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INTRODUÇÃO

A inter-relação entre doença renal e hipertensão foi inici-
almente sugerida por Richard Bright, em 1836(1), estabele-
cendo o conceito de origem renal da doença cardiovascular.
Hipertensão como causa de lesão renal foi pioneiramente
sugerida por Mahomed, em 1879(2). O termo nefroesclerose,
originalmente descrito por Fahr(3), tem sido extensivamente
usado na literatura para descrever as lesões vasculares crôni-
cas da hipertensão e envelhecimento. Enquanto a hipertensão
arterial maligna é universalmente aceita como causa de insu-
ficiência renal, permanece controverso se a hipertensão es-
sencial “benigna” pode levar à insuficiência renal crônica ter-
minal. Essa discussão tem sido particularmente intensa na
última década, com os dados publicados pelo “United States
Renal Data System”, segundo os quais o número de casos de
insuficiência renal crônica terminal atribuído à hipertensão
tem paradoxalmente aumentado(4), enquanto a hipertensão
maligna(5) e outras complicações da hipertensão, tais como
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Na última década, a incidência de insuficiência renal crô-
nica terminal atribuída à hipertensão tem aumentado signifi-
cativamente. Esse aumento parece paradoxal, uma vez que o
melhor controle da pressão arterial, nesse período, tem leva-
do à diminuição na incidência de hipertensão maligna e a
outras complicações da hipertensão, como acidentes vascu-
lares cerebrais e infarto do miocárdio. Evidências atuais apon-
tam a hipertensão arterial como fator de risco independente
para o desenvolvimento de insuficiência renal crônica termi-
nal. O mecanismo pelo qual a hipertensão pode lesar o rim
ainda não foi completamente definido. Dois mecanismos são
propostos para explicar o desenvolvimento de insuficiência
renal na presença de hipertensão: 1) isquemia glomerular
devido ao progressivo estreitamento vascular; e 2) esclerose
glomerular devido à perda da auto-regulação renal e trans-
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missão da hipertensão sistêmica para o capilar glomerular.
Na prática, o diagnóstico de nefroesclerose hipertensiva é
difícil e, em geral, é feito excluindo clinicamente outras cau-
sas de insuficiência renal. Como nefroesclerose, doença pri-
mária renal, aterosclerose de artérias renais e microemboli-
zação do colesterol podem apresentar quadro clínico similar,
a prevalência de nefroesclerose pode ser superestimada. En-
tretanto, uma fração importante dos pacientes hipertensos pode
desenvolver nefroesclerose efetivamente e esse número tende a
aumentar com a melhora da sobrevida dos hipertensos.
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acidentes vasculares cerebrais e infarto do miocárdio, têm di-
minuído(6).

EPIDEMIOLOGIA DA DOENÇA RENAL
HIPERTENSIVA

Registros de diálise
Os registros de diálise apontam a hipertensão como causa

importante de insuficiência renal crônica terminal. De acordo
com o “United States Renal Data System”, o número de paci-
entes em diálise tem apresentado crescimento anual de 7% a
11%, sendo hipertensão, diabete e idade avançada apontados
como os principais responsáveis por esse aumento(7). Segun-
do dados do “United States Renal Data System”, em 1995,
hipertensão como causa presumida de insuficiência renal crô-
nica terminal ocorreu em 25% do total de 257.266 pacientes
em diálise crônica nos Estados Unidos(7). No período entre
1991 e 1995, a incidência acumulada de doença renal hiper-
tensiva foi de 29%: em afro-americanos ocorreu em 36,8% e
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em 26% dos pacientes brancos submetidos a diálise nesse
período(7). Segundo dados do “European Dialysis and Trans-
plant Association”, de 1992, a hipertensão parece constituir
causa menos comum de insuficiência renal crônica terminal,
diagnosticada em 12% dos casos novos aceitos em diálise;
entretanto, em alguns países, como França e Itália, a hiper-
tensão foi considerada importante causa de insuficiência re-
nal crônica terminal, no mesmo ano, correspondendo a 21% e
27%, respectivamente(8). Nos países asiáticos, a hipertensão é
relativamente menos freqüente, segundo dados do “Japanese
Dialysis Register”(8) (6%) e do “Jinling Hospital”, na China(9)

(7%). É interessante observar que, em pacientes asiáticos re-
sidentes nos Estados Unidos, a hipertensão tem sido atribuída
em 24% dos pacientes que iniciaram diálise no período entre
1991 e 1995(7), sugerindo que fatores ambientais podem pre-
dominar. Hipertensão também é uma causa freqüentemente
atribuída de insuficiência renal crônica terminal, segundo da-
dos publicados pelo “Registro Latino-Americano de Diálise
e Transplante”, no ano de 1993(10) (21%). No Brasil, dados do
Ministério da Saúde, em 1997, registraram uma taxa de 22%(11).
O aumento da expectativa de vida, o declínio da função renal
com a idade(12), a maior prevalência de hipertensão na popula-
ção idosa(13) e a elevação da média de idade dos pacientes ini-
ciando diálise(7, 14) podem contribuir para o aumento da inci-
dência de nefroesclerose como causa de insuficiência renal
crônica terminal; porém, como o diagnóstico de nefroescle-
rose na ausência de biópsia renal é difícil, esse diagnóstico
pode ser superestimado.

ESTUDOS CLÍNICOS

Hipertensão maligna é uma reconhecida causa de insufi-
ciência renal e sua freqüência tem diminuído na população de
países desenvolvidos, atualmente ocorrendo em 1% dos hi-
pertensos(5, 15). Esse fato tem sido atribuído ao reconhecimen-
to da necessidade de tratamento da hipertensão arterial e me-
lhor controle da pressão arterial com drogas anti-hipertensi-
vas. Entretanto, em algumas populações, a hipertensão ma-
ligna ainda tem alta prevalência(16). Em relação ao risco de
hipertensos leves a moderados desenvolverem insuficiência
renal clinicamente significante, os dados da literatura têm sido
contraditórios(17, 18). Quando se analisam grandes estudos, a
freqüência de insuficiência renal é baixa (1,5% a 2%)(19); en-
tretanto, devido à baixa prevalência de insuficiência renal crô-
nica terminal na população, a proporção desses pacientes que
chegam à diálise pode ser alta(14). É estimado que 1 em 13
pacientes (7,7%) com hipertensão nos Estados Unidos desen-
volverá hipercreatinemia(20). Madhavan e colaboradores(21),
estudando prospectivamente 2.125 homens com hipertensão
leve a moderada, tratados, não encontraram elevação signifi-
cativa da creatinina em um período de 5 anos de seguimento.
Resultados podem ser diferentes com um período maior de

seguimento. Perera(22), estudando 500 hipertensos não-trata-
dos, seguidos a partir do diagnóstico ou da fase não compli-
cada até a morte (média de 20 anos), encontrou proteinúria
em 42%, insuficiência renal crônica em 18% e hipertensão
maligna em 7%. Rostand e colaboradores(23), analisando re-
trospectivamente a evolução clínica de 94 pacientes hiperten-
sos tratados por, em média, 58 meses, encontraram freqüên-
cia de 15% de elevação da creatinina e minoria com pressão
arterial diastólica maior que 90 mmHg. Rosansky e colabora-
dores(24), estudando retrospectivamente 56 hipertensos essen-
ciais e 59 normotensos controles, por um período médio de
9,8 anos, todos com creatinina sérica normal e sem proteinú-
ria no início da observação, encontraram taxa de declínio da
função renal significativamente maior nos hipertensos do que
no grupo controle. Evidência mais conclusiva e direta foi en-
contrada recentemente por Klag e colaboradores(25). Esses
autores, em um grande estudo prospectivo originalmente de-
senhado para prevenção primária cardiovascular, analisaram
332.544 homens, triados para o MRFIT (“Multiple Risk Fac-
tor Intervention Trial”) no período de 1973 a 1975, com idade
variando de 35 a 57 anos, e estudaram a relação entre pressão
arterial e subseqüente desenvolvimento de insuficiência renal
crônica terminal. Após uma média de seguimento de 16 anos,
foram identificados 814 casos de insuficiência renal crônica
terminal. O risco relativo de desenvolver insuficiência renal
crônica terminal variou de 3,1 a 22,1, conforme o estágio da
pressão arterial (estágios de 1 a 4). Nesse estudo, hipertensão
foi fator de risco independente para insuficiência renal, a as-
sociação foi maior com elevação da pressão sistólica do que
com a diastólica e foi diretamente proporcional ao nível de
pressão arterial. Esses estudos, juntos, sugerem que a hiper-
tensão está associada a aumento do risco de insuficiência re-
nal crônica terminal.

ESTUDOS HISTOLÓGICOS

Os dados dos registros de diálise e os estudos clínicos epi-
demiológicos não são baseados em biópsias renais; portanto,
o diagnóstico de nefroesclerose como única etiologia da per-
da da função renal pode estar sujeito a críticas. Em uma série
de biópsias renais publicadas por Farrington e colaborado-
res(26), foi encontrada nefroesclerose hipertensiva em 10% dos
pacientes com rins de tamanho normal e insuficiência renal
de etiologia desconhecida. Numa grande série de 7.339 bióp-
sias renais, usando dados do registro de glomerulonefrites de
20 centros, Innes e colaboradores(27) encontraram freqüência
de 2,5% de nefroesclerose benigna em pacientes referidos
como portadores de glomerulopatias. Raros são os estudos
desenhados com o objetivo de estabelecer o diagnóstico his-
tológico da perda de função renal em hipertensos. Zucchelli e
Zuccala(28) realizaram um estudo cuidadoso, prospectivo, in-
cluindo biópsia renal e avaliação de artérias renais (Doppler



236 HiperAtivo, Vol 5, No 4, Outubro/Dezembro de 1998

ou arteriografia), em 56 pacientes hipertensos consecutivos,
diagnosticados clinicamente como portadores de nefroescle-
rose. Em somente 48% desses casos o diagnóstico de nefro-
esclerose foi confirmado, enquanto 35% apresentavam atero-
matose de artérias renais, que pode ter sido a verdadeira cau-
sa da perda progressiva da função renal. Uma relação mais
estreita entre o diagnóstico clínico de nefroesclerose hiper-
tensiva e o histológico foi encontrada em afro-americanos,
como demonstrado por Fogo e cols.(29) Em 85% desses paci-
entes o exame demonstrou a presença exclusiva de lesões vas-
culares, compatíveis com o diagnóstico de nefroesclerose.
Recentemente, reportamos resultados preliminares obtidos em
64 pacientes consecutivos, hipertensos com creatinina sérica
maior que 1,5 mg/dl, submetidos a biópsia entre 1988 e 1997
no Serviço de Nefrologia do Hospital das Clínicas da Univer-
sidade de São Paulo(30). Pacientes com hipertensão secundá-
ria, síndrome nefrótica ou portadores de doença sistêmica,
que sabidamente lesam o rim, foram excluídos do estudo.
Arteriografia foi realizada em todos os pacientes para excluir
estenose de artérias renais. Análise histológica revelou “ne-
froesclerose benigna” em 18,8% dos pacientes, enquanto ne-
froesclerose maligna foi encontrada em 40,6% dos casos e
doenças primárias renais em 40,6%, sendo glomeruloesclerose
segmentar e focal a mais comum, com freqüência de 23,4%.

Apesar de poucos estudos incluírem diagnóstico histoló-
gico, podemos concluir que “nefroesclerose benigna” pode
ser a única alteração histológica encontrada em um grupo de
pacientes hipertensos com perda da função renal.

DIAGNÓSTICO CLÍNICO DE NEFROESCLEROSE

Nefroesclerose maligna
Hipertensão maligna é uma síndrome clínica caracterizada

por elevação aguda da pressão arterial com lesão de órgãos-alvo
(coração, cérebro, olhos e rins)(31). Presença de retinopatia grau
III (hemorragia e exsudato) e grau IV (papiledema) é considera-
da característica da hipertensão maligna(32). Nefroesclerose ma-
ligna é o termo usado para descrever as alterações vasculares
observadas na fase maligna da hipertensão, entre as quais inclu-
em-se: 1) proliferação de células de músculo liso na íntima de
pequenas artérias, denominada endarterite obliterante; e 2) ne-
crose fibrinóide de células de músculo liso de pequenas artérias
e arteríolas, podendo se estender para o glomérulo(33). O estrei-
tamento ou obliteração da luz vascular leva à isquemia glome-
rular e se correlaciona com o desenvolvimento da insuficiência
renal(34). Isquemia renal pode persistir após o tratamento, levan-
do a cicatrização glomerular e insuficiência renal progressiva(35).
As manifestações clínicas da nefroesclerose maligna incluem
início abrupto de proteinúria, podendo evoluir em um terço dos
pacientes com proteinúria > 4 g(36). Hematúria microscópica pode
ocorrer em 50% a 100% dos casos; hematúria macroscópica,
em 20%(36). Insuficiência renal é comum, e creatinina sérica >

2,3 mg/dl na apresentação ocorreu em 31% dos pacientes na
série de Lip(16). A função renal pode estar normal no início, dete-
riorar-se progressivamente, podendo evoluir para insuficiência
renal crônica terminal dentro de semanas ou meses se a pressão
arterial não for adequadamente controlada(37).

Nefroesclerose benigna
Nefroesclerose benigna desenvolve-se em hipertensos não-

complicados e se correlaciona com o grau e a duração da hiper-
tensão(18). As alterações vasculares observadas envolvem as ar-
teríolas pré-glomerulares e pequenas artérias (interlobulares e
arqueadas) com hialinose, fibrose da íntima, hipertrofia da mé-
dia e alterações glomerulares secundárias à isquemia, como atro-
fia glomerular e enrugamento da membrana basal associadas ou
não à glomeruloesclerose segmentar e focal(33).

Na ausência de biópsia renal, o diagnóstico pode ser feito
por meio de história clínica cuidadosa: 1) hipertensão de longa
data com evidência de lesão em outros órgãos (retinopatia graus
I e II ou hipertrofia de ventrículo esquerdo); 2) função renal
normal quando do diagnóstico de hipertensão arterial; 3) protei-
núria mínima. Estudos demonstram que pacientes com diag-
nóstico clínico de nefroesclerose, na sua maioria, não preen-
chem esses critérios(38, 39).

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE NEFROESCLE-
ROSE

Doenças primárias renais
Pacientes com insuficiência renal evoluem, na sua maioria,

com hipertensão, ocorrendo em mais de 90% dos pacientes com
insuficiência renal crônica terminal(40). Doenças primárias re-
nais podem estar presentes em alguns casos diagnosticados como
nefroesclerose(18, 19), em especial em hipertensos com proteinú-
ria > 1,5 g(19). Nefroesclerose benigna também pode apresentar-
se com proteinúria elevada. Numa grande série publicada por
Innes e colaboradores(27), 40% dos pacientes apresentavam pro-
teinúria > 1,5 g e 22%, proteinúria > 3 g. Excreção de proteínas
aumentada não exclui nefroesclerose benigna como causa da
doença renal, mas a possibilidade de glomerulopatia primária
não pode ser afastada na ausência de biópsia renal. Avaliamos
64 pacientes, submetidos a biópsia, com diagnóstico prévio de
hipertensão e insuficiência renal sem etiologia definida(30). Após
análise histológica, os pacientes foram divididos em dois grupos,
cujas características encontram-se relacionadas na Tabela I.

Embora os pacientes com doença primária renal tivessem
maior proteinúria, menor tamanho renal e maior creatinina, es-
ses valores se sobrepõem nos dois grupos, sendo muito difícil
prever o diagnóstico na ausência de biópsia renal.

Nefropatia isquêmica
Outro diagnóstico diferencial importante entre as causas que

podem mimetizar nefroesclerose é a nefropatia isquêmica. De-
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finida como significante redução da taxa de filtração glomerular
em pacientes com estenose crítica de artérias renais(41), sua im-
portância tem sido recentemente enfatizada como causa de in-
suficiência renal progressiva em hipertensos(18, 42). Alguns estu-
dos têm documentado freqüência de 11% a 14% de doença re-
novascular ateromatosa entre os pacientes que iniciam diálise(41).
Pacientes idosos, brancos, com história de tabagismo, ateros-
clerose generalizada e proteinúria insignificante são os mais fre-
qüentemente afetados(42). Estudos angiográficos em pacientes
com doença vascular periférica têm encontrado freqüência de
28% a 62% de doença renovascular ateromatosa e em portado-
res de doença de artérias coronárias, de 6% a 28% nas séries
analisadas(43).

Doença ateromatosa de artérias renais pode levar a insufici-
ência renal por duas vias: estenose crítica de artérias renais le-
vando a isquemia do parênquima renal e/ou microembolização
do colesterol(43). O diagnóstico de microembolização do coles-
terol pode ser sugerido pela piora aguda da função renal após
cateterismo renal ou aórtico, mas a evolução pode ser relativa-
mente assintomática, com insuficiência renal progressiva(18).
Exame de urina é tipicamente benigno, com poucas células e
cilindros. Proteinúria é usualmente discreta, raramente na faixa
nefrótica. Podem ocorrer manifestações extra-renais como eo-
sinofilia, hipocomplementinemia e livedo reticular em pernas(44).
Na biópsia renal, o achado de cristais de colesterol biconvexo
na luz de arteríolas e capilares glomerulares é o sinal mais espe-
cífico(45). Infelizmente, os cristais de colesterol podem ser dis-
solvidos pelas técnicas de processamento do tecido renal, limi-
tando a freqüência desse achado em biópsias renais de rotina(43).

FISIOPATOLOGIA

Nefroesclerose maligna
O fator mais importante para o desenvolvimento de hiper-

Nefroesclerose Doença primária renal

n (%) 38 (59,4%) 26 (40,6%)
Idade (anos) 41,6 + 1,9 37,3 + 2,6
Masculino/feminino 25/13 13/13
Brancos/não-brancos 20/18 13/13
Pressão arterial média 146,5 + 4,1 147,2 + 5,4
Tempo de hipertensão 6,8 + 1,0 5,5 + 1,3
Tamanho renal (cm) 9,7 + 0,1 8,9 + 0,3*
Creatinina (mg/dl) 3,3 +.0,3 5,2 +.0,8*
Proteinúria 24 h (g) 0,9 + 0,1 1,7 +.0,3*
Espessura septal (mm) 13,5 + 0,5 11,4 +.0,5*

Valores em média + SE, *p < 0,05.

Tabela I. Características clínicas dos pacientes com diagnóstico histológico de nefroesclerose e doença primária renal.

tensão maligna é a severa e, freqüentemente, rápida elevação
da pressão arterial(35). Como existe sobreposição de níveis de
pressão arterial entre hipertensos benignos e malignos(34), pro-
vavelmente outros fatores são necessários para iniciar a fase
maligna. As alterações vasculares observadas são conseqüên-
cias diretas do estresse mecânico e/ou da ação vasculotóxica
direta de substâncias vasoconstritoras(35, 37) (Fig. 1):
Estresse mecânico

Como o risco de desenvolver hipertensão maligna se ele-
va com a severidade da hipertensão, o papel do estresse me-
cânico na parede do vaso parece ser fundamental na sua pato-
gênese. Uma lesão mecânica severa pode levar à falência dos
mecanismos de auto-regulação, resultando em vasodilatação
focal e transmissão direta da pressão alta para o endotélio. O
endotélio lesado leva ao aumento da permeabilidade vascular
com deposição de fibrina e plaquetas na parede do vaso com

Figura 1. Fisiopatologia da nefroesclerose maligna.(35)
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ativação dos mediadores da coagulação e proliferação celular(35).
Aumento de substâncias vasoconstritoras

O sistema renina-angiotensina pode estar primariamente ati-
vado na hipertensão maligna, ou apresentar ativação secundária
à isquemia renal. O aumento da pressão arterial produz natriu-
rese pressórica com hipovolemia e liberação de renina, que exa-
cerba a pressão arterial já elevada. A restauração do volume pode
reduzir a pressão arterial e reverter a fase maligna(35).

Aumento dos níveis circulantes de vasopressina, endoteli-
na, cortisol e catecolaminas, assim como diminuição na produ-
ção de prostaciclina e anormalidades do sistema imune também
têm sido implicadas na patogênese da hipertensão maligna(35).

Insuficiência renal ocorre em conseqüência da isquemia grave
dos glomérulos por estreitamento acentuado ou obliteração com-
pleta da luz vascular(34).

Nefroesclerose benigna
A rede capilar glomerular está localizada entre dois vasos de

resistência, a arteríola aferente e a arteríola eferente. Em condi-
ções normais, o mecanismo de auto-regulação responde ao au-
mento da pressão arterial sistêmica e do fluxo sanguíneo renal
com vasoconstrição adequada da arteríola aferente. A pressão
arterial sistêmica não se transmite aos capilares glomerulares e
a pressão e o fluxo sanguíneo intracapilares mantêm-se nor-
mais(46). Esse mecanismo de auto-regulação fisiológica explica
por que a maioria dos hipertensos leves a moderados não desen-

volve lesão renal significativa. Os dados atuais sugerem que uma
parcela dos pacientes hipertensos pode desenvolver dano renal
progressivo. Dois mecanismos são atualmente postulados como
causa da lesão renal em hipertensos, como pode ser observado
na Figura 2.(13, 47)

Visão tradicional
A insuficiência renal é atribuída à isquemia glomerular con-

seqüente ao estreitamento progressivo da luz capilar. Observa-
ções em hipertensos(48) e em normotensos filhos de hiperten-
sos(49) indicam isquemia renal secundária a vasoconstrição fun-
cional de arteríolas aferentes, denotada pelo aumento da resis-
tência vascular renal, diminuição do fluxo sanguíneo renal e
aumento da fração de filtração. O aumento do tono vascular tem
sido atribuído ao aumento da atividade simpática e/ou à modu-

Figura 2. Mecanismo de lesão renal na nefroesclerose benigna.

lação anormal da angiotensina II(50).
Hipótese alternativa ou complementar

Baseada em modelos experimentais de hipertensão(51) e a
coexistência de lesões isquêmicas e glomeruloesclerose segmen-
tar e focal(33), sugere que a lesão glomerular ocorre em conseqü-
ência da perda do mecanismo de auto-regulação renal com va-
sodilatação da arteríola aferente, transmissão da hipertensão sis-
têmica, hipertensão intraglomerular, hiperfiltração glomerular
e esclerose glomerular(52). Estudando ratos espontaneamente hi-
pertensos, Iversen e colaboradores(53) demonstraram que na fase
inicial da hipertensão, apesar da grande elevação da pressão ar-
terial, a pressão do capilar glomerular permanece normal; devi-
do ao aumento da resistência da arteríola aferente, o dano renal
é limitado. Em estágio mais avançado, ocorre redução da resistên-
cia da arteríola aferente, elevação da pressão do capilar glomerular e
aceleração da lesão renal. Em contraste, outro estudo com ratos Dahl
sal-sensíveis(54) não encontrou correlação entre aumento da pressão
intraglomerular e alterações glomerulares. Nesse estudo, as altera-
ções glomerulares observadas à microscopia eletrônica foram pre-
coces e precederam o desenvolvimento da hipertensão.

Além dos fatores hemodinâmicos, outros mediadores podem
estar envolvidos na lesão glomerular da hipertensão, como lesão da
célula endotelial(55), tráfego de macromoléculas pelo mesângio(56),
anormalidades metabólicas associadas à hipertensão e aterosclero-
se(57-59), e aumento do tráfego de proteínas no espaço urinário, resul-
tando em exagerada reabsorção de proteínas no túbulo proximal
com subseqüente dano túbulo-intersticial(60).

Recentemente, tem sido discutido o possível papel das subs-
tâncias vasoativas, tais como angiotensina II e endotelina, que,
além de participarem da gênese da hipertensão e da hiperfiltra-
ção glomerular, podem contribuir para o desenvolvimento e a
progressão da doença renal, por meio de seus efeitos proliferati-
vos e fibrogênicos, por uma ação direta ou modulada por outros
fatores de crescimento como TGFß e PDGF(61-63). Em um mode-
lo experimental de lesão renal hipertensiva em ratos Dahl sal-
sensíveis, houve aumento da expressão de TGFß1, sugerindo a
participação deste nesse modelo(64).

CONCLUSÕES

Os dados atuais sugerem que o diagnóstico de nefroesclero-
se hipertensiva é freqüentemente superestimado, embora uma
fração desses pacientes possa evoluir efetivamente com nefro-
esclerose. A pequena porcentagem desses pacientes, que even-
tualmente evolui com insuficiência renal crônica terminal e con-
seqüente demanda para tratamento dialítico, pode ser conside-
rável, devido à alta prevalência de hipertensão na população geral
e com tendência a aumentar devido à maior sobrevida desses
pacientes. Dessa forma, hipertensão essencial não pode ser ig-
norada como fator de risco importante para insuficiência renal
crônica terminal, tanto pelo sofrimento pessoal imposto como
pelo impacto econômico gerado pelo tratamento dialítico.

CAETANO ERSP e col.
Lesão renal na hipertensão essencial



239HiperAtivo, Vol 5, No 4, Outubro/Dezembro de 1998

Renal damage in essential hypertension

EDNA REGINA S. PEREIRA CAETANO, JOSÉ NERY PRAXEDES

In the last decade the incidence of end-stage renal disease attributed to hypertensive nephosclerosis has increased
significantly. This seems to be paradoxical, since effective pharmacological control of blood pressure in the last decade has led
to a decrease in the prevalence of malignant hypertension as well as the cardiovascular morbidity related to hypertension.
Current evidence favors the view that hypertension is an independent risk factor for the development of end-stage renal
disease. The mechanisms by which hypertension damages the kidney remain incompletely defined. The two mechanisms currently
postulated for the development of end-stage renal disease in the presence of hypertension are: 1) ischemia due to injury of the
preglomerular vasculature; and 2) glomerular injury due to transmission of systemic hypertension to glomerular capilaries.
In practice the diagnosis of hypertensive nephosclerosis is difficult, and it is made by ruling out others causes of renal failure
clinically. The hypertensive nephosclerosis as well as primary renal disease, renal atherosclerotic disease and cholesterol
microembolization can present with the same clinical picture. Due to this fact, the prevalence of hypertensive nephosclerosis
might be overestimated. Despite of the fact that hypertensive nephosclerosis is overdiagnosed, there is a substantial fraction of
hypertensive patients, which will suffer from “true hypertensive nephosclerosis”, and this number may increase as survival of
hypertensive patients improves.

Key words: hypertension, nephrosclerosis, chronic renal failure, epidemiology.
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