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11. MANEJO DE LA EMERGENCIA HIPERTENSIVA EN LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

Marcelo BoscaroMTSAC, Rodrigo O. Marañón

Introducción

Características de la insuficiencia renal aguda
La insuficiencia renal aguda (IRA) se genera por un espectro amplio de enfermedades, asociada a una mortali-
dad elevada y con una progresión hacia la enfermedad renal crónica. La asociación entre insuficiencia renal e 
hipertensión se produce en dos direcciones, la primera es cuando la HTA genera un daño de órgano blanco (DOB) 
dando como consecuencia una insuficiencia renal; por último, cuando la insuficiencia renal de otra etiología 
distinta del aumento de la PA termina generando una emergencia hipertensiva (EH).

La IRA puede ser prerrenal (en ella existe una disminución del flujo plasmático intrarrenal), intraparen-
quimatosa y posrenal. (Tabla 1) (1) La insuficiencia intraparenquimatosa se subdivide de acuerdo con la parte 
del riñón que es afectada: glomérulos, vasculatura o intersticio (Tabla 2). Determinar el origen del problema es 
importante para poder precisar el tratamiento que se va a seguir.

Dentro de las etiologías y cuadros clínicos de insuficiencia renal aguda asociada a HTA, consideraremos la 
microangiopatía trombótica (MAT), el síndrome urémico hemolítico (SUH), la hipertensión maligna, la  pree-
clampsia/eclampsia, el síndrome de anticuerpos antifosfolípidos, la crisis renal por esclerodermia, las  glomeru-
lonefritis, las toxicidades farmacológicas y los  trastornos metabólicos. (2)

Tabla 1. Guía de aproximación diagnóstica a la IRA

Índices urinarios o renales 	 Proteinuria mayor  de 1 a 2 g/día	 Causas  glomerulares

	 Densidad  urinaria  >1020	 Causa  prerrenal

	 Eosinofilos  en orina	 Nefritis  intersticial (fármacos)

Sedimento  urinario	 Leucocitos	 Glomerulonefritis

	 Cilindros	 Nefritis  intersticial

	 Cilindros  hialinos	 Prerrenal

Sodio urinario (mmol/L)	 >40	 Lesión  intrínseca

	 <20	 Prerrenal

Osmolaridad  urinaria 	 >500	 Prerrenal

mOsm/kg H2O	 <350	 Lesión intrínseca

Excreción fraccional  de sodio (%)	 <1	 Prerrenal

	 >1	 Lesión intrínseca

Excreción fraccional  de urea 	 <35	 Prerrenal

	 >35	 Lesión intrínseca

Modificada de Jacob J y cols. (3)
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Diagnóstico de la insuficiencia renal aguda 
Una variedad de definiciones se utilizó para definir IRA.  En el año 2012 finalmente se logró alcanzar un consenso 
universal. El documento Improving Global Outcomes (KDIGO) definió la IRA en función de la producción de 
orina y la concentración de creatinina plasmática (Crp). Según esta definición es un aumento en la Crp mayor o 
igual a 0,3 mg/dL en 48 horas o un incremento en la Crp mayor de 1,5 veces del valor basal dentro de los 7 días 
o una disminución de la producción de orina menor de 0,5 mL/kg/h dentro de 6 a 12 horas. (Tabla 3) (4)

Tabla 2. Diferentes etiologías de IRA intraparenquimatosas

Causa	 Ejemplos

Vascular  o microvascular	 Estenosis de arteria renal

	 Púrpura trombótica trombocitopénica

	 Síndrome urémico hemolítico 

	 Síndrome de anticuerpos antifosfolípidos  (SAF)

	 Hipertensión pulmonar 

	 Émbolos de colesterol

	 Enfermedad autoinmune 

	 Medicación

Glomerular	 Mediada por inmunocomplejos (LES, glomerulonefritis membrano- proliferativa (GMP),

	 Glomerulonefritis postinfecciosa (GPI)

	 Endocarditis 

	 Nefropatía por IgA

	 Púrpura de Schonlein- Henoch

	 Granulomatosis con poliangitis

	 Inducida  por  drogas

Tubular	 Medicaciones 

	 Infecciones 

	 Hemólisis rabdomiólisis

	 Isquemia   renal

Instersticial	 Medicación (inhibidor  de bomba de protones , AINE, ATB)

	 Infecciones ( pielonefritis, Legionella)

	 Inmunomediada ( Sjögren, LES, sarcoidosis)

Modificada de Jacob J y cols. (3). LES: lupus eritematoso sistémico. IgA: inmunoglobulina A. AINE: antiinflamatorio no esteroideo. ATB: antibiótico. 

Tabla 3. Diagnóstico de insuficiencia renal aguda 

Estadio de insuficiencia	 Creatinina sérica 	 Producción de orina

1 	 Aumento  de 1,5-1,9  veces del valor basal o incremento	 Disminución

	 de CrS 0,3 mg/dl desde el basal	 < 0,5 mL/kg/h dentro de las 6-12 h

2	 Aumento 2,0-2,9 veces  del valor basal	 Disminución 

		  <0,5 mL/kg/h >12 h

3	 Aumento 3,0 veces del valor basal o aumento de la creatinina	 <0,3 mL/kg/h durante

	 sérica > 4 mg/dL o inicio del tratamiento de reemplazo renal	 24 h o anuria por 12 h

Adaptada de Kidney Disease: KDIGO. Kidney Int Suppl [Internet]. 2012;2:138. (4)
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El aclaramiento (clearance) de creatinina mide cómo los glomérulos filtran la creatinina desde el plasma 
y es una aproximación cercana al filtrado glomerular. Estas concentraciones pueden estar influenciadas por 
cambios agudos hemodinámicos. Además, los valores de Crp se alteran por la dilución, generada por los estados 
de sobrecarga de volumen y por la reducción de la producción de creatinina durante las fases agudas de una 
enfermedad. Finalmente, la masa muscular puede alterar los niveles relativos de Crp, que fluctúan en entornos 
de cuidados críticos y agudos. Por este motivo, ha cobrado importancia últimamente la utilidad de biomarcadores 
que intervienen en el diagnóstico temprano, así como marcadores pronósticos (Tabla 4).

Tabla 4. Biomarcadores en insuficiencia renal aguda

	 Cistatina C	 NGAL urinaria 	 TIMP-2 IGFBP7

Origen molecular 

Indicador 

Uso  clínico

Ventajas 

Limitaciones 

Proteasa producida por todas las 

células nucleadas, libremente fil-

trada y reabsorbida por el túbulo 

proximal

Filtrado glomerular 

Estimación de la TFG, más precisa 

que la CrS en ciertas condiciones 

(p. ej., baja masa muscular, niños, 

IRC)

Niveles en gran medida no afecta-

dos por la edad, el sexo, la masa 

muscular, la dieta o la secreción 

tubular; prueba de laboratorio 

estandarizada

Hipertiroidismo y el uso de esteroi-

des (genera niveles elevados); en 

cambio, el  hipotiroidismo genera 

niveles reducidos

La lipocalina es rápidamente indu-

cida y secretada por las células epi-

teliales tubulares distales después 

de una lesión

Daño estructural

Distinción funcional vs. IRA in-

trínseca. Predice la IRA grave y un 

peor resultado en pacientes de alto 

riesgo/en estado crítico

Prueba de laboratorio estandari-

zada para la medición cuantitativa 

en tiempo real para seguir la evo-

lución clínica de la IRA

La sepsis, la IRC y las infecciones 

del tracto urinario pueden aumen-

tar los niveles urinarios (pero no 

tan altos como en la IRA intrínseca)

Proteínas de detención del ciclo 

celular G1 secretadas por células 

tubulares sistémicas y renales

Estrés celular 

Predice la IRA temprana después 

de una exposición perjudicial y 

a su vez un peor resultado en 

pacientes críticamente enfermos

Equipo patentado y probado para 

la detección de IRA antes que los 

marcadores funcionales

Aumento retrasado en compa-

ración con otros marcadores, El 

pico temprano (~ 4 h) después 

de la lesión puede perderse si la 

lesión no está en curso

Los biomarcadores se pueden asociar con los marcadores de disfunción renal, generando diferentes estadios 
de lesión renal (Tabla 5).

Tabla 5. Biomarcadores en insuficiencia renal aguda

	 NGAL DISMINUIDO	 NGAL AUMENTADO

Crp normal y volumen urinario normal	 NO IRA	 IRA SUBCLÍNICA

	 TFG NORMAL	 TFG NORMAL

	 NO DAÑO	 DAÑO TUBULAR 

Crp aumentada y volumen urinario disminuido	 IRA FUNCIONAL	 IRA ESTABLECIDA

	 DISMINUCIÓN DE TFG	 DISMINUCIÓN DE TFG

	 NO DAÑO	 DAÑO TUBULAR 

Adaptada de Roy JP, Devarajan P, 2020. (5) TFG: tasa de filtrado glomerular; NGAL: gelatinasa   neutrofílica asociada a lipocalina
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Tratamiento de la HTA en los pacientes con insuficiencia renal
Los pacientes con enfermedad renal generalmente presentan hipertensión. La fisiopatología de la hipertensión 
depende de la duración de la enfermedad (aguda o crónica), y el tipo de enfermedad renal (p. ej., vasculitis o 
enfermedad renal intrínseca).

En una EH que causa isquemia de órganos, las presiones arteriales medias deben reducirse lentamente, en 
no más del 20% en la primera hora y gradualmente en no más del 15% durante las siguientes 24 horas (Tabla 6).

Considere los agentes bloqueadores adrenérgicos, como el labetalol administrado inicialmente en bolo IV de 
20 mg, seguido de 20 a 80 mg cada 10 minutos hasta una dosis total de 300 mg.

La hidralazina, un vasodilatador arteriolar directo, administrado en dosis de bolos intravenosos de 10 mg es 
una alternativa, aunque los pacientes tienen fluctuaciones y respuestas más impredecibles a este medicamento, 
situación que hace su uso poco factible.

Los diuréticos de asa (furosemida) son fundamentales en pacientes con sobrecarga de volumen.
Debido a que la sobrecarga de volumen es el principal mecanismo impulsor de la hipertensión en la glome-

rulonefritis aguda, la terapia inicial preferida son los diuréticos. Los diuréticos de asa, como la furosemida, son 
particularmente eficaces en pacientes con tasa de filtrado glomerular (TFG) reducida. La terapia de segunda 
línea son los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) (siempre y cuando no existan hiper-
potasemia, ni reducción marcada de la TFG y clearance menor de 30 mL/min); estos fármacos activan el otro 
SRAA) suprimido.

El fenoldopam es un vasodilatador periférico que actúa en los receptores periféricos de dopamina-1. Se meta-
boliza rápidamente en el hígado mediante conjugación, sin participación del citocromo P-450. Comienza a actuar 
a los 5 minutos de su administración, y la respuesta máxima se obtiene a los 15 minutos. No se han comunicado 
efectos adversos relevantes. El fenoldopam mejora el aclaramiento de creatinina, el flujo urinario y la excreción 
de sodio en pacientes con hipertensión grave con afectación renal y sin ella. No se ajusta a la función renal. (6)

La Clevidipina es un bloqueante de los canales cálcicos tipo L. Presenta las siguientes características: 1) rápi-
dos inicio y cese de acción, 2) selectividad arteriolar, 3) facilidad en la preparación y en la titulación de dosis para 
alcanzar y mantener el rango de presión arterial (PA) deseado. 4) reducción de la poscarga sin alterar la precarga, 
con un efecto mínimo o nulo sobre la contractilidad miocárdica y la frecuencia cardíaca, 5) mantenimiento del 
objetivo de PA de manera rápida, con bajo riesgo de hipotensión.  La clevidipina no se ajusta a la función renal. (7)

Los fármacos utilizados en EH se aplican en forma intravenosa. En el caso de no existir daño de órgano blanco 
(DOB), la medicación puede ser oral (Tabla 7).
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Tabla 6. Cuadros clínicos de emergencia hipertensiva que pueden asociarse a su vez con insuficiencia renal aguda 

Presentación clínica	 Tiempo de reducción	 Primera línea	 Segunda línea
	 de la PA. Magnitud	 de tratamiento	 de tratamiento
	 de reducción		

Hipertensión maligna alternativa 

con o sin TMA o IRA 

Encefalopatía hipertensiva 

Accidente cerebrovascular isqué-

mico agudo y PAS >220 mm Hg 

sistólica o PAD >120 mm Hg 

Accidente cerebrovascular is-

quémico agudo con indicación 

de terapia trombolítica y PAS 

>185 mm Hg o PAD >110 mm 

Hg (excepto frente a IAM, EAP, 

disección aórtica)

Accidente cerebrovascular hemo-

rrágico agudo y PAS entre 150 y 

220 mm Hg 

Evento coronario agudo 

Edema agudo de pulmón 

Enfermedad aórtica aguda 

Eclampsia  o preeclampsia  grave/

HELLP

Varias horas, PAM -20% a -25% 

Inmediata, PAM -20% a -25% 

1 hora, PAM -15% 

1 hora, PAM -15% 

Inmediata, PAS entre 130 y

150 mm Hg.  

Inmediata PAS <140 mm Hg 

Reducción  inmediata PAS

<140 mm Hg 

Reducción inmediata

PAS <120 mm Hg y frecuencia 

cardíaca < 60 lpm

Reducción  inmediata, PAS 

<160 mm Hg y PAD  <105 mm Hg 

Labetalol 

Nicardipina 

Labetalol 

Nicardipina 

Labetalol 

Nicardipina 

Labetalol 

Nicardipina

Labetalol 

Nicardipina

Nitroglicerina

Labetalol 

Nitroprusiato o nitroglicerina (con 

diurético de asa) 

Esmolol y nitroprusiato o nitrogli-

cerina  o nicardipina 

Labetalol o nicardipina y sulfato 

de magnesio

Urapidil

Nitroprusiato

Nitroprusiato 

Nitroprusiato

Nitroprusiato 

Urapidil

Urapidil 

Urapidil (con diurético de asa) 

Labetalol o metoprolol 

Adaptada de van den Born y cols., 2019. (8) PAS: PA sistólica, PAD: PA diastólica, IAM: infarto agudo de miocardio, EAP: edema agudo de pulmón, PAM: 
presión arterial media, IRA: insuficiencia renal aguda, TMA: microangiopatìa trombótica. 
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Tabla 7. Dosis de los fármacos más frecuentemente utilizados en emergencia hipertensiva con insuficiencia renal 

Fármaco	 Inicio de	 Duración	 Dosis	 Contraindicaciones 	 Efectos adversos	 Ajuste  por
	  acción	 de acción				    insuficiencia  renal

No requiere  ajuste  

renal

Ajusta

Precaución en insufi-

ciencia  renal grave 

Ajusta 

Precaución en IR mode-

rada  a grave

Ajusta 

Precaución en insufi-

ciencia renal

Ajusta

Precaución en insufi-

ciencia renal

Ajusta

Utilizar  con  precaución

No es necesario  ajuste  

de dosis

Broncoconstricción y 

bradicardia fetal

Cefalea y taquicardia 

refleja

– –

Cefalea y taquicardia   

refleja

Intoxicación  cianhídrica

Bradicardia

Bradicardia

 

Antecedentes de blo-

queo AV de 2.º o 3.er 

grado, insuficiencia 

cardíaca sistólica, asma 

y bradicardia

Insuficiencia hepática 

– –

Riñón/hígado (Relativas)

Antecedentes de blo-

queo AV de 2.º o 3.er 

grado insuficiencia 

cardíaca sistólica, asma 

y bradicardia

Antecedentes de blo-

queo AV de 2º o 3º 

grado, insuficiencia 

cardíaca sistólica, asma 

y bradicardia

0,25-0,5 mg/kg en bolo, 

2-4 mg/min hasta que 

se alcance el objetivo de 

PA, a partir de entonces 

5-20 mg/h

5-15 mg/h como infu-

sión continua, dosis ini-

cial 5 mg/h, aumento 

cada 15-30 min de 2,5 

mg hasta lograr el obje-

tivo de descenso de PA, 

después de disminuir a 

3 mg/h

12,5 a 25 mg como 

inyección en bolo, 5 a 

40 mg/h como infusión 

continua 

5-200 mg/min, incre-

mentar 5 mg/min cada 

5 min

0,3-10 ug/kg/min, au-

mentando 0,5 ug/kg/min 

cada 5 min hasta llegar a 

meta de PA

0,5-1 mg/kg en bolo; 

50-300 mg/kg/min como 

infusión continua

2,5-5 mg bolo intrave-

noso durante 2 minutos; 

puede repetirse cada 5 

minutos hasta una dosis 

máxima de 15 mg

3 a 6 horas 

30 a 40 

minutos  

luego de 

suspensión 

de infusión

4 a 6 horas  

luego de 

suspensión 

de infusión

3 a 5 

minutos 

luego de 

suspensión 

de infusión

1 a 2 

minutos 

Luego de 

suspensión 

de infusión

10-30 

minutos de 

aplicado 

bolo

5 a 8 horas 

5 a 10 

minutos

5 a 15 

minutos 

3 a 5 

minutos 

1 a 5 

minutos

Inmediato

1-2 minu-

tos 

1 a 2 

minutos

 Labetalol

 Nicardipina

 Urapidil

 Nitroglice

 rina

 Nitropru-

 siato

 Esmolol

 Metoprolol

(continúa)
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Indicaciones de tratamiento sustitutivo de función renal
El tratamiento definitivo de la IRA grave que conduce a trastornos críticos potencialmente mortales, como 
sobrecarga de volumen, acidosis, hiperpotasemia y acumulación de toxinas, es la terapia de reemplazo renal 
(TRR) o diálisis. 

Situaciones especiales de hipertensión arterial e insuficiencia renal
Hipertensión en pacientes dializados
La hipertensión intradialítica ha sido definida como un aumento de la PAS intradialítica en ≥ 10 mm Hg en 
comparación con la PAS prediálisis y se ha confirmado que se asocia con un aumento de la mortalidad en pa-
cientes en diálisis. (9) Ocurre en entre el 10 y el 15% de los pacientes hemodializados. Se encuentra asociada a 
un incremento del volumen de líquido interdialítico y un nivel elevado de calcio en el dializado, que generaría 
un aumento en las resistencias periféricas. (10) 

Tabla 4. Dosis de los fármacos más frecuentemente utilizados en emergencia hipertensiva con insuficiencia renal 

Fármaco	 Inicio de	 Duración	 Dosis	 Contraindicaciones 	 Efectos adversos	 Ajuste  por
	  acción	 de acción				    insuficiencia  renal

No es necesario  ajuste  

de dosis

No es  necesario  ajuste  

de dosis

No hay suficientes   da-

tos; utilizar  con pre-

caución

Ajusta

Utilizar  con precaución 

en  insuficiencia renal  

grave

Fibrilación auricular

Taquicardia sinusal

Hipotensión

Edema 

Dolor torácico

Extrasístoles, Palpitacio-

nes, Bradicardia, Insufi-

ciencia cardíaca, cardio-

patía isquémica, infarto 

de miocardio, Angina 

de pecho

Elevación de BUN, 

glucosa sérica elevada, 

transaminasas elevadas

LDH elevada

Dolor de pecho sin espe-

cificar.  Fiebre

Leucocitosis, Sangrado

Disnea

Oliguria

Calambre

Taquiarritmias y dolor 

torácico

Sedación e HTA  de re-

bote 

Alergia a soja y/o 

huevo, alteración en 

metabolismo de lípidos 

Estenosis aórtica no 

corregida

Embarazo

Glaucoma

Infusión intravenosa de 

2 mg/h, aumentar cada 

2 min con 2 mg/h hasta 

la PA objetivo

Infusión intravenosa de 

0,1 mg/kg/min, aumen-

tar cada 15 min hasta 

alcanzar la PA objetivo 

con incrementos de 0,05 

a 0,1 mg/kg/min

0,5-1 mg/kg en bolo in-

travenoso o 50-300 mg/

kg/min como infusión 

intravenosa continua

150-300 mg IV. en bolo 

en  5-10 min

5  a  15  

30 a 60 

minutos 

10-30 min

4  a  6 

horas 

1 a 2  

minutos

5  a  15 

minutos

1-2 min 

30 minu-

tos 

 Clevidipina

 Fenoldo- 

pam

 Fentolami-

 na

 Clonidina

(continuación)

Adaptada de Van den Born BH. (8)
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Los pacientes con HTA intradiálisis tienen disfunción endotelial, con un desequilibrio entre las sustancias 
vasoconstrictoras (endotelina 1 y dimetil arginina asimétrica) y las sustancias vasodilatadoras (óxido nítrico).

Se presentan asintomáticos, o con cefaleas, profusa transpiración, malestar torácico, palpitaciones y ansiedad.
El manejo incluye llegar a un peso seco, disminuir la concentración del sodio en el dializado (solución de 

diálisis) y la utilización de fármacos antihipertensivos. Se ha demostrado una efectiva reducción de la PA con 
la utilización de carvedilol como única dosis o asociado a otros fármacos en dosis de 50 mg/día. (10)

Contrariamente a las poblaciones sin hemodiálisis, la evidencia emergente de ensayos clínicos sugiere que 
entre los que reciben hemodiálisis, los betabloqueantes son más eficaces que los agentes que bloquean el sistema 
renina-angiotensina (SAR) para reducir los niveles de PA y proteger de complicaciones cardiovasculares adversas 
graves. En consecuencia, el bloqueo del receptor beta es el enfoque de primera línea en farmacoterapia de la 
hipertensión. Los bloqueadores de los canales de calcio de acción prolongada y los bloqueadores del SAR son la 
alternativa, teniendo en cuenta las comorbilidades y el perfil de riesgo general de cada paciente individual. (11)
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12. MANEJO DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL SEVERA EN PEDIATRÍA

Luis Pompozzi, Adriana Iturzaeta

Introducción

La crisis hipertensiva (CH) se define como la elevación grave y severa de la presión arterial (PA). Supone una 
grave amenaza para la vida o la función de órganos vitales y se clasifica en emergencia hipertensiva (EH) y ur-
gencia hipertensiva (UH) en relación con el compromiso o no de órgano blanco, respectivamente. (1-5)

Si bien es una entidad infrecuente en la población pediátrica, las causas secundarias contribuyen a su ma-
yor incidencia. El reconocimiento temprano y el manejo adecuado que evite el descenso brusco de las cifras de 
PA son fundamentales por sus potenciales riesgos. Para su tratamiento son pocos los fármacos disponibles en 
pediatría.  (1-5)

Marco teórico
Definición de crisis hipertensiva en pediatría 
Las CH son condiciones habitualmente asociadas a HTA severa que ponen en riesgo la vida. Para su definición 
no existe un valor absoluto de PA como en los adultos, y la mayoría de los autores sugieren: (3, 4, 6-8)
•	 Sociedad Europea de Hipertensión Arterial (2016): aumento grave y severo de la PA >20% de los valores 

clasificados como HTA estadio 2 para sexo, talla y edad. (3)
•	 Academia Americana de Pediatría (2017): cuando la PA es ≥ 30 mm Hg por encima del percentil (PC) 95 para 

la edad, sexo y talla, e HTA aguda y grave muy por encima del límite establecido para HTA estadio 2. (4, 6)
•	 Recomendaciones nacionales: cuando la PA sistólica (PAS) y/o la PA diastólica (PAD) ≥ 180/120 mm Hg en 

adolescentes. (7,8)
Las crisis incluyen la EH y la UH. (3, 4)


