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A partir de 1962 fueron apareciendo 
nuevas compuestos de potente acción sa- 

lidiurética. Uno de ellos, el ácido etacrí- 
nico,]. ~, 3, 4, 5, 6 fue varias veces investi- 

gado pOI' nosotros y los resultados se co- 

municaron oportunamente,7, 8, 9 Poco 

tiempo después el fursemid, derivado del 
ácido antranílico, demostraba poseer in- 
teusa actividad en el tratamiento del es- 

tado edem<ttoso, según experiencias de 

diversos auìores.lO, 11, 12, 13, 14,15 Un ter- 
cer agente, çl triamptirene, derivado pte- 
ridínico no' sulfamídico químicamente 
diferente a los anteriores, mostró ser ne- 
tamente inferior a éstos y alas benzo- 
tiadizinas, pOI' 10 cual 10 abandonamos 
casi pOI' completo, excepto cuando se re- 
qui ere la administración de un antika- 
liurético. Es decir, que al original' excre- 
ción preferencial de sodio y cloro sin 
proporcionaleliminaciÓn de potasio,16, 17 

a semejanza de la spironolactona, puede 
ser de utilidad en el edema acompañado 
de intensa depleciÓn de potasio. Sin em- 
bargo, se ha demostrado que no es un 
antagonista de la aldosterona actuando 
independientemente de ésta a nivel tubu- 
lar distal.17 Una grave limitación para el 
lISO de triamptirene está representada pOI' 
el hecho de que los dos preparados que 
actualmente existen en el comercio se 

hallan combinados con benzotiazida 10 

que impide su exacta valoración. En di- 
ferentes inve~tigaciones, tanto el ácido 
etacrínico como el fursemid revelaron 
poseer potente acciÓn diurética y natri- 
urética, habitualmente superior a la ob. 
tenida con mercuriales. acetazolamida, 
tiazidas,]8, ]9 progesterona 20, 21 Y triamp- 
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tirene. POI' otra parte actúan cuando és. 

tos fracasan e incluso, en determinados 
tipos de pacientes, mostraron superiori. 
dad sobre las spironolactonas.22 

Creemos qlJe ambos agentes constitu- 
yen un importante avance en la terapéu. 
tica del edema. POI' esta razón y porque 
químicamente 'poseen estructuras total- 
mente distintas nos parece útil presentar 
los resultados obtenidos con el estudio 

comparativo de ambos preparados. 

MATERIAL Y METODO 

Se seleccionaron 10 pacientes compren. 
didos entre 27 v 65 años, de 105 rHaIf's 5 

eran varones 
y' 5 mujeres. Todos pade- 

dan insuficiencia cardíaca g-Iobal g-rave 
y en 4 de ell os existía edema resistente 
a mercuriales tiazídicos, acetazolamida y 
acidifican tes. La etiología era de origen 
valvular reumático en 4, arteriosclerosis 
en 4 y enfermedad de Chagas en 2. 

Los 10 pacientes fueron hospitalizados y 

sometidos a ~eposo en cama. Previamen- 
Ie al ensayo se oraclicó el estudio clínico- 
funcional, hu~oral, electrocardiográfico 
v radioIÓg-ico' básico. Todos recibieron 
~uerpos dig-itálicos y régimen dietético 
conteniendo 50 mEq. de sodio v 80 mEq. 
de potasio diarios durante el lapso de la 
exoeriencia. 

Antes. durante y al finalizar el trata. 
miento se determinÓ la diuresis cada 24 

horas, natriuresis, potasiuria. doruresis 
y pH de orina. A intervalos reg-ulares se 

estudiaron el nivel de sodio, potasio, 
doro y bicarbonato séricos. azoemia, glu- 
remia v uricemia. Diariamente se contro- 
M la frecuencia cardíaca. tensión arte. 
riijl (en decúbito y de pie). y peso en 
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condiciones basales. La presión venosa, 

electrocardiograma y radiología cardíaca 
se mensuraron en forma periódica. POI' 

otra parte se prestó especial interés a 

cualquier trastorno imputable a intole- 

rannas. 
Se administró ácido etacrínico en com- 

primidos de 50 mg. y fursemid en com- 
primidos de 40 mg. Las dosis diarias 

fueron de 200 y 160 mg. respectivamente, 
fraccionadas cad a 6 hs. Ambos prepara- 
dos se suministraron alternadamente con 
1 día de intervalo ]ibre cnando se inter- 
cambiaba el fármaco. 

RESULTADOS 

En eI período de control previo todos 

]os pacientes presentaban intensa oligu- 
ria pOl' debajo de 1000 cc./24 hs., e]imi- 
nación sódic"a mínima 0 ausente. pota- 
,iuria variable, eliminación mínima de 

cloro y pH ;ícido, como puede obser- 
varse en ]atabla ]. Fue constante ]a 

presencia de edema subcut;íneo y /0 ana- 
sarca, ortopnea. aumento constante deI 

peso corporal, hipertensión venosa sisté- 

mica y agrandamien to cardíaco g]obal. 
En 4 casos existía fibri]ación auricular 
crÚnica e incompetencia tricuspídea. 
Ninguno tenía alcalosis metabólica y la 

potasemia variaba entre 3,5 y 5.5 mEq/l; 
el sodio plasmático normal 0 disminuído. 
Ningún enfermo padeda diabetes. gota 
o insuficiencÎa renal importante, aungue 
2 de el10s fueron previamente hiper- 
lensos. 

La experiencia varió.entre ] 5 Y 20 días 
serrlm el caso. 

I. Diuresis IlClIOS(l: La eliminación re- 
na 1 nromedio de agua osciló entre 1800 
v 4540 mIl día para el ácicIo etacrínico v 

de ]550 a 3620 m./día para el fursemic] 
(tabla 2) 

. La (Ii uresis acuosa máxima en 
24 hs. fue de 8300 mI.. obtenida con 
etacrínico, el cual en este sentido se mos- 
tró moderadamente superior al fursemid 
en 5 pacientes. En 2 no .~e h:tl!aron dife- 
rencias significativas v en otros 3 fue li- 
geramente superior el fursemid. Un en- 
fermo movilizó casi ]4 ]itros de agua en 
48 hs. can ;ícido elacrínico. 

2. Elimil/ll('iÓIl rellal de declrÓ1itos: 
Intensas natriuresis"" se obluvieron con 
ambos preparados en casi todos los casos. 
Sin embargo el ácido etacrínico fue neta- 
mente superior en 6pacienles (tabla 2) 

. 

Con este compuesto Ia eliminación sódi- 
ca lIegó a 664mEq. en 24 hs. (fig. I), 
en cambio con fursemid no se sobrepasó 

de 300 mEg. en 24 hs. (fig. 2). En 2 

enfermos no se observaron diferencias 

con ambos fármacos y en llllO de el1m 
el balance de sodio se mantuvo franca- 
mente positivo durante toda ]a expe- 
riencia. 

La eliminación de cloro fue casi siem- 

pre proporciona]mente mayor que ]a de 

sodio, 10 cual invariab]emente se tradu- 
.io en hipocloremia y alca]osis metabÚ]ica. 

Intensa dep]eción de pOlasio par vía 
renal se observó en todos ]os casos y con 

ambos agentes. La e]iminación promedio 
en los ] 0 pacientes fue pr;Ícticamentc 
igua] (tabla 2). Sin emhargo. desde el 

pun to de vist~ individual ]a excreción 
I1dxima de potasio se obtuvo con ácido 

etacrinínico (266 mEq/24 hs.) (fig. 3), 
pues con fursemid no se sobrepasó de 
170 mEg/24 hs. (fig. -1). 

La mayor dep]eci/'n de ion K + oCllrri/) 
siempre en ]a insufiÓcncÏa c;trdÍaca gra- 
vc comp]icada con hiperaldnsteronismo 
secundario. Esto es ca IIsa de sPvera s hi- 
potasemias no siemDre v;tlmadas en st! 

verdatlera magnitud. 
Li'I re]ación Na/K IIrinario, previa- 

mente invertida en ellJPrÍodo de control. 
se norma]izó en todos los casos. En sín- 
tesis. los dos compue.'lps pro\'ocan inten- 
sa eliminaciÒn renal de sodio. cloro y 

potasio. 
En exneriencias aglldas obseIT;'mos ;1]- 

calinización más 0 men os r;Ípida de ]a 

orina. Sin embargo. en Iratamientos pro- 
]ongados .?l pH urinario desciende pOl' 
disminución de ]a e]iminaciÓn renal de 

hicarbonato y annwnto de b pxcreciÒn 
de amonio y de hidróg-r'no (01<1] con at!- 
mento de ]a acidez titulahle. E,to produ- 
ce una orina ácida. 

- 

3. Elertrr51ito< séricos: Invariablemen- 
te se produjo hinonatremia. hipoclorf'- 
mia. hipopotasemia v <I]ca]os;s metahóli- 
ca con aumento del bic<lrbonato sérico, 
excepto en 1 caso. De estas alteraciones 
del medio interno creernos oue la m;ís 
gTave la constituve ]a disminuciÒn cIe K. 
que en 2 casos lIep-r\ a ? 8 mEfl /1. con 
apariciÓn de a"enia. debilidad muscn- 
lar inlensa y onda U en e] ECC (fig. 5) 

. 

Las variaciones del hemat{.crito venoso 
no son sig-ni fi ca ti vas, exceptc cuan clo 

aparece hemoconcentraÓÒn nor excesivp 
halance neg-alivo df: ;wua v sodio. 

4. Pesocorhoral: Se observe') r;Ínirh 
dismin1lción del Deso corn()I'al en todos 
los enff'rmos. con vari aC;f1I1CS df' 7) a ~~ 
kg-. (tabla 2). 



Anno ETACRTNICO Y,FURSEMlD -- .61 

5; J /ISH f icicncia mrdiaca: N uestras oh- 

:crvaciones indican una clara mejoría de 

Icdos Ios síntomas y si~nos atribuibles a 

insuficiencia canlíaca ~lobaI crÒnica in- 

cluyendo la nonnaIizaciÓn de Ia hiper- 
I ensiÓn venosa sistémica en pacientes re- 

fractarios a otros tipos de diuréticos. 

De~aparecen Ios derrames serosos v el 

edema Silbcul;meo v disminllven franca- 
mente ia dis'lea y la conf!;estión pasiva 
visceral con ncta mejoría de ]a capacidac1 

hmcion"J. 
Dos pacientes no incluidos en la pre- 

~(,lIte seric con grave insuficiencia car- 
díaca cdmica rebelde a los diuréticos cJá- 

sicos, spironolactona, fursemid y triamp- 
I irenc, d)!o pudieron compensarse con 
dos;s eJcv;ì(Jas de ácido etacrínico. 

G. l'resÚi/l arterial 11 F(;r;: Ninf!;uno 
de ]os prc1'ar;Jdos utiliz;u]os produio va- 
riacÎone, significafivas de Ia t(~nsiÒn arte- 
ria! en individuos norm01ensos. POl' ofr:! 

pari c. los descensos tcnsiona 1cs observ;l- 
des CII pacÎentes hipertemos rueron siem- 
PI'C mllv inferiores a los Drodllcidos con 

derivados tiazit]icos. No ap;p'eÓerol1 mo- 
dif;cacÎones eIectrocanl;ogrMicas. cxcep- 
In Ia inscripción de O!l(];, U cn ? casos 

de hitJo!Jof;:semia severa. 

7. Tr(/s!())//os sCCll7ulrnios: T ,os efectos 

co]afe1a!cs m;ís importantcs flleron ano- 
rexi;L hineracidez, epi!raslrahri;l, astenia. 
debiIídad mmcu]ar, hineruricemia asin- 
lomática (2 cams) e hincPI(JC11lia Iran- 
sitoria en slIietos con insllficicncÎCI renal 
(1 caso). No se halló glucosuria ni hi- 

perg]ucemia, las cllales sÒlo apareccn en 

pacientes con diabetes oClllta 0 mani- 
rie'ta.4~ 

R. Elee/os trixi('().\': No se obscrd) to- 
xicidad 11fT;'II;,';) rena1. medular osea 0 

neuro]Ógica. TamDOCO renómenos ,db- 
gicos 0 pOl' hiper;;ensibi]ida(l.44, ,I:' 

DISCUSION 

,\nte ,('do dese;nnos r!est;lctr que una 
de las diferenci;:s rundament;,'es entre e1 

:ícido etacrínico v el fursemid radica en 

Sll'; eslruc(uras (luímic;,s. DlICS mientra, 
el DrimeJo no se halla relacionado con 

ninf!;tlno ele ]os prel'araclos umocidos 

(mercuria Ips, xantin',s. <icetazo!amida, 
tia~idas, IriamPtirene, proo:esterona, spi- 

rOllolactona) - 
e1 fnrsemic1 contiene un 

grll\)O sllJfamidico (ST-LNO..) " ;emeian- 

la de la c!ort;]!idona. ;Jcetazolamida' V 

benzotiazi(];;;;, Todavía Sf' desconoce cl 

mecanisn10 Îutimo de ac,.iÓn de ambos 

,Igentes. Sin embarg-o, glacias a recientes 

investigaciones se sa be que: 

]. N in~uno de ellos inhibe la anhidra- 

sa carbÓnica. 
2. Ambos actuarían fundamentalmen- 

te a nive] del asa ascendeÌlte de Henle.2~ 

Adem;\s el ;\cido etacrínico 10 harÍa a 

nivel tubuLII' proximal v distal inhibien- 
do la reabsorciÓn de Na en pacientes 

ed ema tosos. ~4 

3. Aumentan significativamente la ex 

creciÚn total de soluto urin,uio y el clea- 

rance osmolal. AI mismo tiempo dismi- 

nuyen el clearance de agua libre y la 

rraccÎÓn dc filtraciÓn.2i\. 
'1. Producen pequeños cambios en b 

I asa de filtraciÓn glomerular y en el flu- 
io plasm<Ítico renal, segÚn los clearances 
de insulina v paraaminohipurato respec- 

tivamente. Esto causa intenso incremento 
en la excreciÓn de sodio.y cloro, y en 

men or escala en la de potasio.2:. 

S. Por 10 menos call ácido etacrínico 
se ha demostr,I.do que aumenta tanto 1,/ 

secreciÓn como la excreciÓn de aldostf:. 

rona.;{ 

Ii. La suma de efectos de] ,ícido etacrí- 
nico 0 fursemid v otro diurético en es- 

tudios de depuraciÓn, es superior al efec- 

to de cada af!;ente par senarado.26 

7. Ambos producen disminuciÓn del 

clearance de ;ícido Úrrco e hiperurice- 
mia.a,27 

8. Cuando se invectan en una arteri,1 

renal se observa una acciÒn unilateral. 
9. Parecería oue el ácído etacrínico a,- 

tllarÍa par interferen,ia en el sistema en- 
zimático sulfhidrílico imnidiendo así Ia 

rea bsorciÓn de N a + y CI- en el ne- 
fd'n,2~ plies se demostrÓ (PIC reduce pi 

nÚmero histoouímicamente coloreable d~ 

grlljJOS Sll lfhidriJos en los tÚhulos pro- 
xima] y distal del riñón de perro.28 

I n. Son efi,aces tanto en presencia de 
aka]os;s romo de acidosis. 

11. Ambos aumentan notablemente b 

pJiminaciÓn renal de ag-ua, Na+. CI---. 
K +, NH. e H + total urinario. con pro- 
elucciÓn de alcalosis hipoclorémica e hi- 
popotasémica. Al mismo tiempo dism;- 

nuyen la excrecifln de bi,arbonato can 

aumento de Ia acidez titniable y dismi- 
n uciÓn del DH urinario. De esta mClner;1 

aumentan el nH y el pca.. artf'I'iales con 
e'evaciÒn de la nmcentración de HCO-" 
plasmático e hiDoventilaciÓn alveolar 
com Densadora.3. 2:', 2!). 30 

12. EI erecto diuJélico Sl' mantiene en 
nresencia de hiponafremia. hinocloremi;1 
hipopotasemia, acidosis respiratoriCl. al- 
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calosis metabóliea y con diferentes gra- 
dos de insuficiencia renal.30. 46 

13. Ambos poseen una eurva dosis-res- 

puesta semejante pOl' via oral, comenzan- 
do la acción a los 30 minutos, siendo 

máxima alas 2 horas y con una duraeión 

entre 6 y 8 hs. POI' vÍa intravenosa están 

particularmente indicados en el edema 
pulmonar agudo,:n.32 pues su acción co- 

mienza en forma casi inmediata, es má- 
xima a los 30 minutos y se prolonga has- 

ta las 2 horas. Par otra parte ambos se 

absorben bien par vÍa digestiva ex ere- 
tándose pOI' riñÓn, heees y flujo biliar. 
Se desconoce casi par completola via 
metabólica que siguen ambos preparados. 

14. Se sabe que pOI' 10 menos el ácido 

etacrínieo aumenta proporcionalmente 
más la excreciÓn de cloro que de sodio.25 

Estudios de depuración parecen indicar 
que este agente bloquearía 1"1 transporte 
tubular proximal de CI Na y que luego 
eI ion Na+ sería reabsorbido en las por- 
ciones más distales del nefrÓn intercam- 
biándose pOI' K + Y /0 H +. Asi, là tasa 

de Na+ reabsorbido (sin cloro) aumen- 
taría después de la administración del 

diurético. Estos hechos sug-ieren que éste 

actúa predominantemente bloqueando la 

reabsorciÓn de CIN a y como en general 
no interfiere con los mecanismos de in- 
tereambio iónico, la orina final contiene 
menos Na+ que CI-. 

15. EI ácido etacrinico y el fursemid 
producen alcalosis extraçelular tanto en 
sujetos normales como en aquellós con 
edema. Tres mecanismos fueron invoca- 
dos para explicar--esta alcalosis metabó- 
lica: depleción de potasio. aumento de 
la exereción renal de iones hidrógeno v 

contraceión del espacio extracelular25. 
EI primero de elIos parecería no jugal' 
un papel importante pues la a1ca]osis 

puede producirse sin cambios significa- 
tivos de ]a potasemia. En eambio el efee- 
to sobre la exereción renal de ácidos se 

resume asÍ: aumentan la excreción de 

NH, y la acidez titulable, disminuye 1"1 

nH urinario v se reduce 0 no cambia 
la excreción de HCO::-. De esta forma 
aumenta la excreción total de H+ urina- 
rio con elevación concomÏtante del 

HCO,{- plasmátiJ;o, del pCO", del pH ar- 
terial y producción final de alcalosis 
sistémica. En estas condiciones la admi- 
nistración de CINa v cle CIK elevan el 

pH urinario y la eliminación de HCO~-. 
descendiendo al mismo tiempo el H + 

to- 
tal urinario. E] tercer mecanismo fue só. 

10 observado I:n pacientes con edema y 

que respondieron con copiosa diuresis al 

fármaco. Este puede ocasionar grandes 

dep]eciones de C]N a y agua sin e]imina- 
ción para 11"1 a de HCO::-. 0 sea que la 

disminución dfl contenido en CINa del 

líquido extraeèlular resulta en una con- 
tracción de este mismo espacio.33 La in- 
versa sucede con ]a cantidad de HCO~- 
extracelular inicialmente presente. ele- 

vándose asi la concentración de HC03- 
plasmático, aunque no la concentración 
de CO~ disuelto en 1"1 Jiquido extracelu- 
Jar pues él ~e elimina pOI' via alveolar. 
De esta manera aumenta la tasa de bi- 
carbona to conproduccir'm de a1calosis y 

en relación a la contracción [lel volumen 
del espacio extracelular. POI' otra parte 
tanto la alcalosis como el nivel elevado 
de HC01- persistenvarios dias después 

de suspendido el diurético, tanto en su- 
jetos normalês como en pacientes edema- 
tosos. Al parecer esto no Ruarda relación 
con ]a depleción de K oj, pues la admi- 
nistración de este ion no corrige el cua- 
dro. Siempre existe hinodoremia más 0 

meno" acentuada vella podría ser ]a res- 

ponsable directa del mantenimiento de 

la alca]osis, pues ésta se normaliza con 
suplemento de doro en la dieta al co- 
rreg-irse r:.ípidamente e] CO" arterial v 

eliminarse el exceso de HCo,,- plasmá- 
tiCO.34. 3:;, 36 Ello indicaría que el sumi- 
nistro de cloro reduce ]a excreción re- 
nal de H +, evitando la aparición de al- 
calosis 0 corrigiéndo]a cuando ella pre- 
existe. 

] 6. La respuesta diurética a una dosis 

determinada de cualquiera de ]os 2 agen- 
tes varia mucho de paciente a paciente. 
aunque su efectividad se mantiene más 
o menos constante en un mismo e,nfermo 
(fig. 6). Hemos observado Que las hi po- 

potasemias más graves se producen en 
"lIietos que reciben dosis elevadas del 
f:irmaco en teraoia continua V en aque- 
IIos con insuficiencia cardÍaca acompa- 
ñacla de hipera]dosteronismo secllndario 
o en la cirrosis henática con ascitis. Esta 
kaliuresis puede ser secunda ria a: inhi- 
bición de ]a reabsorción de K + en el 
n'lbu]o proximal 36 0 al aumenta de la 
secreciÓn de K + en las norciones más 
distales del néfrón. Este Ùltimo mecanis- 
mo está directamente influenciado nor 
la aldosterona v varios estudios 31. 38 in- 
dican oue el ácido etacrínico nrovoc;t 
hiperkaliuresis nor aumento de ]a secre- 
ción distal de K + en intercambio con 
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Na+ bajo la influencia de aquélla. Ello 
explicaría porqué la eliminación renal 
de K + es mayor en pacientes que cursan 

con aumento de la actividad aldosteró- 

nica. Aquí podría ser beneficiosa la ad- 
ministraciÓn de un antikaliurético (spi- 

ronolactona~ triamptirene) con el objeto 
de bloquear ~~, :J9 la acción del mineralo- 
corticoide a nivel tubular. 

17,: EI máximo efecto diurético se ob- 
tiene con dosis de 150 a 400 mg de ácido 

etacrínico y con 120 a 320 mg de furse- 

mid. Como para un mismo preparado la 

respuesta natriurética varía mucho en di- 
ferentes pacientes, previamente debiera 
determinarse la sensibilidad de cada uno 
comenzando con una simple dosis de 50 

mg para el etacrínico y 40 mg para el 

fursemid aumentando luego progresiva- 
mente hasta llegar a la dosis óptima. La 
determinación de electrólitos séricos debe 

realizarse antes y durante la terapia en 
form~ periódica con un intervalo no ma- 
yor (te 3 días por 10 menos al principio, 
corrigiendo cualquier trastorno iónico 
imputable a hipokaliemia hipocloremia 
o alcalosis. N osotros preferimos adminis- 
trar al mismo tiempo gue el diurético un 
suplemento de CIK y dieta hiperpotásica 

con sólo restricción moderada de sodio, 

aunque la potasemia se halle en límites 
normales. Con estas precauciones y con 

terapéutica alternada no suministrando 
e] fármaco por más de 2-3 días consecu- 
tivos, es raro que se produzcan trastornos 
secundarios tales como hipotensión ortos- 
tática por excesiva diuresis, alcalosis con 

contracción del espacio extracelular, hi- 
popotasemia grave y coma hepático. 

Nuestras observaciones indican que 

con terapia muy prolongada y continua 
el efecto de cualguier diurético tiende a 

disminuir. Sin embargo una vez movili- 
zado el líquido de edema ]a mayoría de 
los pacientes pueden seguir compensados 

en forma efectiva con dosis menores del 

preparado. En general los enfermos re- 
fractarios a estas drogas fueron también 
refractarios a todos los otros compuestos 
conocidos. 

18. Tan to el ácido etacrínico como el 

fursemid demostraron ser superiores a 

]os diuréticos clásicos. Sin embargo, va- 
rios autores indican 25. 2() que ambos pre- 
parados se potencializan en su acción na- 
triurética si se combinan con mercuriales, 
benzotiazidas 0 acetazolamida. Particular 
interés tiene la adición de antikaliuréti- 
cos con el fin de inhibir la expoliación 
de K+. 
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] 9. Si bien algunos autores observaron 
propiedades antihipertensiv<is conaJ1lbos 
saluréticos.2(), 4S. 49 nosotroscreemos que 
ell as son inferiores a las de otras agentes 
ampliamente experimentados (tiazidas, 
ete.) 

, por 10 cual no está justificado su 

uso rutinario en la hipertensión sistémi- 

ca. Sin embargo se han comunicado re- 
sultados superiores a ]os obtenidos con 
sMo hidroclorotiazida cuando se usafia 
una combinación de ácido etaçrínico, tia- 
zida y restricción sódica.48 

. 

20. Las indicaciones y contraindicacio- 
nes son simiIares para ambos compues- 
tos (tabla 3). 

En conclusión tanto el ácido etacrínico 
como el fursemid revelaron poseer poten- 
te acción diurética y natriurética, supe- 
rior a la de los preparados actualmente 
conocidos. Actúan cuandootros fárma- 
cos fracasan, incluyendo alas antialdos- 
teronas del tipo de la spironolactona 
(fig. 7). 

Ambos provo can intensa elimina- 
ción de potasio, hipopotasemias severas 

y alcalosis hipoclorémica. Este trastorno 
es de escasa significación si el paciente 
recibe al mismo tiempo cantidades ade- 

cuadas de CIK, moderada restricción de 
sodio, dieta hiperpotásica y terapéutica 
diurética discontinua. 

Es difícil realizar una valoración com- 
parativa exacta de 10s 2 fármacos, prin- 
ripalmente porque se desconocen sus 

equivalencias. A pesar de eIlo el ácido 

etacrínico demostró poseer mayor efecto 
sobre la eliminación renal de agua y 
sodio en varíos pacientes. 

Estamos convencidos que, tanto e] eta. 
rrínico como el fursemid, constituyen un 
real avance en ]a terapéutica del edema. 

RESUMEN 

Se realizó un estudio comparativo entre e1 

;icido ctacrínico y fursemid por via ora], ad- 
ministrando ]os preparados en dosis de 200 y 
]60 mg respectivamente en form;). alternada. 
Para ello se seleccionaron ]0 pacientes con grave 
insuficiencia cardíaca global. 

. 

Ambos agentes provocaron respuestas simila- 
res, con intensa excreción renal de agua, sodio. 

claro y potasio. Sin embargo cI etacdnicp de- 
mostró acción natriurética a]go mayor que e1 

fursemid en varios pacientes. Fue constante ]a 
producción de hipopotascmia y alca]osis sisté- 

mica. Dos enfermos acusaron hiperucicemia asin- 
tomática. La administración de estas drogas de- 
be acompañarse de dieta hiperpotásica, modera- 
da restricción de soclio, suplcmento de C]K y 

ocasiona]mente de antikaliuréticos. Un ionogra- 
ma sérico se realizará periódicamente. 

Se concluye que ambos compuestos constitu- 
yen un verdadero avance en ]a terapéutica de] 
estaclo cdematoso. 
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ACIDO ETACRINICO Y FURSEMID 
Promedios de eliminación renal de agua, soclio y potasio antes 

del preparado 

CAW ;\i.1': EDAD SEXO AGUA sonro POTASIO 
1111/24 hs. I11Eq/24 hs. IllEq/24 hs. 

I M.G. 35 F 960 20 30 
2 S.A. 65 M 910 10 33 
3 M.K. 57 M (JOO 8 25 
1 D.C. 60 M 700 1 26 
5 A.M. 11 F 650 10 57 
6 C.M. 27 M 500 0 23 
7 F.M. 53 F 800 18 45 
8 E.R. 30 M 600 9 20 
9 R.V. 17 F 950 23 52 

10 S.L. 37 F 65() 0 20 
T A ß [, A 

ACIDO ETACRINICO Y FURSEMlD 
Promedios de eliminación de agua, sodio y potasio en ] 0 pacientes 

C\SA N.;\1. AGUA SODIO 1'OT1\SIO DESCENSO 
I11lj24 h. mEqj:'4 h. mEq/2'; h. DE l'ESO 

E F E F E }< 

S.A. 3325 2766 !)() 65 IO() 146 22 
2 M.K. 9550 3400 185 127 103 7(ì 15 
.~ M.S. 4540 2980 266 36 119 85 20 
4 D.C. 1850 1800 13 12 30 58 3 
5 A.M. 3100 3620 120 156 65 71 18 
6 C.M. 2000 1550 74 30 92 80 7 
7 F.M. 2587 2850 54 68 GO 58 11 
8 E.R. 3120 2935 IG8 75 95 103 14 

9 R.V. 2458 2785 112 IO!) 6'9 73 9 

In S.L. 2783 2750 109 98 58 55 10 

----~------- 
- 

2931 2743 119 78 80 80 

TABLA 2 

ACIDO ETACRINICO Y FURSEMID 
IJ'\DICACIONES CONTRAINDlCAClONES 

I. Edema cardÍaco I. N efropatía agucla 
2. Edema renal 2. Anuria 
3. Cirrosis hepática con ascitis 3. DeshidratacÎón y sÍnclrome de faIta 
1. Edema icliopático de Na 
6. Edema gravíclico 1. Hipopotasemia y alcalosis 
7. Linfeclema metabólica 

5. Precoma hepático 

6. Gota 
EFECTOS COLA TERALES 

1. Anorexia. Náuseas. Vómitos 
2. Hiperaciclez. Epigastralgia 
3. Azotemia transitoria 
4. Hiperuricemia 
5. Deshiclratación aguda 
6. Hipotensiórí' ortostática 
7. Precoma y coma hepático 
8. Rash cutáneo 
9. Agranulocitosis (excepcional) 

10. Trombocitopenia (excepcional) 
T A 11 L\ 

DOSIS MEDIA 
Etilcrínico: 50 a zoo mgjdía 

ORAL 
Fursemid: 40 a 160 

Etacrínico: 50 a 100 mgjdía 
l.V. 

Fursemid: 20 a 60 
3 



J.ClDOETACR1Nl"0 

ÁClDÒ ETACRINTCO Ý FURSEMTD 65 

!,JISIXID 

"'lURES1" 

",I/;':'b"', 
9000 

]<jLlIHNACION IiENAL DE AÇ;UA Y :;OD10 EN 10 I'Ar:a;NT", ';i':: ' 

1'.:LIJ;INACTOI\' HEtiAL Dr AGU4 Y '-;OTIIO EN 10 rAClOOr.~' CON l.c.r;. 

SOPI0 

8Eq/'24.:o. 

"'M 

DIlJRE..,10 

..1/'24hll. 

1000 

6000 

~ 
7000 

6000 

,000 

4000 

)000 

"XJO 

1000 

." 

~ooo 

11000 

J()()(1 

?OM 

1000 

sorno 

''''/''':l~...... 
300 

- 

~-' 
?on ,,/~ 
">0 

> 

Figura 2 

ACiDO l!.'1'ACRIN1GO 

ELJMINACION RENAL DE POTAS10 EN 10 PACIr;N'I'p.~ 

F,LIMJN4CION REIIA!. DB POTASJO EN 10 P4CIEN'rF.S 

IREq/24 ho. 

.E'l/24 h. 

200 

160 

120 

JOO 

Figura I 

FUlISEMID 

80 ~ 
40 

Figura 3 

?M 

,,0 

200 

160 ~ 120 

AD 

40 

Figura 4 



66 MONTI - TRONGE - BATLLE - MAGGIO - BOSCO 

ACIDO ETACRINICO 
ELECTROLITOS SERICOS ANTES Y DESPUES DEL TRATAMIENTO EN 10 PACIENTES 
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