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Hiponatremia por SIADH secundario a hemorragia subaracnoidea  
e intraparenquimatosa: papel de la urea en el tratamiento  

Puntos destacados

 ▻ El tratamiento con urea oral es fundamental en casos de SIADH que no 
responden a restricción hídrica. 

 ▻ Tras la retirada de la urea puede recidivar la hiponatremia en casos en los 
que persista la causa. 

Introducción

A través de este caso se pretende ilustrar una de las causas más habituales 
de hiponatremia, que son las complicaciones hemorrágicas de un trauma-
tismo craneoencefálico (TCE). Por un lado, es interesante destacar que la 
hiponatremia puede ser una de las causas de alteraciones del nivel de con-
ciencia en pacientes con antecedente de TCE, siendo importante realizar 
un diagnóstico diferencial con otras causas como el empeoramiento de 
las lesiones hemorrágicas o la hipertensión intracraneal. Por otro lado, hay 
varias causas de hiponatremia en contexto de un TCE, siendo las dos prin-
cipales el síndrome de secreción inadecuada de ADH (SIADH) y el síndrome 
pierde sal cerebral. Es importante diferenciar entre estas dos entidades ya 
que el tratamiento varía entre ellas, siendo el SIADH el que responde al 
tratamiento con urea.

Caso clínico 

Antecedentes

Varón de 72 años con antecedentes de consumo perjudicial de alcohol, diabe-
tes mellitus tipo 2, dislipemia, cardiopatía isquémica crónica, anemia por déficit 
de vitamina B

12
 y enfermedad renal crónica estadio 3A. Como tratamiento habi-

tual recibía famotidina 20 mg 1-0-0, metformina/sitagliptina 50/1000 mg 1-0-1, 
bisoprolol 2,5 mg 1-0-0, atorvastatina 40 mg 0-0-1, lormetazepam 2 mg 0-0-1 y 
vitamina B

12
 1000 mcg mensual. 

Enfermedad actual 

Ingresó en el servicio de Medicina Interna de otro hospital del 1 al 7 de julio del 
2023 por una caída casual con TCE, con hallazgo en la tomografía axial com-
putarizada (TAC) cerebral de varios hematomas intraparenquimatosos agudos 
en el lóbulo frontal derecho y focos de HSA. El paciente fue dado de alta tras 
una semana de ingreso, comenzando posteriormente con tendencia al sueño, 
desorientación y alteración de la marcha, por el que acudió a Urgencias el 13 
de julio de 2023. Los familiares referían poca ingesta de agua por parte del 
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El tratamiento con urea oral ha demostrado ser un recurso muy eficaz para tratar la hiponatremia secundaria 
al síndrome de secreción inadecuada de ADH (SIADH) en los casos cuya causa no es corregible inicialmente. 
Presentamos el caso de un paciente que tras sufrir un traumatismo craneoencefálico con complicaciones 
hemorrágicas intracraneales comenzó con un cuadro confusional causado por una hiponatremia secunda-
ria a un SIADH. Ante la ausencia de mejoría tras restricción hídrica se inició tratamiento con urea, con mejoría 
clínica y normalización de la natremia. Tras su retirada reapareció el cuadro, precisando reintroducción de la 
misma y retirada paulatina para evitar recurrencias.
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Urea has demonstrated to be an effective tool to treat hyponatremia caused by syndrome of inappropriate antidiu-
retic hormone secretion (SIADH) when the cause is not initially reversible. We present the case of a patient who, after 
suffering a traumatic brain injury with intracranial hemorrhagic complications, began to experience confusion cau-
sed by hyponatremia secondary to SIADH. Due to the lack of response to fluid restriction we initiated treatment with 
urea, with an improvement of the symptoms and the natremia. After the urea was discontinued the clinical picture 
returned, so the treatment was reintroduced and the dosage was slowly decreased until removal. 
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paciente y diuresis escasa. Sin fiebre ni clínica infecciosa. Sin vómitos ni diarrea. 
Sin cambios recientes en el tratamiento farmacológico. 

Exploración física

En la exploración física el paciente se encontraba bien hidratado y sin datos de 
sobrecarga de volumen. En la exploración neurológica tampoco se observaron 
alteraciones, aunque presentaba un nivel de atención y conciencia fluctuantes. 

Pruebas complementarias

En Urgencias se solicitó una analítica sanguínea, donde desatacaba un Na plas-
mático de 116 mEq/L (135-145 mEq/L) con una osmolaridad de 262 mOsm/L 
(275-295 mOsm/L), y un sistemático de orina con un Na urinario de 67 mmol/L, 
demostrándose una hiponatremia hipoosmolar con Na urinario elevado. Una 
vez en planta se solicitó una analítica completa que descartaba un hipotiroidis-
mo y un déficit de cortisol, y un TAC cerebral, donde se observaba una mejoría 
de lesiones hemorrágicas.

Evolución 

Debido al grado de hiponatremia que presentaba el paciente y la clínica neu-
rológica secundaria, se inició tratamiento inicial con SSH al 3% con mejoría de 
cifras de sodio. Sin embargo, la natremia no acababa de corregirse, mantenién-
dose en torno 127 mEq/L, por lo que ante la sospecha de un SIADH se inició 
tratamiento con urea 1 sobre cada 12 h, con buena tolerancia y aumento de 
las cifras de sodio hasta normalizarse (136 mEq/L), siendo el paciente dado de 
alta a su domicilio. 

Tras 2 semanas desde el alta fue revisado en consultas, manteniendo cifras 
de sodio normales (140 mEq/L), por lo que se bajó dosis de urea a 1 sobre 
cada 24 h. Tras dos meses la natremia se mantuvo en 133 mEq/L y se sus-
pendió la urea. A los 15 días el paciente presentaba cifras de sodio plasmá-
tico a 119 mEq/L, asociando clínica, por lo que se reinició la urea a la dosis 
inicial (1 sobre cada 12 h), con mejoría de natremia a 140 mEq/L. Se decidió por 
tanto bajar la dosis a 1 sobre/24 h, manteniéndose la natremia estable, pudien-
do finalmente retirarse la urea oral un mes después, tras 7 meses de tratamien-
to. Se continuó con el seguimiento durante dos meses tras la suspensión del 
tratamiento, manteniendo cifras de natremia en rango de la normalidad, por lo 
que tras ese periodo se le dio de alta del seguimiento en consultas. 

Diagnóstico

Hiponatremia secundaria a un SIADH en un paciente con una hemorragia in-
tracraneal tras un traumatismo craneoencefálico.

Discusión

El SIADH consiste en una liberación de ADH inadecuada en ausencia de res-
puesta a los estímulos habituales (hipovolemia o hiperosmolaridad) que pro-
voca una retención de agua mientras se continúa eliminando sodio, caudando 
hiponatremia hipoosmolar. Dentro de las causas de SIADH destacan: fármacos 
(inhibidores de la recaptación de la serotonina), neoplasias (principalmente 
pulmonares), patología pulmonar como infecciones o neumotórax, cirugías 
mayores, genéticas o patologías del sistema nervioso central como lesiones 
ocupantes de espacio, patología inflamatoria, enfermedades desmielinizantes 
o patología vascular como trombosis, hematomas subdurales o hemorragia 
subaracnoidea, como en el caso de este paciente. El diagnóstico del SIADH se 
realiza por exclusión, previo descarte de otras patologías como el hipotiroidis-
mo o la insuficiencia suprarrenal, en pacientes que cumplan los siguientes cri-
terios: hiponatremia (Na2+ <135 mEq/L) hipoosmolar (osmolaridad plasmática 
<289 mOsm/kg), osmolaridad urinaria >100 mOsm/L con Na2+ urinario eleva-

dos (> 40 mmol/L) y suma de cifras de Na2+ y K+ urinarias > que la cifra de Na2+ 
plasmática, función renal normal y ausencia de tratamiento con diuréticos1,2.

Habría que realizar un diagnóstico diferencial con el síndrome pierde sal ce-
rebral, otra causa de hiponatremia en los pacientes con lesión cerebral, en los 
que se desencadena una natriuresis de origen neurológico que provoca un 
descenso del volumen extracelular total, lo cual estimula la liberación de ADH 
y desencadena una hiponatremia hipoosmolar. La diferencia con el SIADH es 
que suele cursar con un VEC disminuido a la exploración y poliuria, mientras 
que el SIADH cursa con VEC normal y disminución de la diuresis, como presen-
taba nuestro paciente. Es importante distinguir entre estos dos cuadros ya que, 
mientras que en el SIADH es fundamental la restricción hídrica, el síndrome 
pierde sal cerebral se trata con expansión de volumen y no responde al trata-
miento con urea oral3.

Con respecto al tratamiento de SIADH la terapia estándar es la restricción hídri-
ca (<800 mL/día), pudiendo combinarla con aporte de solutos como dieta con 
sal y suplementos proteicos. Sin embargo, en pacientes con hemorragia suba-
racnoidea como el de nuestro caso, no se recomienda la restricción hídrica por 
riesgo de vasoespasmo cerebral e infarto4.

En casos de SIADH crónico refractarios a la restricción hídrica estaría indicado el 
tratamiento farmacológico. Actualmente las guías recomiendan como primera 
opción la urea oral. Actúa aumentando las cifras de sodio en plasma a través 
del aumento de la excreción urinaria de solutos, que aumenta la excreción 
de agua. La dosis recomendada es de 0,25 a 5 mg/kg diaria y habitualmente 
presenta buena tolerancia, por lo que suele utilizarse en régimen ambulatorio. 
Suele poder retirarse en unas 8 semanas, aunque en algunos casos se precisa 
mantener hasta 12 meses5. Se ha avalado el beneficio de su uso en varios es-
tudios6-8.

Conclusiones

Presentamos un caso de hiponatremia crónica secundario a un síndrome de 
secreción inadecuada de ADH por patología hemorrágica intracraneal refrac-
taria a la primera línea de tratamiento, que presentó una respuesta excelente 
al tratamiento con urea, con recurrencia tras su retirada. Por lo tanto, ilustra el 
papel de la urea en un grupo con una causa crónica de hiponatremia sobre 
la que no se puede actuar, siendo un tratamiento muy bien tolerado y con 
escasos efectos secundarios. 
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