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INTRODUCAO

A nefroesclerose arteriolar hipertensiva ¢
uma condicao renal decorrente de lesdes croni-
cas nos vasos sanguineos, glomérulos e tecidos
tubulointersticiais, que podem ser causadas pela
hipertensdo arterial persistente evoluindo para
insuficiéncia renal progressiva. No Brasil, a ne-
froesclerose hipertensiva representa a principal
causa de doenga renal cronica em estagio termi-
nal, apresentando maior incidéncia entre a po-
pulagdo negra, que possui um risco oito vezes
maior em relagdo aos brancos devido a varia-
coes genéticas (CARRIAZO et al., 2020;
HARUHARA et al., 2015).

Do ponto de vista fisiopatoldégico, a nefro-
esclerose hipertensiva pode ser caracterizada
histologicamente por acometimentos tubuloin-
tersticiais, vasculares e glomerulares decorren-
tes do aumento do nivel arterial e seu impacto
nos vasos renais. Na forma benigna, os achados
incluem hipertrofia da camada média dos vasos
e arterioloesclerose hialina, levando a reducao
do fluxo sanguineo resultando na perda de né-
frons, agravando a insuficiéncia renal. J4 na
forma maligna, a elevagdo subita e severa da
pressdo arterial causa necrose fibrinoide e arte-
riolosclerose hiperplasica, comprometendo gra-
vemente a circulagdo renal e gerando isquemia
(COSTANTINO et al., 2021; FREEDMAN &
COHEN, 2015).

O diagnostico ¢ predominantemente clinico,
0 que pode comprometer a precisdo diagnos-
tica, contribuindo para o aumento dos casos de
progressdo para doenga renal cronica. Em situ-
acOes especificas, a confirmacdo diagndstica
pode requerer biopsia renal, como doenca renal
cronica de causa incerta, proteindria, hematuiria
ou rins de tamanho normal. No entanto, a biop-
sia apresenta baixa sensibilidade (17%) e alta
especificidade (94%) para este diagndstico
(HALLAN et al., 2020; QIU et al., 2022).

O tratamento da nefroesclerose hipertensiva
¢ baseado em trés pilares: controle da pressdo
arterial, protecdo da microvasculatura glomeru-
lar e reducdo do dano celular/molecular que
causa fibrose. O controle pressorico € o princi-
pal fator para reduzir a progressao do dano re-
nal. Apesar da melhora no progndstico com far-
macos anti-hipertensivos, 32% dos pacientes
confirmados por bidpsia evoluem para doenca
renal terminal. Fatores como idade, etnia, pro-
teintria e taxa de filtracdo glomerular podem
influenciar a evolugdo (FREEDMAN & CO-
HEN, 2015; FANELLI et al., 2023).

O presente estudo tem como objetivo escla-
recer as defini¢cdes e os critérios de identifica-
¢do da nefroesclerose hipertensiva e compreen-
der qual o tratamento que retarda diretamente a
evolugdo natural da doenga.

METODO

Esse estudo ¢ uma revisao livre e narrativa
da literatura (ROTHER, 2007; SNYDER,
2019) e um estudo qualitativo (PEREIRA et al.,
2018) escrito com base em artigos cientificos
recuperados na base de dados PUBMED, utili-

’

zando as palavras-chave “Nephrosclerosis”,
“Hypertension”, “Clinical Diagnosis” e “Tre-
atment”, na temporalidade compreendida dos
ultimos 10 anos. A busca resultou em 178 arti-
gos, dos quais apenas 20 foram utilizados na
producdo cientifica do presente estudo. Os ou-
tros 158 artigos foram descartados devido aos
critérios de exclusdo, os quais foram: artigos
duplicados, DOI invélido ou ndo correspon-
dente a publicagdo, ndo possuir palavras-chave,
titulo ou resumos relacionados ao tema, relatos
de caso, estudos em modelo animal e artigos
com restricdo de acesso online, por serem pagos
ou apresentarem outras limitagdes para down-
load. Os dados coletados nos artigos que aten-
deram aos critérios de inclusdo foram utilizados
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de forma descritiva em tdpicos subsequentes de
importancia fundamental para a construgdo do
conhecimento acerca do tema abordado.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Defini¢do e epidemiologia

A nefrosclerose arteriolar hipertensiva
surge quando a hipertensao arterial cronica lesa
pequenos vasos sanguineos, glomérulos e teci-
dos tubulointersticiais, podendo, em alguns ca-
sos, evoluir para insuficiéncia renal progres-
siva. Divide-se em dois tipos: benigna, que cor-
responde a forma mais cronica decorrente de
HAS de longa data, e maligna, que consiste em
injaria renal associada a hipertensdo maligna
(niveis pressoricos bastante elevados aguda-
mente) (CARRIAZO et al, 2020; HARU-
HARA et al., 2015).

Apesar de a HAS ser causa estabelecida de
doenca renal, existem alguns conflitos concei-
tuais que necessitam ser conhecidos. O pri-
meiro deles € que boa parte dos pacientes que
sdo diagnosticados com nefroesclerose hiper-
tensiva apresentam creatinina elevada (> 1,5
mg/dl) compativel com insuficiéncia renal, o
que gera uma duvida sobre qual das duas enti-
dades surgiu inicialmente. O segundo se associa
as alteragdes renais encontradas na histopatolo-
gia da nefroesclerose benigna, as quais ndo sao
especificas dessa doenga, ja que podem apare-
cer, por exemplo, em pacientes com diabetes
mellitus (CARRIAZO et al., 2020; HARU-
HARA et al., 2015; LIANG et al., 2016).

Sabe-se que a raga negra se configura como
o principal fator de risco para o desenvolvi-
mento da nefroesclerose, sendo o risco 8 vezes
maior do que em pacientes brancos, mesmo
com controle pressorico adequado. O que pode
explicar esse risco aumentado sdo as variagdes
encontradas no gene da apoliproteina 1
(APOL1), as quais estdo presentes com maior

frequéncia nos afrodescendentes e elevam as
chances de desenvolvimento de lesdo renal
(CARRIAZO et al., 2020; HARUHARA et al.,
2015; LIANG et al., 2016).

No Brasil, a nefroesclerose hipertensiva ¢ a
primeira causa de doencga renal cronica em es-
tagio terminal, seguida pela doenca renal do di-
abetes. Tais dados estatisticos vao de encontro
aos dos paises mais desenvolvidos, nos quais o
diabetes mellitus € a primeira causa de rins ter-
minais. Quando se avalia exclusivamente a raga
negra, a nefroesclerose hipertensiva é responsa-
vel por 35-40% dos casos de doenca renal ter-
minal (CARRIAZO et al., 2020; HARUHARA
etal.,2015; LIANG et al., 2016).

Em contrapartida, apesar de a nefroescle-
rose hipertensiva ser uma causa importante de
“rins terminais”, essa entidade ocorre em me-
nos de 2% dos pacientes ap6s 5 anos de HAS e
esse dado pode ser esclarecido pelos seguintes
fatores: alto niimero de pacientes hipertensos,
insuficiéncia renal, que progride lentamente, e
o fato de a maioria dos pacientes poder apresen-
tar uma nefropatia primaria agravada pela HAS
(HARUHARA et al., 2015; LIANG et al.,
2016).

Apesar de a porcentagem ser inferior a 2%,
a prevaléncia de hipertensos ¢ muito elevada,
fazendo com que exista muitos individuos com
nefroesclerose hipertensiva. Por ser lentamente
progressiva, essa patologia pode ndo aparecer
durante os primeiros anos de acompanhamento
e a diferenciagdo entre nefropatia primaria e hi-
pertensiva pode ser dificil de ser realizada
(CARRIAZO et al., 2020; HARUHARA et al.,
2015).

Segundo o estudo MRFIT, com uma amos-
tra de 322 mil pacientes hipertensos, foi consta-
tada uma direta correlagdo entre o grau de hi-
pertensdo e o desenvolvimento de insuficiéncia
renal cronica. Evidenciou-se risco aumentado

em 1,9 vezes na hipertensdo leve, 6,0 vezes na
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hipertensdo moderada e 11,2 vezes na hiperten-
sdo grave, o que sustenta as duas primeiras hi-
poteses citadas acima (CARRIAZO et al.,
2020; HARUHARA et al., 2015; LIANG et al.,
2016).

Fisiopatologia

Histologicamente, a nefroesclerose hiper-
tensiva ¢ caracterizada por acometimento vas-
cular, glomerular e tubulointersticial. O envol-
vimento dessas estruturas ¢ decorrente do efeito
dos niveis tensionais elevados sobre os vasos
que, por sua vez, sofrem redugdo de seu limen
por diferentes mecanismos, os quais serao des-
critos no decorrer do capitulo, com consequente
isquemia glomerular e tubulointersticial. E im-
portante salientar que o padrao histologico da
lesao renal da nefroesclerose benigna e maligna
¢ diferente, portanto, serdo tratadas separada-
mente. Outro ponto relevante a ser previamente
entendido consiste no fato de que o evento ini-
cial da nefroesclerose ¢ o acometimento arteri-
olar para, posteriormente, ocorrer o envolvi-
mento glomerular (COSTANTINO et al.,2021;
OVREHUS et al., 2019; OVREHUS et al.,
2020; FREEDMAN & COHEN, 2015).

Fisiopatologia da nefroesclerose benigna

Inicialmente, em consequéncia de um longo
periodo de niveis pressoricos aumentados,
ocorre lesdo endotelial dos vasos renais, princi-
palmente das artérias interlobulares e das arte-
riolas aferentes, os quais vao gerar respostas
vasculares sobre esse estimulo do aumento da
pressdo hidrostatica intraluminal (OVREHUS
etal.,2019; FREEDMAN & COHEN, 2015).

Nessa condi¢do, podem ser observados na
histopatologia alguns achados, como a hipertro-
fia da camada média e a arterioesclerose hia-
lina. A hipertrofia da camada média consiste em
uma resposta adaptativa inicial ao aumento

pressorico, o que acarreta uma significativa re-
ducdo do limen vascular, com consequente re-
dugdo do fluxo sanguineo, podendo ocasionar
isquemia glomerular. A arterioloesclerose hia-
lina ¢ definida pela presenca de deposito de ma-
terial hialino nas paredes das arteriolas aferen-
tes, o que leva ao mesmo desfecho da hipertro-
fia da camada média: reducdo luminal e isque-
mia glomerular (OVREHUS et al., 2020; FRE-
EDMAN & COHEN, 2015).

Com a diminui¢do do aporte sanguineo
para o glomérulo, ocorre o processo de glome-
ruloesclerose focal global (acometimento de al-
guns glomérulos por completo), ocasionando a
perda do néfron. A esclerose glomerular ¢ divi-
dida em dois tipos: solidificado, quando todo o
tufo capilar ¢ acometido, e obsoleto, quando
ocorre preenchimento da cépsula de Bowman
com substancia semelhante ao colageno e atro-
fia do tufo capilar (OVREHUS et al., 2019;
FREEDMAN & COHEN, 2015).

Como consequéncia da perda dos néfrons
modificados pela glomeruloesclerose focal glo-
bal, surge uma nova lesdo renal: a glomeruloes-
clerose segmentar. Tal entidade ¢ tipicamente
associada com o aumento do tamanho dos né-
frons remanescentes, os quais estdo em pro-
cesso de hiperfiltracdo decorrente da morte dos
néfrons inicialmente esclerosados. Esse pro-
cesso hiperfiltrativo também contribui signifi-
cativamente para a evolucdo da insuficiéncia re-
nal nesses pacientes (FREEDMAN & COHEN,
2015; KE et al., 2021; LIU et al., 2018).

Além disso, ressalta-se que a isquemia tubu-
lar pode adicionar um componente inflamatorio
a todo esse processo, com a alteragdo de antige-
nos presentes nas células endoteliais, gerando
nefrite intersticial cronica e atrofia tubular
(FREEDMAN & COHEN, 2015; LIU et al.,
2018).
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Fisiopatologia da nefroesclerose maligna

Nesse tipo, a injuria renal ¢ decorrente de
um aumento subito na pressdo arterial, onde a
PA diastélica > 120-130 mmHg e a PA sistdlica
> 200-220 mmHg, comprometendo principal-
mente a intima dos vasos e as artérias interlobu-
lares (LIU et al., 2018; SMITH et al., 2020).

Na histopatologia, os dois achados mais co-
muns sdo a arteriosclerose hiperplésica e a ne-
crose fibrinoide. A arteriosclerose ¢ definida
por uma proliferagdo miointimal e depdsito la-
minar de fibras coldgenas, de forma concén-
trica, gerando um aspecto de “casca de cebola”.
A necrose fibrinoide ¢ caracterizada por um in-
filtrado leucocitario e depdsito de material eo-
sinofilico composto por fibrina nas células de
musculo liso de pequenas artérias e arteriolas
(LIU et al., 2018; AVILA et al., 2019).

Tais achados histopatoldgicos levam a um
estreitamento irreversivel do lumen vascular
causando isquemia glomerular. Em fases mais
tardias, pode-se desenvolver glomeruloescle-
rose focal e segmentar em decorréncia da cica-
trizagdo de d4reas necroticas e da isquemia
(SMITH et al., 2020; AVILA et al., 2019).

Macroscopicamente, os rins podem estar
com tamanho aumentado e com presenga de va-
rias petéquias em sua regido cortical, decorren-
tes do rompimento de pequenos vasos e extra-
vasamento sanguineo para essa area, dando um
aspecto de “rins em picada de pulga” (SMITH
et al., 2020; AVILA et al., 2019).

Quadro clinico da nefroesclerose benigna

Os pacientes com padrdo benigno do aco-
metimento nefrologico apresentam classica-
mente hipertensdo de longa data, usualmente
caracterizada por alteragdes pressoricas por di-
ferentes etiologias de base, retinopatia grau I e
IL, hipertrofia de ventriculo esquerdo associado
a remodelamento patologico do musculo cardi-
aco, além de proteinuria de 24 horas acima de

1.500 mg em 24 horas, em conjunto com outros
achados nefropaticos hipertensivos, como insu-
ficiéncia renal progressiva e sedimentacao uri-
naria anomala (KOHAGURA et al., 2019; FU-
RUICHI et al., 2017).

Individuos com nefroesclerose benigna usu-
almente irdo apresentar uma longa histéria de
hipertensdo, proteintiria moderada e aumento
progressivo de ureia, creatinina e acido urico. A
proteinaria pode ser explicada pela hiperfiltra-
¢do compensatéria dos glomérulos remanes-
centes induzida pelo acometimento glomerular
focal e global. Se houver proteinuria > 1,5
g/24h, uma biodpsia renal devera ser realizada
para afastar nefropatia primaria. A hiperurice-
mia ¢ considerada um achado precoce da nefro-
esclerose benigna e é consequéncia da isquemia
renal. Ja em relagdo ao sedimento urinario, os
achados sdo tipicamente benignos com pre-
senca de poucas células e cilindros (OVREHUS
et al., 2020; KOHAGURA et al., 2019; FU-
RUICHI et al., 2017).

Quadro clinico da nefroesclerose maligna

Os pacientes com padrdo histopatologico
maligno estdo mais associados a uma sintoma-
tologia nefrologica de proteintria acentuada,
usualmente, maior que 4.000 mg/24h, hematu-
ria microscopica ou macroscopica, insuficién-
cia renal rapidamente progressiva, além de hi-
pertensdo grave (PA sistolica > 200 mmHg ou
PA diastolica> 120 mmHg), retinopatia grau III
e IV, anemia microangiopatica, encefalopatia
hipertensiva e edema agudo de pulmao.

Os pacientes que possuem esse tipo de lesdao
renal, apresentam uma sindrome chamada “hi-
pertensdo maligna”, que, por sua vez, ¢ uma
sindrome multissistémica. Tal entidade ¢ carac-
terizada pela elevacdo subita dos niveis presso-
ricos acima de 200 x 120 mmHg, o que ocasi-
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ona lesdes em orgaos-alvo, como o rim, o pul-
mao e o sistema nervoso central (KOHAGURA
etal.,2019; FURUICHI et al., 2017).

Em relagdo ao dano renal, esses individuos
podem apresentar proteintria acentuada (po-
dendo chegar a > 4 g/24h em 30% dos casos),
hematuria micro ou macroscopica, como tam-
bém cilindros hematicos, granulosos e piocita-
rios (KOHAGURA et al., 2019; FURUICHI et
al., 2017).

Além disso, em consequéncia da insuficién-
cia rapidamente progressiva, os pacientes com
nefroesclerose maligna podem cursar com sin-
drome urémica grave. Nesse estado, os glomé-
rulos apresentam necrose isquémica, trombose
intracapilar e infiltragdo de neutrdfilos, o que
explica a presenca de proteintria elevada, de ci-
lindros hematicos e piocitarios ¢ da anemia mi-
croangiopatica com esquizocitos (decorrente da
destruicao mecanica das hemacias causada pela
trombose capilar) (KOHAGURA et al., 2019;
FURUICHI et al., 2017; OVREHUS et al.,
2020).

Diagnostico exames complementares

A nefroesclerose hipertensiva ¢ uma patolo-
gia que possui diagnodstico realizado na maior
parte dos casos através apenas da clinica, o que
determina uma baixa precisdo de tal determina-
c¢do. Tal fato est4 relacionado com a baixa quan-
tidade de pacientes que sdo submetidos a biop-
sia renal, o que favorece o aumento cada vez
maior da quantidade de doentes que desenvol-
vem doenga renal cronica (DRC) (HALLAN et
al., 2020; QIU et al., 2022).

O diagnostico clinico da nefroesclerose hi-
pertensiva benigna consiste basicamente em hi-
pertensdo de longa data que pode ser acompa-
nhada de hipertrofia de ventriculo esquerdo, au-
séncia de proteintria evidente (> 1,5 g em 24
horas), de alteracdo no sedimento urinario e de

diabetes, rins pequenos, exclusdo de outras do-
engas renais, além de, a partir de informagdes
prévias, visualizacao de uma piora da fungdo re-
nal de forma lenta e progressiva (HALLAN et
al., 2020; QIU et al., 2022).

O diagnostico clinico da nefroesclerose hi-
pertensiva maligna ¢ definido pelo aumento ab-
rupto dos niveis tensionais, atingindo valores >
120-130 mmHg para a PA diastolica e > 200-
220 mmHg para a PA sistélica, o que pode pro-
vocar graves lesdes de Orgdos-alvo, como
edema agudo de pulmao hipertensivo, a encefa-
lopatia hipertensiva e a propria nefroesclerose.
Na observag¢ao macroscopica, € possivel identi-
ficar rins com tamanho ampliado e diversas le-
sOes corticais em forma de petéquias, que resul-
tam da ruptura de pequenos vasos sanguineos,
conhecidas como "rins com aspecto de picada
de pulga" (BUREAU et al., 2022; LIANG et
al.,2016; QIU et al., 2022).

Vale ressaltar que, caso ndo haja uma histo-
ria detalhada do paciente que possibilite estabe-
lecer de forma correta os critérios clinicos de
nefroesclerose benigna, o diagndstico nao pode
ser dado antes da realizacdo de uma bidpsia re-
nal. Tal fato explica-se, por exemplo, por ser
menos frequente o diagndstico de insuficiéncia
renal em estagio final em pacientes que ndo per-
tencem a raga negra na auséncia de hipertensao
maligna (BUREAU et al., 2022; LIANG et al.,
2016).

Um estudo de coorte demonstrou que, em
bidpsia renal, o diagnostico clinico possui baixa
sensibilidade (17%) e alta especificidade
(94%). No entanto, a bidpsia renal, por en-
quanto, s6 estd indicada em alguns casos, como
doenga renal cronica sem causa identificavel,
declinio agudo da fungdo renal, proteinuria, he-
maturia ¢ rins com tamanhos normais (BU-
REAU et al., 2022; LIANG et al., 2016).

O diagnostico diferencial pode ser feito, por
exemplo, com as diversas glomerulonefrites, as
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quais podem acarretar a sindrome nefritica, que
possui, dentre outros sinais e sintomas, hiper-
tensdo, edema e hematuria, além de poderem
ocasionar a sindrome nefrdtica caracterizada,
principalmente, por uma proteindria nefrética >
3,5 g/ 24 horas no adulto, hipoalbuminemia,
edema e possivelmente hiperlipidemia (HAL-
LAN et al., 2020; LIANG et al., 2016).

Existe outra desordem importante que deve
ser citada como diagndstico diferencial da ne-
froesclerose hipertensiva: isquemia renal por
estenose bilateral de artéria renal, a qual acar-
reta altos niveis pressoricos e pressdo de perfu-
sao renal reduzida, podendo levar a rapida de-
terioracdo da fungdo renal (QIU et al., 2022; LI-
ANG et al., 2016).

Tratamento

Baseando-se na fisiopatologia da doenga, o
tratamento da nefroesclerose hipertensiva tem
como pilares: redugdo da pressdo arterial, redu-
¢do da transmissao da pressdo para a microvas-
culatura glomerular e diminui¢do do dano oca-
sionado pela resposta celular e molecular que
podem gerar lesdo dos tecidos e fibrose. Nesse
contexto, dentre esses trés pilares, o que se mos-
trou mais impactante para a redugao da progres-
sdo do dano renal foi o controle dos niveis pres-
soricos (FANELLI et al., 2023).

A fim de possibilitar uma redugdo da pres-
sdo arterial, ¢ importante determinar qual classe
de anti-hipertensivo deve ser utilizada e quais
as metas de niveis pressoricos devem ser man-
tidas a longo prazo para minimizar a progressao
da doenga (FANELLI et al., 2023). No entanto,
existem poucos estudos e informagdes valida-
das sobre tais aspectos, o que iremos demons-
trar a seguir (FREEDMAN & COHEN, 2015).

Existe um estudo realizado com afro-ameri-
canos, denominado African American Study of
Kidney Disease (AASK), que buscou comparar

a eficacia do tratamento da nefroesclerose hi-
pertensiva a partir do uso de trés drogas anti-
hipertensivas: ramipril (inibidor da enzima con-
versora de angiotensina - IECA), anlodipina
(bloqueador dos canais de calcio) e metoprolol
(betabloqueador). Tal estudo envolveu 1094 pa-
cientes entre 18 a 70 anos, os quais foram divi-
didos em trés grupos: um grupo que iria receber
5 a 10 mg/dia de amlodipina (217), outro que
iria receber 2,5 a 10 mg/dia de ramipril (436) e
por ultimo um grupo para receber 50 a 200
mg/dia de metoprolol (441) (FREEDMAN &
COHEN, 2015).

O resultado primario a ser analisado foram
as mudangas na taxa de filtragdo glomerular. Os
principais desfechos secundérios foram a redu-
¢do da taxa de filtragdo glomerular em 50% ou
25 mL/min por 1,73 m?, doenga renal no estagio
final ou morte. Nos resultados, o grupo que re-
cebeu o ramipril teve uma reducao de 22% do
risco de desenvolvimento da doenca renal cro-
nica terminal em comparagdao com os pacientes
que receberam metoprolol e de 59% ao se com-
parar o ramipril a anlodipina (FREEDMAN &
COHEN, 2015).

E importante observar que nio houve distin-
¢do significativa entre os grupos com pressao
arterial média de 92 mm Hg ou menos (grupo
com pressao arterial inferior) e 102-107 mm Hg
(PA habitual) em relacdo ao desfecho clinico
composto secundario (FANELLI et al., 2023;
FREEDMAN & COHEN, 2015).

Vale ressaltar que os efeitos benéficos
da utiliza¢ao do inibidor da ECA nesse estudo
e da manutengao de controle rigoroso da PA fo-
ram observados apenas nos pacientes que pos-
suiam proteinuria, o que mantém incerto se nos
pacientes sem essa manifestagdo tal fato se
aplica (FANELLI et al., 2023; FREEDMAN &
COHEN, 2015).

Ademais, a maior parte dos pacientes com

nefroesclerose hipertensiva ndo apresentaram
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melhora alguma na taxa de filtragdo glomerular
a partir da aplicacdo do tratamento,ainda que no
estudo AASK um grupo seleto de pacientes
(3%) tenha apresentado esse aumento, fato que
pode estar relacionado com menor média de
idade (51 x 55 anos), menor propor¢ao de pro-
teina/creatinina na linha de base (0.04 versus
0.07 g/g) e colocagdo no grupo que mantinha a
PA em niveis mais rigorosos (77 x 49%) (FA-
NELLI et al., 2023; FREEDMAN & COHEN,
2015).

Estudos como esse ndo foram realizados em
outros grupos étnicos, o que ainda torna desco-
nhecida a comparagao entre as classes de anti-
hipertensivos em pacientes ndo afro-america-
nos. No entanto, em geral, os inibidores da ECA
(IECA) e os bloqueadores de angiotensina II
(BRA) sdo as drogas anti-hipertensivas reco-
mendadas aos pacientes que, além da pressao
elevada, possuem doenca renal associada, prin-
cipalmente, com proteinuria. Tal indicagdo ¢
explicada pelo efeito nefroprotetor dessas clas-
ses a partir de alguns mecanismos: redugdo da
vasoconstricao da arteriola eferente, contribu-
indo para a diminui¢@o da transmissao da pres-
sdo elevada a microvasculatura renal, fator im-
portante na patogénese e progressao da doenga;
diminui¢do da proteindria a partir da diminui-
c¢do da reabsor¢do pelos tubulos renais, minimi-
zando o dano tubulo-intersticial e a inibi¢ao da
angiotensina II, a qual possui a¢do antifibrética
e antiproliferativa (FANELLI et al., 2023;
FREEDMAN & COHEN, 2015).

Prognostico

O prognostico, como outros aspectos da ne-
froesclerose hipertensiva, ainda ndo estd bem
elucidado. Sabe-se que o prognostico melhorou
bastante apos o desenvolvimento de farmacos
anti-hipertensivos de grande eficacia. No en-
tanto, ela consiste em uma das principais etio-

logias causadoras de doenca renal cronica e es-
tudos estimam que 32% dos pacientes com ne-
froesclerose hipertensiva confirmada por biop-
sia desenvolveram doenca renal em estagio fi-
nal (OVREHUS et al., 2020; KOHAGURA et
al., 2019).

A taxa de sobrevida entre os estudos varia
bastante, pois existem diversos fatores que in-
terferem na evolugdo da doenga, como idade e
etnia. Tal fato é elucidado em um artigo que de-
monstra as seguintes taxas de sobrevida apds 5
e 10 anos, respectivamente, de diagnostico de
nefroesclerose benigna: 80 e 72% na Noruega,
56% e 35% no Reino Unido e 35,9% e 23,6%
na Alemanha. Nesse mesmo estudo, foi perce-
bido que 33,3% dos pacientes com nefroescle-
rose maligna em um periodo de 3 anos evolui-
ram para doenga renal em estagio final (FU-
RUICHI et al., 2017, KOHAGURA et al.,
2019; INAGUMA et al., 2018).

Alguns parametros foram correlacionados
com pior evolugdo do quadro: IMC, niveis de
acido urico, proteinuria e declinio da taxa de fil-
tracdo glomerular. Outro parametro menos co-
mumente associado ¢ o hematdcrito, o qual
mostrou, em um estudo afro-americano de do-
engas renais (AASK), ter relagdo significativa
com a taxa de filtracdo glomerular e o desenvol-
vimento para doenga renal em estagio final
(FURUICHI et al., 2017, INAGUMA et al.,
2018).

Um estudo avaliou o prognostico e o diag-
noéstico de nefroesclerose hipertensiva demons-
trada por bidpsia em um grupo de noruegueses
brancos durante 25 anos. Utilizou-se as curvas
de Kaplan-Meier que apresentam a probabili-
dade estimada de sobrevivéncia para coortes,
ndo a porcentagem exata de sobrevivéncia
(KIM et al., 2020; MERZKANI et al., 2021;
INAGUMA et al., 2018).
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Dentre os resultados obtidos com esse es-
tudo, constatou-se que pacientes com arterione-
froesclerose possuem pior sobrevida quando
comparados com individuos que possuem glo-
merulonefrites (grupo de referéncia) ou outros
diagnosticos por bidpsia. No entanto, apresen-
tam melhor prognostico em relagdo aos pacien-
tes que possuiam doencga renal diabética. Apds
10 anos, 65% dos pacientes com arterionefroes-
clerose estariam vivos (KIM et al., 2020;
MERZKANI et al., 2021).

Arterionefroesclerose demonstrou maior
risco de desenvolvimento para doenca renal
cronica quando em comparagdo com pacientes
com glomerulonefrites (KIM et al, 2020;
MERZKANI et al., 2021). Ao realizar ajuste de
sexo e idade, a taxa de risco de morte para pa-
cientes com arterionefroesclerose hipertensiva
e glomerulonefrites foi praticamente igual: 1,1
(P = 0,46) (OQVREHUS et al., 2020; FURUI-
CHl et al., 2017).

Vale destacar a necessidade de mais estudos
para determinagdo exata da sobrevida dos paci-
entes com nefroesclerose hipertensiva diagnos-
ticada por bidpsia, além dos pardmetros que po-
dem ser utilizados para acompanhamento da
gravidade do quadro dos pacientes, visto que
grande parte dos estudos atuais possuem amos-
tras ndo muito grandes e sdo retrospectivos, o
que diminui bastante a certeza diante dos resul-
tados e conclusdes oferecidas (FURUICHI et
al.,2017; MERZKANTI et al., 2021).

CONCLUSAO

A nefroesclerose hipertensiva ¢ uma doenca
nefrologica caracterizada por lesdes cronicas
em vasos arteriolares e estruturas glomerulares
a partir da desregulagdo da pressdo arterial, re-
presentando a maior causa de doenca renal cro-
nica no Brasil e a segunda em paises desenvol-
vidos, ficando atras apenas da doenga renal do
diabetes. Seu mecanismo fisiopatoldgico € evi-
denciado a partir das multiplas possibilidades
de lesdes vasculares e de lesdes de 6rgao-alvo,
além da variedade no potencial de desenvolvi-
mento desta patologia, destacando-se o progres-
sivo fluxo em insuficiéncia renal, inicialmente
aguda, podendo evoluir para cronicidade.

O diagnostico ¢ predominantemente clinico,
a partir de uma boa coleta de historia clinica,
associada ao exame fisico adequadamente rea-
lizado, visto que a bidpsia apresenta alta espe-
cificidade, porém baixa sensibilidade. Nesse
contexto, justifica-se a atencdo para investiga-
¢do em exames laboratoriais para identificagdo
de outros possiveis acometimentos sistémicos
associados.

O tratamento possui enfoque na triade de
controle pressorico, prote¢do da microvascula-
tura glomerular e preven¢ao ao dano nefrolo-
gico estrutural que se destaca no uso de anti-hi-
pertensivos para melhor controle de pressao ar-
terial, redug¢do e estabilizacdo da proteintria,
além de medidas ndo farmacologicas que irdo
impactar e atrasar diretamente o curso natural
da histéria da doenga para a insuficiéncia renal,
auxiliando concomitantemente no controle das
comorbidades associadas.
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