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INTRODUCCION

Se introdujo en la terapéutica por pri-
mera vez en Alemania en 1962. Es un pro-
ducto sintético derivado de la papaverina
y fue introducido como relajante de la
musculatura lisa con propiedades de ser
un potente vasodilatador coronario y peri-
férico en animales (1-3) y en el hombre
(4, 5). Inicialmente se usé como droga
antianginosa (6), pero estudios posteriores
descubrieron que la droga poseia propie-
dades antiarritmicas y se utilizé en gran
variedad de arritmias (7-9). Estudios elec-
trofisiolégicos han demostrado que tiene
capacidad de inhibir selectivamente el
flujo transmembrana del i6n calcio (10)
en diferentes tejidos excitables, mecanis-
mo que explica sus propiedades como
droga antianginosa, antiarritmica y vaso-
dilatadora del territorio coronario y peri-
férico.

En la actualidad se ha usado en el trata-
miento de la isquemia miocdardica en pa-
cientes con angina de esfuerzos o vasomo-
toras (angina de Prinzmetal), en la hiper-
tension arterial sistémica y pulmonar, en
la miocardiopatia hipertrofica y en una
gran variedad de arritmias, especialmente
supraventriculares.

MECANISMO DE ACCION

Numerosos estudios han demostrado
que el verapamil ejerce su efecto farmaco-
I6gico primariamente como antagonista
del calcio en membranas celulares de teji-
dos excitables (11). La droga no modifica
la captacion, unién o intercambio de cal-
cio por microsomas cardiacos, ni tiene
efectos sobre la ATPasa activada por el
calcio. Su sitio principal de accién estd
ubicado superficialmente en sitios de
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depdsito en la membrana (12). El verapa-
mil no sélo bloquea las corrientes internas
mediadas por el calcio, sino probablemen-
te el pequeno componente mediado por
sodio. Asf1, la accién primaria de la droga
es mediada a través de los “‘canales lentos™
(13) mds que a través de una sola especia
ionica.

Acciones electrofisiologicas

Estudios hechos en tejidos cardiacos
han demostrado que el verapamil no pre-
senta los efectos caracteristicos produci-

dos por las drogas antiarritmicas de la
clase I, 11 y II1 (14).

— No6dulo sinusal

La droga ““in vitro’’ deprime la fase 4 de
la depolarizacion en el nédulo sinusal.
Hay numerosas observaciones que indi-
can que la actividad de los canales lentos
participa en la generacion de potencia-
les de marcapaso en el nédulo sinusal.
El efecto directo del verapamil en el né-
dulo sinusal se manifiesta como una dis-
minucion de la frecuencia cardfaca
(efecto cronotropico negativo). Sin em-
bargo, reflejos cardiovasculares en res-
puesta a cambios en el débito cardiaco
y resistencia vascular periférica podrian
llevar a una estimulacién del tono sim-
pdtico cardfaco enmascarando el efecto
cronotrépico negativo de la droga.

— Auricula

El verapamil no ejerce efecto electrofi-
siolégico en el musculo auricular. Aun-
que la fuerza contrdctil es deprimida, el
unico cambio en el potencial de accion
es un acortamiento de la fase temprana
de repolarizacién, ya que esta fase es
dependiente de los canales lentos. Re-
gistros electrofisiolégicos de tejidos
auriculares enfermos obtenidos durante



cirugia demuestran que el verapamil in-
hibirfa la actividad diastélica espontd-
nea, sugiriendo la participacion de los
canales lentos en la génesis de desorde-
nes del ritmo auricular (15).

Nédulo auriculo-ventricular

Es allf donde el verapamil cumple su
acciéon mas relevante. Ejerce un efecto
depresor en la funcién del nédulo AV
(16) y en bajas concentraciones prolon-
ga el perfodo refractario por accion di-
recta en las fibras de canales lentos en
el nédulo, a diferencia del mecanismo
depresor de la transmision AV por dro-
gas B-bloqueadoras o estimulacién vagal,
las cuales alteran el trdafico autonémico
de impulsos a través de nédulo AV.

Sistema His-Purkinje y musculo
ventricular

En fibras de Purkinje caninas el vera-
pamil no ejerce efectos en la amplitud
del potencial de acciéon o en el poten-
cial de reposo.

En pacientes con ritmo sinusal, la droga
no afecta el intervalo R-R, QRS o Q-T
del electrocardiograma de superficie
(17, 18). El unico cambio electrocar-
diogrifico significativo es la prolonga-
cion del intervalo P-R, que refleja el
conocido efecto de la droga en la
transmision en el nédulo AV.

Estudios con electrocardiogramas de
His han demostrado que el verapamil
impide la conduccién proximal al haz
de His sin tener efecto en la conduccion
interauricular o intraventricular (19, 20).
El sitio de mdximo retraso parece estar
en el nédulo AV.

El efecto bloqueador del verapamil en
la conducciéon AV es de significado cli-

nico y representa el mecanismo a través
del cual la respuesta ventricular es con-
trolada en flutter y fibrilacién auricular
y es abolida la TPSV por reentrada no-
dal (17). Las técnicas de estimulacion
programada han revelado que la droga
tiene efecto minimo en la conduccion
anterograda y retroégrada en las vias
anormales del sindrome de Wolff-Par-
kinson-White (21). Por lo tanto, es
poco claro el valor del verapamil en el
tratamiento de este sindrome compli-
cado con flutter o fibrilacién auricular
(17).

Efectos hemodindamicos

Estudios en musculo cardiaco aislado
han mostrado que el verapamil tiene
una marcada accién inotrépica negativa
(7,22,3) que es revertida parcialmente por
calcio, catecolaminas o glucagén. Cuando
se administra en el animal intacto o en el
hombre, el verapamil muestra efecto ino-
tropico negativo dosis dependiente que es
modificado por respuestas reflejas simpa-
ticas.

El verapamil, por inhibir el acoplamien-
to excitacion-contraccion en el musculo
liso vascular (24), puede provocar marca-
da vasodilatacion en el lecho vascular peri-
férico, incluyendo el territorio coronario
(1) y mesentérico.

La vasodilatacion periférica lleva a cam-
bios en la precarga, post-carga y cambios
en el tono simpédtico cardiaco, ejerciendo
una compleja interaccion de factores que
afectan el débito cardfaco. La accion ino-
tropica negativa ejercida por la droga y la
disminucion esperada del débito cardiaco
son minimizadas por el efecto de la droga
en la postcarga del ventriculo izquierdo.

Una dosis usual del verapamil (IV 10
mg), empleada por su efecto antiarritmi-
co, produce comunmente los siguientes
cambios (25): la presién arterial media
desciende levemente, acompafiada de una
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disminucion significativa de la resistencia
vascular sistémica, y un aumento en la
presion de fin de didstole de ventriculo
izquierdo. Los cambios en la frecuencia
cardfaca, indice cardfaco y presion arte-
rial pulmonar no son significativos.

Los datos disponibles en la actualidad
(26) demuestran que la dosis IV (10 mg)
requerida para la accién antiarritmica no
produce generalmente cambios marcados
en las variables hemodindmicas (los efec-
tos sobre la PA, resistencia vascular sisté-
mica, presion de llene de V.I.). Sélo se
debe tener cuidado en pacientes con mar-
cado compromiso hemodindmico, en los
cuales el efecto puede ser deletéreo. En
estudios animales se ha encontrado que el
verapamil aumenta el flujo sanguineo
coronario y disminuye los requerimientos
de oxigeno (27). Durante la angiografia
selectiva coronaria la droga es capaz de
producir soélo escasa vasodilatacion en
pacientes con coronarias normales y con
enfermedad coronaria ateroesclerdtica (4).
Por lo tanto, en pacientes con angina dc
esfuerzo el efecto benéfico del verapamil
no es causado primariamente por su accion
vasodilatadora coronaria, sino por su pro-
piedad de disminuir el consumo de oxige-
no miocdrdico, restableciendo el balance
entre riego coronario y demanda de oxi-
geno miocdrdico. En casos de anginas
vasomotoras, el efecto vasodilatador juega
probablemente un rol mayor en prevenir
la isquenia miocdrdica. Este efecto puede
ser atribuido a la inhibicion de “los cana-
les lentos” en el musculo liso de los vasos
coronarios y ha sido demostrado con otros
antagonistas del calcio (28).

FARMACOCINETICA

Una sola dosis de verapamil intravenoso
es de corta accion. En relacién a sus efec-
tos hemodindmicos, el efecto mdximo
ocurre entre 3 y 5 minutos de administra-
da la droga, con una desaparicion del efec-
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to entre 10 y 20 minutos. En la fibrilacion
auricular, los cambios en la respuesta ven-
tricular presentan una duracién similar
(17). Los efectos en la conducciéon A-V
comienzan en 1 a 2 minutos, con un efec-
to mdximo a los 10 a 15 minutos y una
duracion de hasta 6 horas de inyectada la
droga. Estos datos sugieren una captacion
y unioén preferencial al tejido del nédulo
A-V, ya que la duracién del efecto depre-
sor sobre el nédulo A-V parece estar con-
siderablemente fuera de la accion hemodi-
ndmica.

Una sola dosis oral de verapamil tiene
efectos medibles en el tiempo de conduc-
cion A-V a los 30 minutos y dura alrede-
dor de 6 horas (29). El verapamil actia a
las 2 horas de la administracién oral, con
un efecto mdximo a las 5 horas. El efecto
del verapamil retard es detectable sélo
después de 6 horas, permanece todavia a
las 14 horas y se mantiene constante sin
un efecto peak detectable.

Después de la administracion oral es
ripida y casi completamente absorbido
(909/0) (30). Sin embargo, su biodisponi-
bilidad es solo de un 10-2290/0 debido a
un extenso metabolismo de primer paso
en el higado, al igual que el propranolol.
El grado de uniéon a protefnas séricas es
del 909/0, existiendo, por lo tanto, sélo
un 109/o de la droga en el plasma en for-
ma libre. Esta alta afinidad para unirse a
proteinas séricas puede ser importante en
relacibn a interaccidén con otras drogas
que compiten por la uniéon a proteinas, en
forma especial los anticoagulantes.

Después de la administracion oral o in-
travenosa en el plasma presenta una decli-
nacién biexponencial, con una fase rdpida
o de distribucién que dura 18 a 35 minu-
tos, seguida por una fase mds lenta o de
eliminacién, con una vida media de 3 a 7
horas. Mds del 70°/o de la droga es excre-
tada por los rinones, independientemente
cual sea la via de administraciéon, y el
189/0 se encuentra en las deposiciones.



El extenso metabolismo hepdtico des-
pués de la administracion oral puede ex-
plicar las marcadas diferencias entre las
dosis oral e intravenosa para lograr simila-
res efectos farmacolégicos. La dosis oral
necesita ser 8 a 10 veces la dosis intrave-
nosa para tener niveles plasmadticos com-
parables con los obtenidos con 10 mg de
verapamil inyectado por via intravenosa.
Investigaciones practicadas por Schomerus
(30) han sugerido que los niveles plasmati-
cos de metabolitos N-dimetilados y N-deal-
kilados del verapamil pueden ser dos veces
mds altos que el verapamil mismo. Por lo
tanto, los metabolitos podrian contribuir
a la accion farmacologica y terapéutica de
la droga.

USO CLINICO
Angina estable

El verapamil se usé primeramente como
vasodilatador en el tratamiento de la angi-
na de esfuerzo (31). En estudios doble
ciego (31,32) ha demostrado ser util y de
igual eficacia que el propranolol y mads
efectivo que el isorbide y placebos en el
tratamiento de pacientes anginosos (32).
En otro estudio (33), doble ciego cruzado
con practolol, el verapamil demostré ser
mas efectivo.

Dos recientes publicaciones han venido
a confirmar estos primeros estudios. Pine
y colaboradores (34) comparan el efecto
de verapamil y placebo en pacientes con
angina de esfuerzo, usando dosis de 240-
480 mg/dia en un estudio doble ciego
cruzado y demuestran que la droga aumen-
ta en un 41,99/0 la tolerancia al esfuerzo,
con disminucion significativa de los desni-
veles ST y franca disminucion de los epi-
sodios dolorosos y consumo de TNT
comparado con valores basales y placebo.
Subramanian y colaboradores (35), en

otro estudio doble ciego cruzado, compa-
ra verapamil con propranolol, y la combi-
naciéon de ambas drogas, concluyendo los
autores que la terapia combinada es supe-
rior a cada droga por separada y puede ser
usada con eficacia en el tratamiento a lar-
go plazo de pacientes anginosos estables.

Miocardiopatia hipertrofica

El verapamil administrado por via in-
travenosa a pacientes durante la cateteri-
zacion cardiaca generalmente disminuye
la gradiente en pacientes con miocardio-
patfa hipertréfica que tienen obstruccion
en el tracto de salida del ventriculo iz-
quierdo (36) y no ejerce un efecto depre-
sor en las presiones de llenado de ven-
triculo izquierdo y débito cardiaco.

La administracion de verapamil a pa-
cientes sintomdticos con miocardiopatia
hipertréfica puede mejorar la capacidad
de ejercicio y el estado sintomatico (37).

Sin embargo, una vasodilatacién excesi-
va puede llevar a serias consecuencias
hemodindmicas. Asi, si el verapamil pro-
voca una cafda de la presion arterial, pue-
de ocurrir un aumento paradéjico de la
obstruccion (38). El mecanismo respon-
sable probablemente deriva de la disminu-
ci6n en la postcarga, con un reflejo resul-
tante que aumenta la estimulacién simpd-
tica cardiaca. Cada una de estas acciones,
por aumentar la velocidad de eyeccién del
ventriculo izquierdo, puede aumentar la
gradiente (39).

Hipertension pulmonar

El verapamil ha sido usado con relativo
éxito en el tratamiento de la hipertension
pulmonar.

En pulmones aislados de ratas la droga
inhibe la respuesta hipdxica vasoconstric-
tiva pulmonar (40). Sin embargo, existen
pocos estudios clinicos. La droga causa
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una ligera, pero estadisticamente significa-
tiva, disminucién de la presiéon media de
arteria pulmonar y del trabajo del ventricu-
lo derecho, sin cambios de importancia en
la resistencia vascular pulmonar (41). En
algunos pacientes la droga ejerce un mar-
cado efecto inotrépico negativo, concomi-
tante con el aumento en la resistencia
vascular pulmonar. El rol del verapamil
en el tratamiento a largo plazo de la hiper-
tension pulmonar aun permanece inde-
finido.

Arritmias cardiacas

Una revision (42) de 134 trabajos clini-
cos publicados a través de todo el mundo
revela que el verapamil administrado in-
travenoso (5-10 mg) convierte, a ritmo
sinusal, el 809/0 de los episodios de TPSV,
el 309/o de los episodios de flutter auricu-
lar y el 169/o de los episodios de fibrilacién
auricular. En aquellos pacientes en que no
hubo conversién en ritmo sinusal, el vera-
pamil disminuyé la frecuencia ventricular
en 99/o de los TPSV, 549/0 de los flutters
auriculares y 78°/o de las fibrilaciones
auriculares. Asi, es clara la accion del
verapamil intravenoso en establecer el rit-
mo sinusal, especialmente en pacientes
con TPSV, y en disminuir la frecuencia
ventricular con pacientes con flutter o
fibrilaci6én auricular.

Fibrilacion auricular

En esta arritmia han sido descritos tres
tipos de respuestas: la mds frecuente es la
inhibicion de la conduccién A-V, que lleva
a un enlentecimiento de la respuesta ven-
tricular. Otro tipo de respuesta es la regu-
lacion de la frecuencia ventricular y ha
sido una respuesta frecuente en la serie de
181 pacientes de Schamroth (43). Este he-
cho se ha atribuido al efecto regulador o
estabilizante del verapamil en el periodo
refractario del nédulo A-V y podria ser de
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beneficio hemodindmico; sin embargo,
esto no ha sido confirmado en estudios
hemodindmicos. El tercer tipo de respues-
ta es la conversién a ritmo sinusal, pero
este hecho es raro (18, 43, 44). Existe
poca informacién en la literatura acerca
de las posibles diferencias de respuestas si
se trata de una fibrilacién auricular aguda
o cronica.

Flutter auricular

La mayoria de los pacientes responde
con un aumento del bloqueo A-V que en-
lentece la respuesta ventricular y raramen-
te es seguida por una conversion a ritmo
sinusal. Un nimero importante de pacien-
tes con flutter auricular desarrolla una fi-
brilacién auricular y en algunos ocasional-
mente ésta precede la conversién a ritmo
sinusal. El mecanismo de esta accion es
poco clara.

Taquicardia paroxistica supraventricular
(TPSV)

Con la administracion intravenosa de
3-10 mg se obtiene una rdpida conversion
del 80-100°/0 de los casos de TPSV, sien-
do éste el efecto antiarritmico clinico mds
significativo (18, 44, 45). El inicio de la
accion es rdpido, con conversion a ritmo
sinusal en la mayoria de los casos dentro
de 2 a 5 minutos. Este periodo coincide
con el momento de mayor efecto depresor
sobre la conduccién A-V (18) y la hemo-
dindmica cardiovascular (26). La accion
hipotensora de la droga, inmediatamente
obtenida la conversion a ritmo sinusal, es
usualmente minima o estd ausente cuando
la arritmia es relativamente lenta. Si existe
compromiso hemodindmico secundario a
una taquicardia con una frecuencia muy
alta, la conversion a ritmo sinusal es segui-
da por una mejoria inmediata de la dind-
mica cardiovascular con una elevacién de
la presion arterial.



La conversion de la TPSV a ritmo sinu-
sal no siempre es uniforme; lo mds fre-
cuente es la abrupta terminacion de la
arritmia; en otros casos puede existir una

- disminucion de la frecuencia ventricular

seguida de una corta pausa antes de la
conversion a ritmo sinusal. En otras opor-
tunidades puede ocurrir disociacion auricu-
loventricular seguida por un ritmo de esca-
pe de la unién antes de la conversiéon. En
otros, la conversion es precedida por una
fibrilacién auricular transitoria, o por ex-
trasistolfa ventricular o por fenémenos
de alternancia asociados con cambios de la
morfologia del QRS (46). En este Gltimo
caso, Krikler y colaboradores han demos-
trado que se trataria de pacientes con haz
de Kent u otro haz paraespecifico aurfcu-
loventricular.

Todos los casos de TPSV secundarias a
reentrada intranodal o asociados a preex-
citaciébn responderdn rdpidamente a la
administracion intravenosa de verapamil,
mientras que sélo 2/3 de las taquicardias
auriculares ectopicas se convierten a ritmo
sinusal después de dosis adecuadas.

En la actualidad se piensa que el vera-
pamil intravenoso es el agente farmacol6-
gico mds efectivo para el tratamiento elec-
tivo de la TPSV, especialmente en las
cuales la causa es el mecanismo de reen-
trada.

Preexcitacion

La droga ha sido util en la pronta con-
versién a ritmo sinusal de la mayoria de
los casos de TPSV por reentrada que com-
plican la preexcitacion (45).

Por registros practicados durante estu-
dios de estimulacion programada en casos
de Wolff-Parkinson-White se ha descubier-
to que la droga tiene efecto minimo en los
tiempos de conducciéon anterdgrada y
retrograda. En 8 pacientes estudiados por
Krikler y Spurrel (45), el periodo refracta-
rio del haz paraespecifico fue acortado en

3 casos, sin cambios en 1 y alargado en 4.
El acortamiento fue minimo y menor que
el provocado por la digital (47).

El efecto minimo del verapamil en las
propiedades electrofisiologicas de los
tractos paraespecificos confirma laobser-
vacion que la droga es poco efectiva en
casos de fibrilacion auricular que compli-
can el sindrome de Wolff-Parkinson-W hite,
en el cual los impulsos se conducen predo-
minantemente por la via anomala (48).

Arritmias ventriculares

Las experiencias publicadas indican que
el verapamil EV no es una droga muy efec-
tiva en el tratamiento de arritmias ven-
triculares, aunque se ha demostrado que
disminuye la frecuencia de extrasistoles
ventriculares, especialmente en el infarto
agudo del miocardio. Una revisién de 31
estudios, en los cuales ocurrieron 239
episodios de taquiarritmias ventriculares
que fueron tratados con verapamil, reve-
16 que la droga restablecria el ritmo sinu-
sal en 2/3 de los episodios.

Su rol preciso en el tratamiento de arrit-
mias ventriculares estd por establecerse y
estarfa contraindicado en pacientes que
tienen una funcién miocdrdica gravemen-
te comprometida.

Verapamil oral en tratamiento de arritmias

El valor del verapamil administrado en
el tratamiento electivo profildctico de
diferentes arritmias no ha sido claramente
definido. Existen pocos estudios contro-
lados sobre el uso de la droga administra-
da oralmente en la prevencion de TPSV.
En una revisién de 7 estudios (42) se tra-
taron 90 episodios de TPSV, restablecién-
dose el ritmo sinusal en 319/o y reducién-
dose la frecuencia ventricular en 519/o.
En 3 estudios de 16 episodios de flutter
auricular tratados, el verapamil oral con-
virti6 a ritmo sinusal sélo el 139/o y
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enlentecié la frecuencia ventricular en el
819/o. En 11 estudios de 113 episodios
de fibrilacién auricular, la droga oral sélo
convirtié el 50/o en ritmo sinusal y enlen-
tecié la frecuencia ventricular en 749/o.

EFECTOS SECUNDARIOS

Una revision de 8.072 pacientes trata-
dos con verapamil indica que la droga es
muy bien tolerada (42); los efectos adver-
sos del verapamil oral e intravenoso se ven
en alrededor del 99/o, con reacciones
severas que requieren discontinuar la dro-
ga en sOlo 19/o. Esta incidencia es mds
baja que cualquier otra droga antiarritmi-
ca disponible en la actualidad.

Administrado oralmente, es muy bien
tolerado con una baja incidencia de into-
lerancia digestiva. Los efectos adversos
gastrointestinales se presentan en el
2,20/0 de los pacientes tratados e inclu-
yen constipacion y nduseas. Los efectos
adversos cardiovasculares (3,79/0) inclu-
yen bradicardia, asistolfa transitoria, hipo-
tension, aparicion o empeoramiento de
insuficiencia cardiaca y desarrollo de tras-
tornos del ritmo (49-51, 54). En el SNC
los efectos laterales (2,29/0) son cefalea,
vértigos y mareos. Se ha descrito variedad
de efectos laterales misceldneos (0,89/0),
como reacciones dérmicas y disnea. No
han sido descritas alteraciones de tipo
inmunolégicas.

Después de la administracion intraveno-
sa, el efecto adverso mds comun es una
leve hipotension transitoria (17, 43, 44).
Sin embargo, se ha reportado hipotensién
severa, bradicardia, y en raros casos asisto-
lia (49-51, 54). En la mayoria de estos ca-
sos los pacientes estaban tomando B-blo-
queadores. Los efectos adversos son pre-
dictibles cuando se administran estas dos
drogas en combinacién, ya que sus efectos
depresores son aditivos. Estos efectos late-
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rales pueden ser revertidos por la atropina,
isoprenalina o calcio intravenoso (10-20
ml de solucién al 100/0) y si es necesario,
debe instalarse un marcapaso transitorio.

CONTRAINDICACIONES

No debe administrarse la droga en pre-
sencia de una insuficiencia cardfaca avan-
zada, un bloqueo A-V inestable o una con-
ducciéon A-V alterada; en pacientes con
enfermedad del nédulo sinusal, pacientes
con shock cardiogénico y otros estados de
hipotension y bajo débito cardiaco.

Debe evitarse el uso de verapamil
combinado con B-bloqueadores en pacien-
tes con alteracién de la funcién miocdr-
dica.

La influencia del verapamil en el nédulo
sinusal en pacientes con enfermedad del
nddulo sinusal ha sido variable (19, 52, 53),
siendo minima en algunos estudios, mien-
fras que en otros se observé un marcado
efecto depresor.

A menos que exista una conduccién A-
V alterada, la digitalizacién no es contra-
indicacion para el uso de verapamil intra-
venoso, ya que en la serie de Schamroth
(43) el 799/o,y de Singh (17) el 61°/0 de
los pacientes con arritmias estaban toman-
do digital cuando se administré la droga.
No debe serusado junto con disopyramida.

Debe ser usada con cuidado y en dosis
reducida en pacientes con funciéon renal
alterada, ya que la eliminacién de la droga
y sus metabolitos dependen de ésta.

POSOLOGIA

Para la conversion de arritmias auricula-
res la dosis mds usada es un bolo unico de
10 mg (0,145 mg/Kg) bajo control elec-
trocardiografico y de presion arterial.

La dosis puede ser administradaen 10-15
segundos si se desea una respuesta rdpida.



La mayor parte de las veces se prefiere
administrar en mds de 60 segundos. Si no
hay respuesta a la primera dosis, puede
colocarse una segunda dosis con seguridad
a los 30 minutos. Si se requiere mantener
la respuesta, la inyecciéon en bolo puede
ser seguida de una infusién continua en
una dosis de 0,005 mg/Kg/min. En pa-
cientes con insuficiencia cardfaca, la dosis
debe ser reducida. En nifios la dosis usual
es de 3,5 a 5 mg y ella puede ser repetida
a los 30 minutos.

nes orales: la forma corniente y el verapa-
mil retard. Debido al extenso metabolis-
mo hepdtico de primer paso, la dosis oral
debe ser 8 a 10 veces mayor que la dosis
intravenosa. La dosis oral habitual de co-
mienzo es de 40 a 80 mg cada 8 horas;
ésta puede ser aumentada rdpidamente
cada 2 a 3 dfas hasta 720 mg/dfa en pa-
cientes sin contraindicaciones. Estd bajo
investigacién clinica una forma de libera-
cion lenta de verapamil y una sola dosis de
240 mg en forma diaria es suficiente.

Se dispone de dos tipos de preparacio-
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