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Resumen

La proteinuria de rango nefrotico (>3g/24h) suele considerarse secundaria a una enfermedad
glomerular. Coincidiendo con otros autores hemos observado que algunos pacientes con
biopsias renales indicadas por proteinuria nefrotica han sido diagnosticados de
nefroangioesclerosis hipertensiva (NAS-HTA). Presentamos un estudio retrospectivo en el que
describimos las caracteristicas clinicas y evolutivas de estos pacientes en comparacion con
pacientes con proteinuria de rango nefrético por otras etiologias.

Concluimos que deberiamos incluir la NAS-HTA en el diagnéstico diferencial de la proteinuria
de rango nefrético. La ausencia de edemas y la albimina normal pueden ser un indicador
clinico diferenciador con otras patologias que cursan con proteinuria de rango nefrético que

pueden ser de ayuda ante cuando la decision de realizar una biopsia renal es controvertida.

Palabras clave: nefroangiosclerosis, proteinuria, nefrético
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Resum (versio en catala)

La proteindria de rang nefrotic (>3g/24h) sol considerar-se secundaria a una malaltia
glomerular. Coincidint amb altres autors hem observat que alguns pacients amb bidpsies renals
indicades per proteindria de rang nefrotic han estat diagnosticats de nefroangiosclerosi
hipertensiva (NAS-HTA). Presentem un estudi retrospectiu en el qual descrivim les
caracteristiques cliniques i evolutives d’'aquests pacients en comparacié amb pacients amb
proteinuria de rang nefrotic d'altres etiologies.

Concluim que s’hauria d’incloure la NAS-HTA en el diagnostic diferencial de la proteindria de
rang nefrotic. L'abséncia d'edemes i una albumina normal serien un indicador clinic
diferenciador amb altres patologies que cursen amb proteinuria de rang nefrotic i podrien servir

d’ajuda en la presa de decisions quan la realitzacio d’'una biopsia renal és controvertida.

Paraules clau: nefroangiosclerosi, proteindria, nefrotic
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Introduccion

Tradicionalmente se ha considerado la nefroangiosclerosis hipertensiva (NAS-HTA), también
denominada nefrosclerosis o nefroangiosclerosis, como la forma de repercusion renal que
complica la hipertension arterial.

Descrita por primera vez en 1919 per Fahr and Volhard (1,2) como la esclerosis producida en
los vasos renales secundaria a la hipertensién se caracteriza especialmente por las
alteraciones anatomopatolégicas que se describen en las biopsias renales. No existe ninguin
marcador especifico para su diagnostico, por lo que es, a falta de una biopsia confirmatoria, un
diagnéstico de exclusion.

Los hallazgos histoldgicos caracteristicos, aunque no patognomonicos, de las biopsias con
NAS-HTA se definen por cambios a nivel de la vasculatura (el principal: hialinosis de las
arteriolas aferentes; hiperplasia de la intima, hipertrofia de las células musculares lisas y
reduplicacion de la lamina elastica interna), y cambios a nivel glomerular e intersticial
secundarios a la isquemia e hiperfiltracion (retraccion del ovillo, esclerosis o ovillos
obsolescentes, junto con fibrosis intersticial y atrofia tubular) (3, 4) (Figura 1)

Los criterios clinicos clasicos (Schlessinger et al., 1994) que definen la NAS-HTA incluyen:
historia familiar de hipertension, alteraciones organicas secundarias a la HTA a distinto nivel
que el renal, en presencia de una funcién renal normal o ligeramente deteriorada y de una
proteinuria ligera-moderada <1-1,5g/24h, sin evidencia de otra patologia renal primaria (5)
(tabla 1)

En comparacion con las patologias glomerulares de causa inmunoldgica, metabdlica
(nefropatia diabética) o por depésito, la progresion hacia la insuficiencia renal crénica (IRC)
terminal se considera lenta, aunque esta bien establecido que la hipertensiéon es un factor
predictor de IRC en estudios poblacionales recientes (6,7). Atendiendo a la poca expresividad
del proceso casi nunca se realiza biopsia renal para garantizar el diagnéstico por lo que
Unicamente se recurre al estudio histolégico ante la sospecha de una enfermedad glomerular

gque se acompafia de proteinuria significativa.
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Salvo en situaciones de HTA acelerada o maligna o en casos de feocromocitoma la existencia
de una proteinuria de rango nefrético secundaria a NAS-HTA ha sido poco referenciada en la

literatura (8-14)

Objetivo

El objetivo del estudio fue describir las caracteristicas clinicas y evolutivas de aquellos
pacientes biopsiados por proteinuria de rango nefrético y con diagnéstico histologico de NAS-
HTA vy establecer si existian caracteristicas clinicas diferenciales con los pacientes

diagnosticados de otra patologia glomerular.

Material y métodos

Descripcién del estudio

Se trata de un estudio retrospectivo observacional de casos y controles. La seleccion de
pacientes se realizé a partir de la base de datos de biopsias renales del Hospital Universitari
Parc Tauli de Sabadell que incluia un total de 373 biopsias, entre enero de 1998 a diciembre de

2007.

Seleccién de los casos

Para la definicion de los casos se utilizaron tanto criterios histopatolégicos como clinicos.

Criterios histoldgicos

Pacientes con diagnéstico histoldgico de NAS-HTA definida por ausencia de necrosis fibrinoide,
hialinizacion arteriolar, engrosamiento de la intima, retraccion del ovillo glomerular, fibrosis
periglomerular-intersticial y atrofia tubular, de muestras de biopsias renales adecuadas (mas de

5 glomérulos), con inmunofluorescencia negativa.
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Criterios clinicos

Los pacientes presentaban en el momento de la biopsia renal una proteinuria medida mediante
orina de 24h >3g/24h. No debian presentar signos o criterios de enfermedad sistémica,
inmunoldgica, HTA maligna o ingesta de farmacos o tOxicos que pudieran explicar la

proteinuria.

Seleccion de los controles

Se escogieron de la base de datos del Servicio de Anatomia Patolégica los pacientes
biopsiados por proteinuria de rango nefrético (>3g/24h) que presentaban otros diagndsticos
distintos a la NAS-HTA y que se encontraban registrados inmediatamente después de cada

uno de los casos.

Recogida de datos

Los datos clinicos y analiticos se obtuvieron a partir de la revisién de las historias clinicas, asi
como la obtencién de la informacion de sus comorbilidades.

a) Variables clinicas: edad, sexo, tabaquismo, dislipemia, diabetes mellitus, y indice de

masa corporal, eventos cardiovasculares previos a la realizacion de la biopsia renal
(cardiopatia isquémica, accidente vascular cerebral, arteriopatia periférica); afios de
evolucién de la hipertension, afios de seguimiento del paciente antes de la biopsia
renal, tension arterial (TA) en el momento de la biopsia, numero de farmacos en el
momento de la biopsia.

b) Variables analiticas: creatinina (mg/dL), filtrado glomerular medido mediante

aclaramiento de creatinina (ml/min/24h), proteinuria (g/24h) mediante recogida de orina
de 24h, albumina plasmatica (g/dL), colesterol (mg/dL), LDL-colesterol (mg/dL), HDL-
colesterol (mg/dL), triglicéridos (mg/dL).
Se analiz6 la evolucion de la funcion renal a lo largo del tiempo de seguimiento asi como la
necesidad de iniciar tratamiento sustitutivo renal.
Se utilizé una clasificacion cualitativa de los edemas segun: 0 (no edemas), 1+ (edemas leves),
2+ (edemas moderados), 3+ (edemas severos).
Se revaloraron las muestras histolégicas de los pacientes con diagnoéstico de NAS-HTA por 2

anatomopatélogos del hospital. Se reexaminaron todas las muestras con microscopia Optica y
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se revisaron los resultados de la inmunofluorescencia. Se recogieron los datos del nimero de
glomérulos de la biopsia, el % de glomérulos obsolescentes, isquémicos y normales. Se puntué
del 0 al 3 el grado de arteriolopatia hialina, arterilopatia hiperplasica, asi como la afectacion

tubular e intersticial (grado de fibrosis y de infiltrado inflamatorio), y la atrofia tubular.

Método estadistico

Se utilizé el paquete SPSS statistics 17.0. Se describieron los datos cuantitativos segun si su
distribucion fuese normal o no, expresando los datos mediante media y desviacion estandar
para las distribuciones simétricas, y mediana y rango intercuartil para las distribuciones
asimétricas. La distribucion de frecuencias de los datos cualitativos se expresaron mediante
porcentajes. Los datos comparativos cuantitativos y con distribucion normal se analizaron
mediante t-student, mientras que los asimétricos se analizaron mediante el test no paramétrico
para variables independientes U de Mann-Whitney, siendo la p significativa si <0.05. Los datos
cualitativos comparativos se analizaron mediante Ji-cuadrado siendo significativos para p
<0.05.

Se realizaron tests de correlacion para analizar las relaciones existentes entre las variables
histolégicas y las variables clinicas y analiticas, utilizando el coeficiente de correlacion de
Pearson para datos cuantitativos y el coeficiente de correlacion de Spearman para las variables
ordinales.

Se realiz6 analisis de regresion logistica para valorar qué variables clinicas o histolégicas
estaban relacionada con la entrada en dialisis y se realizaron curvas de supervivencia Kaplan-

Meyer para predecir el tiempo en qué ambos grupos alcanzaban el tratamiento sustitutivo renal.
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Resultados

Se registraron 19 casos y 19 controles de un total de 373 pacientes biopsiados en el periodo de
9 afios entre 1998 y 2007. Los 19 pacientes que presentaban un diagnostico histologico de
NAS-HTA representaron el 5% del total de biopsias.

Caracteristicas de los pacientes con NAS-HTA

a) Caracteristicas clinicas:

El analisis de los casos permitio caracterizarlos como pacientes de edad media
58.8+12 afios, con un tiempo medio de evolucion de la hipertension de 6 afios (0-30), y
TA medias al inicio del seguimiento de 174.7/93+27/19 mmHg. El tiempo de control
nefrolégico antes de la realizacién de la biopsia renal fue de 2 afios (mediana de 3
meses). Eran tratados con una media de 2.44+1.5 farmacos antihipertensivos (siempre
incluyendo el bloqueo del sistema renina-angiotensina). Presentaban otros factores de
riesgo cardiovascular: eran fumadores (55.6%), dislipémicos (72.2%) e hiperuricémicos
(53%), con un IMC medio de 29.36+4.6 y antecedentes de otras patologias
cardiovasculares (38.9%) -vasculopatia periférica en el 70% de los casos-. (tabla 2,4)

El 89% de los casos no presentaban edemas o eran leves en el momento de la biopsia.
(Figura 2)

b) Caracteristicas analiticas:

Presentaban una proteinuria de 4.6 (3-9.6) g/24h, con un aclaramiento de creatinina
medio de 32 (10-116) ml/min/24h, siendo los valores de albumina, colesterol y
triglicéridos de 39.5+6.4 g/, 192.5 (15-294) mg/dL, 242 (84-341) mg/dL
respectivamente.

c) Caracteristicas histolégicas (Figuras 4 a 9):

La arteriolopatia hialina (Figura 8) y la fibrosis intersticial (Figura 6) fueron los hallazgos
mas severos mas frecuentemente encontrados, en un 59% y un 35.3%,
respectivamente. Hay que considerar el gran % de glomérulos obsolescentes (casi la

mitad de los glomérulos presentaban entre un 50 y un 75% de glomérulos
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obsolescentes), no siendo tan importante el hallazgo de glomérulos isquémicos (la gran
mayoria con <25% de glomérulos isquémicos). (Figuras 4 y 5)

d) Relaciones clinico-histolégicas (tabla 5):

No se pudo demostrar asociacion entre la proteinuria y el porcentaje de glomérulos
obsolescentes (p=0.51) ni con el grado de fibrosis intersticial (p=0.17).

Si existia relacion entre la funcion renal (creatinina y aclaramiento de creatinina) con el
porcentaje de glomérulos obsolescentes vy la fibrosis intersticial y atrofia tubular, aunque
no lleg6 a la significacion (p=0.06, 0.065 y 0.07, respectivamente).

La presencia de arteriolopatia hialina se relacioné con las cifras de TA sistélica de
forma casi significativa (p=0.076), no fue asi con la diastélica ni la presién de pulso. Ni
la arteriolopatia hialina (AHL) ni la hiperplasica (AHP) pudieron relacionarse con el %
de glomérulos obsolescentes o isquémicos, ni con el grado de fibrosis (aunque la AHP
casi alcanzé la significacion con p=0.065), ni con el grado de atrofia tubular.

d) Evolucién de los pacientes (tabla 6):

En general la evolucién de la funcién renal fue desfavorable y el 44% de los pacientes
con diagndstico de NAS-HTA precisaron tratamiento sustitutivo renal en un plazo medio
de 4,2 afios (Figura 11). En la Figura 10 se representa la evolucién de los pacientes a

lo largo del tiempo y en la tabla 6 los datos de funcién renal al final del seguimiento.

Caracteristicas de los controles

La media de edad de los controles fue de 45.5+19 afios, hombres en su mayoria (84.2%).
Como otros factores de riesgo vascular el 52.6% eran fumadores, diabéticos un 15.8%. La
causa de glomerulopatia méas frecuente fue la glomerulonefritis membranosa con 12 casos
(63.2%), el resto de los casos se distribuyeron en 2 casos de GN mesangial y glomerulonefritis
focal y segmentaria (10.5% respectivamente); 1 caso de mesangial IgM, 1 de GN colapsante y
uno de amiloidosis (5.3% respectivamente). Eran hipertensos conocidos desde hacia sélo
2.34£3.6 afios, con un control suboptimo de la TA 142/79+36/20mmHg, recibian menor nimero
de farmacos hipotensores 1.21+1.1 y llevaban menos tiempo de seguimiento por el nefrélogo
2.42+3.6 meses (mediana 1 mes (0-15).

El 16% de los casos habian presentado algin evento cardiovascular antes de la realizacion de

la biopsia renal.
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En el momento de la biopsia su funcién renal medida por aclaramiento de creatinina era de
91.1+49ml/min/24h, presentaban una proteinuria de 6 (3-20)g/24h, con albimina plasmatica,
colesterol y triglicéridos de 29.4+10g/L, 293 (145-567)mg/dL, 182 (110-437)mg/dL
respectivamente.

A diferencia de los casos, los controles presentaron edemas moderados o severos en su
mayoria (73%). (Figura 3)

El 26% de los controles precisaron dialisis tras una media de 7.3 afios. (Figura 11)

Caracteristicas diferenciales

Destacamos como caracteristicas diferenciales casos/controles las siguientes (tabla 2, 3, 4 y 6):
Los casos de NAS-HTA eran de mayor edad, presentaban un mayor tiempo de evolucion de su
HTA (6 vs 1 afio), peor controlada (175/97 vs 142/79 mmHg), a pesar de mayor tratamiento
hipotensor (2.44 vs 1.21 farmacos) y mas tiempo de seguimiento previo por el nefrélogo
(23.21+37 vs 2.42+3.6 meses).

Respecto a las comorbilidades, el 39% de los casos vs el 16% habian presentado algin evento
cardiovascular previo a la biopsia renal, siendo la existencia de vasculopatia periférica
especialmente importante en los pacientes con NAS-HTA.

Aunque los controles presentaban mayor proteinuria que los casos (4.6 vs 6 g/24h) no se
alcanzo6 significacién estadistica. En cambio, los pacientes con NAS-HTA a diferencia de los
pacientes glomerulares, presentaron una albumina dentro del rango de normalidad (39.5¢/L vs
29.4g/L), siendo la presencia de edemas importantes (++ o0 +++) y la hipercolesterolemia,
mayor en los pacientes glomerulares en comparacion con los nefroangiosclerosos.

Cabe destacar que los pacientes con NAS-HTA se biopsiaron con peor funcién renal (32 (10-
116) ml/min/24h vs 91.46 (17.6-245) ml/min/24h) y un mayor porcentaje (44% vs 26%)
evolucion6 a insuficiencia renal terminal precisando tratamiento renal sustitutivo dentro del

periodo de estudio.
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Discusion

El diagndstico de sindrome nefrotico se basa en la presencia de criterios clinicos y biolégicos
basados en el hallazgo de proteinuria >3-3.59/24h, con coexistencia de hipoalbuminemia e
hipercolesterolemia, en un paciente que presenta edemas moderados-severos (++/+++).

El diagnéstico diferencial es amplio y se incluyen las glomerulonefritis primarias y
enfermedades sistémicas de depdsito y autoinmunes, lo que nos conduce en la mayoria de los
casos a la realizacion de una biopsia renal que confirme el diagnéstico.

Ante un paciente hipertenso de larga evolucion, sobretodo si éste esta fuera de los objetivos
terapéuticos, asumimos que la presencia de una proteinuria <1.5g/d es secundaria a la
hipertension y no suele realizarse biopsia renal diagnosticando al paciente clinicamente de
nefroangiosclerosis hipertensiva. La existencia de proteinuria de rango nefrético en el contexto
de hipertension, fuera de los casos de HTA maligna, renovascular o feocromocitoma, ha sido
raramente descrita en la literatura (8-14).

En consecuencia, cuando un paciente hipertenso presenta una proteinuria de rango nefrético
solemos realizar una biopsia renal en busca de otra patologia que defina el trastorno.

El analisis de los casos del presente estudio nos permitié definir a los pacientes con NAS-HTA
como pacientes de 60 afios de edad media, hipertensos de larga evolucién y con mal control
tensional a pesar de tratamiento antihipertensivo. Presentaban frecuentemente otros factores
de riesgo cardiovascular: eran fumadores, dislipémicos e hiperuricémicos, con antecedentes de
otras patologias cardiovasculares.

A nivel histoldgico, la arteriolopatia hialina se relacion6 con la TA sistélica y los hallazgos de
fibrosis intersticial, atrofia tubular y esclerosis glomerular, a pesar de no alcanzar la
significacion estadistica, presentaron relacion con el grado de funcién renal. No pudo
relacionarse la proteinuria con ningun dato histolégico ni  clinico. En el estudio AASK
(Hypertensive Nephrosclerosis in African Americans) la extension de la esclerosis glomerular
global pudo correlacionarse con el grado de hipertension, y tanto este hallazgo como la fibrosis

intersticial se correlacionaron con el grado de insuficiencia renal (15).

10
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Al evaluar qué factores podian definirse como predictores de la entrada en dialisis en este
grupo, solo se encontrd asociacion con el CICr g/24h y el valor de la creatinina en el momento
de la biopsia renal.

Cabe destacar que la edad (p=0.2) y la presencia de eventos cardiovasculares (p=0.1)
parecen relacionarse con la entrada en dialisis y la progresion de la enfermedad como ya ha
sido referenciado por otros autores, aunque no llegaron a la significacion en este estudio,
probablemente debido al limitado niumero de pacientes. Aunque la proteinuria es un reconocido
factor de progresiéon de la IRC (16) en todos los pacientes considerados en este estudio (casos
y controles) los rangos de proteinuria eran muy elevados, por lo que no encontramos
diferencias entre ambos grupos en la entrada en didlisis en relacién a un mayor valor de
proteinuria.

Al comparar ambos grupos (pacientes con NAS-HTA y controles) se pudieron encontrar
diferencias significativas entre la edad de los pacientes (los NAS-HTA eran de mayor edad), los
afios de evolucién de la HTA (los NAS-HTA presentaban mayor tiempo de evolucién), y con las
cifras de TAS (mas elevadas en los nefroangiosclerosos). A nivel analitico, los casos
presentaban una peor funcién renal en el momento de la biopsia renal, menor grado de
proteinuria sin encontrarse diferencias entre los dos grupos en la cantidad de proteinuria/24h
excretada (p=0.055). Ambos grupos presentaban hipercolesterolemia, pero los valores en el
grupo control en el momento de la biopsia (pacientes con patologias glomerulares) fue mas
elevado.

Existen dos caracteristicas clinicas remarcables y diferenciales entre ambos grupos que se
hallaron en este estudio ya que definen un sindrome nefrético completo: el hecho de encontrar
diferencias significativas en los valores de albimina y en la presencia de edemas. Mientras los
controles presentaban hipoalbuminemia y edemas, los pacientes diagnosticados de
nefroangiosclerosis hipertensiva presentaban valores de albimina dentro de la normalidad y en
su mayoria no presentaban edemas o eran leves. Praga et al (17, 18) observaron los mismos
hallazgos (normoalbuminemia y ausencia de edemas) en pacientes con patologias que
cursaban con hiperfiltracion (reflujo vesicoureteral, reduccion de masa renal y obesidad

morbida).

11
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Gupta et al (19) describieron la distribucion de los diagnésticos histolégicos segun los rangos
de albuminemia en pacientes con proteinuria de rango nefrético para poder establecer una
ayuda a la toma de decisiones por parte de los nefrélogos a la hora de realizar una biopsia
renal. Identificaron 57 pacientes con proteinuria >3g/d, excluyendo patologias sistémicas, DM
VIH, uropatia obstructiva y malignidad. Dividieron los pacientes en 3 grupos segun el rango de
albuminemia (<29g/L, 30-34g/L, =34g/L). Encontraron una relacion inversa entre la
albuminemia y la severidad de los edemas, tal y como describimos en nuestro estudio.
Actualmente el dafio renal causado por la hipertensién constituye la segunda causa mas
comun de enfermedad renal crénica (ERC) después de la diabetes, y se le atribuye el 25% de
casos de ERC en EEUU y el 17% en los registros europeos (20-22), con una incidencia
creciente en la dltima década en nuestras consultas, tal y como subrayan Robles NR et al. (23)
Las hipotesis fisiopatolégicas clasicas postulan que la NAS-HTA es debida a una inadecuada
autoregulacion hemodinamica en la que por un lado el glomérulo se protege de la HTA
sistémica mediante vasoconstriccion de la arteriola aferente, causando disminucién del flujo e
isquemia glomerular, y posteriormente se produce una adaptacion por la reduccion de la masa
renal y la disminucién del filtrado glomerular, por lo que desaparece la vasoconstriccién de la
arteria aferente y se produce una hiperperfusion glomerular con hiperfiltracion que favorece la
esclerosis del ovillo (24-25). No se conoce si estos fenémenos son simultdneos o sucesivos.

La prevalencia de esta patologia en los afroamericanos es 5 veces mayor que entre los
caucasicos, se presenta a edades mas tempranas y tienen, ciertamente, peor prondstico renal,
ya que mas frecuentemente progresan a ERC (26-28), independientemente del control
tensional (29). Factores genéticos como polimorfismos del gen MYH9 (30-31), o otros mas
recientemente estudiados como el gen APOL1 podrian explicar esta disparidad entre
caucasicos y afroamericanos, asi como su falta de respuesta a tratamientos antihipertensivos.
Quizas los datos del estudio NEFROSEN confirmen también dichos hallazgos en la poblacion
espafiola, y permita establecer perfiles genotipicos mas precisos sobre aquellos pacientes con

mayor predisposicién a la progresion a ERC (32).

12
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Conclusiones

Coincidiendo con otros autores deberiamos considerar la NAS-HTA dentro del diagnéstico
diferencial de la proteinuria de rango nefrético en pacientes hipertensos de dificil control.

A diferencia de otros pacientes que presentan proteinuria de rango nefrético, esencialmente de
causa glomerular, caracteristicamente se presentan con sindrome nefrético incompleto: sin
edemas o muy discretos, albimina plasméatica dentro de la normalidad, y rangos no tan
elevados de hipercolesterolemia. La evolucion de la funcién renal es poco favorable, y
evolucionan a la insuficiencia renal terminal precisando tratamiento renal sustitutivo en poco
tiempo.

Estas caracteristicas pueden ser de ayuda en el diagnéstico clinico de esta patologia aln no
muy bien comprendida, asi como ayudarnos en la toma de decisiones en aquellos pacientes

en los que la indicacion de una biopsia renal es controvertida.

13



NAS - HTA Nadia Martin Alemany

Anexos-Figuras

Figura 1. Caracterisitcas histolégicas de la NAS-HTA
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Anexos-Figuras

Figura 4 Figura 5
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Anexos-Figuras

Figura 10. Progresion de la IRC en los pacientes con NAS-HTA
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Anexos-Tablas

Tabla 1. Criterios clinicos clasicos para el diagndstico de nefroangiosclerosis hipertensiva.

- Historia familiar de HTA

- Hombre, edad > 55 afios

- Predominio raza negra.

- Historia de HTA esencial de largo tiempo de evolucion

- Lesiones diana en otros drganos (hipertrofia ventricular izquierda, retinopatia hipertensiva)

- Enfermedad cardiovascular asociada: arteriopatia periférica, cardiopatia isquémica,
enfermedad cerobravascular.

- Presencia de dislipemia e hiperuricemia.

- Creatinina basal 1,2mg/dL-2mg/dL con filtrado glomerular estimado 30-59ml/min/1,73m?

- Proteinuria <l1g/orina 24h

- Riflones simétricos y ligeramente disminuidos de tamafio en la ecografia.

- Lenta progresion de la insuficiencia renal.

Tabla 2. CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES EM EL MOMENTO DE LA BIOPSIA RENAL
NAS-HTA Controles Significacion (p)
Edad (afios) 58.84+12.64 45.53+19.62 0.02
Género (%hombres) 68.42% 84.2% 0.2
o Seguimiento pre- 23.2137 2.423.6 0.019
iopsia renal (meses)
Tabaquismo 55.6% 52.6% NS
DM 11% 15.8% NS
Dislipemia 72.2% 5% 0.001
Hiperuricemia 53% 37% 0.3
Eventos CV previos 38.9% 16% 0.1
IMC 29.36+4.7 28.8716.1 NS
Tabla 3. DATOS ANALITICOS EN EL MOMENTO DE LA BIOPSIA RENAL
NAS-HTA Controles Significacion (p)
Creatinina (mg/dL) 2.13+0.73 1.4+0.92 0.01
Aclaramiento de
creatinina 32 (10-116) 91.46 (17.6-245) 0.001
(ml/min/24h)

Proteinuria (g/24h) 4.6 (3-9.6) 6 (3-20) 0.191
Albumina (g/L) 39.5+6.4 29.4+9.7 0.001
Colesterol total

(mg/dL) 192.5 (15-294) 293 (145-567) 0.001
LDL-colesterol
(mg/dL) 109 (80-155) 199.5 (100-342) 0.001
HDL-colesterol
(mg/dL) 39 (32-68) 50 (34-106) 0.01
Triglicéridos (mg/dL) 242 (84-341) 182 (110-437) 0.5
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Tabla 4.

Afos con HTA
TAS inicial (mmHg)
TAD inicial (mmHg)

N° farmacos iniciales

TAS en BR
TAD en BR

N° farmacos BR
Edemas (0>3)

DATOS CLINICOS AL INICIO Y EN EL MOMENTO DE LA BIOPSIA RENAL
NAS-HTA Significacion (p)

6 (0-30)
174.74+26.8

92.84+26.9

244415
166.44+29.85
90.33+19.75

2.83+1.34
0.53+0.84 (+)

Controles
1 (0-15)
142.11+35.6
78.84+18.8
1.21+1.1
132.68+25
75.42+15.2
2.11+1.2

2.2611.1 (+++)

0.002
0.001
0.014
0.008
0.01
0.014
0.084
0.001

TAS:tension arterial sist6lica; TAD: tension arterial diastélica; BR: biopsia renal

Tabla 5.
Histologia

GL esclerosados
GL esclerosados
Fibrosis intersticial
Fibrosis intersticial
Fibrosis intersticial
Atrofia tubular
AHL

AHP

Parametros clinicos

proteinuria
CICr
proteinuria
CICr
creatinina
creatinina
TAS
TAS

RELACIONES CLINICO-HISTOLOGICAS

Significacion
(p)
0.51
0.065
0.17
0.06
0.07
0.07
0.076
0.1

GL: Glomérulos; CICr: Aclaramiento de creatinina; TAS: Tension arterial
sistélica; AHL: Arteriolopatia hialina; AHP: Arteriolopatia hiperplasica

Tabla 6.

Meses seguimiento
Aclaramiento

DATOS EVOLUTIVOS TRAS LA BIOPSIA RENAL
Controles
60.29+22.5

69.02+47.4

NAS-HTA
49.76+30.12

26.51+23.5

creatinina (ml/min)

Dialisis (%)

44%

26%

Significacion (p)

0.4

0.003

0.2
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