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Introducción 
Los diuréticos son fármacos que actúan estimulando 

la pérdida renal de agua y clectrolitos. Esta acción la 
realizan interfiriendo en e l transporte iónico a lo largo 
ele la nefrona . Pero si esta acción se realiza a nivel pro
ximal, pueden desencadenarse mecanismos compen
sadores, que lleguen a contrarrestar la acci6n realizada 
más proximalmente, de lo cual se deduce que los diu
réticos más potentes son aquellos que actúan e n los 
segmentos más distales ele la nefrona. 

La gran mayoría de los diuréticos actúan directa
mente sobre el riñón y concretamente sobre la funció n 
tubular. Cada segmento de la nefi"ona está especializa
do en e l transporte de unos determinados iones, por 
lo que cuando un diurético actúa sobre un determina
do segme nto lo hará induciendo un patrón ca racterís
tico ele e liminaci6n de agua y e lectrolitos. 

En la práctica clínica diaria los diuréticos se consi
de ran como instrumentos esenciales, a la vez que se
guros, eficaces y además baratos, e mpleándose en una 
gran variedad ele procesos. 

El objetivo que se persigue en un tratamiento con 
diuréticos es consegu ir una pérdida neta de agua, 
aunque estos fármacos actúen sobre ésta ele fo rma in
directa, es decir, que lo hacen a través del sodio o de 
la osmolaridad. 

La indicació n más importante ele los diuréticos es la 
movilización del líquido ele ede ma, produciendo un 
balance negativo de agua, ele forma que se normalice 
el volumen de líquido extracclular. 

Los diuréticos ele asa, son los fármacos que pueden 
ocasionar una diuresis más intensa, actuando sobre la 
porción gruesa ascendente del asa de Henle, donde se 
reabsorbe una cuarta parle del sodio y cloro filtrados. 
Por tanto, son éstos, los diuréticos empleados en aque
llas situaciones en las que la diuresis es un importante 
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objetivo terapéutico, como en el tratamiento del ede
ma asociado a insuficiencia cardíaca congestiva y en 
otras patologías. 

Clasificación 
Actualmente, los diuréticos se clasifican combinan

do estructura química, lugar de acción y eficacia, divi
d iéndose en diuréticos ele ligera, mediana y máxima 
eficacia: 

a) Diuréticos ele máxima eficacia (fracción de excre
ción de sodio superior al 15%) 
• - Diuréticos de asa o ele alto techo: 

- Bumetanicla 
- Furosem.icla 
- Piretanicla 
- Torasemicla 
b) Diuréticos de eficacia mediana (fracción de ex

creción de sodio de l 5-10%) 
• - Diuréticos tiazídicos y afines: 

- Altiazida 
- Bcnclroflumetiazida 
- T Tidroclorotiazida 
- Mebutizicla 
- Clopamida 
- Clortalidona 
- Indapamida 
- Xipamida 

• - Diuré ticos uricosúricos 
- Inclacrinona 
- Acido tienílico 
e) Diuré ticos ele eficacia ligera (fracción de excre

ción de sodio inferior al 5%): 
• - Ahorradores ele potasio: 

- Amilorida 
- Triamtereno 
- Inhibidores de la aldosterona: Espironolactona 

• - Diuréticos osmóticos: 
- Manito! 
- Isosorbida 
-Glicerina 
- Urea 

• - Inhibidores ele la anhiclrasa carbónica: 
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- Aceta7.olamida 
- Diclofenamida 

Estructura química de la torasemida 
Torasemida es un diurético de asa que no está rela

cionado estructuralmente con los diuréticos conven
cionales. Pertenece al grupo de las pirimiclin-sulfo nilu
reas. 

En la figura n" 1 se representa la estructura química 
de este fá rmaco, cuyo nombre químico es: 1-isopropil-
3-1 (/¡ -m-tolu iclin-3-piricl il) su l fon i 1) urea. 

Mecanismo de acción 
Podemos diferenciar entre e l mecanismo de acció n 

tras la administración aguda, o tras la administración a 
largo plazo. 

El principal efecto hipotensor de los diuréticos tras la 
administración aguda se deriva de la capacidad que tie
nen de reducir la volcmia, s i bien, transcurrida una se
mana es el efecto vasodilataclor el factor determinante ele 
la eficacia, aunque persiste cierta reducción ele la vole
mia, como lo demuestran los niveles elevados ele renina
angiotcnsina y la expansión del volumen que se produ
ce tras la supresión del tratamiento diurético. 

El lugar de acción de Torasemicla, al igual que el de l 
resto de diuréticos de asa, es en la porción gruesa as
cendente del asa de Henle. En este segmento ele la ne
frona se reabsorbe sodio y cloro, pero es relativamcn-
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te impermeable al agua, produciéndose así, una dilu
ciún del fluido luminal y una hipertonicidad del in
tersticio. 

Torasemicla, actúa principalmente en la membrana 
luminal de las células epiteliales del asa de Tlenle, pa
ra lo cual es excretada al flu ido tubular mediante el sis
tema de transporte activo de ácidos orgánicos localiza
do en el túbulo proximal (1). Una vez en la lu 7. tubular, 
donde alcanza altas concentraciones, llega a su lugar 
de acciún a través del flujo tubular. 

El mecanismo principal ele la acció n diurética es la 
inhibición del cotransporte Na+/ K+/2 Cl- (2). Torase
mida, a dife rencia de los otros diuréticos ele asa, blo
quea los canales de cloro de l polo basolate ral. Sin em
bargo, esta acción ocurre a muy altas concentraciones, 
unas cien veces mayores que las necesarias para e l 
efecto luminal , y por tanto carece ele relevancia clínica 
(3). Otra dife rencia que presenta respecto a la furose
mida y bumetanida es la ausencia de acciún en el tl't
bulo proximal, como lo demuestra e l poco efecto qu <..: 
tiene sobre la reabsorción ele fosfato y bicarbonato, la 
cual ocurre predominantemente e n este lugar ele la ne
frona (4). Esto explicaría , en parte, la acción caliuré ti
ca disminuida que presenta este fármaco. Otro meca
nismo que explica el que no aumente la excreción de 
potasio, a pesar de estar aumentada la oferta de sodio 
que llega al tl'tbulo distal y la activic.lac.l ele renina plas
mática , es el bloqueo de la uniún ele la alclosterona a 
sus receptores a nivel renal. 

Al igual que otros diuréticos de asa, también au
menta la e liminación de calcio y magnesio, debido a la 
inhibició n ele la reabsorción de éstos cationes en el 
segmento grueso de la rama ascendente donde, en 
condiciones no rmales, se reabsorbe e l 65% del mag
nesio filtrado mediante un proceso asociado al trans
porte ele cloro. 

Además, de la acción directa inhibidora del trans
porte de sal, torasemicla también modifica el tono de 
los vasos intrarrenales, induciendo cambios regionales 
en el flujo sanguíneo que repercuten sobre el inte r
cambio ele iones y agua a lo largo ele la nefrona. 

La dilatación de la arteriola r<..:nal supone un au
mento de presió n hiclrostática en los vasa recta y, p or 
tanto, una reducción en la reabsorción tubular neta de 
sodio y agua con e l consiguiente aumento ele la ex
creción de sodio. Estas modificaciones parecen ser se
cundarias a un incremento en la síntesis de prosta
glandinas renales. 

Por tanto, torase mida , al igual q ue e l resto ele los 
diuréticos de asa, inhibe la reabsorción ele sodio y 
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cloro en la rama ascendente del asa de Henle, dando 
lugar a una prolongada natriuresis y diuresis . Se ha 
observado una re lación lineal entre el volumen uri
nario, la excreción renal de sodio y cloro y el logarit
mo de la dosis administrada, por lo que el volumen 
urinario y la excreciún de sodio son closis-clepen
clie n tes (5, 6). A esto hay que ar1adir, que la natriure
sis inducida por torasemicla es menos intensa , pero 
más prolongada , que los otros fármacos ele este gru
po (7). Este fármaco no modi fi ca la excreción renal 
de fosfato o bicarbonato, y por ello no alte ra el pH 
urinario. A las dosis normalmente utilizadas (10-20 
mg), torasemida produce una prolongada excreciún 
ele agua y e lectrolitos, excepto potasio (8). El efecto 
sobre la excreción urinaria ele calcio es similar al ele 
otros diuréticos de este grupo. 

Farmacocinética 
La acción diurética clepenckl ele la acción del fárma

co en el túbulo renal. Según ésto, podemos afirmar 
que es funció n de la concentración que alcanza en la 
luz tubular, la cual a su vez depende de la dosis y del 
tiempo necesario para hacer llegar el diurético hasta su 
lugar ele acción. 

Absorción 
Torasemida, es un fármaco que se absorbe rápida

mente tras su administración por vía oral , alcanzando 
la concentración plasmática máxima (Cmax) al cabo de 
una hora tras su administración. La velocidad y e l gra
do ele absorción son independientes ele la dosis admi
nistrada y ele la edad del paciente. Una vez alcanzada 
la Cmax, se produce un rápido descenso ele las con
ce ntraciones plasmáticas hasta la cuarta hora tras ser 
administrado, para posteriormente ir descendiendo 
más lentamente hasta la décima hora, de lo cual se de
duce que sigue un modelo bicompa rtime ntal de elimi
nación (9). 

La bioclisponibiliclad ele torasemida administrada 
por vía oral es muy elevada , alrededor del 80o/o (10), 
presentando una escasa variabilidad intra e interinclivi
dual, no alterándose por la administración junto con 
comidas o por la edad. 

Distribución 
El volumen de distribución ele este fármaco tras una 

única dosis intravenosa administrada a voluntarios sa
nos osci la entre 0.09 y 0.31 L/Kg, lo cual indica que es 
reducido, situándose dentro del rango de l líquido ex
tracelular (11). 

La unión a proteínas plasmáticas oscila e ntre e l 97 
y 99o/o (12). 

En pacientes cirró ticos con edema, el volumen de 
distribución puede aumentar hasta el doble, debido 
probablemente a la reducción en la fijación a proteínas 
plasmáticas que se observa en estos pacientes. 

Metabolismo y elinúnación 
Torasemicla se metaboliza e n e l hígado por el cito

cromo P 450, a diferencia ele los diuréticos tipo furose
mida que lo hacen por glucuronoconjugación, excre
tánclose los metabolitos resultantes tanto por vía renal 
como extrarrenal. Del extenso metabolismo oxiclativo 
que sufre este fármaco, resulta la formación ele tres 
metabolitos mayores y dos menores. El metabolito M1 
es unas d iez veces más potente que el fármaco origi
na l. El M3 es tan potente como torasem ida y el J\115 , 
aunque es el mayoritario, es inactivo (13). 

El aclaramiento plasmático total varía entre 2.1 y 
3.4 L/ hora (11), excretánclose alrededor ele un 25% ele 
dosis administrada por orina de forma inalterada, 
mientras que el resto se el imina en forma ele metabo
litos por orina o por otras vías (12, 14). 

La relativa baja concentración que alcanzan los dos 
metabolitos activos en orina sugiere que la actividad te
rapéutica ele torasemicla se debe casi en su totalidad al 
principio activo y, por tanto, el metabolismo acaba, a 
efectos prácticos, con la acción del fármaco, al menos en 
pacientes con función re nal y hepática normal (15, 16). 

Por tanto, torasemicla se elimina a través tanto ele 
metabolismo hepático como de l aclaramiento re nal. En 
pacientes con funcionamiento hepático y renal norma
les las proporciones son del 80 y 20% del aclaramien
to total respectivamente. Esta doble vía ele eliminación 
reduce los riesgos de acumu lación del fármaco en pa
cientes con deterioro orgánico. 

La vida media de e liminación , es decir, el tiempo que 
tarda en reducirse la concentración plasmática a la mitad, 
oscila en el caso ele torasemicla, entre 0.8 y 6 horas (17). 

Situaciones especiales 
Los parámetros farmacocinéticos de torasemida son 

esencialmente los mismos en el voluntario sano joven y 
en el anciano, es decir, no cambian significativamente 
con la edad , por lo que no hay que proceder a un ajus
te ele la dosis en base a la edad del paciente (11). 

En p acientes con función renal alterada, se ha de
mostrado que la concentración plasmática, el volumen · 
de distribuciún, e l aclaramiento total y la vida mcdiaj 
de el iminación no se modifica n. Esto es debido a que 
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Tabla 1 

Biodisponibilldad (%) Unión a proteínas Tmax(h) Volumen de Aclaramiento Fracción excretada Vida media (h) Duración de 
plasmáticas (%) distribución (L/Kg) (ml/min/kg) por orina inalterada (%) la acción (h) 

Bumetanida 59·89 95 0.5·2 0.14·0.28 1.8·3.8 36·39 0.3·1.5 2 

Piretanida 80 O.S·l 0.24·0.27 2.8·3.4 51 0.6·1.5 2·2.5 

Furosemida 11 ·90 98 1·5 0.07·0.35 1.5·4.4 49·94 0.3·3.4 2·2.5 

Torasemida 79·91 97·99 0.09·0.31 0.33·1.1 22·34 0.8·6 6 

la farmacocinética de torasernida es independiente del 
filtrado glorne rular y a que el considerable aclaramien
to hepático actúa como compensador manteniendo el 
aclaramiento total y la vida media de eliminación, al 
mismo tiempo que permite administrar dosis suficien
temente elevadas como para alcanzar concentraciones 
adecuadas de fármaco en el rii'lón (16, 18). 

En pacientes con alteraciones de la función hepáti
ca, como por e jemplo cirrosis hepática, tampoco se 
p rolonga el aclaramiento plasmático total de torasemi
cla, ya que en esos pacientes se halla notablemente 
elevado el aclaramiento total, aunque el volumen de 
distribución y la vida media de e liminación se eleva al 
doble que un individuo con función hepática normal. 
Sin embargo, no es necesario realiza r un ajuste ele do
sis en pacientes con cirrosis hepática (17, 19). 

En la tabla I se representan los principales paráme
tros farmacocinéticos ele los diuréticos de asa en indi
viduos sanos. 

Eficacia terapéutica 
Torasemida ad ministrada a dosis ele 2.5 a 5 mg/día 

se ha mostrado igual de eficaz, utilizada como antihi
pertensivo, que hiclroclorotia zida a la dosis de 25 
mg/día, y carece de los efectos adversos de carácter 
metabólico y caliuréticos observados con las dosis 
normalmente empleadas de hiclroclorotiazicla (20). 

Cuando se administra torasemicla a la dosis de 2.5 
mg/ día se consigue normalizar la tensión arterial dias
tólica e n el 60-70% de pacientes con hipertensión ar
terial esencial ele leve a moderada intensidad , en com
paración con el 70-80 o/o de mejoría que se consigue al 
administrar hidroclorotiazida a la dosis ele 25-50 
mg/ día respectivamente, en combinación con un diu-
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rético ahorrador ele potasio (21). 
Cuando se administra torasemida a pacientes con 

insuficiencia cardíaca congestiva a la dosis ele 5-20 
mg/ clía por vía oral se consigue disminuir la severidad 
del edema y el peso corporal en mayor medida que 
cuando se util iza placebo o furosemida a dosis de 40 
mg/día (22). 

Torasemicla se ha mostrado eficaz en el tratamien
to a largo plazo de pacientes con insuficiencia ca rdí
aca congestiva . No hubo diferencias entre los grupos 
que iniciaron e l tratamiento con 5 o 10 mg del fár
maco, por lo que debe recomendarse la menor ele es
tas dosis para e l tratamiento de mantenimiento. Si es 
necesario se puede incrementar la dosis hasta 20 
mg/día para obtener una mayor eficacia sin causar 
más efectos adversos (23). 

Torasemicla es compatible con furosemida en cuanto 
a su efecto hemodinámico en pacientes con insuficien
cia cardíaca aguda ele clase III-IV de la NYHA. Desde el 
punto ele vista farmacodinámico, la duración de la ac
ción de torasemicla es superior y su efecto diurético más 
intenso que el de la misma dosis ele furosemicla (24). 

La eficacia d iurética, en pacientes con fallo renal 
agudo, por vía intravenosa ele torasemida a la dosis de 
'ÍOO a 800 mg es equivalente a la de furosemicla a la 
dosis ele 1000 mg (25). 

En pacientes con insuficiencia renal crónica se ob
tiene una eficacia similar, administrando torasemicla a 
dosis ele 200-400 mg/ día o furosemicla 250-1000 
mg/clía, consiguiendo, en ambos casos, un incremento 
en el volumen urinario y en la excreci6n de sod io (26). 

La administración ele 50-200 mg/ día de torasemicla 
es al menos tan eficaz como furosemida a la dosis de 
125-500 mg/clía, para reducir la ganancia ele peso, in-
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crementar la d iuresis y excreción ele sal, en el tiempo 
que transcurre entre dos sesio nes de d iálisis (27). 

Torasemicla a la dosis ele 10-200 mg/ clía y torasem i
da de 5 a 20 mg/ día más espironolactona, reducen en 
igual proporción el peso corporal y el edema pe riféri
co después de 13 semanas ele tratamiento, en pacien
tes con síndrome nefrótico (28, 29). 

El tratamiento con torasemida a la dosis de 40 
mg/día redujo el perímetro abdominal debido a ascitis 
e n pacientes con fa llo hepático en un 5.9o/o. Dosis ele 
torasemida ele 10-20 mg/ día administradas conjunta
mente con espironolactona 100-200 mg/ clía redujeron 
de mane ra efectiva e l peso corporal, el edema y la as
citis en estos pacientes (30). To rasemida a dosis de 10-
20 mg/día junto con canreonato potásico 200 mg/ día 
redujeron e l edema y la ascitis e n pacientes ci rróticos 
de forma más efectiva q ue canreonato potásico aislado 
a dosis ele 400 mg/ cl ía durante 7 días o furosemida 25-
50 mg/ clía junto a canreonato potásico 200 mg/día du
rante 3-4 días (31-33) . 

La adicción, a un tratamiento previo con espirono
lactona , a dosis de 10-40 mg/día, de 50-400 mg/ clía ele 
torase micla, mejoraron la ascitis y el edema en un 73o/o 
y 67o/o ele los pacientes respectivamente, tras 6 meses 
ele tratamiento (34). 

Efectos adversos 
Torasemida ha sido estucliacla en grupos extensos y 

variados de pohlaciún . En la mayoría ele estos estudios 
se u tilizaron dosis e ntre 2.5 y 20 mg, aunque e n algu
nos casos, como en pacie ntes con edema asociado a 
insuficiencia renal crónica, se ll ega ron a util izar dosis 
ele 800 mg/cl ía que fueron bien toleradas. 

Los efectos adversos observados durante e l trata
mie nto con torascmicla fu eron leves y transitorios y no 
se relacionan con la eclacl , sexo, raza o duración del 
trata miento. En estos estudios ele hasta 6 semanas ele 
du ración, la incidencia de efectos adversos observados 
con torasemicla, fueron comparables a los observados 
con placebo. 

Las reacciones adversas más frecue ntes obse rva
das fueron: fatiga , cansancio, cefalea, vértigos, ca
lambres musculares, rash cutáneo, hipotensión ortos
tática , dolo r en la zona baja ele la espalda y náuseas 
(27, 2i:l). 

La incidencia de efectos adversos observada en los 
estudios realizados, se acerca a l 9.1%> en e l caso de l 
placebo, el 24.8o/o p ara la h idroclorotiazida más u n diu
rético ahorrador ele potasio en pacientes con hiperte n
sión arteria l y el 11.6% para furosemicla en pacientes 
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con insuficiencia cardíaca congestiva , y a lrededor del 
10%> en e l caso de torasemicla (35). 

Dosis ele torasemicla superiores a 400 mg/ clía por vía 
ora l durante 28 días no han mostrado que este fárma
co sea ototóxico (36), aunque esto sí ha sido demos
trado en animales a la dosis de 32 mg/ Kg/ día (37). 

Torasemicla puede producir ligeros incre me ntos 
en el BUN, creati nina y ácido lÍrico en vo lunta rios sa
nos (38). La administración ele este fármaco a dosis 
ele 5-10 mg/ clía se asocia con elevacio nes e n concen
traciones séricas de trigl icériclos y colesterol total , aun
que en los estudios a largo p lazo no se observaron di
ferencias significativas respecto a los valo res lipícl icos 
basales al cabo de un año de tratamiento (39) . 

Torasemicla no parece alterar las concentraciones san
guíneas ele glucosa o potasio a la dosis utilizada normal
mente para el tra tamiento ele la hipertensión arterial (20). 

Interacciones farmacológicas 
La administración conjunta ele torasemicla con otJOS 

fármacos ha dado lugar a pocas interacciones, ele las 
cuales la mayoría carece ele relevancia clínica. 

La ad ministración conjunta de probenecid bloquea 
la secreción tubular de torasemida e n la porción pro
ximal ele la nefrona, dando lugar a una d isminución de 
la actividad d iurética ele este fármaco ( 40). 

Los AINEs son fármacos que disminu yen la activi
dad diurética y natiurética ele los diuréticos ele asa y, 
por tanLo, ele torasemicla. 

No se han comunicado interacciones de tipo farma
cocinético tras la aclministraciém de torasemida con 
otro fárma co , aunque la inducción o inh ibición de las 
e nzi mas de l citocromo P450 es un lugar al menos teó
rico de interacciones con torasemida. 

El empleo concomitante ele torasem.icla y colestirami
na en animales dio lugar a una disminución en la absor
ción del primero cuando se administra por vía oral (42). 

Posología 
La dosis recomendada de torasemida para el trata

miento inicial de la hipertensiún arterial, de ligera a 
moderada, es ele 2. 5 mg/día , la cual se puede incre
mentar, si fuera necesario, a 5 mg/ clía. 

En el tratamiento del edema de origen cardíaco o 
hepático por vía oral, se emplea una dosis ele 5-10 
mg/21¡ horas, pudiéndose incrementar ésta hasta 20 
mg/día. En el edema de origen re nal la dosis inicial es 
de 20 mg/c.l ía. Cuando se e mplea la vía intravenosa la 
dosis habitual es de 1 O mg, pudiéndose incrementar 
hasta 20-40 mg si el efecto es insuficiente. 
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En el caso de l edema agudo de pulmón, la dosis ini
cial es de 20 mg/ clía , pudiendo repetirse la m isma do
s is después de media hora. 

un comienzo de acción rápido, aunque en el caso ele to
rasemida, la acción es menos intensa pero más prolon
gada, por lo que puede administrarse una sola vez a l día. 

Presentación 
Se presenta en forma de comprimidos de 2.5, 5 y 10 mg 

de torasemida más lactosa, almidón de maíz, estearato 
magnésico y dióxido ele silicio coloidal como excipiente. 

A ésto hay que añadir, la ausencia de efectos met·abó
licos adversos y la menor incidencia de hipocaliemia tras 
la administración a las dosis normalmente empleadas. 

Dosis subcliuréticas de to rasemida, se pueden utili
zar en pacientes con hipertensión arterial ele pequeña 
a moderada intensidad, s in que se presenten aconteci
mientos adversos del tipo hipotensió n ortostática o al
teraciones metabó licas . 

También se presenta en viales de 10 y 20 mg de to
rasemida e hidróxido sódico, macrogol 400, nitrógeno, 
hidróxido sódico y agua . 

El precio ele los comprimidos ele 2.5 mg en un envase 
ele 30 comprimidos es ele 1.100 pts, el de los comprimidos 
ele 5 mg, también en envase de 30 unidades, es de 1.700 
pts, mientras que para los de 10 mg es de 2.700 pt<;. Para 
los viales, en envases de 5 ampollas, el precio de las de 10 
mg es de 530 pts y el de las de 20 mg es de 850 pts. 

Torasemicla, utilizada en monote rapia a la dosis de 
20 mg, se ha mostrado superior a furoscmida en el tra
tamiento de la insuficiencia cardíaca congestiva . En el 
fallo renal cró nico , es al menos, tan eficaz como furo
scmida. También ha demostrado su eficacia e n el tra
tamiento del edema severo asociado al síndrome ne
frótico y en la ascitis del cirrótico. 

Conclusiones 
Torasemicla es un d iurético de asa, que se presenta al 

menos tan efectivo como furosemida en términos ele ac
tividad diurética y salurética. Ambos fármacos presentan 

La ausencia de acumulación en pacientes con fallo 
renal crónico se atribuye a la doble vía de aclaramien
to que presenta, debida a la metabolización en el cito
cromo P450 y a la e liminación renal. 
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