
RESUMEN

DIURÉTICOS DEL ASA Y OTOTOXICIDAD
El uso de diuréticos del asa esta muy extendido en la práctica medica. Con un amplio margen de

seguridad, poseen efectos adversos que deben ser tenidos en cuenta para evitarlos o reconocerlos en
cuanto aparecen. La ototoxicidad asociada a la furosemida es, en principio, excepcional y remite con
la supresión del tratamiento, aunque se ha descrito cofosis permanente por lesión coclear.
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ABSTRACT

LOOP DIURETICS AND OTOTOXICITY
Loop diuretics are quite often used in medical practice. In spite of a wide security, there are seve-

ral adverse events that should be known, in order to be early recognised as soon as they appear.
Ototoxicity associated to furosemide is infrequent and reversible. However, permanent deafness asso-
ciated with furosemide administration has been previously reported.
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La yatrogenia farmacológica puede alcanzar
una prevalencia de hasta el 10% en estudios

transversales10. La sordera neurosensorial súbita
es atribuida a infecciones víricas o bacterianas,
fracturas de hueso temporal, enfermedades
autoinmunes, neurológicas o vasculares, tumo-
res y síndromes paraneoplásicos y el uso de fár-
macos ototóxicos1. Una correcta investigación de
los posibles factores causales resulta determi-
nante en el abordaje terapéutico y aumenta con-
siderablemente las posibilidades de curación.

CASO CLÍNICO

Mujer de 62 años con antecedentes de hiper-
tensión arterial, hipercolesterolemia e hipertri-
gliceridemia. Antecedente urológico de tumor
vesical infiltrante de alto grado (Carcinoma de
células transicionales G3T2 p53+ y Carcinoma
in situ en muestra 1 de la biopsia múltiple nor-
matizada).

Tras cistectomía radical con reconstrucción
vesical tipo Studer (Carcinoma urotelial G3 de
patrón sólido, pt3b, ganglios negativos) presenta
sepsis de origen urinario ingresando en unidad
de semicríticos con tratamiento antibiótico y diu-
rético intensivos. 

A los tres días del ingreso la paciente refiere
acúfenos de instauración súbita acompañados de
hipoacusia bilateral de grado importante. La
paciente no presentaba clínica vertiginosa ni de
inestabilidad. No había otalgia ni otodinia ni sen-
sación de plenitud ótica. La movilidad facial esta-
ba conservada.

La exploración física es estrictamente normal
revelando la audiometría hipoacusia profunda
del oído derecho y cofosis de oído izquierdo, con
impedanciometría normal (Fig. 1).

Una vez confirmado el carácter neurosensorial
de la hipoacusia se realizó una revisión de la his-
toria clínica de la paciente y una nueva anamne-
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sis para realizar el estudio etiológico. Descartada
la relación con enfermedades sistémicas, infec-
ciones intracraneales y traumatismos, se atribu-
yó la hipoacusia a la administración de furosemi-
da intravenosa en el manejo inicial del shock sép-
tico. 

Se suspendió la administración de furosemi-
da, y se proscribió la asociación de otros fárma-
cos ototóxicos. Se procedió según el protocolo de
hipoacúsia súbita a tratamiento con corticoides
parenterales a altas dosis (Metilprednisolona
120mg/24) y pentoxifilina por vía oral. (400mg/
8h). Tras 7 días de tratamiento parenteral se con-
tinuó el tratamiento corticoideo por vía oral en
pauta descendente durante 14 días más
(Prednisona 60 mg/día 7 días y 30mg/día 7días),
manteniendo la pentoxifilina a la misma dosis
durante varios meses. La audiometría a las dos
semanas del tratamiento evidenciaba mejoría de
la audición tonal con aparición de restos auditi-
vos en graves en el oído izquierdo y el ascenso de
los umbrales en oído derecho (Fig. 2).

A los 6 meses del tratamiento la paciente ha
recuperado la audición del oído derecho hasta un
58%. El oído izquierdo tiene restos auditivos en
frecuencias graves, pero no se ha observado una
recuperación manifiesta. La paciente sigue con-
troles en nuestro centro, y se le ha recomendado
la adaptación de una prótesis acústica en oído
derecho. Oncológicamente ha iniciado tratamien-
to complementario con quimioterapia, sin afecta-
ción de sus niveles auditivos (Fig. 3).

DISCUSIÓN

La hipoacusia súbita es una
entidad infrecuente, aunque no
rara en la consulta del ORL. Se
estima que hay unos 10 casos
por cada 100.000 habitantes y
año, siendo habitualmente uni-
laterales (4-17% bilaterales)1. El
diagnóstico etiológico compren-
de un amplísimo abanico de
causas que comprende enferme-
dades otológicas, sistémicas,
tumores, traumas acústicos...
que condicionan el abordaje
terapéutico y el pronóstico de
recuperación en cada caso. En
nuestro caso una minuciosa

investigación de antecedentes personales y fami-
liares, y una revisión cuidadosa del historial clí-
nico de la paciente nos llevaron al diagnóstico de
hipoacusia de causa ototóxica, que se confirmó
con la mejoría rápida tras la supresión del la
furosemida y el tratamiento de soporte. 

Múltiples medicamentos han sido relaciona-
dos, directa o indirectamente, con afectación del
sistema coclear y/o vestibular (Tabla 1).

La ototoxicidad por diuréticos del asa ha sido
reproducida experimentalmente en animales de
laboratorio2,3. Son varios los diuréticos relaciona-
dos con la afectación del oído interno: Furo-
semida, Ácido etacrinico, Bumetanida, Piretani-
da, Torasemida.

Existe cierta controversia sobre los efectos
secundarios de la furosemida sobre el desarrollo
neonatal del sistema auditivo en animales de
laboratorio y en humanos4,5.

En los pocos casos descritos de ototoxicidad
asociada al uso de furosemida esta se ha vista
potenciada par la utilización de dosis altas admi-
nistradas en cortos periodos de tiempo, el uso
junto a otros fármacos ototóxicos, la patología de
base del paciente (insuficiencia renal, hepática,
cardiaca y alteraciones del equilibrio hidroelec-
trolítico) y la administración a niños prematuros.
Se trata de una toxicidad de predominio coclear
(frecuencias altas y medias), súbita y de recupe-
ración rápida tras supresión del tratamiento;
aunque hay algunos casos descritos de afecta-
ción permanente6; Raramente afecta al sistema

cofosis
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FIGURA 1. Audiometría al diagnóstico Oído derecho: 99,2% y Oído izquierdo cofosis

(Tablas AMA).



vestibular. Cuando aparecen alteraciones auditi-
vas en un paciente bajo tratamiento es mandata-
rio interrumpir la administración del medicamen-
to, recuperando los niveles auditivos en las pri-
meras 24h. La prevención puede realizarse con
una administración lenta y monitorización plas-

mática (mantener niveles <50
mcg/mL), evitando su asocia-
ción con otros fármacos ototóxi-
cos (antibióticos aminoglucósi-
dos) y/o fraccionando la dosifi-
cación oral7.
Histológicamente se ha demostra-
do que producen alteraciones en
la estría vascular de la cóclea,
consistentes en edema intercelu-
lar, estrechamiento del calibre de
los vasos y degeneración de la
capa intermedia. Audiométrica-
mente la ototoxicidad por diuréti-
cos suele producir una pérdida
bilateral, más o menos simétrica
que afecta a todas las frecuen-
cias: curva plana o en “U”8. Los
PEATC y las OEA pueden ser úti-
les en la detección precoz de la
ototoxicidad9. No fueron emplea-
das en nuestro caso por tratarse
de una hipoacusia profunda ya
instaurada. El tratamiento cons-
ta fundamentalmente de la su-
presión del fármaco. Considera-
mos que dada la etiología el tra-
tamiento corticoideo y el vaso-
dilatador podrían ser de utilidad
para reducir el edema de la es-
tría vascularis.
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FIGURA 2. Audiometría a los 15 días Oído derecho: 76,5% Oído izquierdo: 100%
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FIGURA 3. Audiometría a los 6 meses. Oído derecho 58,6%. Oído izquierdo: 100%

(tablas AMA).

Tabla 1. Fármacos con ototoxicidad demostrada. 

DIURÉTICOS Furosemida; Acido etacrinico; Bumetanida; Acetazolamida; Manitol; Clorotiazidas.

ANTIBIOTICOS y Estreptomicina; Dihidroestreptomicina; Neomicina; Gentamicina; Kanamicina;
AMINOGLUCÓSIDOS Tobramicina; Amikacina; Sisomicina; Netilmicina; Dibekacina; Vancomicina;

Eritromicina; Cloranfenicol; Ristocetina; Polimixina B; Viomicina; Farmacetina;
Colistina; Ampicilina; Cicloserina; Kanendomicina.

ANALGÉSICOS y ANTIPIRÉTICOS Aspirina; Salicilatos; Quinina; Cloroquina

OTRAS Pentobarbital; Antiparkinsonianos; Mandelamina
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