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A partir del descubrimiento de la 
clorotiazida y su introducción en la 
terapéutica del edema en 1957, fue. 
ron apareciendo nuevos compuestos 
de acción diurética tales como la hi- 
droclorotiazida, amisometradina, ben- 
cilhidroflumetiazida, etc., y más re- 
cientemente las antialdosteronas del 
tipo de las spironolactona, progeste- 
rona y metopirona. Los resultados ob. 
tenidos por muchas de estas drogas 
estimularon la investigación sobre 
otros agentes que no son ni mercu- 
riales ni sulfonamidas. 

Uno de los compuestos que exhiben 
alto orden de actividad, tanto en ani. 
males de laboratorio com en el hom- 
bre, son los derivados cetónicos alfa- 
beta insaturados de los ácidos arilo- 
xiacéticos, que poseen la siguiente 
estructura general: 

o 
II 

-C=C-C-AR-O-CH,. CO, H 
II I 

Nuestra comunicación se refiere a 

los resultados preIiminares obtenidos 
con esta droga, cuya fórmula química 
es la siguiente: 

o 
CH'=ï-CO- <. ") -OCH,. CO,. H 

C, H, 

Actualmente prosiguen estudios clí- 
nicos y experimentales con el fin de 

determinar su mecanismo íntimo de 
acción a nivel tubular renal. POI' otra 
parte se investiga activamente su 
acción antihipertensiva, 10 cual será 
motivo de una posterior presentación. 

MATERIAL Y METODO 

De nuestro material se selecciona. 
ron 10 pacientes comprendidos entre 
27 y 76 años, de loscuales 6 eran 
varones y 4 mujeres. Todos sobrelle. 
vaban insuficiencia cardíaca global 
grave y 9 de ellos padecían hiperal- 
dosteronismo secundario resistente a 

mercuriales, tiazídicos, acetazolamida 
y acidificantes, y en varios de ellos 
había refractariedad a la spirolactona 
y progesterona; el restante era un 
edema normoaldosterónico. 

En el cuadro 1 se presentan los 
respectivos diagnósticos etiológico,. 
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Cuadro 1 

Caso N. N. Edad Sexo Etiológico Anatóm ico Funcional E.C.G. 

1 D. C. 60 M Arteriosclerosis Infarto miocárdico I.C.C. global Fibril. aur. 
Diabetes Agrandamiento c.g. Fibrilac. aur. Extras. Ven. 

Embolia pulmonar Incompetenc. H. V. I. 
tricuspídea Infar. ante. 

2 D. D. 27 M Desconocido Miocarditis crónica I.C.C. global Hipertrofia 
Agrandamiento c. g. Incompetenc. biventricular 
Embolia pulrr;onar mitral :\ biauricular 

3 S. L. 37 F Fiebre reumática Insuficiencia mitr. I.C.C. global Hipertrofia 
Agrandamiento car- Incompetenc. biventricular 

díaco global tricuspídea P. mitral 
4 A. M. 76 M Arteriosclerosis Agrandamiento car- I.C.C. global H. V. I. 

Hipertensión díaco global Bloqueo a. v. 
arterial de grado 19 

5 B. B. 60 M Lúes Insuf. aórtica I.C.C. global Fibri. Aur. 
Hi pertensi ón Agrandamiento car- Fibrilkc. aur. R.V.I. 

arterial díaco global Extras. Yen. 
6 M. O. 40 F Fiebre reumática Agrandamiento c. g. I.C.C. global Hipertrofia 

Doble lesión Mitr. Incomp. tric. biventricular 
Insuf. aórtica Fibrilac. aur. Fibril. aur. 

7 G. M. 57 M Lúes Agrandamiento c. g. I.C.C. global H. V. I. 
Chagas Insuf. aórtica Fibrilac. aur. BCRD 

Miocarditis BCRD Fibril. aur. 
Aneurisma aórtico 

8 F. M. 53 F Agrandamiento c. g. I.C.C. global Hipertrofia 
Diabetes Doble lesión mitral Incomp. tric. :biventricular 

y aórtica Fibrilac. aur. Fibril. aur. 
9 E. R. 30 F Fiebre reumática Agrandamiento c. g. I.C.C. global Hipertrofia 

Doble lesión mitral biventricular 
P. mitral 

10 R. W. 47 M Arteriosclerosis Agrandamiento c. g. I.C.C. global Secuela de 

Infarto anterior infarto ant. 
(secuela) . H. V. I. 

anatómico, funcional y electrocardio- 
gráfico. 

Los 10 paciemes fueron hospitali- 
zados.y sometidos a reposo en cama. 
Previamente al ensayo se practicó el 

est u d i 0 clínico-funcional, humoral, 
electrocardiográfico y radiológico bá- 

sico. Todos recibieron cuerpos digi- 
tálicos y régimen dietético balancea- 
do conteniendo 50 mEk. de sodio y 

80 mEq. de potasio diarios durante 
el lapso de la experiencia, la cual 
varió entre 6 y 42 días. 

Cada 24 horas se determinó la diu- 

resis, natriuresis, cloruresis, potasiu- 
ria, pH, osmolaridad y densidad de 
la orina, así como la proteinuria, glu- 
cosuria, cetonuria y sedim.ento uri- 
nario. A interval os regulares se estu- 
diaron el nivel de sodio, potasio, cloro 
y bicarbonato séricos, azoemia, glu- 
cemia, ácido úrico, creatinina, hema- 
tócrito venoso, recuento globular y 

fórmula leucocitaria, hemoglobina, co- 
lesterol, lípidos totales, proteinemia 
total e índice A/G, bilirrubina total 
y directa, transaminasas glutámico- 
pirúvica y oxalacética, fosfatasa al- 
calina, reacciones de Hanger, Mc La- 
gan y Kunkel-zinc. 

Diariamente se controló la tempe- 
ratura corporal, frecuencia cardíaca, 
tensión arterial (en decúbito y de pie) 
y peso en condiciones basales. Pre- 
sión venosa, curva electrocardiográ- 
fica y radiología cardíaca se mensu- 
raron en forma periódica. 

Asimismo Se prestó especial at en- 
ción a la aparición de dolor precordial, 
náuseas, vómitos, d.olor epigástrico, 
hiperacidez, diarrea, constipación, ic- 
tericia, melena, hemoptisis, hemorra- 
gia cutánea, debilidad y fatíga mus- 
cular, calambres, tetania, sed, rash 
cutáneo, confusión mental, anorexia, 
sudoración, mareos, som'Ilolencia e 
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Cuadro 2 

Natriuresis Potasiuria Relac, Na/K pH orina 
Caso N. N. Diuresis mEq/24 hs m Eq/24 hs urinario 

1 D. C. 700 3,5 26 1:7,5 5,5 
2 D. D. 500 2 14 1:7 6 
3 S. L. 650 0 12 0:12 5 
4 A. M. 600 10 57 1:5,7 5,5 
5 B. B. 2100 65 32 2:1 8,5 
6 M. O. 200 0 8 0:8 5 
7 G.M. 500 0 23 0.23 5 
8 F. M. 500 2,5 26 1:10 5,5 
9 E.R. 600 9 12 1:1,4 7 

10 R.W. 650 0 20 0:20 6,5 

insomnio, hipertensión postural, tras- 
tornos urinarios y neurológicos. 

Sometido el cuerpo a régimen de 

balance, que varió entre 3 y 5 días se 
administró ácido ètacrynico en com- 
primidos de 50 mg y en dosis que 
oscilaron entre 100 y 400 mg diarios 
(2 a 8 comprimidos) en tomas frac- 
cionadas. 

RESULTADOS 

Para la valoración de los resulta- 
dos se tuvieron en cuenta los siguien- 
tes parámetros: 1) Severidad de la 
insuficiencia cardíaca y presencia y 

grado de hiperaldosteronismo secun- 
dario; 2) Respuesta a otros tipos de 
diuréticos; 3) Rapidez de la compen- 
sación y grado de mejoría de la ca- 
pacidad funcional; 4) Dosis emplea- 
das. 

Se consideró portador de hiperal- 
dosteronismo secundario al paciente 
que presentaba el siguiente esquema 
hidroelectrolítico: a) síndrome ede- 
matoso generalizado grave, rebelde 
al tratamiento diurético clásico; b) 
oliguria marcarda y persistente; c) 

ausencia de eliminación de sodio en 
la orina 0 eliminación escasa en las 
24 horas (hasta 10 mEq.), con el en- 
fermo en condiciones basales, reposo 
absoluto en cama y régimen de ba- 
lance. 

EI grupo habí.a sido tratado pre- 
viamente con mercuriales, tiazídicos, 
xantinas, acidificantes, restricción de 
sodio, acetazolamida, digital y reposo, 
y sólo uno de ellos respondió neta- 
mente con esta terapéutica (B. B.). 
Dos pacientes recibieron además AI- 
dactone Aen dosis de 200 mg por día 
(8 comprimdos). Siendo totalmente 
ineficazesta medicación; pOl' el con- 
trario, se reactivaron los edemas, la 
oliguria y la retención sódica. En otros 
3 enfermos fracasó la terapia con 
Progesterona i. m. (500 mg/día) e 

intravenosa (200 mg/día). 
En estas condiciones la totalidad 

del lote fue tratado con ácidoetacry- 
nico en dosis de 100 a 400 mg/día. 

En el cuadro 2 se objetiva la eli- 
minación promedio de agua, sodio y 

potasio urinarios de 24 horas en 10 
pacientes con edema cardíaco, antes 
del tratamiento, en condiciones basa- 
les y con régimen de balance. 

Cuadro 3 

Caso N. N. Diuresis Natriuresis Potasiuria Relac. urinario 
cm3 mEq/24 hs mEq/24 hs Na/KpH Dosis/dia Descenso 

orina promedio de peso 
1 D. C..... 2587 53,5 58 1:1 9 100 mg 11,0 kg 2 D. D. 1550 39,1 48,3 0,8:1 6 137 

" 3,0 " 3 S. L. 2783 109,3 58,5 2:1 9 300 " 9,0 " 4 A. M. 1022 65 41 1,5:1 9 136 
" 5,0 " 5 B.B. 3120 168,5 94,6 1,8:1 9 180 
" 13,5 " 6 M. O. 2322 125 64,7 2:1 9 400 " 9,0 " 7 G. M. 2458 112 68,5 1,7:1 8,5 183 
" 13,5 " 8 F. M. 2278 48,5 74 0,6:1 9 400 " 8,7 " 9 E. R. 1758 66 55,3 1,2:1 9 116" 9,0 " 10 R. W. 2520 54 76 0,7:1 9 300 " 5,0 " 
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Cuadro 4 

Caso N. N. Diuresis Natriuresis Potasi uria Relac. Na/K pH orina 
mEq/24 hs mEq/24 hs ur;nario 

1 D. C. 300 135 100 3,0 100 
2 D. D. 1600 52 43 0,5 100 
3 S. L. 7000 502 170 7,0 300 
4 A. M. 1500 108 52 0,2 100 
5 B. B. 5100 340 72 6,0 200 
6 M. Q. 3000 165 90 0,5 400 
7 G. M. 5500 275 165 5,2 200 
8 F. M. 3800 203 100 1,6 400 
9 E.R. 6500 390 130 3,5 300 

10 R. W. 3800 57 125 2,0 300 

En el cuadro 3 se presenta la eli- 
minación promedio de agua, sodio y 

potasio urinarios de 24 horas, descen- 
so total del peso (en kg), dosis y días 
de tratamiento con ácido etacrynico 
y régimen de balance. Obsérvese la 
intensa eliminación de agua y electró- 
litos, la normalización de la l'elación 
N a/K urinario, la fuerte alcaliniza- 
ción de la orina y el descenso marcado 
de peso. 

En el cuadro 4 se transcriben los 

resultados de la respuesta primaria a 

una dosis única de ácido etacrynico 
con respecto a la eliminación de agua, 
sodio y potasio urinarios y pérdida 
de peso en las pl'Ìmeras 24 horas de 

tratamiento. 
En el cuadro 5 se pueden apreciar 

las variaciones electrolíticas de sodio, 

potasio, cloro y bicarbonato séricos, y 

del hematócrito venoso antes y des- 
pués del tratamiento con ácido eta- 
crynico. 

EI preparado utilizado demostró ser 
altamente potente, siendo sus accio- 
nes generales reproducibles en los 10 
pacientes controlados. Los hallazgos 
en la orina fueron: 

1) Intensa eliminación de agua. 
2) Marcada eliminación de sodio y 

cloro, siendo proporcionalmente ma- 
yor la de este último. 

3) Acentuada eliminación de pota- 
sio. 

4) Alcalinización más 0 menos rá- 
pida, con elevación del pH. 

5) Respuesta rápida, comenzando 
la acción alas pocas horas y siendo 
máxima en las primeras 24 horas. 

6) Normalización de la osmolaridad 
total siempre que no coexista insu- 
ficiencia renal. 

7) Disminución intensa de la aci- 
dez titulable. 

8) Acción intensa tanto en medio 
ácido como alcalino. 

9) La gravedad específica se mo- 
difica en conjunción con el volumen 
de agua y solutos eliminados. 

10) Normalización de la relación 
Na/K urinario. 

11) No se comprobó albuminuria, 
glucosuria, cetonuria, macro 0 mi- 
crohematuria ni leucocituria. La al- 
buminuria desaparece 0 disminuye si 
se hallaba presente pOl' congestión 
pasiva renal. 

Cuadro 5 

Caso N. N. Sodio en Potasio en Cloro en R. alcalina HTC 
mEq/1 mEq/1 mEq/1 mEq/1 

1 D. C. 140-128 5,1-2,8 92-74 42 0/0-35 '/r 

2 D. D. 138-128 4,4-3,4 98-83 42% -520/0 
3 S. L. 133-144 3,5-3 102-95 500/0-46% 
4 A. M. 145-136 5,2-5,1 118-100 38%-380/0 
5 B. B. 138-132 4,7-4,6 99-103 500/0-55% 
6 M. Q. 135-135 4,4-3,7 95-97 430/0-41 % 

7 G. M. 138-134 4,2-3 105-86 22-34 53 %-570/0 
8 F. M. 144-140 4,0-3,9 100-93 46%-47% 
9 E. R. 138-135 4,7-4,2 111-95 46%-55% 

10 R. W. 138-130 3,8-2,8 102-84 25-35 40%-420/0 
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A nivel plasmático los hallazgos 
fueron: 

1) Hiponatremia 0 natremia no 
modificable. 

2) Hipopotasemia. 
3) Hipocloremia. 
4) Alcalosis metabólica por aumen- 

to del bicarbonato. 
5) Hematócrito, no 10 modifiea 0 

10 eleva si se produce hemoconcen- 
tración por excesivo balance negativo 
de agua. 

6) Ocasionalmente puede provo car 
hiperuricemia. 

7) No se observó acción hiperglu- 
cemiante manifiesta. 

8) No produce hiperazoemia ex- 
cepto si coexiste deshidratación. 

9) No modifica la creatinina sérica 
ni la reacción xantoproteica, coleste- 
rolemia, lipemia, proteinemia e índice 
A/G, pruebas de floculación, fosfa- 
tasas alcalinas, transaminasas, y bi- 
lirrubina. Tampoco altera el recuento 
de blancos 0 su fórmula. 

En el cuadra general de la insufi- 
ciencia cardíaca las modificaciones 
observadas fueron: 

1) Intensa poliuria. 
2) Desaparición total de los ede- 

mas en corto lapso, hasta peso seco. 
3) Desaparición de los derrames 

serosas. 
4) Disminución a desaparición de 

la hepatomegalia congestiva dolorosa. 
5) Disminución de la turgencia yu- 

gular y de la intensidad de los signos 
de insuficiencia tricúspide cuando 
existen. 

6) Disminución intensa de la dis- 
nea y desapariciócón de la ortopnea 
en la mayoría de los casas. 

7) La cianosis disminuye cuando 
existe. 

8) Desaparición 0 disminución fran- 
ca de la hipertensión venosa deter- 
m'inadaen vena braquial. 

9) No modifica a desciende discre- 
tamente la tensiówarterial en los nor- . 

motensos. Produce hipotensión en los 
hipertensos previos 0 cuando coexis- 
te deshidratación aguda. 

10) Desaparición de los signos de 
hiperaldosteronismo secundario. 

11) A través de estas acciones me- 
jora la capacidad funcional. 

12) No provoca variaciones de la 
frecuencia cardíaca ni del trazado 
electrocardiográfico, excepto en cas os 
de grave trastorno electrolítico. 

13 ) No se obsnvó hipotensión pos- 
tural. 

Enel 50 5;~ de los casos de nues- 
tra serie preliminar aparecieron tras- 
tornos secundarios por irritación gás- 
trica (hiperacidez, epigastralgia, ano- 
rexia, náuseas, vómitos) y por des- 
hidratación aguda consecutiva a in- 
tenso trastorno hidroelectrolítico. De- 
bilidad muscular, calambres y aste- 
nia se atribuyeron a hipopotasemia; 
sed, sudoración, mareos, postración, 
oliguria, falta de respuesta al fár- 
maco con ausencia de eliminación de 
sodio y cloro, hipotensión arterial e 

hiperazoemia extrarrenal par hipona- 
tremia, hipocloremia, alcalosis y ba- 
lance excesivamente n e gat i v 0 de 
agua e hipovolemia y hemoconcen- 
tración. En un caso se observó hi- 
peruricemia intensa. Todas estas per- 
turbaciones cedieron rápidamente al 
suspender la medicación. 

Fenómenos de hipersensibilidad só- 
10 se verificaron en una paciente en 
forma de rash cutáneo de 48 hs de 
duración y que cedió espontánea- 
mente. 

Aún con dosis máximas no apare- 
cieron lesiones tóxicas a nivel hepá- 
tieo, renal, medular oseo 0 neuroló- 
gico. 

Tampoco hubo evidencias de ago- 
tamiento de la acción del ácido eta- 
crynico, taquifilaxia a tolerancia, aún 
con tratamiento prolongado 0 Elcali- 
nización del medio; una excepción 10 

constituye la presencia de oliguria por 
deshidratación, en el CUl'SO del tra- 
tamiento. 

En forma adicional se estudiaron 
los efectos de la supresión brusca de 
la droga, can referencia especial a 

los casos de hiperaldosteronismo se- 
cundario; en ellos se demostró: 

1) Disminución brusca e intensa de 
la eliminación de agua, sodio, cloro y 

potasio urinario, con la consiguiente 
oliguria. 

2) Retención de sodio y agua can 
reaparición de losedemas luego de 
varios días. 
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3) El peso se estabiliza y más tar- 
ãe aumenta. 

4) Al comienzo el pH de la orina 
no se modifica. 

5) Regresión lenta de la hipopota- 
semia, hipocloremia y alcalosis. 

6) El cuadro desaparece con una 
nueva dosis del preparado. 

MECANISMO DE ACCION 

En el momento actual no se cono- 
ce el mecanismo íntimo de acción del 
ácido etacrynico a nivel ceIular tu- 
bular Ü mecanismo enzimático?). Sin 

embargo, nosotros creemos que, de 

acuerdo con las modificaciones el me- 
dio interno y en la eliminación de 

agua y electrólitos y por actuar tan- 
to en el hiperaldosteronismo secun- 
dario como en eledema normoaldos- 
terónico, algunas de sus acciones se 

pueden sintetizar así: 
1) Actúa inhibiendo la reabsor- 

ción tubular de sodio tanto enel con- 
torneado distal como en el proximal 
(a diferencia de los mercuriales y 

tiazídicos que actúan sobre el proxi- 
mal, de la acetazolamida que inhibe 
1a anhidrasa carbónica y de las anti- 
aldosteronas periféricas que 10 ha- 
cen sólo en el distal) pOl': 

a) Al mismo tiempo produce in- 
tensas natriuresis y potasiuria. Se 

sabe que el potasio se reabsorbe fun- 
damentalmente a nivel del túbulo 

proximal, y que el sodio, en los in- 
dividuos normales y en el edema nor- 
moaldosterónico, 10 hace preferente- 
mente a nivel proximal; en cambio 
en el hiperaldosteronismo secunda- 
rio prima la reabsorción tubular dis- 
tal del sodio gracias a la aldosterona 
aumentada. 

b) Impide la reabsorción tubular 
del cloro, pues la intensa cloruresis 
hallada (mayor que la eliminación de 
sodio y potasio juntos) así 10 de- 

muestra en todos los casos. 
c) Eleva el pH urinario. Al provo- 

car la inhibición de la reabsorción de 

sodio y cloro, impide la normal eli- 
minación de orina ácida, pues ya no 
pueden actuar los mecanismos nor- 
males de acidificación, es decir que: 
1. Impide la eliminación de fosfato 

monosódico (ácido), excretando fos- 
fato bísodico (alcalino) tal como se -- 

presenta en el ultrafiltrado glomeru- 
lar; 2. Al excretal' sodio y potasiò 
en abundancia, aquél sólo puede in- 
tercambiarse por hidrógeno, el cual 
al ser reabsorbidò contribuye a la 
disminución de la acidez titulable de 

la orina; 3. Impide la formación de 

CIH (ácido fuerte), pues el cloro se 

elimina como CIN a y ClK; 4. N 01'- 

malmente el ácido carbónico, merced 
a la acción de la anhidrasa carhó- 
nica, forma CO2 y H20, los cuales 

gracias a una nueva acción enzimá- 
tica se producen COaH- e H. El ión 
H al no poderse intercambiar nor- 
malmente con el sodio no se elimina 
y el bicarbonato disponible se reab- 
sorbe pasando al plasma (alcalosis) 
al perderse gran cantidad de cloro 
(el bicarbona to reemplaza al cloro 
merced a un mecanismo de compen- 
sación renal en un esfuerzo pOl' man- 
tener la osmolaridad del medio inter- 
no) ; 5. N ormalmente el ión Hes in- 
tercambiado con el Na del CINa for- 
mado, eliminándose ClH el cual pa- 
sa también a integral' el mecanismo 
del amonio; así se reabsol'be Nay se 

excreta H. Al actual' el diurético e 

inhibir la reabsorción de sodio, se 

elimina CINa tal como se ofreceal 
túbulo, no pudiéndose intercambiar H 

pOl' N a, y no formándose el CIH ne- 
cesario. Al mismo tiempo el amonía- 
co formado a partir de la glutamina 
(gracias a la glutaminasa) y de otros 
aminoácidos, se combina en condicio- 
nes fisiológicas, con el CIH, formán- 
dose c1oruro de amonio (CINH4) el 

cual se elimina porIa orina (acidifi- 
cación). Al impedirse la reabsorción 
de Na, éste no puede intercamhiar- 
se con H, por 10 cual el CINa se ,eli- 

mina como tal, según se refirió an- 
teriormente. POI' 10 tanto, al no ex- 
cretarse H es defectuosa la combina- 
ción de amoníaco (NH3) con Cl e H 

o directamente no se realiza, elimi- 
nándose orina alcalina, e impidiéndo- 
se la formación de c1oruro de amo- 
nio. 

2) La alteración descrita de los me- 
canismos renales justifican los cam- 
bios hidroelectrolíticos observados en 
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el plasma de los pacientes tratados. 
Así se explicaría la hipopotasemia 
(inhibición de la reabsoreión tubu- 
lar proximal), la hipocloremia (inhi- 
bieión de la reabsorción tubular), el 

aumento del bicarbonato y la produc- 
ción de alcalosis metabólica (aumen- 
to de la reabsorción tubular y dismi- 
nución franca de la eliminaeión co- 
mo respuesta renal a la hipocloremia). 
La hiponatremia cuandoexiste se ex- 
plica pOl' un exceso de eliminación 
renal, 10 cual puede complicarse con 
deshidratación e hipovolemia pOl' ex- 
cesivo balance negativo de agua, la 
que es arrastrada pasivamente con 
el sodio. La consecueneia directa es 
un aumento del hematócrito venoso 
(hemoconcentraeión) e hiperazoemia 
extrarrenal. 

CONCLUSIONES 

1) El áeido etacrynico reveló ser 
un potente inhibidor de la reabsor- 
ción tubular aumentada de sodio, tan- 
to en los casos de edema normoaldos- 
terónico como en aquellos donde exis- 
te hiperaldosteronismo secundario con 
resistencia al tratamiento mercurial 
y con derivados de las sulfonamidas, 
incluyendo el edema rebelde alas an- 
tialdosteronas periféricas (progeste- 
rona y spirolactona). Debido a esta 
peculiaridad hace que esté fundamen- 
talmente indicado en la insufieien- 
cia cardíaca grave que cursa con hi- 
peraldosteronismo, enel síndrome ne- 
frótico y en la cirrosis hepática des- 
compensada. Esto no descarta su uti- 
lización en casos menos graves de 
insuficiencia c a l' d í a c a congestiva. 
Otras indicaciones son: edema la ten- 
te, tensi6n premenstrual edema O"ra- 
vidico, obesidad, edema ~aricoso. "'Ac- 
tualmente se estudia su utilización 
en la hipertensión arterial. 

2) Clfnicamente ha demostrado re- 
vestir los element'bs que componen la 
insuficiencia cardíaca descompem;a- 
da, es decir que produce: a) balance 
negativo de agua, sOOio y cloro pOl' 
intensa eliminación renal de ell os . 

b) normalización de la relación N ai 
K urinario; c) desaparición total de 
los edemas y derrames serosos, ..y 

franca reducción de la congestión pa- 
siva visceral; como consecuencia, me- 
joría notable de la disnea, hepatome- 
galia, trastornos gastrointestinales y 

otras molestias. POI' 10 tanto se ha 
conseguido: d) corregir uno de los 
factores fundamentales del manteni- 
miento de la insuficiencia cardíaca 
rebelde, al inhibir la acción retenti- 
va de sodio de la aldosterona ~HImen- 
tada; e) normalizar el cuadro hidro- 
electrolítico y edematoso, mejorando 
a.sí la capacidad funeional; f) colocar 
al ,enfermo en condiciones tales que 
Ie permita reintegral'se a cierta ac- 
tividad física, manteniendo la mejo- 
ría con terapéutica de sostén. 

3) Como ventajas adicionales sobre 
otros compuestos conocidos citare- 
mos: 1 Q) AcCÍón antialdosterona ma- 
nifiesta, la cual ya se produce alas 
pocas horas pOl' vía oral; 29) ActÚa 
con la misma eficacia tanto en medio 
ácido como alcalino; 39) AccÍón 80S- 
tenida y permanente, no provocando 
taquifilaxia, tolerancia 0 agotamien- 
to de efecto aÚn con tratamiento pro- 
longado. 

4) Con dosis dial'ias de 200 mg 0 

más pueden aparecer trastornos se- 
cundarios: hipopotasemia, hipoclore- 
mia, alcalosis metabólica, hiponatre- 
ma, hEmoconcentración, deshidrata- 
ción, hiperuricemia, hiperglucemia 
ocasional, molestias gastrointestina- 
les (hiperacidez, epigastralgia, ano- 
rexia, náuseas, vómitos), debilidad y 

calambres musculares, sudOJ'ación, 
oliguria y sed, hipotensión arterial. 

Los trastornos electrolíticos pue- 
den evitarse cuando el enfermo in- 
giere un régimen con sólo moderada 
restricción de sodio (50 a 80 mEq) y 

rico en potasio, adecuada ingesta de 
líquidos y suplemento de cloruro de 
potasio (aporta cloro y potasio). La 
irritación local a nivel gastrointesti- 
nal puede prevenirse con la toma de 
los comprimidos durante la ingesta. 

No hay modo de evitar la apari- 
ción de hiperuricemia, y como pre- 
vención no debiera indicarse en los 
pacientes gotosos. 

5) Contraindicaeiones absolutas es- 
tán representadas pOl': 
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a) lnsuficiencia i'enal descompensa- 
da crónica 0 aguda; 

b) Deshidratación y síndrome de 
falta de sodio; 

c) Diabetes descompensada; 
d) Gota; 
e) Ripopotasemia y alcalosis me- 

tabólica; 
Nefropatía aguda. f) 

6) Rasta el momento no demos- 
tró toxicidad hepática, renal, medu- 
lar osea 0 del S.N.C. 

En conclusión, creemos que nos ha- 
llamos ante un novedoso y potente 
agente salurético, con capacidad de 

acción tanto en el edema normoaldos- 
terónico como en el hiperaldostero- 
nismo secundario, de suma utilidad 
en la terapéutica de la insuficiencia 
cardíaca congestiva y otros prOCESOS. 
Sin embargo, el escaso tiempo trans- 
currido desde que comenzamos nues- 
tra experiencia y la .aparÍción de al- 

., 
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gunos trastornos secundarios impor- 
tantes nos impide emitir un juicio de- 
finitivo sobre el compuesto utilizado. 

En este sentido prosiguen activa- 
mente nuestras investigaciones con 
el objeto de obtener datos en trata- 
mientos a largo plazo cuyos resulta- 
dos se comunicarán oportunamente. 
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