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Resumen

Hemos estudiado la incidencia de hipertensién arterial (HTA) en 38 enfermos
con nefropatia lipica (NL) y la influencia de su control en la supervivencia. La
HTA se detecté inicialmente en el 50 % y en el 65,8 % al final del periodo de
seguimiento (X 63,0 + 43,5 meses). La HTA se asocié a un mayor grado de protei-
nuria e msuf:c:enc:a renal El 39,4 % de los pacientes con HTA no se controlé
adecuadamente, independientemente del sustrato morfolégico. El mal control tén-
sional se documenté con mayor frecuencia en los pacientes que recibian dosis
elevadas de esteroides. Los niveles de C3, C4, AAN y anti-DNA fueron similares
en los normotensos e hipertensos. La HTA inicial no influye en la supervivencia
ulterior. Los pacientes con HTA controlada tienen supervivencia a los cinco afos
del 90 % y los mal controlados 38 % (p < 0,002).

' Concluimos que la HTA es frecuente en la NL y puede ser expresién de una
mayor agresividad de la nefropatia. Dado que el grupo de hipertensos mal contro-
lados tiene peor supervivencia puede asumirse que, entre otros factores, la HTA
contribuye al deterioro e la funcién renal y su control puede mejorar el prondstico,
independientemente del sustrato morfolégico y de la actividad inmunolégica.
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THE INFLUENCE OF HYPERTENSION
IN THE EVOLUTION OF LUPUS NEPHRITIS

SUMMARY

We have made a retrospective study of the incidence and relevance of
hypertension in 38 patients with lupus nephritis. Elevated levels of blood pressure
were found in 50 percent of patients at diagnosis and in 66 percent at the end of
follow-up (mean 63 + 44 months). Hypertension was associated with renal failure
and proteinuria. Inadecuate control of blood pressure was found in 40 percent of
hypertensive patients, independently of glomerular changes and the levels of
serum complement and anti-DNA. The hypertensrve group received more steroids
than the rest. Five year survival rate was 90 % in the normotensive group W/th
deterioration to 38 % in the patient lnsuffICIently treated.

We conclude that hypertension is common in lupus nephritis and may occur
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early in the course of the disease. The optimal control of blood pressure muy
improve the survival independently of histologic changes and activity of the

disease.

Key words: Lupus nephritis. Hypertension. Survival.

Introduccion

La hipertensién arterial (HTA) complica el curso
clinico de enfermos con lupus eritematoso disemina-
do (LED) en porcentajes considerables que oscilan,
en las descripciones clasicas, entre un 14 % y un
44 % ' 2. En la mayoria de los casos la deteccién de
HTA refleja la existencia de nefropatia lpica (NL).
En trabajos mas recientes se ha confirmado en estos
enfermos la alta incidencia de HTA que puede alcan-
zar hasta un 38 % > * e incluso un 54 % °. La apari-
cion de HTA en la NL adquiere una gran importancia
porque puede estar presente en estadios iniciales by
matiza su evolucién al asociarse a las formas de evo-
lucién mas desfavorable 7 donde el sustrato morfol6-
gico es mas severo > 4. Parad6jicamente, existen po-
cos datos acerca de la influencia de la HTA en el
curso de la NL. Wallace y cols. ® encontraron una
correlacién entre la supervivencia y el estricto con-
trol tensional de tal manera que la tensién arterial
mal controlada es un factor determinante en el dete-
rioro de la funcién renal °. Estos datos senalan la im-
portancia que tienen los mecanismos no inmunolégi-
cos en la progresion de unanefropatia inicialmente
desencadenada por el depdsito de complejos inmu-
nes.

En este trabajo hemos estudiado la incidencia de
HTA en las diversas formas histoldgicas de NL y su
relacién con la funcién renal y los datos analiticos de
actividad lGpica, asi como la evolucién segin el con-
trol tensional.

Material y métodos

Hemos estudiado 38 pacientes diagnosticados de
NL en las Secciones de Nefrologia y Reumatologia
del Hospital de Alicante (INSALUD). El diagndstico
de LED se basé en la presencia, como minimo, de
cuatro criterios actualizados de la American Rheuma-
tism Association . La afectacién renal se establecié
en base a la deteccién de uno o varios de los siguien-
tes hallazgos: a) creatinina sérica superior a 1,5
mg/dl. o aclaramiento de creatinina inferior a 75
mi/m., b) proteinuria superior a 0,3 gr/24 horas, ¢)
microhematuria de mas de 5 hematies por campo en
el estudio del sedimento urinario a gran aumento, d)
cilindruria patoldgica y e) biopsia renal con signos
caracteristicos de glomerulonefritis lGpica. El periodo
de seguimiento fue de 63,1 + 43,5 meses.

En todos los pacientes se recogieron los siguientes
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datos:sexo, edad en el diagnéstico de LED e intervalo
transcurrido hasta el inicio €nnocido de 1a nefropatia
y la realizacion de biopsia renal. Se valoraron las ci-
fras de tensién arterial en el momento del diagnostico
de nefropatia y durante el periodo de seguimiento; la
HTA se defini6é por la deteccién, en varias tomas es-
paciadas, de cifras superiores a 140/90 mmHg. Du-
rante el periodo de seguimiento se consideré un ina-
decuado control tensional cuando la presién diastéli-
ca era igual o superior a 90 mmHg.

Los pacientes se separaron en dos grupos, los nor-
motensos y los hipertensos, diferenciando entre éstos
los que tenian la tensién arterial bien o mal controla-
da. Los enfermos que recibian tratamiento hipotensor
se consideraron como hipertensos. Aquéllos con cau-
sas documentadas de hipertension secundaria se ex-
cluyeron del estudio. Ademas también se excluyeron
los enfermos con creatinina inicial superior a 7
mg/dl. o aclaramiento de creatinina inferior a 10
ml/m. para no considerar la HTA volumen depen-
diente que aparece en la insuficiencia renal evolucio-
nada.

El sindrome nefrético se definié por la presencia de
proteinuria superior a 3,5 gr/24 horas acompafiada
de albamina sérica inferior a 2,5 gr/dl.

Treinta y un enfermos tenian realizada biopsia re-
nal y en base a los hallazgos del estudio con micros-
copio 6ptico e inmunofluorescencia directa se clasifi-
caron segin los criterios de la OMS . En los siete
enfermos restantes no se disponia de estudio histol6-
gico, pero existian datos inequivocos de nefropatia.

En todos los pacientes se habia determinado, com.
minimo en una ocasién, los niveles de complemento
(C3 y C4), anticuerpos antinucleares (AAN) y anti-DNA
nativo. El complemento (C3 y C4) se cuantificé por el
método de inmunodifusién radial o nefelometria
(Beckmann); los niveles normales de C3 se encontra-
ban en el intervalo 83-177 mg/dl. y los de C4 entre
15-45 mg/dl. Los AAN se determinaron por técnica
de inmunofluorescencia indirecta utilizando como
sustrato hepatocitos de rata; se consideraron titulos
elevados por encima de 1/20. Los anticuerpos anti-
DNA se determinaron por inmunofluorescencia indi-
recta empleando como sustrato el flagelado Crithdia
Lucilae y se consideraron patoldgicos titulos superio-
res a la dilucién 1/10.

En todos los enfermos se evalud el tratamiento con
esteroides e inmunosupresores; la dosis de esteroides
se calculé segin la prednisona recibida, o su equivalen-
cia en otros glucorticoides. La dosis diaria se calculé
como la media de dos dias consecutivos. De acuerdo



con esto se clasificaron en tres grupos: dosis
bajas = 15 mg. o menos diariamente, dosis
medias = 15-30 mg. diarios y dosis altas = 30 mg. o
mas diariamente. Estas dosis se prescribieron segin
la severidad de la enfermedad renal y/o los requeri-
mientos para controlar las manifestaciones extrarre-
nales. Los inmunosupresores (azatioprina, ciclosfosfa-
mida) se administraron a los pacientes con evolucién
desfavorable o bien para disminuir los efectos secun-
darios de los esteroides.

Durante el periodo de seguimiento se consideré re-
mision parcial del sindrome nefrético cuando la pro-
teinuria descendié a niveles comprendidos entre 0,3-
3,5 g1/24 horas y remision total si ésta es inferior a
0,3 gr/24 horas.

Las curvas de supervivencia se realizaron segin
método actuarial de Cutler y Ederer '°. El final de la
misma se consideré cuando el paciente fallecia o en-
traba indefinidamente en programa de dialisis vy tras-
plante renal.

Los resultados estadisticos se expresaron como me-
dia y desviacion estandar. La comparacién de las di-
ferencias entre los grupos se establecié mediante t de
Student no emparejado y se consideré significativa si
la p < 0,05. La comparacién de porcentajes se hizo
segln test de chi-cuadrado con correccién de Yates
cuando fue necesario, con la misma significacién es-
tadistica.

Tabla I. ‘Incidencia de HTA en 38 pacientes con
nefropatia lapica

inicial Final

N.° % * N.° % *
GN'mesangial (n = 3) ......... 1 333 1 333
GN proliferativa focal (n = 6)... 2 33,3 3 50,0
GN proliferativa difusa (n = 18) 8 44,4 13 72,2
GN membranosa(n = 2)....... 2 100 2 100
Esclerosis glomerular (n = 2) ... 2 100 2 100
No biopsiados (n =7y ......... 4 57,1 4 57,1

19 (50 %) ** 25 (65,8 %) **

* Los porcentajes se han calculado con respecto al total de casos en cada
categoria histolégica.

** Los porcentajes se han calculado con respecto al nimero de enfermos
con nefropatia ldpica.

HIPERTENSION ARTERIAL Y NEFROPATIA LUPICA

Resultados

De los 38 enfermos estudiados con NL, 33 eran
Mmujeres (86,4 %) y 5 varones (13,1 %). La edad me-
dia en el momento del diagnéstico de LED fue de
25,0 £ 10,2 anos (rango 9-52 anos). La edad en el
inicio conocido de la nefropatia fue 27,0 £ 10,8
anos y la biopsia renal se realizé entre 0,5 y 6 meses
después. Siete enfermos no habian sido biopsiados-
.La distribucién de las lesiones histolggicas fue la si-
guiente: glomerulonefritis mesangial 3, glomerulone-
fritis proliferativa focal 6, glomerulonefritis prolifera-
tiva difusa 18, glomerulonefritis membranosa 2 y es-
clerosis glomerular 2.

La incidencia de HTA en el momento del diagnés-
tico de NL fue del 50 % (19 enfermos) que ascendi6
al 65,8 % al final del periodo de seguimiento. Como
se indica en la tabla | la HTA se detecta inicialmente
en todas las variedades de nefropatia lupica; al final
del periodo de seguimiento el porcentaje de hiper-
tensos se mantiene o bien aumenta considerablemen-:
te, como ocurre en la glomerulonefritis proliferativa
difusa.  Durante el periodo de seguimiento, 13 enfer-
mos (34,2 %) mantuvieron cifras de tensién arterial-
normales y 25 (65,8 %) desarrollaron HTA. Entre el
grupo de pacientes hipertensos pudo establecerse
que 10 (26,3 %) fueron bien controlados (cifras de
presion arterial diastélica inferiores a 90 mmHg) y 15
(39,4 %) persistieron hipertensos. '

No encontramos diferencias significativas al com-
parar, entre los hipertensos bien y mal controlados,
la edad de inicio conocido de la nefropatia. Asimis-
mo, ‘el periodo de seguimiento fue similar en ambos
grupos (tabla 1),

En la tabla IIl se indican los porcentajes de enfer-
mos normotensos, hipertensos bien controlados e hi-
pertensos mal controlados en cada una de las formas
de ‘nefropatia lGpica. Comprobamos que el porcen-
taje de pacientes mal controlados durante el periodo
de seguimiento es similar al de aquélios bien contro-
lados o con tensién arterial normal. Dado el escaso-
namero de enfermos donde podemos obtener més
conclusiones es en la glomerulonefritis proliferativa
difusa, ya que un 27,7 % de los enfermos son nor-
motensos y entre los hipertensos la frecuencia de los-
mal controlados (33,3 %) es similar a los adecuada-
mente controlados (38,8 %).

Tabla Il. Edad de inicio de nefropatia ldpica, periodo de seguimiento y niveles de tensién arterial

NORMOTENSOS HIPERTENSOS
Bien controlados Mal controlados
N=13 N=10 N=15" P*
Edad inicio nefropatia (afos) .................. . 21,6 £ 7, 294+ 9,7 31,5+ 11,4 NS
Periodo de seguimiento (meses) . .. ........... ... 53,0 + 39, 60,5 + 38,7 74,0 + 44,7 NS

* Test de Student.
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Aproximadamente la mitad de los pacientes
(52,6 %) recibian 30 mg. o menos de prednisona
diariamente. Aunque los hipertensos recibieron dosis
mas elevadas de prednisona no encontramos diferen-
cias estadisticas al comprarlos con los normotensos e
incluso el grupo de hipertensos no fue significativa-
mente diferente al total de enfermos con respecto a la
dosis de prednisona administrada (tabla V).

Al analizar la incidencia de insuficiencia renal en
el momento del diagnéstico de NL comprobamos
que en el grupo de pacientes con funcién renal dis-
minuida (creatinina sérica superior a 1,5 mg/dl.) el
porcentaje de hipertensos triplica al de normotensos
(p < 0,05, tabla V). Sin embargo, algo més de la mi-
tad de los hipertensos (56 %) tienen funcién renal
normal cuando son diagnosticados (tabla V). De esto
deducimos que aunque la HTA se asocia frecuente-

mente a insuficiencia renal aquélla puede ser una

manifestacién inicial de NL.

Los niveles de creatinina sérica fueron estadistica-
mente superiores en el momento del diagnostico en
los enfermos hipertensos mal controlados compara-
dos con los bien controlados (tabla VI, p < 0,05);
asimismo, no existian diferencias entre losnormoten-
sos y los hipertensos controlados. Al finalizar el perio-
do de seguimiento en todos los grupos de enfermos
hay aumento de los niveles medios de creatinina; sin
embargo, este incremento es sélo estadisticamente

significativo en los pacientes hipertensos mal contro-
lados, ya que partiendo de valores de 2,7 * 2,1
mg/dl. ascienden a 4,8 £ 3,0 mg/dl. (p < 0,02, ta-
bla VI.

La proteinuria fue significativamente menor en los
enfermos normotensos al compararla con los hiper-
tensos (p < 0,05, tabla VI). Los niveles de proteinu-
ria inicial no difirieron entre los enfermos con ade-
cuado o inadecuado control tensional en el periodo
de seguimiento, aunque eran mas elevados en aqué-
llos. Al finalizar el estudio la proteinuria descendié no
significativamente en los pacientes normotensos Y

_disminuye de forma mas notable en los hipertensos
bien controlados (p < 0,001) frente a los mal contro-
lados (p < 0,05). La remisién completa de la protei- .
nuria aparecié, durante el primer afio de seguimien-
to, en cuatro enfermos normotensos y en dos con hi-
pertensién bien controlada. En ningln paciente con
cifras mal controladas se constaté remisi6n de la pro-
teinuria. Al analizar la incidencia de sindrome nefré-
tico no comprobamos diferencias entre los normoten-
sos y los hipertensos (46,1 % y 52,0 %, respectiva-
mente). Es de seRalar que la mitad (48,0 %) de los
pacientes hipertensos no tenfan sindrome nefrético
en el momento del diagnéstico. De esto deducimos
que la proteinuria es més elevada en el grupo de hi-
‘pertensos con NL, pero la HTA no se asocia necesa-
riamente a proteinuria masiva.

Tabla HI. Incidencia de los diversos tipos de nefropatia lGpica segin la tension arterial

HIPERTENSOS
NORMOTENSOS
Bien controlados Mal controlados

N.e % * N.° % * N.° % * p
GNmesangial (n=3)............. ..ot 2 66,6 — — 1 33,3 NS
GN proliferativafocal (n = 6) ................... 3 50,0 2 33,3 1 16,6 NS
GN proliferativadifusa (n = 6) ................. 5 27,7 6 33,3 7 38,8 NS
GNmembranosa(n =2) ..........oiiviiinenns — —_— 1 50 1 50 NS
Esclerosis glomerular(n = 2) .................... — —_ 1 50 i 50 NS
No biopsiadas(n = 7} ...t 3 42,8 — — 4 57,1 NS
Total. .o s 13 (34,2 %) ** 10 (26,3 %) ** 15 (39,4 %) ** NS

* Los porcentajes se han calculado con respecto al total de casos en

cada categoria histolégica.

** Los porcentajes se han calculado con respecto al nimero de enfermos con nefropatia lapica.

*** Test X? cuadrado.

Tabla IV. Relacién entre tensién arterial y dosis
de esteroides

Tabla V. Relacién entre la tensién arterial y la
funcién renal

Dosis media Normotensos Hipertensos Total Creatinina Normotensos Hipertensos Total
de prednisona p* sérica p*
diaria Ne % Ne % N° % (mg/dl.) Ne % N°o % N° %
< 15 mg. 4 30,7 3 12,0 7 18,4 NS <1,5 11 84,6 14 56,0 25 67,7
15-30 mg. 4 30,7 9 360. 13 34,2 NS < 0,05
> 30 mg. 5 384 13 52,0 18 47,3 NS >1,5 2 153 1 44,0 13 34,2

* Test chi-cuadrado.
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En la tabla VIl se ‘indican los niveles séricos de
complemento, anticuerpos antinucleares y anti-DNA
en los distintos grupos de enfermos. Los niveles de
C3y C4, asi como la incidencia de hipocomple-
mentemia durante el periodo de seguimiento, no
difirieron entre los normotensos, hipertensos bien
controlados e hipertensos mal controlados. Igual
resultado obtuvimos al comparar los titulos elevados
de AAN y anti-DNA, lo que probablemente refle-
ja que los pardmetros inmunolégicos estan igual-

mente repartidos entre los enfermos mencionados.

La deteccién inicial de HTA no influye significati-
vamente en la supervivencia, tal y como se deduce de
la figura 1, donde los normotensos e hipertensos en el
momento del diagnéstico evolucionan de forma simi-
lar. La supervivencia de los enfermos hipertensos
bien controlados al afo y cinco afios es del 90 %,
significativamente superior a la de los pacientes hiper-
tensos mal controlados que es del 87 % vy 38 % a los
mismos intervalos de tiempo (p < 0,02, figura 2). El
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Tabla VI. Relacién entre tensién arterial, creatinina sérica y proteinuria

NORMOTENSOS HIPERTENSOS
N=13 Bien controlados Mal controlados N
= N=10 N=15 p
Creatinina sérica (mg/dl.):
Inicial ... 1,9+ 2,7 1,6 £ 0,6 2,721 < 0,05
Final.......... . i 2,7 £ 3,2 29+ 23 48+ 30 NS
Proteinuria (gr/24 horas):
Inicial ... ... 2,2+ 1,8 4,2 3,3 3,3+ 2,6 NS
Final. ... ... 1,1£1,6 1,311 1,8 1,9 NS

* Test de Student.

Tabla VII. Relacién entre datos de actividad inmunolégica e hipertension arterial
NORMOTENSQOS HIPERTENSOS
o A _ Bien controlados Mal controlados
N.° determinaciones = 56 N.° determinaciones = 91 N.° determinaciones = 108 P *
Niveles C3 disminuido........... 29 51,7 % 56 61,5 % 68 62,9 % NS
mg/dl ........................ 87,1 £ 29,5 81,8 + 30,9 76,8 £ 30,7
Niveles C4 disminuido........... 32 57,1 % 45 49,4 % 74 68,5 % NS
mg/dl ........................ 16,6 £ 10,0 18,5 £ 10,6 13,4 + 6,8
Anticuerpos antinucleares . .. .. ... 43 76,7 % 82 90 % 93 86,1 % NS
POSItivos .. oo oo
Anticuerpos anti-DNA nativo . .. .. 39 69,6 % 73 80,2 % 79 73,1 % NS
Elevados.....................

* Test chi-cuadrado.

analisis de la supervivencia de la glomerulonefritis
proliferativa difusa, prescindiendo de las restantes,
demuestra resultados similares.

Discusion

Aunque se conoce bien desde hace veinte anos
que la HTA complica el curso clinico de un buen
namero de enfermos con LED, no existen estudios de-
tallados acerca de su importancia como factor de
riesgo de primer orden. Soffer y cols. ? sefalaron que
la HTA aparece en un 50 % de los pacientes con NL
y la correlacionaron con la actividad inmunolégica y
fa funciéon renal. Porcentajes similares se han detec-
tado en otras series > % y coincide con la alta fre-
cuencia de nuestros enfermos; aunque hemos detec-
tado HTA en variedades poco graves de NL (GN me-
sangiales y GN proliferativa focal) lo mas habitual es
que aparezca en las formas mas agresivas >. Dado el
papel que la HTA juega en la progresion de cualquier
nefropatia es importante controlarla adecuadamente
para evitar el dafo vascular y glomerular sobreafiadi-
do a las lesiones de la enfermedad de base. En nues-
tro estudio pudimos separar a los enfermos en dos
grupos en base al éxito terapéutico en el control ten-
sional y comprobamos un elevado porcentaje de en-
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fermos con presiones diastélicas mantenidas superio-
res a 90 mmHg; dado que entre estos dos grupos no
existian diferencias entre la edad, periodo de segui-
miento ni sustrato morfolégico renal hemos podido
hacer una aproximacién acerca de la influencia que

la HTA ejerce sobre la evolucién de la NL.

La administracion de esteroides puede jugar un pa-
pel muy importante en la aparicién y mantenimiento
de HTA. En nuestro grupo de enfermos hipertensos la
mayoria recibia dosis altas de esteroides y ello muy
probablemente ha contribuido al mal control tensio-
nal; no obstante, otros autores no han encontrado re-
sultados similares. Budman y col. © sefalaron en 36
enfermos con NL por GN difusa que la dosis de pred-
nisona no diferia entre los enfermos normotensos €
hipertensos y Dinant y cols. > no encontraron dife-
rencias en la cantidad de esteroides administrada y el
desarrollo de HTA severa. )

La aparicién de HTA no siempre refleja una NL
evolucionada, puesto que en nuestra experiencia
aproximadamente la mitad de los hipertensos tienen
funcion renal conservada y proteinuria de rango no
nefrético. De estos datos podemos concluir que la
HTA puede ser una manifestacién inicial de NL y esto
coincide con los resultados de Budman y col. ®, don-
de el 62 % de los enfermos hipertensos tienen aclara-
miento de creatinina superior a 60 mi/m. y proteinu-



ria leve en el momento del diagnéstico. Por otro la-

.do, en nuestra serie de enfermos con insuficiencia
renal la incidencia de hipertensos triplica al de nor-
motensos e incluso los niveles de creatinina son mas
elevados en los hipertensos, especialmente en los
mal controlados, por lo que podemos deducir que
aquellos enfermos con dificultad en el control tensio-
nal en el periodo de seguimiento tienen un mayor-
grado de insuficiencia renal en el momento del diag-
néstico. Dinant y cols. ° también encontraron un
mayor grado de insuficiencia renal en los enfermos
con cifras tensionales persistentemente elevadas; esto
también coincide con nuestra experiencia, ya que el
deterioro de la funcién renal fue mas significativo en
los hipertensos mal controlados.

También la proteinuria fue menor en los pacientes
normotensos pero de rango similar entre todos los hi-
pertensos; no obstante, el sindrome nefrético, que re-
fleja una mayor agresividad de la nefropatia, no fue
mas frecuente en éstos. En algunos trabajos ® se ha
senalado una mayor incidencia de sindrome nefréti-
co en los ‘pacientes hipertensos y estas diferencias
pueden indicar que la proteinuria estd condicionada
fundamentalmente por lesiones anatémicas o funcio-
nales de la membrana basal glomerular y en menor
medida por la HTA. No obstante, ésta debe jugar un
papel importante puesto que el descenso de la protei-
nuria es mas significativo en aquellos pacientes con
adecuado control tensional durante el periodo de se-
guimiento. Incluso en lds pacientes mal controlados
no se aprecié en ningln caso la remisién del sindro-
me nefrético. Probablemente las oscilaciones de la
proteinuria obedece a maltiples factores como suelen
ser, entre otros, las modificaciones del filtrado glo-
merular y la dosis de esteroides recibida, por lo que
- su interpretacion plantea numerosas dificultades.

La HTA en nuestra serie no se asocia a un mayor
grado de actividad de la enfermedad de base, puesto
que el porcentaje de enfermos con hipocomplemen-
temia o niveles elevados de anti-DNA nativo fue si-
milar endos normotensos e hipertensos. Estos resulta-
dos también se han descrito en otros trabajos © e in-
cluso estos autores no han encontrado correlacién
entre fa HTA y la presencia de microhematuria, cilin-
druria e indices histolégicos de actividad (necrosis fi-
brinoide y proliferacion extracapilar).

A pesar de la alta frecuencia de HTA en la NL, las
cifras tensionales iniciales no determinan el pronésti-

co ulterior de la nefropatia. Asi, Wallace y cols. ® no.

encontraron correlacién entre la supervivencia y la
tensién arterial en el momento del diagnédstico de la
nefropatia; un resultado similar lo hemos detectado
en nuestro estudio y deducimos que el correcto con-
trol tensional durante el seguimiento puede ser mas
determinante del prondstico. Los autores
mencionados ® describieron una supervivencia me-
nor en aquellos enfermos con presiones diastélicas
superiores a 90 mmHg, asi como una mejoria de
aquélla al normalizar la tensién arterial en el periodo
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de seguimiento. Nosotros también comprobamos una
notable mejoria de la supervivencia en los pacientes
controlados. Coincidiendo con estos datos, Dinant y
cols. ® describieron deterioro de la funcién renal en
cinco enfermos de 13 con HTA mal controlada frente
a una entre 24 con tensién normal, de lo que deduje-
ron que el mal control tensional es un determinante
mayor para el deterioro de la funcién renal.

Para explicar estos resultados hay varios datos ob-
tenidos en animales de experimentacién, amplia-
mente revisados por Cameron '' y Baldwin 2. En va-
rias nefritis experimentales (Heyman o por anticuer-
pos antimembrana basal) 1a induccién de HTA me-
diante clampaje de arterial renal con administracién
de DOCA vy sal aumenta la esclerosis glomerular pro-
bablemente debido a que los vasos intrarrenales y los
capilares glomerulares son mds sensibles al aumento
de presién intraluminal. Huttner y cols. '* sefalaron
también que cuando la HTA complica una nefropatia
mediada por complejos inmunes se acelera la evolu-
cion desfavorable. Mas recientemente se ha demos-
trado, en una cepa de ratones (W X B) F1 que desa-
rrollaron espontaneamente un sindrome lGpico seve-
ro, la aparicién de enfermedad vascular degenerativa
y nefritis por complejos inmunes que cursa con
HTA . Aunque los inmunosupresores son capaces
de prevenir las alteraciones autoinmunes la adminis-
tracion de hipotensores retrasa considerablemente el
dano vascular y glomerular, por lo que puede con-
cluirse que la HTA altera las células endoteliales y
aumenta su permeabilidad vascular para el depésito
de complejos inmunes. Extrapolando estos resultados
a la préctica clinica también se deduce que el ade-
cuado control de la tensién arterial ocupa un lugar
tan primordial en el manejo de la nefropatia ldpica
como los inmunosupresores '>. En una revisién re-
ciente acerca del tratamiento de la nefropatia
lGpica '®, Steinberg resalta que, entre otros factores,
el control tensional ha mejorado notablemente su
prondstico y destaca la importancia que el tratamien-
to precoz 'y agresivo de la hipertensidon tiene para
preservar la funcién renal. Incluso llega a sugerir que
muchos enfermos no desarrollan insuficiencia renal o
lo hacen de forma mas lenta debido a que actual-
mente se controla la tensién arterial de forma mds ade-
cuada.

Aunque es dificil obtener conclusiones claras acer-
ca de los factores que determinan la evolucién de
una enfermedad tan poco homogénea como la NL, el
analisis de nuestros resultados y su comparacién con
los datos publicados sugiere que la HTA se asocia
a las formas mds agresivas que cursan inicialmente
con mayor deterioro de la funcién renal, aunque
también puede aparecer en estadios precoces con
funcion renal conservada. En nuestros enfermos el
grupo de hipertensos que se controlan mal tienen ini-
cialmente niveles de creatinina superiores a aquellos
correctamente tratados y su evolucién hacia la ure-
mia es mas rapida. Podemos asumir que, aunque son
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grupos de enfermos que difieren en el dafio renal ini-
cial, la HTA mal controlada continda jugando un pa-
pel relevante en el deterioro dela funcién renal. Todo
ello viene a resaltar la importancia que tiene la de-
teccién y control de la tensién arterial en los enfer-
mos con NL, ya que su correcto tratamiento, al igual

que ocurre con otras nefropatias - glomerulares 7,

puede "enlentecer la progresién hacia la uremia y
mejorar notablemente la supervivencia. Ademés todo
ello viene a destacar la importancia de los mecanis-
mos no inmunolégicos en la progresién de la NL.
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