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A partir de 1962 fueron apareciendo

nuevos compuestos de potente accion sa-
lidiurética Uno de ellos, el acido etacri-
nico,. 2 3 4 5 6 fye varias veces investi-
gado por nosotros y los resultados se co-
municaron oportunamente.” % % Poco
tiempo después el fursemid, derivado del
acido antranilico, demostraba poseer in-
tensa actividad en el tratamiento del es-
tado edematoso, segun experiencias de
diversos autores 10,11, 12, 13, 14,15 [Jn ter-
cer agente, el triamptirene. derivado pte-
ridinico no sulfamidico quimicamente
diferente a los anteriores, mostré ser ne-
tamente inferior a éstos y a las benzo-
tiadizinas, por lo cual lo abandonamos
casi por completo, excepto cuando se re-
quiere la administracion de un antika-
liurético. Es decir, que al originar excre-
cion preferencial de sodio y cloro sin
proporaonal eliminacion de potasio,18. 17
a semejanza de la spironolactona, puede
ser de utilidad en el edema acompanado
de intensa deplecion 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.’™ Una grave limitacion para el
uso de triamptirene esta representada por
el hecho de que los dos preparados que
actualmente existen en el comercio se
hallan combinados con benzotiazida lo
que impide su exacta valoracién. En di-
ferentes investigaciones, tanto el dacido
etacrinico como el fursemid revelaron
poseer potente accion drurética v natri-
urética, habitualmente superior a la ob-
tenida con mercuriales, acetazolamida,
tiazidas,'® 19 progesterona 20. 21 y triamp-
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tirene. Por otra parte actian cuando és-
tos fracasan e incluso, en determinados
tipos de pacientes, mostraron superiori-
dad sobre las spironolactonas.>2

Creemos que ambos agentes constitu-
yen un importante avance en la terap¢u-
tica del edema. Por esta razon y porque
quimicamente . poseen estructuras total-
mente distintas nos parece util presentar
los resultados obtenidos con el estudio
comparativo de ambos preparados.

MATERIAL Y METODO

Se seleccionaron 10 pacientes compren-
didos entre 27 y 65 afios, de los cuales b
eran varones y 5 mujeres. Todos pade-
cian insuficiencia cardiaca global grave
y en 4 de ellos existia edema resistente
a mercuriales tiazidicos, acetazolamida vy
acidificantes. La etiologia era de origen
valvular reumatico en 4, arteriosclerosis
en 4 y enfermedad de Chagas en 2.

Los 10 pacientes fueron hospitalizados vy
sometidos a reposo en cama. Previamen-
te al ensavo se practico el estudio clinico-
funcional, humoral, electrocardiogrifico
v radioldgico : basico. Todos recibieron
cuerpos digitdlicos y régimen dietético
conteniendo 50 mEq. de sodio v 80 mEq.
de potasio diarios durante el lapso de la
experiencia.

Antes, durante y al finalizar el trata-
miento se determind la diuresis cada 24
horas, natriuresis, potasiuria. cloruresis
y pH de orina. A intervalos regulares se
estudiaron el nivel de sodio, potasio,
cloro y bicarbonato séricos, azoemia, glu-
cemia v uricemia. Diariamente se contro-
16 la frecuencia cardiaca. tensién arte-

rial (en decubito y de pie), v peso en
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condiciones basales. La presion venosa,
electrocardiograma y radiologia cardiaca
se mensuraron en forma periodica. Por
otra parte se presto especial intercs a
cualquier trastorno imputable a intole-
ranclas.

Se administrd dcido etacrinico en com-
primidos de 50 mg. y fursemid en com-
primidos de 40 mg. Las dosis diarias
fueron de 200 v 160 mg. respectivamente,
fraccionadas cada 6 hs. Ambos prepara-
dos se suministraron alternadamente con
I dia de intervalo libre cuando se inter-
cambiaba el farmaco.

RESULTADOS

En el periodo de control previo todos
los pacientes presentaban intensa oligu-
ria por debajo de 1000 cc./24 hs., ehimi-
nacion sodica minima o ausente, pota-
<iuria variable, eliminacién minima de
cloro y pH dcido, como puede obser-
varse en la :tabla 1. Fue constante la
presencia (e edema subcutdinec y/o ana-
sarca, ortopnea. aumento constante del
peso corporal, hipertension venosa sist¢-
mica y agrandamiento cardiaco global.
En 4 casos existia fibrilaciéon auricular
crénica e incompetencia tricuspidea.
Ninguno tenia alcalosis metabdlica y la
potasemia variaba entre 3.5 y 5.5 mEq/1;
el sodio plasmitico normal o disminuido.
Ningun enfermo padecia diabetes, gota
o insuficiencia renal importante, aunque
2 de ellos fueron previamente hiper-
LeNsos.

La experiencia varid entre 15 y 20 dias
segtin el caso. |

. Diuresis acuosa: La eliminacion re-
nat promedio de agua oscilo entre 1800
v 4540 ml/dia para el dcido etacrinico v
de 1550 a 3620 m./dia para el fursemid
(tabla 2) . La diuresis acuosa maxima en
24 hs. fue de 8300 ml., obtenida con
etacrinico, el cual en este sentido se mos-
tro moderadamente superior al fursemid
en 5 pacientes. En 2 no se hallaron dife-
rencias significativas v en otros 3 fue li-
geramente superior el fursemid. Un en-
fermo movilizd casi 14 litros de agua en
48 hs. con acido etacrinico.

2. Eliminaciéon venal de electrdlitos:
Intensas natriuresis” se obtuvieron con
ambos preparados en casi todos los casos.
Sin embargo el 4cido etacrinico fue neta-
mente superior en 6.pacientes (tabla 2).
Con este compuesto la eliminacion sodi-
ca llegd a 664 mEq. en 24 hs. (fig. 1),
en cambio con fursemid no se sobrepasd
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de 300 mEq. en 24 hs. (fig. 2). En 2
enfermos no se observaron diferencias
con ambos farmacos v en uno de ellos
el balance de sodio se mantuvo ranca-
mente positivo durante toda la expe-
riencia.

La eliminacion de cloro fue casi siem-
pre proporcionalmente mavor que la de
sodio, lo cual invariablemente se tradu-
jo en hipocloremia y alcalosis metabcéhica.

Intensa deplecion de potasio por via
renal se observé en todos los casos vy con

~ambos agentes. La eliminacion promedio

cn los 10 pacientes fue practicamente
igual (tabla 2). Sin embargo. desde el
punto de vista individual la excrecion
maxima de potasto se obtuvo con acido
etacrininico (266 mEq/24 hs)) (Lig. 3),
pues con fursemid no se sobrepasd de
170 mEq/24 hs. (hig. 4).

La mayor deplecién de 1on K+ ocurrid
stempre en la insuficiencia cardiaca ora-
ve complicada con hiperaldosteronismo
secundario. Esto es causa de severas hi-
potasemias no siempre valoradas en su
verdadera magnitud. |

La relacion Na/K urinario. previa-
mente mvertida en el periodo de control,
se normalizd en todos los casos. En sin-
tesis. los dos compuestes nrovocan inten-
sa eliminacion renal de sodin. cloro v
potasio, o

En exveriencias agudas observamos al-
calinizacion mas o menos rapida de Ia
orina. Sin embargo, en fratamientos Pro-
longados 2l pH urinario desciende nor
disminucion de la eliminacién renal de
bicarbonato y avmento de Ja excrecion
de amonio y de hidrdgeno total con au-
mento de la acider titulable. Fsto produ-
ce una orina dcida. |

3. Electrolitos sévicos: Invariablemen-
te se produjo hinonatremia. hipoclore-
mia, hipopotasemia v alcalosis metabdli-
ca con aumento de! bicarbonato sérico,
excepto en 1 caso. De estas alteraciones
del medio interno creemos que la mis
orave la constituve la disminucion de K,
que en 2 casos llee a 28 mEq/1, con
aparicion- de asrenia, debilidad muscu-
lar intensa vy onda U en el ECG (fig. 5) .
Las variaciones del hematdcrito venoso
no son significativas, exceptc cuando
aparece hemoconcentracion por excesivo
balance negativo de asua v sodio.

4. Peso -corboral: Se observd ribida
disminucion del peso corboral en todos
los enfermos. con variactomes de 8 q 29

kg. (tabla 2).
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B Insuficiencia cardiaca: Nuestras ob-
cervaciones indican vna clara mejoria de
icdos os sintomas y signos atribuibles a
insuficiencia cardiaca global cronica in-
cluyendo !a normalizacién de la hiper-
rensidn venosa sistémica en pacientes re-
fractarics a otros tipos de diuréticos.
Desaparecen los derrames serosos v el
edema snbcutaneo v disminuven franca-
mente ja disnea y la congestion pasiva
visceral con neta mejoria de la capacidad
[uncionai.

Dos pacientes no incluidos en la pre-
conte serie con grave insuficiencia car-
diaca crdnica rebelde a los diuréticos cla-
sicos, spironolactona, fursemid v triamp-
tirene, solo pudieron compensarse con
dos's elevadas de dcido etacrinico.

6. Presion avterial v ECG: Ninguno
de Tos prevarados utilizados pradujo va-
viaciones significativas de Ia rensién arte-
rial en mdividuos normotensos, Por otra
parte, los descensos tensionales observa-
das en pacientes hipertensos hieron siem-
nre muyv inferiores a los nroducidos con
derivados tiazidicos. No aparecieron mo-
dificaciones electrocardrogralicas, excep-
to Ja inscripcion de onda U en 2 casos
de hinopotasemia severa.

7. Trastornos secundarvios: T.aos elfectos
colaterales mds importantes fueron ano-
rexia. hineracider, epigastraleiy, astenia,
debilidad muscular, hiveruricemia asin-
rtomatica (2 casos) e hinerazoenma tran-
sitoria en snjetos con insuficiencia renal
(1 caso). No se halléd glhucosuria ni hi-
perglucem’a, las coales solo avarecen en
pactentes con diabetes oculta o mant-
[1esta.*? |

8. Efectos toxicos: No se ohservo to-
xicidad beviaviea renal. medular osea o
neurologica. Tamwvoco lenomenos alér-
gicos o por hipevsensibhidad. . 4

DISCUSION

Ante todo deseamos destacar gue una
de Tas diferencias fundamenta'es entre el
dcido etacrinico v el fursemid radica en
sHs estructuras auimicas. pues mientras
el primero no se halla relacionado con
ninguno de los prevarados conocidos
mercuriales. xantinas, acetazolamida,
tiazidas, triamntirene, prosesterona, spi-
ronolactona) . el fursemid contiene un
gruno sullamidice (SH.NO.) a cemejan-
7a de la clovtalidona- acetazolamida v
benzotiazidss. Todavia se desconoce el
mecanismio intimo de acoion de ambos
agentes. Sin embargo, gracias a recientes

investigaciones se sabe que:

I. Ninguno de ellos inhibe la anhidra-
sa carbonica. |

2. Ambos actuarian fundamentalmen-
te a nivel del asa ascendente de Henle.2?

Ademais el acido etacrinico lo haria a
nivel tubular proximal v distal inhibien-
do la reabsorcion de Na en pacientes
edematosos.=4

3. Aumentan significativamente la ex.
crecién total de soluto urinario y el clea-
rance osmolal. Al mismo tiempo dismi-
nuyen el clearance de agua libre y la
[raccion de [iltracion.?s.

1. Producen pequeiios cambios en la
tasa de [iltracion glomerular v en el flu-
jo plasmaitico renal, segin los clearances
de insulina v paraaminohipurato respec-
tivamente. Esto causa intenso incremento
en la excrecion de sodio .y cloro, v en
menor escala en la de petasio.®?

5. Por lo menos con dcido etacrinico
se ha demostrado que aumenta tanto la
secrecion como la excrecion de aldoste-
rona.”

6. La suma de efectos del acido etacri-
nico o fursemid v otro diurcético en es-
rudios de depuracion, es superior al efec-
to de cada agente por separado.-®

7. Ambos producen disminucion del
clearance de dcido arico e hiperurice-
mia. 8 27

8. Cuando se invectan en una arteri:
renal se observa una accion unilateral.

9. Pareceria oue el dcido etacrinico ac-
tuaria por interferencia en el sistema en-
zimatico sulfhidrilico impidiendo asi Ia
reabsorcion de Na+t vy Cl— en el ne-
[rén,2% poes se demostré anue reduce el
nimero histoouimicamente coloreable d-
grupos . solfhidrilos en los tibulos pro-
ximal v distal del rinon de perro.28

10. Son eficaces tanto en presencia de
alcalosts como de acidosis.

11. Ambos aumentan notablemente 1
elimmacion renal de agua, Na+, Cl—.
K+, NH. e H+ total urinario. con pro-
duccion de alcalosis hipoclorémica e hi-
popotasémica. Al mismo tiempo disme-
nuven la excrecion de bicarbonato con
aumento de la acider titnlable y disme-
nucion del pH urinario. De esta manera
aumentan el nH y el pCQO. arteriales con
elevacion de la concentracién de HCO—.
plasmatico e hivoventilacion alveolar
combensadora.3, 25, 29, 30

12. El efecto diurético se mantiene en
presencia de hiponafremia. hinocloremia.
hipopotasemia, acidosis respiratoria, al-




62 MONTI - TRONGE - BATLLE - MAGGIO - BOSCO

calosis metabolica v con diferentes gra-
dos de insuficiencia renal.3% 48

13. Ambos poseen una curva dosis-res-
puesta semejante por via oral, comenzan-
do la accion a los 30 minutos, siendo
maxima a las 2 horas y con una duracion
entre 6 y 8 hs. Por via intravenosa estan
particularmente indicados en el edema
pulmonar agudo,®% 32 pues su accion co-
mienza en forma casi inmediata, es mi-
xima a los 30 minutos y se prolonga has-
ta las 2 horas. Por otra parte ambos se
absorben bien por via digestiva excre-
tandose por rinén: heces v flujo biliar.
Se desconoce cast por completo la via
metabodlica que siguen ambos preparados.

14. Se sabe que por lo menos el dcido
etacrinico aumenta proporcionalmente
mads la excreciéon de cloro que de sodio.?®
Estudios de depuracion parecen indicar
que este agente bloquearia el transporte
tubular proximal de Cl Na v que luego
el ion Na+ seria reabsorbido en las por-
ciones mas distales del nefrén intercam-
biindose por K+ y/o H+. Asi, la tasa
de Na+ reabsorbido (sin cloro) aumen-
taria después de la administraciéon del
diurético. Estos hechos sugieren que éste
actia predominantemente blogueando la
reabsorcién de CINa v como en general
no interfiere con los mecanismos de in-
tercambio i6nico, la orina final contiene
menos Na+ que Cl—.

15. El dcido etacrinico v el fursemid
producen alcalosis extracelular tanto en
sujetos normales como en aquellos con
edema. Tres mecanismos fueron invoca-
dos para explicar-esta alcalosis metabo-
lica: deplecion de potasior aumento de
la excrecion renal de iones hidrégeno v
contraccion del espacio extracelular?s,
El primero de ellos pareceria no jugar
un papel importante pues la alcalosis
puede producirse sin cambios significa-
tivos de la potasemia. En cambio el efec-
to sobre la excrecion renal de acidos se
resume asi: aumentan la excrecion de
NH, y la acidez titulable, disminuye el
vH urinario v se reduce o no cambia
la excrecion de HCO.—. De esta forma
aumenta la excrecion total de H+ urina-
rio con elevacién concomitante del
HCO,— plasmaitigo, del pCO.: del pH ar-
terial y produccion final de alcalosis
sistémica. En estas condiciones la admi-
nistracion de CINa v de CIK elevan el
pH urinario y la eliminaciéon de HCO,—,
descendiendo al mismo tiempo el H+ to-
tal urmnario. El tercer mecanismo fue sé-

lo observado en pacientes con edema vy
que respondieron con copiosa diuresis al
firmaco. Este puede ocasionar grandes
depleciones de CINa y agua sin elimina-
cion paralela de HCO,—. O sea que la
disminucidn del contenido en ClNa del
liquido extracelular resulta en una con-
traccion de este mismo espacio.?® La in-
versa sucede con la cantidad de HCO,—
extracelular inicialmente presente: ele-
vandose asi la concentracion de HCO,—
plasmdtico, aunque no la concentracién
de CO, disuelto en el liquido extracelu-
lar pues ¢l se elimina por via alveolar.
De esta manera aumenta la tasa de bt-
carbonato con produccidon de alcalosis y
en relacion a la contraccién del volumen
del espacio extracelular. Por otra parte
tanto la alcalosis como el nivel elevado
de HCO,— persisten ‘varios dias después
de suspendido el diurético, tanto en su-
jetos normales como en pacientes edema-
tosos. Al parecer esto no guarda relacton
con la deplecion de K+ pues la admi-
nistracion de este ion no corrige el cua-
dro. Siempre existe hinocloremia mas o
menos acentuada v ella podria ser la res-
ponsable directa del mantenimiento de
la alcalosis, pues ésta se normaliza con
suplemento de cloro en la dieta al co-
rregirse ripidamente el CO. arterial v
eliminarse el exceso de HCQO.— plasma-
tico.34 35, 36 Ello indicaria que el sumi-
mistro de cloro reduce la excrecidon re-
nal de H+, evitando la aparicién de al-
calosis o corrigiéndola cuando ella pre-
existe,

16. La respuesta diurética a una dosis
determinada de cualquiera de los 2 agen-
tes varia mucho de paciente a paciente-
aunque su efectividad se mantiene mas
0 menos constante en un mismo enfermo
(tig. 6). Hemos observado que las hipo-
potasemias mds graves se producen en
siujetos que reciben dosis elevadas del
fairmaco en terapia continua v en aque-
llos con insuficiencia cardiaca acompa-
nada de hiperaldosteronismo secundario
o en la arrosis hepiatica con ascitis. Esta
kaliuresis puede ser secundaria a: inhi-
bicion de la reabsorcién de K+ en el
tibulo proximal 3% o al aumento de la
secrecion de K+ en las porciones mas
distales del nefrén. Este ultimo mecanis-
mo esta directamente influenciado nor
la aldosterona v varios estudios 37 38 in-
dican ague el acido etacrinico provoca
hiperkaliuresis por aumento de la secre-
cion distal de K+ en intercambio con
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Nat bajo la influencia de aquélla. Ello
explicaria porqué la eliminaciéon renal
de K+ es mayor en pacientes que cursan
con aumento de la actividad aldostero-
nica. Aqui podria ser beneficiosa la ad-
ministracién de un antikaliurético (sp1-

ronolactona, triamptirene) con el objeto

de bloquear 2% 3 la accion del mineralo-
corticoide a nivel tubular.

17 El maximo efecto diurético se ob-
tiene con dosis de 150 a 400 mg de acido
etacrinico y con 120 a 320 mg de furse-
mid. Como para un mismo preparado la
respuesta natriurética varia mucho en di-
ferentes pacientes, previamente debiera
determinarse la sensibilidad de cada uno
comenzando con una simple dosis de 50
mg para el etacrinico y 40 mg para el
fursemid aumentando luego progresiva-
mente hasta llegar a la dosis Optima. La
determinacion de electrdlitos séricos debe
realizarse antes y durante la terapia en
forma periodica con un intervalo no ma-
yor de 3 dias por lo menos al principio,
corrigiendo cualquier trastorno ionico
imputable a hipokaliemia hipocloremia
o alcalosis. Nosotros preferimos adminis-
trar al mismo tiempo que el diurético un
suplemento de CIK y dieta hiperpotasica
con saGlo restricciéon moderada de sodio,
aunque la potasemia se halle en limites
normales. Con estas precauciones y con
terapéutica alternada no suministrando
el farmaco por mas de 2-3 dias consecu-
tivos, es raro que se produzcan trastornos
secundarios tales como hipotension ortos-
tatica por excesiva diuresis, alcalosis con
contraccion del espacio extracelular, hi-
popotasemia grave y coma hepatico.

Nuestras observaciones indican que
con terapia muy prolongada y continua
el efecto de cualquier diurético tiende a
disminuir. Sin embargo una vez movih-
7ado el liquido de edema la mayoria 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
conoc1dos.

I18. Tanto el acido etacrinico como el
fursemid demostraron ser superiores a
los diuréticos clasicos. Sin embargo, va-
rios autores mdican #- 26 que ambos pre-
parados se potencializan en su accidon na-
triurética st se combinan con mercuriales,
benzotiazidas o acetazolamida. Particular
interés tiene la adicion de antikaliuréti-
cos con el fin de inhibir la expoliacion
de K+, |

19. S1 bien algunos autores observaron
propiedades antihipertensivas con ambos
saluréticos 26 48, 4¥9 nosotros creemos que
ellas son inferiores a las de otros agentes
ampliamente experimentados (tiazidas,
etc.), por lo cual no estd justificado su
uso rutinario en la hipertension sistémi-
ca. Sin embargo se han comunicado re-
sultados superiores a los obtenidos con
s6lo hidroclorotiazida cuando se usaba
una combinacion de 4cido etacrinico, tia-
zida y restriccion sodica.*® ~

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

En conclusion tanto el acido etacrinico
como €l fursemid revelaron poseer poten-
te accion diurética y natriurética, supe-
rior a la de los preparados actualmente
conocidos. Actian cuando otros farma-
cos fracasan, incluyendo a las antialdos-
teronas del tipo de la spironolactona
(fig. 7). |

Ambos provocan intensa elimina-
cion de potasio, hipopotasemias severas
y alcalosis hipoclorémica. Este trastorno
es de escasa significacion si el paciente
recibe al mismo tiempo cantidades ade-
cuadas de CIK, moderada restriccion de
sodio, dieta hiperpotasica y terapéutica
diurética discontinua.

Es dificil realizar una valoracién com-
parativa exacta de los 2 fdrmacos, prin-
cipalmente porque se desconocen sus
equivalencias. A pesar de ello el 4cido
etacrinico demostré poseer mayor efecto
sobre la eliminaciéon renal de agua vy
sodio en varios pacientes.

Estamos convencidos que, tanto el eta-
crinico como el fursemid, constituyen un
real avance en la terapéutica del edema.

RESUMEN

Se realizo un estudio comparativo entre el
acido ctacrinico y fursemid por via oral, ad-
ministrando los preparados en dosis de 200 vy
160 mg respectivamente en forma alternada.
Para ello se seleccionaron 10 pacientes con grave
insuficiencia cardiaca global.

Ambos agentes provocaron respuestas simila-
res, con intensa excrecion renal de agua, sodio,
cloro vy potasio. Sin embargo el etacrinico de-
mostré accion natriurética algo mayor que el
fursemid en varios pacientes. Fue constante la
produccion de hipopotasecmia y alcalosis sisté-
mica. Dos enfermos acusaron hiperucicemia asin-
tomatica. La administracion de estas drogas de-
be acompafarse de dieta hiperpotdsica, modera-
da restriccion de sodio, suplemento de C1K y
ocasionalmente de antikaliuréticos. Un ionogra-
ma sérico se realizard periodicamente.

Se concluye que ambos compuestos constitu-
yen un verdadero avance en la terapéutica del
estado edematoso,
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ACIDO ETACRINICO Y FURSEMID
Promedios de eliminacion renal de agua, sodio y potasio antes

del preparado

- CASO N.N EDAD

M.G. 35 F
S.A. 65 M
M.K. 57 M
D.C. 60) M
AM, 41 F
C.M. 27 M
F.M. 53 F
E.R. 30 M
R.V. 17 F
S.L. 37 F

—
oS M~ D o e 08 N

SEXO

AGUA

960
910
600
700
650
500
800
600
950
65()

ml/24 hs.

T AB LA

SODIO POTASIO
mEq/24 hs. mEq/24 hs.
20) 30
10 33
8 25
1 26
I( b7
0 25
- 18 45
9 20
23 52
0 20

{

ACIDO ETACRINICO Y FURSEMID
Promedios de elimimacion de agua, sodio y potasto en 10 pacientes

CASA N.N. AGUA SODI1O POTASIO DESCENSO
mi/24 h. mEq/24 h, mEq/27 h. DE PESO
I F ) I E F
| S.AL 3325 2766 b5 100 146 22
2 M.K. 9550 3400 127 103 76 tH
3 M.S. 4540 2980 36 119 85 20)
9 D.C. 1850 1800 12 30 58 3
5 AM. 3100 3620 156 65 74 I8
6 C.M. 2000 1550 30 92 &() 7
7 F.M. 2587 2850 63 60 58 i
8 E.R. 3120 2935 75 95 103 14
9 R.V. 2458 2785 109 69 73 9
10 S.L. 2783 2750 98 58 55 10
2931 2743 78 80 80
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ACIDO ETACRINICO Y

INDICACIONES

. Edema cardiaco

Edema renal

. Girrosis hepdtica con ascitis
Edema idiopdtico

Edema gravidico
Linfedema

EFECTOS COLATERALES

Anorexia. Nduseas. Vomitos
Hiperacidez. Epigastralgia
Azotemia transitoria
Hiperuricemia

Deshidratacion aguda
Hipotension ortostdtica

. Precoma y coma hepdtico

Rash cutineo

. Agranulocitosis (excepcional)
Trombocitopenia (excepcional)

T ABL A

)

iy {

FURSEMID

CONTRAINDICACIONES

. Netropatia aguda
. Anuria
3.

Deshidratacion y sindrome de falta
de Na

Hipopotasemia y alcalosts
metabdlica

. Precoma hepético
0.

Gota

DOSIS MEDIA
Etacrinico: 50 a 200 mg/dia

ORAL

Fursemid: 40 a 160 |,
Etacrinico: 50 a 100 mg/dia

I.V.

Fursemuid: 20 a 60 '
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originales, |
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/
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3)

8)

Escribir en doble espacios, @ mdquina, con buenos margenes y en
una cara solamente,

Incluir nombre completo, titulo de los autores y hospital o lugar
donde fue realizado.

Enviar el original con una copia de carbénico a la siguiente direc-
cién: Dr. Roberto Vedoya, Avenida Quintana 80, Planta baja “A”,
Buenos Aires, Republica Argentina.

Bibliogratia: mencionar las referencias al final del articulo en orden
numerico como estan referidas en el texto. Cada una debe contener
los apellidos e iniciales de los autores, titulo del articulo, numero de
la revista, niimero del volumen, pagina y afio. Las referencias de
libros y monografias deben incluir el capitulo especifico y ntimero
de pagina, lugar de publicacion, ano y editor en ese orden.

Ilustraciones: Deben ser hechas en dibujos con tinta china, sobre car-
tulina blanca. Las referencias de las figuras deben ser colocadas en
el texto en orden numérico. Escriba en el reverso suavemente el nu-
mero de la tigura, el nombre del autor, indicando cual es la parte
superior. La dimensiéon de los grificos-o fotos deberd ser de tamafo
que facilite su publicacion.,

Se aceptaran por trabajo seis (6) ilustraciones por cuenta de la
revista.

Apartados: Los autores que deseen separatas deberdn solicitarlas en
el momento de presentar el trabajo, las cuales estardn a su cargo.
Por cada trabajo publicado la revista entregard, sin cargo, diez ejem-
plares.

Todo trabajo deberd ser acompaifiado de un breve resumen.

Los originales no seran devueltos, sean o no publicados.
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