Lesao renal na hipertensao essencial
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Na ultima década, a incidéncia de insuficiéncia renal cromissdo da hipertenséo sistémica para o capilar glomerular.
nica terminal atribuida a hipertensdo tem aumentado signifiNa pratica, o diagnéstico de nefroesclerose hipertensiva é
cativamente. Esse aumento parece paradoxal, uma vez quifizil e, em geral, é feito excluindo clinicamente outras cau-
melhor controle da presséo arterial, nesse periodo, tem leveas de insuficiéncia renal. Como nefroesclerose, doenca pri-
do a diminuicdo na incidéncia de hipertensdo maligna e maria renal, aterosclerose de artérias renais e microemboli-
outras complicac¢des da hipertenséo, como acidentes vasezag¢do do colesterol podem apresentar quadro clinico similar,
lares cerebrais e infarto do miocéardio. Evidéncias atuais apoi-prevaléncia de nefroesclerose pode ser superestimada. En-
tam a hipertens&o arterial como fator de risco independentetanto, uma fracéo importante dos pacientes hipertensos pode
para o desenvolvimento de insuficiéncia renal cronica termilesenvolver nefroesclerose efetivamente e esse nimero tende a
nal. O mecanismo pelo qual a hipertensdo pode lesar o riaumentar com a melhora da sobrevida dos hipertensos.
ainda néo foi completamente definido. Dois mecanismos sédo
propostos para explicar o desenvolvimento de insuficiéncia Palavras-chave: hipertensdo, nefroesclerose, insuficién-
renal na presenca de hipertensdo: 1) isquemia glomerulaia renal crénica, epidemiologia.
devido ao progressivo estreitamento vascular; e 2) esclerose
glomerular devido a perda da auto-regulagdo renal e trans- HiperAtivo 1998;4:234-41
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INTRODUCAO acidentes vasculares cerebrais e infarto do miocéardio, tém di-
minuidd®.

A inter-relacéo entre doenca renal e hipertensao foi inici-
almente sugerida por Richard Bright, em 1836stabele- EPIDEMIOLOGIA DA DOENCA RENAL
cendo o conceito de origem renal da doenca cardiovasculdfPERTENSIVA
Hipertensdo como causa de les&o renal foi pioneiramente
sugerida por Mahomed, em 1&F90 termo nefroesclerose, Registros de dialise
originalmente descrito por Fatrtem sido extensivamente  Os registros de dialise apontam a hipertensdo como causa
usado na literatura para descrever as lesfes vasculares citwportante de insuficiéncia renal cronica terminal. De acordo
cas da hipertenséo e envelhecimento. Enquanto a hipertensdm o “United States Renal Data System”, o nimero de paci-
arterial maligna é universalmente aceita como causa de inentes em dialise tem apresentado crescimento anual de 7% a
ficiéncia renal, permanece controverso se a hipertensdo £k%, sendo hipertenséo, diabete e idade avancada apontados
sencial “benigna” pode levar a insuficiéncia renal crénica tezemo os principais responsaveis por esse aufieB@gun-
minal. Essa discussdo tem sido particularmente intensadwmdados do “United States Renal Data System”, em 1995,
ultima década, com os dados publicados fidioted States hipertensdo como causa presumida de insuficiéncia renal cré-
Renal Data System”, segundo os quais o nimero de casosida terminal ocorreu em 25% do total de 257.266 pacientes
insuficiéncia renal cronica terminal atribuido a hipertens&m dialise cronica nos Estados Uni@lodlo periodo entre
tem paradoxalmente aumentéfenquanto a hipertensdo1991 e 1995, a incidéncia acumulada de doenca renal hiper-
malignd® e outras complicacdes da hipertensao, tais conensiva foi de 29%: em afro-americanos ocorreu em 36,8% e
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em 26% dos pacientes brancos submetidos a dialise nessguimento. Perefd, estudando 500 hipertensos ndo-trata-
periodd’. Segundo dados do “European Dialysis and Trandes, seguidos a partir do diagnéstico ou da fase ndo compli-
plant Association”, de 1992, a hipertensao parece constitaada até a morte (média de 20 anos), encontrou proteinuria
causa menos comum de insuficiéncia renal cronica terminam 42%, insuficiéncia renal crénica em 18% e hipertenséo
diagnosticada em 12% dos casos novos aceitos em didlisaligna em 7%. Rostand e colaboradéteanalisando re-
entretanto, em alguns paises, como Franca e Itélia, a higasspectivamente a evolugao clinica de 94 pacientes hiperten-
tensdo foi considerada importante causa de insuficiéncia ses tratados por, em média, 58 meses, encontraram freqiién-
nal crénica terminal, no mesmo ano, correspondendo a 21%i& de 15% de eleva¢do da creatinina e minoria com pressao
27%, respectivamerite Nos paises asiaticos, a hipertensaodrterial diast6lica maior que 90 mmHg. Rosansky e colabora-
relativamente menos freqiiente, segundo dados do “Japardme$?, estudando retrospectivamente 56 hipertensos essen-
Dialysis Register® (6%) e do “Jinling Hospital”, na Chiffa  ciais e 59 normotensos controles, por um periodo médio de
(7%). E interessante observar que, em pacientes asiatico®9r8-anos, todos com creatinina sérica normal e sem proteini-
sidentes nos Estados Unidos, a hipertenséo tem sido atribuidano inicio da observacdo, encontraram taxa de declinio da
em 24% dos pacientes que iniciaram dialise no periodo erfiiacao renal significativamente maior nos hipertensos do que
1991 e 1999, sugerindo que fatores ambientais podem preo grupo controle. Evidéncia mais conclusiva e direta foi en-
dominar. Hipertensdo também é uma causa freqlientemertatrada recentemente por Klag e colaboraé®rdssses
atribuida de insuficiéncia renal cronica terminal, segundo dadtores, em um grande estudo prospectivo originalmente de-
dos publicados pelo “Registro Latino-Americano de Dialissenhado para prevencédo primaria cardiovascular, analisaram
e Transplante”, no ano de 199321%). No Brasil, dados do 332.544 homens, triados para o MRFIT (“Multiple Risk Fac-
Ministério da Salde, em 1997, registraram uma taxa dé22%tor Intervention Trial”) no periodo de 1973 a 1975, com idade
O aumento da expectativa de vida, o declinio da funcéo rematiando de 35 a 57 anos, e estudaram a relacdo entre presséo
com a idad@?, a maior prevaléncia de hipertensao na popularterial e subseqiiente desenvolvimento de insuficiéncia renal
cdo idos&? e a elevacdo da média de idade dos pacientes itiénica terminal. Apés uma média de seguimento de 16 anos,
ciando dialisé ¥ podem contribuir para o aumento da inciforam identificados 814 casos de insuficiéncia renal cronica
déncia de nefroesclerose como causa de insuficiéncia reteaminal. O risco relativo de desenvolver insuficiéncia renal
cronica terminal; porém, como o diagndstico de nefroesclerdnica terminal variou de 3,1 a 22,1, conforme o estagio da
rose na auséncia de bidpsia renal é dificil, esse diagndsticessao arterial (estagios de 1 a 4). Nesse estudo, hipertenséo

pode ser superestimado. foi fator de risco independente para insuficiéncia renal, a as-
sociacao foi maior com elevacéo da presséao sistélica do que
ESTUDOS CLINICOS com a diastdlica e foi diretamente proporcional ao nivel de

pressao arterial. Esses estudos, juntos, sugerem que a hiper-

Hipertensdo maligna é uma reconhecida causa de instdinsdo esta associada a aumento do risco de insuficiéncia re-
ciéncia renal e sua freqiiéncia tem diminuido na populacdordd crénica terminal.
paises desenvolvidos, atualmente ocorrendo em 1% dos hi-
pertensdd %, Esse fato tem sido atribuido ao reconhecimefESTUDOS HISTOLOGICOS
to da necessidade de tratamento da hipertensao arterial e me-
Ihor controle da pressao arterial com drogas anti-hipertensi- Os dados dos registros de didlise e os estudos clinicos epi-
vas. Entretanto, em algumas populacdes, a hipertensao gemioldgicos ndo sdo baseados em bidpsias renais; portanto,
ligna ainda tem alta prevalénéfa Em relacdo ao risco de o diagnéstico de nefroesclerose como Unica etiologia da per-
hipertensos leves a moderados desenvolverem insuficiéndgada funcéo renal pode estar sujeito a criticas. Em uma série
renal clinicamente significante, os dados da literatura tém side biépsias renais publicadas por Farrington e colaborado-
contraditério§” ). Quando se analisam grandes estudos,res?®, foi encontrada nefroesclerose hipertensiva em 10% dos
frequéncia de insuficiéncia renal é baixa (1,5% a2%@n- pacientes com rins de tamanho normal e insuficiéncia renal
tretanto, devido & baixa prevaléncia de insuficiéncia renal cide etiologia desconhecida. Numa grande série de 7.339 biop-
nica terminal na populacgéo, a proporcao desses pacientessjas renais, usando dados do registro de glomerulonefrites de
chegam a dialise pode ser &faE estimado que 1 em 1320 centros, Innes e colaborad&fesencontraram frequéncia
pacientes (7,7%) com hipertensdo nos Estados Unidos destn2,5% de nefroesclerose benigna em pacientes referidos
volvera hipercreatinem®. Madhavan e colaboradofés como portadores de glomerulopatias. Raros sdo os estudos
estudando prospectivamente 2.125 homens com hipertend&senhados com o objetivo de estabelecer o diagnéstico his-
leve a moderada, tratados, ndo encontraram elevacéo signifiégico da perda de fungéo renal em hipertensos. Zucchelli e
cativa da creatinina em um periodo de 5 anos de seguimeiiaccal&® realizaram um estudo cuidadoso, prospectivo, in-
Resultados podem ser diferentes com um periodo maioraeindo biopsia renal e avaliacdo de artérias renais (Doppler
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ou arteriografia), em 56 pacientes hipertensos consecutiv@sgd mg/dl na apresentacao ocorreu em 31% dos pacientes na
diagnosticados clinicamente como portadores de nefroesdérie de Lif®. A funcao renal pode estar normal no inicio, dete-
rose. Em somente 48% desses casos o diagnostico de nefovar-se progressivamente, podendo evoluir para insuficiéncia
esclerose foi confirmado, enquanto 35% apresentavam atemial crénica terminal dentro de semanas ou meses se a pressao
matose de artérias renais, que pode ter sido a verdadeira eaigrial ndo for adequadamente contrdfdda
sa da perda progressiva da funcéo renal. Uma relagdo mais
estreita entre o diagnéstico clinico de nefroesclerose hipdlefroesclerose benigna
tensiva e o histoldgico foi encontrada em afro-americanos, Nefroesclerose benigna desenvolve-se em hipertensos néo-
como demonstrado por Fogo e ¢8<Em 85% desses paci- complicados e se correlaciona com o grau e a duracéo da hiper-
entes o exame demonstrou a presenca exclusiva de lesdesteasag®. As alteracdes vasculares observadas envolvem as ar-
culares, compativeis com o diagndstico de nefroesclerogariolas pré-glomerulares e pequenas artérias (interlobulares e
Recentemente, reportamos resultados preliminares obtidosamgueadas) com hialinose, fibrose da intima, hipertrofia da meé-
64 pacientes consecutivos, hipertensos com creatinina sédizee alteracdes glomerulares secundarias a isquemia, como atro-
maior que 1,5 mg/dl, submetidos a biépsia entre 1988 e 19f/glomerular e enrugamento da membrana basal associadas ou
no Servico de Nefrologia do Hospital das Clinicas da Univeméo a glomeruloesclerose segmentar e fcal
sidade de Sao Patfa Pacientes com hipertensdo secunda- Na auséncia de bidpsia renal, o diagndstico pode ser feito
ria, sindrome nefrética ou portadores de doenca sistémipar meio de histéria clinica cuidadosa: 1) hipertensao de longa
gue sabidamente lesam o rim, foram excluidos do estudiata com evidéncia de lesédo em outros érgdos (retinopatia graus
Arteriografia foi realizada em todos os pacientes para excluie Il ou hipertrofia de ventriculo esquerdo); 2) funcéo renal
estenose de artérias renais. Andlise histoldgica revelou “mermal quando do diagnostico de hipertenséo arterial; 3) protei-
froesclerose benigna” em 18,8% dos pacientes, enquantomé&ia minima. Estudos demonstram que pacientes com diag-
froesclerose maligna foi encontrada em 40,6% dos casordstico clinico de nefroesclerose, na sua maioria, ndo preen-
doencaprimarias renais em 40,6%, sendo glomeruloescleroskem esses critérigs=?)
segmentar e focal a mais comum, com freqiiéncia de 23,4%.

Apesar de poucos estudos incluirem diagnostico histolPAGNOSTICO DIFERENCIAL DE NEFROESCLE-
gico, podemos concluir que “nefroesclerose benigna” poROSE
ser a Unica alteracao histolégica encontrada em um grupo de

pacientes hipertensos com perda da funcao renal. Doencgas primarias renais
Pacientes com insuficiéncia renal evoluem, na sua maioria,
DIAGNOSTICO CLINICO DE NEFROESCLEROSE com hipertensao, ocorrendo em mais de 90% dos pacientes com
insuficiéncia renal crénica termiff@l Doencas primarias re-
Nefroesclerose maligna nais podem estar presentes em alguns casos diagnosticados como

Hipertensdo maligna é uma sindrome clinica caracterizaukfroescleros® 1% em especial em hipertensos com proteinG-
por elevacdo aguda da pressao arterial com lesdo de 6rgdos+idve 1,5 §°. Nefroesclerose benigna também pode apresentar-
(coracao, cérebro, olhos e rifid)Presenca de retinopatia grause com proteiniria elevada. Numa grande série publicada por
Il (hemorragia e exsudato) e grau IV (papiledema) é considetanes e colaborador& 40% dos pacientes apresentavam pro-
da caracteristica da hipertensao malignblefroesclerose ma- teindria > 1,5 g e 22%, proteindria > 3 g. Excrecéo de proteinas
ligna é o termo usado para descrever as altera¢des vasculanesentada ndo exclui nefroesclerose benigna como causa da
observadas na fase maligna da hipertenséo, entre as quais intdenca renal, mas a possibilidade de glomerulopatia primaria
em-se: 1) proliferacdo de células de musculo liso na intimao pode ser afastada na auséncia de biépsia renal. Avaliamos
pequenas artérias, denominada endarterite obliterante; e 2)6#epacientes, submetidos a bidpsia, com diagndéstico prévio de
crose fibrindide de células de musculo liso de pequenas artéhigertensao e insuficiéncia renal sem etiologia defiiidepds
e arteriolas, podendo se estender para o glorfiéroestrei- analise histologica, os pacientes forawtiios em dois grupos,
tamento ou obliteracdo da luz vascular leva a isquemia glonegjas caracteristicas encontram-se relacionadas na Tabela |.
rular e se correlaciona com o desenvolvimento da insuficiéncia Embora os pacientes com doenca primaria renal tivessem
renaf*®. Isquemia renal pode persistir apos o tratamento, levanaior proteindria, menor tamanho renal e maior creatinina, es-
do a cicatrizacdo glomerular e insuficiéncia renal progré8siva ses valores se sobrepdem nos dois grupos, sendo muito dificil
As manifestac¢8es clinicas da nefroesclerose maligna inclupnever o diagnéstico na auséncia de biépsia renal.
inicio abrupto de proteindria, podendo evoluir em um tergo dos
pacientes com proteindria >@°gHemataria microscopica pode Nefropatia isquémica
ocorrer em 50% a 100% dos casos; hematlria macroscépicaOutro diagnéstico diferencial importante entre as causas que
em 20%. Insuficiéncia renal é comum, e creatinina sérica podem mimetizar nefroesclerose é a nefropatia isquémica. De-
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Tabela I. Caracteristicas clinicas dos pacientes com diagndstico histolégico de nefroesclerose e doenca primaria renal.

Nefroesclerose Doenca primaria renal
n (%) 38 (59,4%) 26 (40,6%)
Idade (anos) 41619 37,3+ 2,6
Masculino/feminino 25/13 13/13
Brancos/nédo-brancos 20/18 13/13
Presséo arterial média 146:4,1 147,2+ 5,4
Tempo de hipertensao 6181,0 55+ 1,3
Tamanho renal (cm) 90,1 8,9+ 0,3*
Creatinina (mg/dl) 3,3.0,3 5,2+.0,8*
Proteindria 24 h (g) 0,90,1 1,7+.0,3*
Espessura septal (mm) 13,5 11,4+.0,5*
Valores em média SE, *p < 0,05.
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vando a isquemia do parénquima renal e/ou microembolizagégura 1. Fisiopatologia da nefroesclerose maligrig

do colesterdt®. O diagndstico de microembolizacéo do coles-

terol pode ser sugerido pela piora aguda da funcéo renal apés

cateterismo renal ou adrtico, mas a evolucéo pode ser relatieasdo maligna é a severa e, freqlientemente, rapida elevacéo

mente assintomatica, com insuficiéncia renal progré$sivada presséo arterf&l. Como existe sobreposicéo de niveis de

Exame de urina é tipicamente benigno, com poucas célulagresséo arterial entre hipertensos benignos e maftjrs-

cilindros. Protein(ria € usualmente discreta, raramente na fais@velmente outros fatores sédo necessarios para iniciar a fase

nefrética. Podem ocorrer manifestacdes extra-renais como e@ligna. As alteracdes vasculares observadas séo consequén-

sinofilia, hipocomplementinemia e livedo reticular em péttas cias diretas do estresse mecéanico e/ou da a¢do vasculotoxica

Na biopsia renal, o achado de cristais de colesterol biconveiteta de substancias vasoconstritérds (Fig. 1):

naluz de arteriolas e capilares glomerulares é o sinal mais egfgiresse mecanico

cifico. Infelizmente, os cristais de colesterol podem ser dis- Como o risco de desenvolver hipertensdo maligna se ele-

solvidos pelas técnicas de processamento do tecido renal, livisi-com a severidade da hipertenséo, o papel do estresse me-

tando a fregliéncia desse achado em bidpsias renais déotingéinico na parede do vaso parece ser fundamental na sua pato-
génese. Uma lesédo mecéanica severa pode levar a faléncia dos

FISIOPATOLOGIA mecanismos de auto-regulagéo, resultando em vasodilatagéo
focal e transmisséo direta da presséo alta para o endotélio. O
Nefroesclerose maligna endotélio lesado leva ao aumento da permeabilidade vascular

O fator mais importante para o desenvolvimento de hipe@@em deposicéo de fibrina e plaquetas na paredastoocom
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ativacdo dos mediadores da coagulacao e proliferacdo@@lulalacdo anormal da angiotensinéll
Aumento de substancias vasoconstritoras Hipotese alternativa ou complementar
O sistema renina-angiotensina pode estar primariamente ati-Baseada em modelos experimentais de hipertéhsia
vado na hipertensdo maligna, ou apresentar ativa¢cio secundaristéncia de lesdes isquémicas e glomeruloesclerose segmen-
a isquemia renal. O aumento da presséo arterial produz natidu-e focdf?, sugere que a lesdo glomerular ocorre em consequ-
rese pressoérica com hipovolemia e liberacéo de renina, que é®ia da perda do mecanismo de auto-regulacdo renal com va-
cerba a presséo arterial ja elevada. A restauracdo do volume padilatacdo da arteriola aferente, transmissao da hipertenséo sis-
reduzir a pressao arterial e reverter a fase méfigna témica, hipertensdo intraglomerular, hiperfiltracdo glomerular
Aumento dos niveis circulantes de vasopressina, endoteliesclerose glomerufét. Estudando ratos espontaneamente hi-
na, cortisol e catecolaminas, assim como diminuicdo na proghertensos, lversen e colaboradéPeemonstraram que na fase
cdo de prostaciclina e anormalidades do sistema imune tamb#éicial da hipertensado, apesar da grande elevacao da pressao ar-
tém sido implicadas na patogénese da hipertensao nfflignaterial, a presséo do capilar glomerular permanece normal; devi-
Insuficiéncia renal ocorre em consequiéncia da isquemia graeao aumento da resisténcia da arteriola aferente, o dano renal
dos glomérulos por estreitamento acentuado ou obliteracdo c@ntimitado. Enestagio mais avancado, ocorre reducéo da resistén-

pleta da luz vascul&p. cia da arteriola aferente, elevacéo da pressédo do capilar glomerular e
aceleracao daleséo renal. Em contraste, outro estudo com ratos Dahl
Nefroesclerose benigna sal-sensivef¥ ndo encontrou correlagdo entre aumento da pressao

A rede capilar glomerular esta localizada entre dois vasosideaglomerular e alteracdes glomerulares. Nesse estudo, as altera-
resisténcia, a arteriola aferente e a arteriola eferente. Em condés glomerulares observadas & microscopia eletrénica foram pre-
¢Bes normais, 0 mecanismo de auto-regulacéo responde aaaces e precederam o desenvolvimento da hipertenséo.
mento da presséo arterial sistémica e do fluxo sanguineo renalAlém dos fatores hemodinamicos, outros mediadores podem
com vasoconstricdo adequada da arteriola aferente. A presstar envolvidos na lesdo glomerular da hipertensdo, como lesdo da
arterial sistémica néo se transmite aos capilares glomerulareslala endoteliéP, trafego de macromoléculas pelo meséiigio
a pressao e o fluxo sanguineo intracapilares mantém-se rowrmalidades metabdlicas associadas a hipertenséo e aterosclero-
maig*®. Esse mecanismo de auto-regulacao fisioldgica explise?”*®, e aumento do trafego de proteinas no espaco urinario, resul-
por que a maioria dos hipertensos leves a moderados ndo desedo em exagerada reabsorcéo de proteinas no tabulo proximal
com subseqiiente dano tabulo-intersfigial

HIPERTENSAD ARTERIAI Recentemente, tem sido discutido o possivel papel das subs-
\\ tancias vasoativas, tais como angiotensina Il e endotelina, que,
/ além de participarem da génese da hipertenséo e da hiperfiltra-
ROUEMIA HIFERTEMS AL ¢do glomerular, podem contribuir para o desenvqlvimentp ea
i GLOMERLLAR progressao da doenca renal, por meio de seus efeitos proliferati-
\ vos e fibrogénicos, por uma acéo direta ou modulada por outros
fatores de crescimento como TGFR e P& Em um mode-
INSUFICIENCTA RENAL lo experimental de lesdo renal hipertensiva em ratos Dahl sal-

: : - sensiveis, houve aumento da expresséo de TGFR31, sugerindo a
Figura 2. Mecanismo de les&o renal na nefroesclerose benignaparticipacao deste nesse motélo

volve lesao renal significativa. Os dados atuais sugerem que UB@NCLUSOES
parcela dos pacientes hipertensos pode desenvolver dano renal
progressivo. Dois mecanismos s&o atualmente postulados comdDs dados atuais sugerem que o diagnostico de nefroesclero-
causa da lesdo renal em hipertensos, como pode ser obsersadupertensiva € freqlientemente superestimado, embora uma
na Figura 2:347 fracdo desses pacientes possa evoluir efetivamente com nefro-
Visao tradicional esclerose. A pequena porcentagem desses pacientes, que even-
Ainsuficiéncia renal é atribuida a isquemia glomerular cotdalmente evolui com insuficiéncia renal crénica terminal e con-
seqliente ao estreitamento progressivo da luz capilar. Obseseatiiente demanda para tratamento dialitico, pode ser conside-
¢cdes em hipertenséise em normotensos filhos de hiperten¥avel, devido a alta prevaléncia de hipertenséo na populacgéo geral
s0$* indicam isquemia renal secundéria a vasoconstricéo fulneom tendéncia a aumentar devido a maior sobrevida desses
cional de arteriolas aferentes, denotada pelo aumento da rgsisientes. Dessa forma, hipertenséo essencial néo pode ser ig-
téncia vascular renal, diminuicdo do fluxo sanguineo renaherada como fator de risco importante para insuficiéncia renal
aumento da fracéo de filtracdo. O aumento do tono vascular tetdnica terminal, tanto pelo sofrimento pessoal imposto como
sido atribuido ao aumento da atividade simpética e/ou a mogielo impacto econdémico gerado pelo tratamento dialitico.
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Renal damage in essential hypertension
EDNA REGINA S. PEREIRA CAETANO, JOSE NERY PRAXEDES

In the last decade the incidence of end-stage renal disease attributed to hypertensive nephosclerosis has increas
significantly. This seems to be paradoxical, since effective pharmacological control of blood pressure in the last dechde has |
to a decrease in the prevalence of malignant hypertension as well as the cardiovascular morbidity related to hypertensior
Current evidence favors the view that hypertension is an independent risk factor for the development of end-stage ren
disease. The mechanisms by which hypertension damages the kidney remain incompletely defined. The two mechanisms curre
postulated for the development of end-stage renal disease in the presence of hypertension are: 1) ischemia due to injury of 1
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 aireenal fail
clinically. The hypertensive nephosclerosis as well as primary renal disease, renal atherosclerotic disease and cholester
microembolization can present with the same clinical picture. Due to this fact, the prevalence of hypertensive nephoscleros
might be overestimated. Despite of the fact that hypertensive nephosclerosis is overdiagnosed, there is a substardfal fraction
hypertensive patients, which will suffer from “true hypertensive nephosclerosis”, and this number may increase as survival o
hypertensive patients improves.

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