularizacién de la glandula
c. Disminuye la respuesta adrenérgica del hipertiroidismo
d. Aumenta la respuesta del tratamiento post tiroidectomia.

(BM
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14.

15.

El yoduro produce un efecto de retroalimentacién negativa en la glandula tiroides
reversible y transitorio a dosis elevadas, reduciendo tanto el tamafio como la
vascularizacién de la glandula.

No tiene efecto en la hipdfisis

Sin efecto adrenérgico

Mejora la eficacia de extraccién de la glandula

¢Cudl es uno de los mecanismos de accidn del yoduro que explica su eficacia en el
hipertiroidismo?
a. Induce la expresion del transportador NIS
b. Inhiben la sintesis y liberacién de T3 y T4
c. Induce la muerte de las células foliculares de la glandula
d. Inhibe la conversién periférica de T4 a T3
El yoduro genera la inhibicion de la sintesis y liberaciéon de las hormonas tiroideas
generado por el efecto de retroalimentacién negativa.
No induce expresion de NIS
La necrosis de la glandula la produce el radioyodo
Propiltiouracilo inhibe la conversién periférica de T4 a T3

Posterior a la cirugia, la paciente recibié 1, écudl es el mecanismo de accién por el
cual ejerce su efecto?

a. Induccién de necrosis selectiva de células foliculares

b. Inhibicidn de la expresion transportadores de yoduro

c. Disminuye conversion periférica de T4 a T3

d. Genera retroalimentacion negativa directa en la pituitaria
El radioyodo induce la necrosis selectiva de la gldndula tiroides al ser captado por las
células foliculares encargadas de la organificacion.
No hay farmacos inhibidores de transportadores
No afecta la conversion periféricade T4a T3
Y no tiene efectos similares a las hormonas tiroideas para tener efectos a nivel
pituitario.

CASO 4.

Una mujer de 35 afios, con obesidad, fumadora, acude a la consulta del ginecélogo para que

éste le aconseje un tratamiento anticonceptivo eficaz y seguro. Usted le recomienda una
combinacion de 0.015 mg de Etinilestradiol y 3 mg de Drospirenona, considerando que es de

las mas seguras.

16.

¢Cudl de los siguientes mecanismos farmacoldgicos es uno de los que explica la
eficacia anticonceptiva de la alternativa farmacolégica elegida anteriormente?

a. Disminucidn de la secrecién de LH y su accién en el ovario

b. Etinilestradiol aumenta la respuesta del eje hipotdlamo-hipdfisis-génada

¢. Drosperinona antagoniza los receptores de progesterona en el endometrio

d. Antagonizan los efectos de FSH en el utero.
Lo mas importante del tratamiento anticonceptivo en base a progestagenos vy
estrégenos es generar el feedback negativo a nivel hipotaldmico e hipofisiario, por eso
es que disminuyen la secrecién de LH al inhibir su sintesis y por ende su accién en el
ovario.
Etinilestradiol disminuye la actividad del eje
Droperidona es agonista de receptores de progesterona
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e Niestrégenos ni progestagenos tienen efectos antagdnicos

17. En el caso de la paciente, écudl de los siguientes efectos adversos podria presentarse
en esta paciente frente a sus caracteristicas de comorbilidad?
a. Cancer de mama
b. Tromboembolismo pulmonar
¢. Cancer endometrial
d. Discrasias sanguineas
e El efecto adverso caracteristico pero poco frecuente del uso de anticonceptivos orales
es el tromboembolismo pulmonar o la trombosis venosa profunda, sobretodo en
fumadoras.
e Cdancer endometrial podrian ser desencadenado por tamoxifeno
e Cdancer de mama no hay evidencia de que estrégenos lo gatillen, sin embargo, hay
tumores dependientes de estrégenos para proliferar.
e No produce discrasias sanguineas.

Tiempo después la paciente decidio quedar embarazada por lo cual dejé6 de tomar la
medicacién anticonceptiva. Sin embargo, luego de intentarlo por 6 meses no logré su
cometido por lo que acudié donde su ginecdélogo. Luego de realizarle estudios especificos se
determiné que la paciente quedd con problemas de ovulacién después del tratamiento
anticonceptivo. Por lo anterior le recetaron citrato de clomifeno.

18. ¢Cual de los siguientes efectos farmacolégicos explica la utilidad del farmaco?
a. Emula las acciones estrogénicas en el hipotdlamo

Aumenta la concentracion de receptores de LH en ovario.

Antagoniza los efectos de GnRH en las células luteotropas.

Promueve la sintesis de hormona luteinizante en hipdfisis.

oo 0o

e Clomifeno es un antagonista de receptores de estrégenos en la hipodfisis, que
disminuye el feed back negativo patoldgico que impide la ovulacion. Por tanto,
promueve la sintesis de LH.

e No es agonista

e Tiene efectos en el ovario, pero en receptores de estréogenos

e No bloquea la accién de GnRH, sino la de estrégenos en las células luteotropas

La paciente después de dos ciclos con clomifeno, logré quedar embarazada. Luego, tras tener a
su hijo, en el periodo de lactancia, el médico le indica un tratamiento anticonceptivo
consistente en medroxiprogesterona.

19. ¢Cudl es el mecanismo que explica el efecto de este farmaco como anticonceptivo?
a. Antagoniza los efectos de la progesterona en el Utero
b. Altera el ritmo pulsatil de GnRH en el hipotdlamo
c. Imitalos efectos de progesterona en el ovario
d. Modula los receptores de FSH en el Utero
Dentro de los efectos de los anadlogos de progesterona producen en el eje hipotalamo-
hipodfisis-gdnadas es alterar el ritmo pulsatil de GnRH que promueve la ovulacién,
justificando en parte la inhibicidn del eje.
e No antagoniza a la progesterona en el Utero
e Los efectos de progesterona son el Utero
e No tiene efecto directo sobre receptores de FSH
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20. ¢Qué efecto adverso se puede presentar con gran probabilidad bajo el tratamiento
con medroxiprogesterona?
a. Flebitis
b. Esterilidad
¢. Cancer endometrial
d. Aumento de peso
e Con gran probabilidad, la medroxiprogesterona debido a su gran efecto anabolizante,
puede desencadenar en un aumento de peso que con otros derivados de
progestdgenos no se veria tan claramente.
e No produce flebitis ni esterilidad ni cdncer endometrial

PARTE II: Farmacologia Cardiovascular 1.

CASO 5

Mujer de 58 afios con antecedentes maternos de HTA, se le diagnosticé DM tipo 2 hace 4 afios,
para la cual estd en tratamiento con metformina (1-0-1). Ademas, presenta HTA desde hace
4-5 afios, con mal control de las cifras de PA (PA entre 160-180/95-115 mmHg) en tratamiento
con valsartan/hidroclorotiazida 20/12,5 mg cada 12h y amlodipino 5 mg/mafiana, inicialmente
estuvo tomando enalapril, pero debieron cambiarselo por intolerancia. Acude a urgencias por
constatar cifras de PA en domicilio de 220/120 mmHg y comenta que desde esta ayer
presentaba cefalea intensa y problemas de visién. En el recinto de urgencia, evallan que no
presenta insuficiencia cardiaca, ni dolor toracico. La presidn arterial determinada en el lugar
fue de 193/112 mmHg. La paciente presenta obesidad. Analitica: creatinina 1,12 mg/dl|, FG>60,
ionograma normal, no proteinuria, hemograma normal. ECG: Ritmo sinusal. Debido a la
emergencia hipertensiva se requiere de tratamiento de urgencia para disminuir su PA.

21. ¢Cudl de los siguientes farmacos es de eleccién para tratar la emergencia hipertensiva
de la paciente?
a. Nitroprusiato de sodio.
b. Doxazosina.
c. Losartan potasico.
d. Furosemida.

e El nitroprusiato junto a labetalol o clevidipino son de eleccidon para reducir la presion

arterial en una emergencia hipertensiva.

e Doxazosina se utiliza como segunda linea en la HTA crénica.

e Losartan se utiliza comoprimera linea para el tratamiento ambulatorio de la HTA.

e Furosemida se utiliza en forma secundaria en el tratamiento ambulatorio de la HTA, se
prefieren las tiazidas.

22. iCudl de los siguientes efectos esperaria usted que sea uno de los principales
inducidos por enalapril para disminuir la presion arterial de la paciente?
a. Aumentar la precarga cardiaca.
b. Aminorar la frecuencia cardiaca.
c. Disminuir la resistencia periférica.
d. Liberar NO mediante receptores AT2.



23.

24.

25.
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Enalapril disminuye preferentemente la poscarga, aunque pude disminuir la precarga.
Enalapril no afecta primariamente la funcién cardiaca directamente.

Uno de los efectos de enalapril es favorecer la vasodilatacidn arteriorlar ydisminur la
resistencia periférica.

Enalapril no aumenta el NO ni tampoco favorece la activacion AT2

éCudl de los siguientes efectos secundarios pudo experimentar la paciente que la
obligd a interrumpir su terapia a base de enalapril?

a. Hipoglicemia.

b. Sincope por bloqueo auriculoventricuar.

c. Ototoxicidad y acufenos.

d. Angioedema intestinal.
Enalapril ha demostrado en algunos estudios regular la glicemia, pero nunca inducir
hipoglicemia.
Sincope por blogque A-V se asocia a betabloqueadores a bloqueadores del calcio
cardioselectivos.
Ototoxicidad es parte de las RAMs de furosemida.
El aumento de bradicinina favorece RAMs tales como la tos vy el angioedema gue se

manifiesta en intestinos o diversos tejidos mucosos.

¢Cudl de las siguientes alternativas da cuenta del mecanismo fisiopatoldgico del efecto
adverso producido por enalapril que obligd a su cambio?

a. Aumenta la disponibilidad de bradicinina.

b. Potencia los efectos de angiotensina Il en receptores AT2.

c. Reduce los efectos protectores de angiotensina Il.

d. Aumenta directamente NO y prostaciclina en el tejido afectado.
Los iECA aumentan la concentracion o disponibilidad de bradicinna lo que da cuenta

de varios de sus efectos adversos, tales como angioedema o tos.

La activacién de AT2 no se asocia con dicha RAM, ademds de que los iECA no
favorecen la activacidn de AT2.

Angiotensina Il promueve algunos efectos protectores en rifidn bajo ciertas
circuntancias, pero son independientes de la RAM sefialada.

Los iECA no favorecen el aumento de NO o PGI2 en forma directa, y duchas moléculas
no generan la RAM sefalada.

¢Cual de los farmacos que estaba tomando la paciente al momento de su emergencia
hipertensiva fue el que reemplazé a enalapril?

a. Hidroclorotiazida.

b. Valsartan.

¢. Metformina.

d. Amlodipino.
Enalapril comunmente deberia ser reemplazado con un ARB como losartan cuando los
iECA no son tolerados, de ahi que la respuesta es valsartan.
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26.

27.

28.

29.

¢Cudl de los siguientes efectos electroliticos es producido o podria producirse en la
paciente por el uso de hidroclorotiazida?

a. Hipomagnesemia.

b. Hiperpotasemia.

¢. Hipocalcemia.

d. Hipercloremia.
Hidroclorotiazida induce: Hipomagnesemia, Hipopotasemia, Hipercalcemia y/o

hipocloremia.

¢Cudl de las siguientes condiciones clinicas indicarian una precaucién para el uso
continuo de hidroclorotiazida en la paciente?

a. Asma bronquial.

b. Insuficiencia cardiaca.

c. Insuficiencia renal crénica.

d. Osteoporosis.
La hidroclorotiazida no afecta la broncodilatacién; se ocupa en insuficiencia cardiaca
como complemento de furosemida y es utilizado en osteoporosis. Sin embargo,
debiera usarse con precaucién en insuficiencia renal crénica por ineficacia y posible
aumento de algunos efectos adversos.

¢Cudl de los siguientes efectos farmacoldgicos indica la utilidad de amlodipino en la
paciente?

a. Induce vasodilatacion arteriolar al reducir la entrada de calcio.

b. Disminuye el estrés de pared al reducir la presién de llenado ventricular.

c. Disminuye el calcio en miocitos cardiacos, reduciendo el inotropismo.

d. Aumenta la sintesis de 6xido nitrico en células endoteliales y musculares.
Amlodipino induce vasodilatacidn arteriolar por bloquear la entrada de calcio. No
afecta los miocitos cardiacos a concentracién terapéutica, mientras que no modifica el
estrés de pared por llenado ventricular, como lo harian los nitratos o nitroprusiato o
los diuréticos.

Si la paciente experimentara una reaccién adversa al uso de amlodipino, écudl de las
siguientes usted la atribuiria a otra medicacién distinta al amlodipino?

a. Cefalea.

b. Bradicardia.

c. Hipotension.

d. Rubefaccidn.
Los bloqueadores del calcio como felodipino o amlodipino al producir vasodilatacién
inducen cefalea, hipotensién y rubefaccién en la parte superior del térax. Debido a su
vida media y selectividad por canales de calcio vasculares no modifican la fisiologia del
miocardio.

Luego de controlada la emergencia y revalorar la medicacién antihipertensiva, la presién era

de 164/100 mmHG. Debido al alto riesgo cardiovascular de la paciente, se debe complementar
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la terapia farmacolégica con bisoprolol. Tiempo después la paciente habia normalizado su
presidn arterial con la terapia farmacoldgica y no farmacoldgica.

30. ¢Cual de las siguientes proteinas son o es blanco farmacoldgico de bisoprolol?
a. Receptor Beta 1.

Receptor Beta 1y Beta 2.

Receptor Beta 1, Beta 2 y alfa 1.

oo

Receptor alfa 1.

Bisoprolol es un betabloqueador selectivo de segunda generacién, por tanto su blanco
farmacoldgico es el receptor betal. Ejemplos: Alternativa b: Propranolol; Alternativa c:
Carvedilol; Alternativa d: Doxazosina.

31. (Cudl de las siguientes reacciones adversas podria esperar encontrar en la paciente
con el uso de bisoprolol?

a. Hipopotasemia.

b. Arritmias supraventriculares.

c. Depresion psiquica.

d. Broncocontriccion.
Bisiprolol no afecta la concentracién de potasio, ademds se utiliza en las arritmias
supraventriculares para controlar la frecuencia cardiaca comunmente acelerada en dicha
condicidn. Es util en pacientes asmaticos ya que afecta poco la contractilidad de los bronquios.
Sin embargo se ha reportado otros efectos secundarios como disfuncién sexual o depresion en
pacientes que utilizan betabloqueadores.

32. ¢Cudl de las siguientes alternativas farmacolégicas podria haber sido una alternativa a
bisoprolol para complementar la terapia ambulatoria actual del paciente
(valsartan/hidroclorotiazida/amlodipino)?

a. Doxazosina.
b. Tamsulosina.
c. Aliskirén.

d. Esmolol.

De los farmacos enlistados el Unico utilizado para la terapia de la HTA crénica en forma
ambulatoria es doxazosina. Aliskirén tendria utilidad pero no se recomienda en conjunto con
iECAs o ARB (valsartan). Tamsulosina se utiliza en la HPB, mientras que esmolol es para uso en
urgencia, ya sea en hipertension de emergencia o taquiaaritmias por su corta vida media y uso
V.

PARTE III: Farmacologia Cardiovascular II.

3 afos después la paciente acude a la urgencia por un fuerte dolor restroesternal, aunque su
presidn arterial se ha controlado. La paciente comenta que los episodios se vienen gatillando
después de un “portonazo” que la afectd y el dolor se repitié en mas de una ocasién semanas
después del hecho delictual en cuestién. Un ECG descarta un infarto miocdardico, se le
administra propranolol IV y un comprimido sublingual de nitroglicerina.

33. ¢Cual de los siguientes efectos sefiala una explicacion de la utilidad de nitroglicerina en
el paciente?
a. Disminuir la automaticidad del nodo AV.
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b. Reducir la precarga al disminuir el volumen plasmatico.

c. Reducir la pendiente de fase 0 del nodo SA.

d. Dilatacién de la musculatura lisa venosa.
Nitroglicerina induce vasodilatacion venosa por liberar NO en células musculares lisas,
mientras no afecta directamente al miocardio (a y c). Ademas no afecta directamente el
volumen plasmatico como los diuréticos (b).

34. iCual es el efecto farmacolodgico que explica la utilidad de propranolol en la urgencia
de la paciente?

a. Disminuye el automatismo del nodo SA.

b. Reduce la secrecién de renina.

¢. Aumenta el gasto cardiaco.

d. Reduccidn del volumen plasmatico.
Propranolol disminuye la automaticidad del nodo SA, al disminuir la entrada de calcio, sodio y
cambiar la pendiente fase 0, lo que reduce la frecuencia cardiaca y el consumo de oxigeno, a
su vez que el dolor anginoso. La reduccién de renina no afecta el dolor anginoso, mientras que
no reduce el volumen plasmatico, de hecho lo aumentaria de ahi la utilidad de diuréticos en
conjunto con betabloqueadores. Ademas que reduce el gasto, excepto en insuficiencia
cardiaca donde puede mejorarlo en el tiempo, aunque no propranolol (bisoprolol, metoprolol,
etc)

35. ¢Cudl de estos farmacos podria haber sido una alternativa a los administrados en la
urgencia por la angina?

a. Milrinona.

b. Losartan.

c. Verapamilo.

d. Espironolactona.
Otros de los farmacos seleccionados para la angina son los calcio-bloqueadoresen este caso
verapamilo. Milrinona se ocupa para insuficiencia cardiaca; losartan para HTA e ICC, mientras
gue espironolactona para ICC.

Caso 6.

Paciente hipertenso mal controlado acude a urgencias por un cuadro de 24 horas de
palpitaciones y mareos. Un ECG demuestra fibrilacion auricular con taquicardia de 150
latido/minuto que requiere tratamiento inmediato con enoxaparina y esmolol IV. Luego de
superada la urgencia, se da de alta con el restablecimiento de su tratamiento antihipertensivo
y un medicamento que ademas de controlar su PA regule su frecuencia cardiaca.

36. ¢Cudl de los siguientes farmacos podria haber sido de utilidad para el paciente en
reemplazo de esmolol en la urgencia?
a. Felodipino.
Propranolol.

b
c. Enalapril.
d. Furosemida.
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El Unico farmaco enlistado que reduce la PA y frecuencia es propranolol, de la misma familia
qgue esmolol. Felodipino solo afecta la PA; enalapril reduce la PA, mientras que furosemida
reduce la precargay la PA, pero no afectan la frecuencia cardiaca.

37. Para su tratamiento ambulatorio, écudl de los siguientes farmacos seria de eleccidn
para controlar tanto su presidn arterial como su frecuencia cardiaca?

a. Carvedilol.

b. Amlodipino.

¢. Adenosina.

d. Digoxina.
Al igual que en la pregunta anterior el Unico que afecta PA y FC es carvedilol. Amlodipino
afecta la PA, adenosina su FC posiblemente la PA, pero no es ambulatorio; mientras que
digoxina solo reduce su FC, no afecta directamente la PA.

Un par de meses después regresa a control por su condicién cardiaca, donde el paciente
manifiesta haber experimentado mas de algun episodio de palpitaciones, aunque sin mareos
de por medio, mientras que su PA habia estado bien controlada. El médico decide agregar
amiodarona para prevenir nuevos episodios de fibrilacién auricular.

38. éCudl es el mecanismo de amiodarona que explica su utilidad para prevenir la
generacién de nuevos episodios de fibrilacion auricular?

a. Bloquear receptores beta adrenérgicos en nodo AV.

b. Aumentar la conduccién auricular por bloqueo de canales de sodio.

c. Inhibir canales de potasio rectificadores de entrada.

d. Favorecer la entrada de calcio en células del nodo SA y auriculas.
Amiodarona controla el ritmo cardiaco de la FA al bloquear canales de potasio y prolongar el
periodo refractario en nodo SA y auriculas. El bloqueo beta en AV serviria para la taquicardia
supraventricular, pero no para FA. Amiodarona reduce la conduccion al bloquear canales de
sodio, mientras que reduce la entrada de calcio.

Afos después la paciente acude a la urgencia por sintomatologia progresiva de disnea y
ortopnea de 4 semanas de evolucidén, presentaba taquicardia de 120 latidos por minuto,
taquipnea de 20 respiraciones por minuto y una presion arterial de 120/60mmHg. Con la

sospecha clinica de insuficiencia cardiaca es derivada, realizdndose estudio analitico sin
marcadores de necrosis miocardica y radiografia de tdérax con relacidon cardiotordcica
aumentada. Ecocardiograma mostré un ventriculo izquierdo no dilatado con severa
hipocontractilidad global (fraccién de eyeccion de 35%). Se diagnostica insuficiencia cardiaca
sistélica que cumple criterios de miocardiopatia hipertensiva. Se instauré tratamiento de

urgencia _que disminuyé el volumen plasmatico con el cual sus sintomas respiratorios

evolucionaron favorablemente. La medicacién al alta fue con terapia convencional para la
insuficiencia cardiaca.

39. (Cudl de los siguientes farmacos fue el mas probable utilizado para revertir la
sintomatologia en la urgencia?
a. Furosemida.
b. Dobutamina.

(BM
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c. Propranolol.

d. Nitroglicerina.
Furosemida es el farmaco de elecciéon para tratar la sintomatologia pulmonar de los pacientes
con IC aguda, ya que disminuye el volumen plasmatico y las presiones venosa y pulmonar.
Dobutamina se ocupa en paciente con hipotension e IC, nitroglicerina podria tener una utilidad
pero no reduce el volumen plasmatico, mientras que propranolol no tiene cabida en la IC
aguda, y en la crénica se prefieren otros betabloqueadores.

40. ¢Cual es la accidon farmacoldgica del tratamiento utilizado en la urgencia que permitié
disminuir los sintomas respiratorios del paciente?
a. Disminuir la frecuencia cardiacay el consumo de oxigeno.
b. Reducir el estrés de pared ventricular y la presién venosa pulmonar.
¢. Reducir el volumen plasmatico y por tanto la poscarga cardiaca.
d. Aumentar el inotropismo y cronotropismo cardiaco.

Como se sefald en la pregunta anterior la reduccién del volumen plasmatico inducido por
furosemida, reduce la precarga y la tension de llenado ventricular, lo que disminuye la presién
auricular, venosa central y venosa pulmonar, lo que reduce el edema periférico y pulmonar.

Luego del alta, el paciente continud con enalapril, mas tratamiento ambulatorio diurético con
furosemida y un betabloqueador.

41. {Qué anormalidad de las que se presentan a continuacién esperaria encontrar con el
uso crénico de furosemida?
a. Hiperpotasemia.
b. Hiperuricemia.
c. Hipermagnesemia.
d. Hipercalcemia.
Furosemida induce cambios electroliticos, tales como: Hipopotasemia, hiperuricemia,

hipomagnesemia y/o hipocalcemia.

42. iCual de los siguientes betabloqueadores utilizaria usted para la insuficiencia cardiaca
en el paciente?
a. Carvedilol.
b. Atenolol.
c. Sotalol.
d. Esmolol.

De los farmacos enlistados el Unico betabloqueador usado en IC es el carvedilol. Atenolol en
HTA,; Sotalol en arritmias; Esmolol en emergencias hipertensivas o taquicardias.

Meses después y debido a la situacion clinica del paciente, el médico tratante le sumé a su
terapia habitual espironolactona y un farmaco que reduzca su sintomatologia cardiaca poco
controlada actualmente.
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43, iCuadl de las siguientes alternativas indica el principal efecto farmacolégico y su
subsecuente consecuencia clinica que dan cuenta de la utilidad de espironolactona en
este paciente?

a. Normalizacién de la potasemia y potenciacién de los efectos de enalapril.

b. Reduccién del potasio plasmatico y reduccidn de las RAM de enalapril.

c. Reducida hipertrofia cardiaca y mejora en la sobrevida de los pacientes.

d. Normalizacién de la presidn arterial y reduccion de la poscarga cardiaca.
Como lo comentamos muchas veces, aunque espironolactona tiene utilidad para controlar el
potasio reducido por diuréticos, su principal utilidad en la IC es porque reduce la apoptosis de
cardiomiocitos, reduce su hipertrofia, reduce la fibrosis cardiaca, etc, lo cual aumenta la
sobrevida de los pacientes, ademds de reducir su sintomatologia.

44. iQué consecuencia debiera tener presente el equipo médico con el uso crénico de
espironolactona?

a. Hiperpotasemia.

b. Atrofia mamaria.

c. Hiperplasia prostatica.

d. Fibrilacién auricular.
Tal cual su utilidad en algunas situaciones de hipocalemia, el bloqueo de la secrecion de
potasio puede llegar a inducir hiperpotasemia, potenciado por iECAs. Ademas pueden
promover crecimiento mamario y reducen el tamafo de la HPB, mientras que no afecta la
funcién auricular o el ritmo cardiaco directamente.

45. iCual de los siguientes farmacos es de eleccidn en el tratamiento de los sintomas
cardiacos del paciente para su control ambulatorio?
a. Milrinona.
b. Dobutamina.
c. Digoxina.
d. Levosimendan.

De los farmacos enlistados sélo digoxina se utiliza como terapia ambulatoria, los otros tres se
han utilizado en la terapia aguda en paciente con insuficiencia cardiaca y shock cardiogénico.





