Farmakoterapia Nadciśnienia III
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ANGIOTENSYNOGEN: Glikoproteina produkowana w wątrobie

ANGIOTENSYNA I: Biologicznie nieaktywna

ANGIOTENSYNA II: Silne działanie

ANGIOTENSYNA III: Silnie pobudza wyrzut aldosteronu, słaby wpływ na naczynia, słabo pobudza wyrzut amin katecholowych

ANGIOTENSYNA IV: Pobudza wydzielanie wazopresyny, pozbawiona działania naczyniowego

Receptor AT1
· (aldosteronu

· (siły skurczu serca

· (reabsorbcji sodu

· (akywności układu sympatycznego, wzrost wrażliwości na NA

· skurcz naczyń 

· ( RR

· ( czynników wzrostu (rozrost miocytów)

· ( syntezy białek macierzy pozakomókowej

· OUN (( wazopresyny, ( pragnienia)

· Wpływ na kanały L (( prądu wapniowego)

Receptor AT2 

· Generalnie efekt przeciwstawny do AT1 

· Hamuje proliferacje naczyń

· Pobudza apoptozę i różnicowanie komórek

· Hamuje rozwój kapilar

· Rola w procesach poznawczych, pamięć?

1) Inhibitory konwertazy angiotensyny – zarys historii

2) Efekt zastosowania:

· Rozkurcz naczyń ( ( AII, ( endoteliny środbłonkowej, ( bradykininy, ( PGE2, (PGI2, (NO)

· Spadek aktywności układu współczulnego, spadek wrażliwości receptorów sympatycznych

· ( aldosteronu

· ( proliferacji fibroblastów, ( rozrostu miocytów mięśni gładkich, ( przerostu komórek mięśnia sercowego

· Zwiększenie przepływu nerkowego, zmniejszenie filtracji

· ( aftrload ( ( CO (szczególnie u osób z niewydolnością krążenia)

· ( Na, (K, poprawa stabilności elektrycznej serca

· ( wrażliwości na insulinę

· obojętny wpływ na lipidy

· ( preload (efekt ośrodkowy ( ( napięcia żylnego, ( Na

· (RAA w sercu ( poprawa metabolizmu (( mleczanów, ( glikogenu , ( zasobów energtycznych)

· są wymiataczami wolnych rodników, działanie neuroprotekcyjne ( grupa SH)

· zmiana odruchu z baroreceptorów (aktywacja układu przywspółczulnego, zmniejszenie napięcia układu współczulnego)

· działanie ochronne na śródbłonek

· efekt antyrytmiczny

3) Działania niepożądane

4) Właściwości faramkokinetyczne

5) Antagoniści receptora dla angiotensyny II 

· Różnice z ACE-I

· Właściwości farmakiokinetyczne

6) Strategia leczenia nadciśnienia tętniczego :

Celem terapii jest zmniejszenie ryzyka powikłań sercowo- naczyniowych

Zaleca się obniżenie ciśnienia poniżej 140/90, a w przypadku współistniejącej cukrzycy poniżej 130/85

a)Leczenie nie farmakologiczne

· Redukcja nadwagi

· Ograniczenie spożycia soli i tłuszczów zwierzęcych

· Zaprzestanie palenia papierosów

· Zwiększenie aktywności fizycznej

· Ograniczenie spożywania alkoholu

b)Leczenie farmakologiczne

· Monoterapia

· leki moczopędne

· leki beta-adrenolityczne

· antagoniści wapnia

· inhibitory konwertazy angiotensyny

· leki alfa-1-adrenolityczne

· antagoniści receptora angiotensyny II

· Leczenie skojarzone

· ACEI + lek moczopędny

· ACEI + antagoniści wapnia

· Pochodne dihydropirydyny + beta-bloker

· Alfa-bloker + beta_bloker

· Itd.

Taktyka leczenia:

· W przypadku nadciśnienia łagodnego zaczynać od małych dawek

· W razie nieskuteczności zmienić lek lub przejść do terapii skojarzonej

· Leki należy łączyć tak ażeby maksymalnie wykorzystać ich aktywność hipotensyjną, oraz zmniejszyć ilość działań niepożądanych

· Brać pod uwagę choroby towarzyszące

· Decyzję o wyborze leku należy podjąć indywidualnie

II) Leki beta-adrenolityczne (przypomnieć sobie dokładnie!!!)

