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¿La sobrecarga hidriga, 

la natremia, la presión 

arteria, la Kalemia , la 

función renal de nuestros 

pacientes es 

siempre la 

misma ? 
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¿El efecto del mismo 

diurético en el mismo 

paciente es siempre el 

mismo o se limita en el 

tiempo? 
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PARA PODER ELEGIR 

EL DIURETICO 

ADECUEDO  

DEBEMOS SABER  

QUE 

MECANISMO

INTERFERIR
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¿QUE DIURETICO ELEGIR  

SEGÚN CADA CASO?
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A mayor eficiencia mayor 

impacto sobre sodio y potasio

el efecto primera dosis se pierde 

progresivamente  
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Diurético de máxima eficaca



MAXIMA 

EFICACIA = 

DIFICIL MANEJO



• Diuréticos de máxima eficacia. Actúan en 

los segmentosdiluyentes; la fracción de 

eliminación de Na+ essuperior al 15 %. 

• Los más importantes son los 

sulfamoilbenzoatos furosemida, 

bumetanida y piretanida, 

• Derivadode la sulfonilurea torasemida

(torsemida), 

• Derivado del ácido fenoxiacético ácido 

etacrínico y la tiazolidonaetozolina
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¿Diuréticos de media eficacia?

¿discriminar bien  cual  es el 

problema que   predomina en el 

paciente?

rafael.porcile@vaneduc.edu.ar



¿Diuréticos de media eficacia?

¿discriminar bien  cual  es el 

problema que   

predomina 

en el paciente?
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Diuréticos de eficacia mediana. 

Actúan en la porción final del segmento 

diluyente cortical y en el primer segmento del 

túbulo distal; 

la fracción de eliminación deNa+ es del 5-10 

%. Pertenecen a este grupo

Las benzotiadiazinas(tiazidas e hidrotiazidas): 

hidroclorotiazida, 

Clortalidona

indapamida
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¿Diuréticos de baja  eficacia?

¿el paciente necesita un 

“poquito” de  

diurético?

¿Cual es el tamaño 

del problema? 
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Diuréticos de eficacia ligera. 

La fracción de eliminaciónde Na+ es inferior al 5 %. 

Su sitio de acción es variable:

a) Ahorradores de K+: actúan en el último 

segmentodel túbulo distal por inhibición de la 

aldosterona: espironolactona y canrenoato de 

potasio, 

o con independencia de la aldosterona: amilorida

b) Inhibidores de la anhidrasa carbónica: 

acetazolamida diclorfenamida
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¿Son inocuos?



Potential Complications of Diuretics and Their Associated Mechanisms.
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¿Como modificar 

mediante la terapéutica el 

volumen extravascular y 

extravascular de nuestros 

pacientes

SIN HACERLES

DAÑO? 
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CONDICIONEMIENTO 

DEL FILTRADO 

GLOMERULAR  

COMO HERRAMIETA

TERAPEUTICA 
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Vasos sanguíneos renales

• Capilares 

peritubulares:

• Llevan sangre a los 

vasos rectos.

– Nefronas 

yuxtamedulares.

• Llevan sangre a las 

venas . 

– Nefronas corticales.
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Barrera Hemato-Urinaria
Capilar glomerular: 

En endotelio, Mb 
membrana basa 
(ld lámina densa, 
Ire lámina rara 
externa, lri lámina 
rara interna) P 
Podocito, p 
pedicelos, flechas 
diafragmas de las 
hendiduras de 
filtración, U 
espacio urinario. 
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REGULACÍON DE FLUJO 

PLASMATICO RENAL  
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Mecanismo locales :regulación intrínseca
Factores metabólicos:

feedback túbulo-glomerular
El aumento de la concentración de Cloruro 

(posiblemente también de sodio) en el túbulo distal 

genera una señal que produce vasoconstricción arteriolar

aferente. La reducción de la concentración de cloruro 

genera una señal en sentido opuesto.

Endotelio óxido nítrico y endotelina

Autorregulación (respuesta miógena) una 

vasodilatación arteriola aferente frente a la 

reducción de la presión y una vasoconstricción 

frente al aumento de la presión de perfusion. 

Mecanismos sistémicos:regulación extrínseca
Nerviosos El tono basal simpático es mínimo, por lo que 

dichos vasos se encuentran dilatados en reposo.

El incremento de la actividad simpática supone

incremento del    tono   y disminución del FPR

HumoralesVasoconstricción renal:, AII ADH , Adr, 

NAdr, TxA2. Adenosina
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La adenosina  condiciona la vasodilatacíon de la 

arteriola aferente  modificando el flujo plasmático 

renal 



CUALQUIER 

INTERVENCIÓN TERAPEURICA QUE  LLEVE 

LA TAM POR DEBAJO DE  80 O POR ENCIMA 

DE 180 CONDICIONA EL FILTRADO 

GLOMERULAR . TAM INFERIOR A 50 

INTERRUMPE EL FILTRADO GLOMERULAR  
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COMO 

CONDICIONAR 

TERAPEUTICAMNTE 

EL FILTRADO 

GLOMERULAR
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Dopamina
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¿Alguien sabe si la dopamina  

realmente modifica el filtrado 

glomerular?
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La dopamina mejoró la diuresis

[DMP: 0,68 ml/kg/hora 

(IC del 95%: 0,22; 1,44)], 

pero no hubo pruebas del efecto 

sobre la creatinina sérica 

Barrington K, Brion LP Dopamina versus ningún tratamiento 

para prevenir la disfunción renal en recién nacidos prematuros 

tratados con indometacina La Biblioteca Cochrane Plus, 2008 

Número 4. Oxford

La Biblioteca Cochrane



D1 agonistas 

D2 antagonistas 
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En Insuficiencia renal aguda
Incrementa el flujo plasmático renal

Filtración glomerular 

Flujo urinario y promueve la natriuresis. 

Entre 0,5 y 3,0 µg/Kg/min, se produce vasodilatación intrarrenal por 

activación de receptores específicos DA1 

En dosis mayores a 3 ug/Kg/min y hasta 10 µg/Kg/min, dopamina 

se une a receptores alfa-adrenérgicos vasculares aumentando la 

frecuencia y el inotropismo cardíaco, elevando el débito cardíaco y 

secundariamente la perfusión renal. 

Dosis superiores, con umbral de 5 y hasta 20 µg/Kg/min, hacen 

que los efectos beneficiosos tiendan a contrarrestarse por activación 

de receptores periféricos adrenérgicos alfa-1
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COMO MEDIR EL 

FILTRADO 

GLOMERULAR
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Ucr = Concentración urinaria de creatinina, mg/dl.

V = Volúmen del flujo urinario, ml/min.

Pcr = Concentración de creatinina en plasma, mg/dl.

ASC = Área de superficie corporal, m2.
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La fórmula Cockcroft-Gault puede emplearse para estimar el aclaramiento de creatinina, que a su vez estima el IFG: 2

[editar] Fórmula MDRD
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TUBULO CONTORNEADO 

PROXIMAL 
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TUBO 

CONTORNEADO 

PROXIMAL
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INHIBIDORES DE LA   REABSORCIÓN DE SODIO

DIURETICOS OSMOTICOS

- Manitol

DIURETISO INHIBIDORES DE LA ANIDRASA CARBONICA 

-Acetazolamida

DIURÉTICOS DEL ASA

- Furosemida

-Bumetanida

-Torasemida

TIAZÍDICOS:

- Bendroflumetiacida

- Hidroclorotiazida

- Clortalidona

- Indapamida

AHORRADORES DE POTASIO

- Espironolactona

- Amilorida

- Triamtereno
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Túbulo contorneado proximal

•Diuréticos osmóticos 

•Diuréticos  bloqueantes 

de la anhidras 

carbónica 
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Unos 125 mL/min  isotónica de 300 mOsm/Kg 

(280). 

Al finalizar el trayecto tubular, la orina 

aportada por las nefronas corresponde a un 

flujo de 1 ml/min, cantidad que depende 

siempre de las necesidades hídricas del 

organismo, y llega a alcanzar una 

concentración muy diferente a la inicial 

(de 50 mOsm/kg hasta 1200 mOsm/kg).
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El organismo necesita eliminar 

diariamente 700 mOsm por día. La 

excreción de solutos requiere un 

volumen de agua tal que la 

concentración sea equivalente a la 

máxima que pueda lograrse en la 

médula renal. 

Esa mínima cantidad de agua, que se 

había calculado en poco más de 

medio litro, constituye la diuresis 

diaria obligada. rafael.porcile@vaneduc.edu.ar
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Los mecanismos de transporte que tienen lugar 

entre los túbulos de la nefrona y los capilares 

peritubulares son:

Reabsoción. Por la que el epitelio tubular 

recupera solutos y agua, incorporándolos al 

espacio intersticial, siendo finalmente absorbidos 

por los capilares peritubulares.

Secrección. Por la que las sustancias son 

aportadas desde el espacio intersticial a la luz del 

túbulo. La diferencia entre la cantidad 

reabsorbida y la secretada de una sustancia 

constituye la cantidad neta de dicha sustancia 

transferida por los túbulos
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CARGA TUBULAR 

• Se denomina carga tubular de una 

sustancia a la cantidad de la misma que por 

unidad de tiempo pasa desde la sangre al 

túbulo de la nefrona; y su valor depende de 

la concentración plasmática de la sustancia 

y de la tasa de filtración glomerular
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Los productos reabsorbidos, como 

los que deban ser secretados, tienen 

dos caminos posibles:

La vía transcelular.

La vía paracelular
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Transporte máximo tubular

• Las sustancias con difusión facilitada y 

transporte activo, dependen de un 

mecanismo de naturaleza saturable y su 

velocidad máxima de reabsorción o 

secreción se denomina transporte máximo 

para esa sustancia.
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El valor de Tmg es de 320 mg/min e indica 

el máximo de glucosa que puede 

transportar el sistema. Sin embargo, debido 

a que unas nefronas difieren de otras en su 

capacidad de saturación, el umbral de 

glucosa se sitúa en un carga tubular de 220 

mg/min, equivalente a una concentración 

plasmática de 180 mg/dL, (Umbral 

renal) a partir de la cual comienzan a 

aparecer cantidades significativas de 

glucosa en orina.
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TM GLUCOSA

180 MG X 

100 ML
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REABSOCION DE GLUCOSA
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La carga tubular  condición  

diuresis osmótica 

διαβήτης
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διαβήτης 
Diabeteses que significa correr a través. 

Compuesto de 

δια (dia-): a traves; y 

βήτης (bÃtes): correr; derivado de 

διαβαίνειν (diabaÃnein): atravesar. 

Hace referencia al paso rápido del agua, 

debido a la sed y orina frecuentes
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COMO 

CONDICIONAR 

TERAPEUTICAMNTE 

EL TUBULO 

CONTORNEADO 

PROXIMAL
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Diuréticos osmóticos 
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Edema cerebral 

INDICACIONES 

- Evaluación diagnóstica de 

oliguria aguda. 

- Prevención de fallo renal 

agudo. 

- Excrección de toxinas. 

- Reducción de presión 

intracraneal o intraocular. 

- Disminución de 

nefrotoxicidad de cisplatino
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CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES 

Manitol está contraindicado en los siguientes casos: 

- Pacientes con anuria bien establecida debida a enfermedad 

renal 

- Congestión pulmonar severa, franco edema pulmonar o 

insuficiencia 

cardíaca congestiva severa. 

- Deshidratación grave. 

- Edema no debido a enfermedad renal, cardíaca o hepática 

que esté 

asociado con fragilidad capilar anormal o permeabilidad de 

membrana. 

- Hemorragia intracraneal activa, excepto durante 

craniotomía. 
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Sites of Diuretic Action in the Nephron.

Ernst ME, Moser M. N Engl J Med 2009;361:2153-2164.



Sites of Diuretic Action in the Nephron.

Ernst ME, Moser M. N Engl J Med 2009;361:2153-2164.
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•Edema por insuficiencia cardiaca 

congestiva

•Edema de origen medicamentoso

•Cuadros de retención hidrosalina

•Glaucoma de ángulo abierto

•Glaucoma cónico simple

•Glaucoma secundario
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5 minutos …

rafael.porcile@vaneduc.edu.ar



Fármacos diuréticos y antidiuréticos

Segunda parte  
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ASA  DE HENLE

DIURETICOS DE 

ASA
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ASA DE HENLE

MECANISMO 

DE CONTRA 

CORRIENTE
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OSMOLARIDAD INTRA 

RENAL





El gradiente osmótico existente en la médula renal, se genera por 

efecto del flujo de filtración opuesta en las dos ramas del asa de Henle

Complejas interacciones entre las ramas ascendentes y descendentes 

del asa, forman y mantienen un gradiente osmótico en el intersticio 

medular, esencial para generar una orina concentrada.

La rama ascendente transporta activamente cloruro de sodio hacia el 

intersticio, incrementando la concentración medular. El medio 

intersticial circundante al túbulo se torna más concentrado a medida 

que el fluido tubular se diluye. La máxima concentración del soluto se 

encuentra próxima al fondo del asa.

El intersticio medular muestra un gradiente de 300 a 1200 miliosmoles. 

El fluido que ingresa en la porción cortical del asa ha sido diluido en 

aproximadamente 100 miliosmoles. El fluido tubular es 200 

miliosmoles menos concentrado que el fluido intersticial.
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El intersticio hiperosmótico 

estimula la reabsorción de agua a 

partir del asa descendente, lo que 

genera un fluido igualmente 

hipertónico (400 mOsm/L) en este 

segmento;
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La descendente es permeable al 

agua y carece de sistemas de 

transporte activo





EL ASA 

DESCENDENTE  

NO

MOBIZIZA  

SODIO



CONCENTRA LA 

ORINA SOLO  

EXTRAYENDO 

AGUA POR 

GRADIENTE  

OSMOTICO
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Se establece un flujo 

dentro del tubo, de 

manera que entra más 

fluido isotónico desde 

el túbulo proximal y el 

fluido hipertónico 

generado en el asa 

descendente entra en el 

asa ascendente
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¿Como arreglamos esto?
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El NaCl se reabsorbe en el asa 

ascendente, hasta alcanzar una 

diferencia de concentración de 

200 mOsm/L entre el fluido 

tubular (200 mOsm/L) y el 

intersticio (400 mOsm/L);

.
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.





La ascendente es 

impermeable al agua y 

reabsorbe cloro y  sodio por 

transporte activo (25 % del 

sodio filtrado)
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No se reabsorbe 

agua
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La  clave que cotransporte Na+-K+-

2Cl– existente en la rama gruesa 

ascendente del  asa de Henle, 

merced al cual circulan estos iones 

desde la luz del túbulo  hasta el 

interior de la célula renal, 

debe captar la energía en el 

gradiente electroquímico de 

Na+ producido por la bomba 

de Na+

•(ATPasa-Na+/K+) que se 

encuentra en la membrana 

basolateral.
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CON GASTO 

ENERGETICO 

ESTO ES 

INACTIVADO  EL LA 

ISQUEMIA RENAL Y 

EN  LA NECROSIS 

TUBULAR AGUD A



•Isquemia

•Necrosis tubular 

aguda 

•Fase poliúrica 
+ rafael.porcile@vaneduc.edu.ar



Insuficiencia renal aguda 
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Sites of Diuretic Action in the Nephron.

Ernst ME, Moser M. N Engl J Med 2009;361:2153-2164.



Sites of Diuretic Action in the Nephron.

Ernst ME, Moser M. N Engl J Med 2009;361:2153-2164.
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DIURÉTICOS DEL ASA:”De alto techo”

furosemida, bumetanida, torasemida, ácido etacrínico, piretanida

- Gran potencia diurética: facilita la excreción de un 25-30% del sodio

filtrado (frente a una cifra normal de 1%) da lugar a una diuresis profusa

- Lugar de acción: porción gruesa del asa de Henle

-Mecanismo de acción:

-Inhiben el cotransportador Na+/k+/2 Cl- de la membrana luminal.

-También se inhibe la reabsorción de Ca2+ y Mg+

Al tubo colector llega mayor cantidad de Na+ y Ca2+ que hace que se

excrete más cantidad de H+ y K+ pueden dar alcalosis metabólica
- Puede producir vasodilatación venosa por la liberación de un factor renal (PG)puede ser útil

en el edema agudo de pulmón antes de iniciarse el efecto diurético.
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Capacidad de actuar en el segmento diluyente

del asa de Henle

Los sulfamoilbenzoatos

Furosemida , bumetanida y la piretanida

Derivados fenoxiacéticos, especialmente el 

ácido etacrínico
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Furosemida endovenosa

2 minutos

Venodilatación 

20 minutos 

Activación adrenérgica 

120 minutos 

Hipereninemia
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• Furosemide at therapeutic concentrations 

exerts no direct vasodilator or 

antivasoconstrictor effect on arterial 

resistance vessels in the human forearm but 

rather directly dilates veins in humans. 

Direct Vascular Effects of Furosemide in Humans
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LOOP DIURETICS

• Additional non-tubular effects

1. Renal Vasodilation and redistribution 
of blood flow

2. Increase in renin release

3. Increase in venous capacitance

These effects mediated by release of 
prostaglandins from the kidney.
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20 minutos después 



120 minutos después 
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Vuelca contenido hipertónico al 

TCD
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Vuelca contenido hipertónico al 

TCD

Aumenta la excresión de sodio 

cloro , potasio , magnesio y 

calcio
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Vuelca contenido hipertónico al 

TCD

Aumenta la excresión de sodio 

cloro , potasio , magnesio y 

calcio

Alcalosis hipocloremica
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Los diuréticos de asa deben ser 

conducidos con cuidado no hay 

que dejar de controlarlos 
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J Clin Hypertens (Greenwich). 2011 Sep;13(9):639-43. 

Thiazide and loop diuretics

Loop diuretics should not be used as first-

line therapy in hypertension since there are 

no outcome data with them. They should be 

reserved for conditions of clinically 

significant fluid overload (eg, heart failure 

and significant fluid retention with vasodilator 

drugs, such as minoxidil) or with advanced 

renal failure and can be combined with 

thiazide-type diuretics.
rafael.porcile@vaneduc.edu.ar

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21896142


DIURETICOS DE ASA E 

HIPERTENSION ARTERIA 

Son diuréticos fuertes pero no tienen mayor 

acción antihipertensiva que las tiazidas. Una 

dosis diaria se asocia con poliuria intensa. Son 

de utilidad en pacientes con insuficiencia 

cardíaca y renal simultáneas, en quienes las 

tiazidas no suelen ser eficaces. 
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Ren Fail. 2014 Aug;36(7):1051-5.

Diuretics associated acute kidney injury: 

clinical and pathological analysis.

The combination of diuretics with other drugs 

such as antibiotics, contrast media, ACEI, 

NSAIDs, etc. would synergistically induced 

AKI. The pathological lesion of diuretics 

associated AKI may be mostly manifested 

vacuolar degeneration of tubular epithelial 

cell. 
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http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24940940


¿QUE MAS PRODUCE LA 

FUROSEMIDA?
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¿QUE MAS PRODUCE LA 

FUROSEMIDA?



From Brater, DC. Pharmacology of Diuretics.  Am. J. Med. Sci. 2000, 319:38-50.

FE Na (%)
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Diuréticos  asa  en isuficiencia 

cardíaca 

• No hay estudios prospectivos  
randomizados en icc

• Incluidos como tratamiento asociado en 
todos los estudios que evalúan otras drogas

• Asa y tiazidas  mas evidente impacto clinico 
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INSUFICIENCIA 

CARDIACA 

ESTADIO C
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Stages, Phenotypes and Treatment of HF

STAGE A
At high risk for HF but 

without structural heart 

disease or symptoms of HF

STAGE B
Structural heart disease 

but without signs or 

symptoms of HF

THERAPY

Goals

·Control symptoms

·Improve HRQOL

·Prevent hospitalization

·Prevent mortality

Strategies

·Identification of comorbidities

Treatment

·Diuresis to relieve symptoms 

of congestion

·Follow guideline driven 

indications for comorbidities, 

e.g., HTN, AF, CAD, DM

·Revascularization or valvular 

surgery as appropriate

STAGE C
Structural heart disease 

with prior or current 

 symptoms of HF

THERAPY
Goals
·Control symptoms
·Patient education
·Prevent hospitalization
·Prevent mortality

Drugs for routine use
·Diuretics for fluid retention
·ACEI or ARB
·Beta blockers
·Aldosterone antagonists

Drugs for use in selected patients
·Hydralazine/isosorbide dinitrate
·ACEI and ARB
·Digoxin

In selected patients
·CRT
·ICD
·Revascularization or valvular 

surgery as appropriate

STAGE D
Refractory HF

THERAPY

Goals

·Prevent HF symptoms

·Prevent further cardiac 

remodeling

Drugs

·ACEI or ARB  as 

appropriate 

·Beta blockers as 

appropriate

In selected patients

·ICD

·Revascularization or 

valvular surgery as 

appropriate

e.g., Patients with:

· Known structural heart disease and

· HF signs and symptoms

HFpEF HFrEF

THERAPY

Goals

·Heart healthy lifestyle

·Prevent vascular, 

coronary disease

·Prevent LV structural 

abnormalities

Drugs

·ACEI or ARB in 

appropriate patients for 

vascular disease or DM

·Statins as appropriate

THERAPY
Goals
·Control symptoms
·Improve HRQOL
·Reduce hospital 

readmissions
·Establish patient’s end-

of-life goals

Options
·Advanced care 

measures
·Heart transplant
·Chronic inotropes
·Temporary or permanent 

MCS
·Experimental surgery or 

drugs
·Palliative care and 

hospice
·ICD deactivation

Refractory 
symptoms of HF 
at rest, despite 
GDMT

At Risk for Heart Failure Heart Failure

e.g., Patients with:

·Marked HF symptoms at 

rest 

·Recurrent hospitalizations 

despite GDMT

e.g., Patients with:

·Previous MI

·LV remodeling including 

LVH and low EF

·Asymptomatic valvular 

disease

e.g., Patients with:

·HTN

·Atherosclerotic disease

·DM

·Obesity

·Metabolic syndrome

             or

Patients

·Using cardiotoxins

·With family history of 

cardiomyopathy

Development of 

symptoms of HF
Structural heart 

disease
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Pharmacologic Treatment for Stage C HFrEF
HFrEF Stage C

NYHA Class I – IV

Treatment:

For NYHA class II-IV patients. 

Provided  estimated creatinine 

>30 mL/min and K+ <5.0 mEq/dL

For persistently symptomatic 

African Americans,

 NYHA class III-IV

Class I, LOE A

ACEI or ARB AND                                        

Beta Blocker

Class I, LOE C

Loop Diuretics

Class I, LOE A

Hydral-Nitrates

Class I, LOE A

Aldosterone 

Antagonist

AddAdd Add

For all volume overload, 

NYHA class II-IV patients
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Evolucion de la clase funsional

NORMAL

Disfuncion sin
sintomas

Ins card
compensada

Ins Card 
Descopmpensada

Sin sintomas

Ejerc normal

Depresion vi

No sintomas

Ejercicio

FSVI DEPRIMIDA

Sintomas reposo

Ejercicio

Fsvi deprimida

Ins card 
Refractaria

Sintomas  no controlados 

Con medicación
rafael.porcile@vaneduc.edu.ar



Pharmacologic Treatment for Stage C HFrEF

HFrEF Stage C

NYHA Class I – IV

Treatment:

For NYHA class II-IV patients. 

Provided  estimated creatinine 

>30 mL/min and K+ <5.0 mEq/dL

For persistently symptomatic 

African Americans,

 NYHA class III-IV

Class I, LOE A

ACEI or ARB AND                                        

Beta Blocker

Class I, LOE C

Loop Diuretics

Class I, LOE A

Hydral-Nitrates

Class I, LOE A

Aldosterone 

Antagonist

AddAdd Add

For all volume overload, 

NYHA class II-IV patients
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The acute vascular effects of 

frusemide in heart failure2000 

Blackwell Science Ltd Br J Clin 

Pharmacol, 50, 9±13
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Venous capacitance and blood flow in the calf 

hadincreased in just 5 min following the injection of

frusemide. At this time, the mean urinary output was

only 20 ml, and peak urine Flow did not occur until

30 min after the patients had been given frusemideº

The natiuretic

effect of frusemide was dose 

dependent but its venodilatory

effect did not seem to show the same 

dose±

dependency . A dose greater than 20 

mg did not result

in a further increase in venous 

capacitance.
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SECUESTRO DE 

VOLEMIA A NIVEL 

VENOSOS POR 

VENODILATACIÓN
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Plasma renin activity has been consistently noted 

to rise

in the minutes following the administration of 

furosemide  irrespective of whether venodilatation  

or

arterial constricción predominantes

Plasma renin activity but not the 

vasodilator effect

increases with dose

Johnston GD, Nicholls DP, Leahey WJ. The dose±response

characteristics of the acute non-diuretic peripheral 

vascular

effects of furosemide in normal subjects. Br J Clin 

Pharmacology

1984; 18: 75±81.
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As the mechanism of action of frusemide involves the

activation of the renin±angiotensin system and 

prostaglandin

production it is possible that other drugs used in

the treatment of heart failure may augment or attenuate

any acute venodilatory effect produced by frusemide. 

The

potential for pharmacological interaction is enormous.

Johnston GD, Nicholls DP, Leahey WJ. The dose±response

characteristics of the acute non-diuretic peripheral 

vascular

effects of furosemide in normal subjects. Br J Clin 

Pharmacology

1984; 18: 75±81.
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TORASEMIDA 
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A diferencia de la furosemida, la torasemida 

posee la capacidad de inhibir la secreción 

adrenal de aldosterona y su unión al receptor 

mineralocorticoide, así como de disminuir la 

extracción cardiaca de aldosterona en los 

pacientes con insuficiencia cardiaca

Torasemida 

La torasemida, al igual que la furosemida, es un diurético de 

asa, pero tiene una vida media de eliminación más 

prolongada, una duración de acción más larga y mayor 

biodisponibilidad en comparación con esta última. 
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•Torasemida Phoenix 5 Mg

•Torasemida Phoenix 2.5 Mg

•Torasemida Phoenix 10 Mg

•Torasemida Phoenix 20 Mg

•Flugerol

•Torasemida Bristol 5 Mg

•Torasemida Bristol 10 Mg

•Torasemida Bristol 20 Mg

•Torasemida Bristol 100 Mg

•Torem 5 Mg

•Torem 10 Mg

•Butadif

rafael.porcile@vaneduc.edu.ar
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http://www.salud.com.ar/directorio/torasemida_bristol_100_mg.html
http://www.salud.com.ar/directorio/torem_5_mg.html
http://www.salud.com.ar/directorio/torem_10_mg.html
http://www.salud.com.ar/directorio/butadif.html


Cortex

Medula

Tiazidas
Inhiben la reabsorción de Cl y Na 

segmento de dilucion cortical de 

Asa de Henle

Ahorradores de K
Inhiben la reabsorción de k en los 

Tubulos contorneados distales  

Diureticos de asa 
Inhiben el intercambio Na –Cl-K  en
el segmento delgado ascendente del

asa

Asa de Henle

T colectores 

ISQUEMIA

HIPONATREMIA
ACIDEMIA
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5 minutos …
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INHIBIDORES DE LA   REABSORCIÓN DE SODIO

DIURETICOS OSMOTICOS

- Manitol

DIURETISO INHIBIDORES DE LA ANIDRASA CARBONICA 

-Acetazolamida

DIURÉTICOS DEL ASA

- Furosemida

-Bumetanida

-Torasemida

TIAZÍDICOS:

- Bendroflumetiacida

- Hidroclorotiazida

- Clortalidona

- Indapamida

AHORRADORES DE POTASIO

- Espironolactona

- Amilorida

- Triamtereno
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INHIBIDORES DE LA   REABSORCIÓN DE SODIO

DIURETICOS OSMOTICOS

- Manitol

DIURETISO INHIBIDORES DE LA ANIDRASA CARBONICA 
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DIURÉTICOS DEL ASA

- Furosemida

-Bumetanida

-Torasemida

TIAZÍDICOS:

- Bendroflumetiacida

- Hidroclorotiazida

- Clortalidona

- Indapamida
AHORRADORES DE POTASIO

- Espironolactona

- Amilorida

- Triamtereno
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Túbulo contorneado 

distal
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Sites of Diuretic Action in the Nephron.

Ernst ME, Moser M. N Engl J Med 2009;361:2153-2164.



La membrana luminal 

posee también un 

cotransportador Cl–-K+. 

D) utiliza la energía 

originada por la bomba de 

Na+ de la membrana 

basolateral, que es la que 

crea el gradiente 

electroquímico para el Na
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Sites of Diuretic Action in the Nephron.

Ernst ME, Moser M. N Engl J Med 2009;361:2153-2164.
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DIURÉTICOS TIAZÍDICOS 

De acción corta: clorotiazida, hidroclorotiazida

De acción intermedia: indapamida

De accion prolongada: clortalidona (adm cada 2 o 3 

días)

- Potencia diurética: moderada.”de bajo techo”: 

facilita la

excreción de un 5-10% del sodio filtrado (frente a 

una cifra

normal de 1%)

rafael.porcile@vaneduc.edu.ar



Ernst ME, Moser M. N Engl J Med 2009;361:2153-2164.
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Son los fármacos más utilizados; se los 

recomienda como drogas de primera línea en 

pacientes con hipertensión leve a moderada, 

especialmente en individuos de edad avanzada y 

de raza negra. 

Se los prefiere a los diuréticos de asa por su efecto 

más lento y prolongado. 

Son mucho más eficaces cuando se los combina 

con restricción de sodio en la dieta. 

La respuesta a la terapia depende de varios 

factores edad

raza 

función renal. 

Cuando el efecto no es el deseado se prefiere 

agregar otra droga antes que aumentar la dosis
rafael.porcile@vaneduc.edu.ar
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ADVERSE EFFECTS OF THIAZIDES-2

• HYPERLIPIDEMIA; mechanism 

unknown but cholesterol increases usually 

trivial (1% increase)

• IMPOTENCE

• HYPONATREMIA due to thirst, sodium 

losloss, inappropriate ADH secretion (can 

cause confusion in the elderly), usually 

after prolonged use
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Tiazidas y el Calcio

• Thiazide increase calcium reabsorption at the distal tubule.

By lowering the sodium concentration within the epithelial cells, 

thiazides increase the activity of the Na+/Ca2+ antiporter on the 

basolateral membrane to transport more Ca2+ into the interstitium. 

This, in turn, lowers the intracellular Ca2+ concentration so that more 

Ca2+ may diffuse into the cell via apical Ca2+-selective channels 

(TRPV5). In other words, less Ca2+ in the cell increases the driving 

force for reabsorption from the lumen.

Some of this response is due to augmentation of the action of 

parathyroid hormone.

rafael.porcile@vaneduc.edu.ar
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hiponatremia



La hiponatremia hipotónica genera movimiento

de agua hacia las células, con tumefacción celular.

La tumefacción de las células encefálicas origina

edema cerebral que conduce a los síntomas neurológicos

de la hiponatremia: cefalea, náuseas, vómitos,

calambres musculares, letargia, sedación, desorientación

y reflejos disminuidos. Los síntomas de

la hiponatremia guardan una estrecha correlación

con la intensidad y rapidez del descenso de las 

concentraciones

de sodio1
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• El tratamiento diurético está presente en 

más de la mitad de las hospitalizaciones 

por hiponatremia crónica grave, y afecta 

sobre todo a pacientes ancianos.

Las causas más frecuentes de hiponatremia severa

en adultos son: 

-el tratamiento diurético con tiazidas,

-los estados postoperatorios

-secreción inapropiada de hormona antidiurética,

-polidipsia en pacientes psiquiátricos y prostatectomía 

transuretral



From Birkenhäger, WH: Diuretics and blood pressure reduction: physiological 

aspects. J. Hyperten. 1990, 8 (Suppl 2) S3-S7. rafael.porcile@vaneduc.edu.ar



From Birkenhäger, WH: Diuretics and blood pressure reduction: physiological 

aspects. J. Hyperten. 1990, 8 (Suppl 2) S3-S7.

Reducción 

de la presión 

arterial media 

Aumento y luego 

reducción de  las 

Resistencias vasculares

Reducción inicial 

del volumen 

minuto cardíaco

Reducción y 

posterior 

estabilización 

de la volemia

rafael.porcile@vaneduc.edu.ar



From Birkenhäger, WH: Diuretics and blood 

pressure reduction: physiological aspects.

J. Hyperten. 1990, 8 (Suppl 2) S3-S7.



From Birkenhäger, WH: Diuretics and blood 

pressure reduction: physiological aspects.

J. Hyperten. 1990, 8 (Suppl 2) S3-S7.

Aumento de  la 

Renina 

plasmática 

Reducción y 

posterior  

Recuperación   

del  volumen 

plasmático y 

peso corporal  



From Birkenhäger, WH: Diuretics and blood 

pressure reduction: physiological aspects.

J. Hyperten. 1990, 8 (Suppl 2) S3-S7.
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From Birkenhäger, WH: Diuretics and blood 

pressure reduction: physiological aspects.

J. Hyperten. 1990, 8 (Suppl 2) S3-S7.

A medida  que 

cae la presión 

arterial   las 

resistencias 

renales caen  

aumenta el 

volumen   del  

flujo renal y  el 

volumen de  

filtrado 

glomerular 

rafael.porcile@vaneduc.edu.ar



INSUFICIENCIA 

CARDIACA 

ESTADIO C
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Stages, Phenotypes and Treatment of HF

STAGE A
At high risk for HF but 

without structural heart 

disease or symptoms of HF

STAGE B
Structural heart disease 

but without signs or 

symptoms of HF

THERAPY

Goals

·Control symptoms

·Improve HRQOL

·Prevent hospitalization

·Prevent mortality

Strategies

·Identification of comorbidities

Treatment

·Diuresis to relieve symptoms 

of congestion

·Follow guideline driven 

indications for comorbidities, 

e.g., HTN, AF, CAD, DM

·Revascularization or valvular 

surgery as appropriate

STAGE C
Structural heart disease 

with prior or current 

 symptoms of HF

THERAPY
Goals
·Control symptoms
·Patient education
·Prevent hospitalization
·Prevent mortality

Drugs for routine use
·Diuretics for fluid retention
·ACEI or ARB
·Beta blockers
·Aldosterone antagonists

Drugs for use in selected patients
·Hydralazine/isosorbide dinitrate
·ACEI and ARB
·Digoxin

In selected patients
·CRT
·ICD
·Revascularization or valvular 

surgery as appropriate

STAGE D
Refractory HF

THERAPY

Goals

·Prevent HF symptoms

·Prevent further cardiac 

remodeling

Drugs

·ACEI or ARB  as 

appropriate 

·Beta blockers as 

appropriate

In selected patients

·ICD

·Revascularization or 

valvular surgery as 

appropriate

e.g., Patients with:

· Known structural heart disease and

· HF signs and symptoms

HFpEF HFrEF

THERAPY

Goals

·Heart healthy lifestyle

·Prevent vascular, 

coronary disease

·Prevent LV structural 

abnormalities

Drugs

·ACEI or ARB in 

appropriate patients for 

vascular disease or DM

·Statins as appropriate

THERAPY
Goals
·Control symptoms
·Improve HRQOL
·Reduce hospital 

readmissions
·Establish patient’s end-

of-life goals

Options
·Advanced care 

measures
·Heart transplant
·Chronic inotropes
·Temporary or permanent 

MCS
·Experimental surgery or 

drugs
·Palliative care and 

hospice
·ICD deactivation

Refractory 
symptoms of HF 
at rest, despite 
GDMT

At Risk for Heart Failure Heart Failure

e.g., Patients with:

·Marked HF symptoms at 

rest 

·Recurrent hospitalizations 

despite GDMT

e.g., Patients with:

·Previous MI

·LV remodeling including 

LVH and low EF

·Asymptomatic valvular 

disease

e.g., Patients with:

·HTN

·Atherosclerotic disease

·DM

·Obesity

·Metabolic syndrome

             or

Patients

·Using cardiotoxins

·With family history of 

cardiomyopathy

Development of 

symptoms of HF
Structural heart 

disease
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No deben indicarse 

diuréticos  sin  signos de congestión 

o disnea 
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Si comienza

con ingurgitación yugular y edema 

periférico en clase I/II de disnea  a pesar

de la restricción de sal en la dieta, se podrá 

iniciar

el tratamiento diurético con tiazidas; 

éstas deben

usarse con sumo cuidado, requiriendo

monitorización de los niveles de sodio al 

inicio del

tratamiento en pacientes ancianos, y con 

antecedente

de hiponatremia.

rafael.porcile@vaneduc.edu.ar



De :

*Fracasar las tiazidas

*Estar el paciente en CF III/IV

Diuréticos de asa 
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FRACASO 

DIURETICO EN 

INSUFICIENCIA 

CARDÍACA 

rafael.porcile@vaneduc.edu.ar



Eur Heart J. 2014 May 14;35(19):1284-93. 

Diuretic response in acute heart failure: 

clinical characteristics and prognostic 

significance

Worse diuretic response was associated with more 

advanced heart failure, renal impairment, diabetes, 

atherosclerotic disease and in-hospital worsening heart 

failure, and predicts mortality and heart failure 

rehospitalization in this post hoc, hypothesis-

generating study.

rafael.porcile@vaneduc.edu.ar

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24585267


5 minutos …
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Fármacos diuréticos y antidiuréticos

Tercera parte   
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INHIBIDORES DE LA   REABSORCIÓN DE SODIO

DIURETICOS OSMOTICOS

- Manitol

DIURETISO INHIBIDORES DE LA ANIDRASA CARBONICA 

-Acetazolamida

DIURÉTICOS DEL ASA

- Furosemida

-Bumetanida

-Torasemida

TIAZÍDICOS:

- Bendroflumetiacida

- Hidroclorotiazida

- Clortalidona

- Indapamida

AHORRADORES DE POTASIO

- Espironolactona

- Amilorida

- Triamtereno
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El tubo colector 
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ES UN EFECTOR

NEFROENDOCRINO
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ACUO

PORINAS
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La acuaporina es una proteína transmembrana, encargada de 

transportar el agua a través de los compartimientos celulares. 

Dejan una estrecha abertura en su interior por la que pueden 

pasar moléculas de agua. 

Estas proteínas transmembrana son especializadas, no permiten 

que los aniones y la mayoría de los cationes grandes puedan 

atravesarla. Además hay un par de aminoácidos catiónicos que 

actúan como “puerta”, impidiendo el paso de cationes pequeños 

como el ion H3O+.

rafael.porcile@vaneduc.edu.ar

http://es.wikipedia.org/wiki/Prote%C3%ADna
http://es.wikipedia.org/wiki/C%C3%A9lula
http://es.wikipedia.org/wiki/Mol%C3%A9culas
http://es.wikipedia.org/wiki/Ani%C3%B3n
http://es.wikipedia.org/wiki/Cati%C3%B3n
http://es.wikipedia.org/wiki/Ion


ALDOSTERONA

ANGIOTENSINA II
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ALDOSTERONA

Retencion Na+

Retencion H2O

Excrecion K+

Excrecion Mg2+

Deposito de 

colageno

Fibrosis
- miocardica

- vascular

Edema

Arritmias

Competitive antagonist of the

aldosterone receptor

(myocardium, arterial walls, kidney)

ALDOSTERONA
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Proliferación colágeno
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APOPTOSIS
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FIBROSIS

+apoptosis

+hipertrofia

Remodelación
rafael.porcile@vaneduc.edu.ar



rafael.porcile@vaneduc.edu.ar









rafael.porcile@vaneduc.edu.ar



DIURETICOS 

AHORRADORES 

DE POTASIO
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• Muchos de los metabolitos de la espironolactona 

son farmacológicamente activos, incluyendo el 

canreonato de potasio (canrenona) que se usa por 

vía parenteral cuando se necesita un efecto más 

rápido. 

• La vida media de la canrenona es de 85 minutos, 

pero el de la espironolactona está entre 10 y 35 

horas, dependiendo de la dosis. 

• La vía de eliminación principal es en la orina, 

aunque algo se elimina por la vía biliar.

rafael.porcile@vaneduc.edu.ar

http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Canreonato_de_potasio&action=edit&redlink=1
http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Canrenona&action=edit&redlink=1
http://es.wikipedia.org/wiki/Dosis
http://es.wikipedia.org/wiki/Orina


Los efectos secundarios

ginecomastia, irregularidades menstruales y atrofia

testicular. 

Otros efectos adversos incluyen ataxia, disfunción 

eréctil, somnolencia y rash en la piel.

Se ha demostrado un efecto carcinógeno en ratas 

experimentales. La espironolactona tiende a ser 

inmunosupresor en el tratamiento de la sarcoidosis.

Quienes tomen espironolactona deben evitar 

consumir sustitutos de la sal de mesa que contengan 

potasio.
rafael.porcile@vaneduc.edu.ar

http://es.wikipedia.org/wiki/Reacci%C3%B3n_adversa_a_medicamento
http://es.wikipedia.org/wiki/Menstruaci%C3%B3n
http://es.wikipedia.org/wiki/Atrofia
http://es.wikipedia.org/wiki/Test%C3%ADculo
http://es.wikipedia.org/wiki/Ataxia
http://es.wikipedia.org/wiki/Disfunci%C3%B3n_er%C3%A9ctil
http://es.wikipedia.org/wiki/Eflorescencia_(dermatolog%C3%ADa)
http://es.wikipedia.org/wiki/Carcin%C3%B3geno
http://es.wikipedia.org/wiki/Sarcoidosis


Ginecomastia  por inhibición 

androgénica 
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RALES  11% REDUCCIÓN 

MORTALIDAD
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EPHESUS
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Reducción de peso 

de 0,05 kg en un 

mes. 

Reducción del 1,4% 

del volumen 

plasmático estimado 

indirectamente a 

través de la fórmula 

Strauss.

Asimismo, se evaluó el 

incremento de proteinemia sérica 

4 g/l como dato indirecto del 

efecto diurético

El efecto sobre el nivel de 

K se definió como el 

incremento en el K sérico 

mayor a la mediana de 

cambio en el grupo 

placebo 
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La mortalidad global en el 

grupo asignado a 

eplerenona se redujo un 

15% (p = 0,008)
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¿Espleronone o espironalactona

parecidas o diferentes ?
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Differential Actions of Eplerenone 

and Spironolactone on the 

Protective Effect of Testosterone 

Against Cardiomyocyte Apoptosis 

This study showed that treatment with testosterone protects the 

H9c2 embryonic cardiac cell line from the apoptosis induced by 

hyperosmotic stress, by non-genomic means independent of the 

androgen receptor in which at least SAPK/JNK and ERK1/2 are 

involved. Furthermore, this beneficial effect of testosterone is 

blocked by spironolactone but not by eplerenone, which 

suggests a differential action of the two drugs and a possible 

additional benefit of eplerenone compared with spironolactone

Rev Esp Cardiol. 2010;63:779-87 - Vol. 63 rafael.porcile@vaneduc.edu.ar



2013 ACCF/AHA Guideline for the 

Management of Heart Failure

Developed in Collaboration With the American Academy of 
Family Physicians, American College of Chest Physicians, Heart 
Rhythm Society, and International Society for Heart and Lung 
Transplantation

Endorsed by the American Association of Cardiovascular and 
Pulmonary Rehabilitation

© American College of Cardiology Foundation and American Heart Association, Inc.
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Pharmacologic Treatment for Stage C HFrEF
HFrEF Stage C

NYHA Class I – IV

Treatment:

For NYHA class II-IV patients. 

Provided  estimated creatinine 

>30 mL/min and K+ <5.0 mEq/dL

For persistently symptomatic 

African Americans,

 NYHA class III-IV

Class I, LOE A

ACEI or ARB AND                                        

Beta Blocker

Class I, LOE C

Loop Diuretics

Class I, LOE A

Hydral-Nitrates

Class I, LOE A

Aldosterone 

Antagonist

AddAdd Add

For all volume overload, 

NYHA class II-IV patients
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Pharmacological Treatment for 

Stage C HFrEF (cont.)

Aldosterone receptor antagonists [or mineralocorticoid receptor 

antagonists (MRA)] are recommended in patients with NYHA 

class II-IV and who have LVEF of 35% or less, unless 

contraindicated, to reduce morbidity and mortality. Patients 

with NYHA class II should have a history of prior cardiovascular 

hospitalization or elevated plasma natriuretic peptide levels to be 

considered for aldosterone receptor antagonists. Creatinine 

should be 2.5 mg/dL or less in men or 2.0 mg/dL or less in 

women (or estimated glomerular filtration rate >30 

mL/min/1.73m2) and potassium should be less than 5.0 

mEq/L. Careful monitoring of potassium, renal function, and 

diuretic dosing should be performed at initiation and closely 

followed thereafter to minimize risk of hyperkalemia and renal 

insufficiency.

I IIaIIbIII
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HORMONA ANTIDIURETICA 
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Reduccion de la natremia 

ANGIOTENSINA II
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FÁRMACOS ANTIDIURÉTICOS

VASOPRESINA hormona 

antidiurética (HAD)

y análogos 

:DESMOPRESINA
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- Análogo estructural de la hormona natural 

argininavasopresina

.

-La desmopresina induce la secreción de factor VIII y

de factor de Von Willebrand. Al mismo tiempo

produce una liberación del activador del plasminógeno

(t-PA). 

La desmopresina está relacionada con la

disminución o normalización del tiempo de hemorragia

en pacientes con tiempo de hemorragia prolongado:caso

de uremia, cirrosis hepática, insuficiencia trombocitaria 

congénita

DESMOPRESINA
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Se emplea en medicina para el 

tratamiento de la diabetes insípida, la 

hemofilia y la enuresis nocturna. Su 

acción se diferencia de la hormona 

antidiuretica natural o vasopresina, en 

que no actúa sobre los receptores V1, 

responsables de la acción 

vasoconstrictora de la vasopresina, 

por tanto su efecto vasoconstrictor es 

prácticamente despreciable
rafael.porcile@vaneduc.edu.ar

http://es.wikipedia.org/wiki/Diabetes_ins%C3%ADpida
http://es.wikipedia.org/wiki/Hemofilia
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http://es.wikipedia.org/wiki/Vasoconstrictor


La desmopresina tiene la propiedad de 

elevar entre 2 y 5 veces el nivel de factor 

de coagulación VIII en sangre, muy 

probablemente por favorecer su 

liberación desde los lugares que el 

organismo utiliza para almacenar esta 

sustancia. Por ello se utiliza tanto en el 

tratamiento de la hemofilia A, como en 

la enfermedad de von Willebrand

rafael.porcile@vaneduc.edu.ar

http://es.wikipedia.org/wiki/Factor_de_coagulaci%C3%B3n_VIII
http://es.wikipedia.org/wiki/Hemofilia_A
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•Comprimidos; aerosol y gotas

- [DIABETES INSIPIDA] central.

- [ENURESIS NOCTURNA] en niños mayores de 5 años.

Parenteral:

-[DIABETES INSIPIDA].

-Prueba de la capacidad de concentración renal,

especialmente en el diagnóstico diferencial de infecciones

urinarias (cistitis, pielonefritis).

- Tratamiento corrector y preventivo de accidentes

hemorrágicos en: [HEMOFILIA A] y [ENFERMEDAD DE

VON WILLEBRAND] (Mantenimiento de la hemostasis

antes de una intervención quirúrgica.
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Otros fármacos antidiuréticos
•BENZOTIAZIDAS (diuréticos)

Reducen la poliuria de la diabetes insípida de naturaleza 

nefrógena

Mecanismo desconocido

•CLOFIBRATO (hipolipemiante)

Reducen la poliuria de la diabetes insípida de origen central 

leve:

Actua a nivel central y facilita la secreción de la hormona

antidiurética (ADH)

•CLORPROPAMIDA(hipoglucemiante)

Util en la diabetes insípida de origen central moderada

Actua a nivel central y facilita la secreción de la hormona

antidiurética (ADH)
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Hipertensión

arterial
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2014 Evidence-Based Guideline for the

Management of High Blood Pressure in 

Adults: Report From the Panel 

Members Appointed to the Eighth Joint

National Committee (JNC 8) 
JAMA. 2014;311(5):507-520. doi:10.1001/jama.2013.284427.
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Association. All rights reserved.

From: 2014 Evidence-Based Guideline for the Management of High Blood Pressure in Adults: Report From the 
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2014 Hypertension Guideline Management AlgorithmSBP indicates systolic blood pressure; DBP, diastolic blood pressure; ACEI, 

angiotensin-converting enzyme; ARB, angiotensin receptor blocker; and CCB, calcium channel blocker.aACEIs and ARBs should not 

be used in combination.bIf blood pressure fails to be maintained at goal, reenter the algorithm where appropriate based on the 

current individual therapeutic plan.

Figure Legend: 
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Date of download:  5/26/2015
Copyright © 2015 American Medical 

Association. All rights reserved.

From: 2014 Evidence-Based Guideline for the Management of High Blood Pressure in Adults: Report From the 

Panel Members Appointed to the Eighth Joint National Committee (JNC 8)

JAMA. 2014;311(5):507-520. doi:10.1001/jama.2013.284427

Strategies to Dose Antihypertensive Drugsa

Table Title: 



Date of download:  5/26/2015 Copyright © 2015 American Medical Association. All rights reserved.

From: 2014 Evidence-Based Guideline for the Management of High Blood Pressure in Adults: Report From the 

Panel Members Appointed to the Eighth Joint National Committee (JNC 8)

JAMA. 2014;311(5):507-520. doi:10.1001/jama.2013.284427



Date of download:  5/26/2015 Copyright © 2015 American Medical Association. All rights reserved.

From: 2014 Evidence-Based Guideline for the Management of High Blood Pressure in Adults: Report From the 

Panel Members Appointed to the Eighth Joint National Committee (JNC 8)

JAMA. 2014;311(5):507-520. doi:10.1001/jama.2013.284427



Gracias por 

su atención
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