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Nefropatia IgA idiopatica e hipertension
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RESUMEN

Hemos estudiado 17 enfermos diagnosticados de nefropatia IgA idiopatica con
hipertensién arterial (12 benignas y 5 malignas) y hemos comparado la evolucién
clinica y analitica de ambos grupos. No encontramos diferencias significativas en
la edad, sexo, antecedentes personales de hipertensién, historia de hematuria ma-
croscoprca recidivante y de los niveles séricos de IgA. Los pacientes con hiperten-
sién maligna presentaban cifras significativamente superiores de tensién arterial
media (p < 0,02), creatinina sérica (p < 0,001) y de proteinuria (p < 0,05) en el
momento del diagndstico respecto a los pacientes con hipertensién benigna. En el
grupo de hipertensién benigna observamos en el periodo de seguimiento
(30,25 + 20,89 meses) una disminucion de la tension arterial media (p < 0,05)
con estabilizacién de la funcion renal y de la proteinuria; dos enfermos alcanzaron
insuficiencia renal terminal. Durante el seguimiento de los hipertensos malignos
(16 + 15,79 meses) apreciamos disminucién de la tensién arterial media
(p < 0,05), estabilizacion de la funcién renal y disminucién de la proteinuria; un
caso precisé didlisis crénica. La comparacién entre ambos grupos mostré modifi-
caciones similares de la tension media y de la funcion renal con dlsm/nuaén signi-
ficativa de la proteinuria en los hipertensos malignos.

Concluimos que aunque la hipertension en la nefropatia IgA puede malignizar-
se, el tratamiento con hipotensores conlleva el descenso de la tensién arterial y la
estabilizacién de la funcién renal. La nefropatia IgA complicada con hipertensién
benigna es un hallazgo frecuente con forma de presentacién menos agresiva con
respecto a la maligna.

Palabras clave: Nefropatia IgA idiopatica. Hipertensién.

igA NEPHROPATHY AND HYPERTENSION
SUMMARY

We have studied 17 adult patients diagnosed as having idiopathic IgA
nephropathy with arterial hypertension. We compared data between patients groups
with benign (n = 12) and malignant (n = 5) hypertension. There was no difference
in mean age, male/female ratio, recurrent gross hematuria, history of hypertension
and serum IgA levels between the two groups. On the other hand, mean blood
pressure (p < 0.02), serum creatinine levels (p < 0.001) and proteinuria (p < 0.05)
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were higher in the malignant group. During the follow-up mean blood pressure
decreased significantly and serum creatinine did not increase in both groups. The
percentage of patients on dialysis was similar in the malignant and benign
hypertension groups. Our results show that clinical presentation is more severe in
IgA nephropathy patients with malignant than benign hypertension but the
progression of renal failure can be retarded in both groups.

Key words: Idiopathic IgA nephropathy. Hypertension.

Introduccién

La nefropatia IgA idiopatica (GN IgA) es probable-
mente la glomerulonefritis primaria mas frecuente en
nuestro pais, con una prevalencia actual que oscila
alrededor de un 20 % y que podra verse incrementa-
da en los préximos anos al ampliarse las indicaciones
de biopsia renal ' 2. Algo similar ha ocurrido en pai-
ses vecinos > * y quiza esto sea un fenémeno univer-
sal. Aunque se ha avanzado mucho en el conoci-
miento de su patogenia® atin no disponemos de un
tratamiento curativo. Puesto que muchos pacientes
desarrollan insuficiencia renal y cerca de un 10 % al-
canzan la uremia terminal al cabo de cinco arios de
evolucion se han realizado numerosos estudios con
objeto de delimitar los factores pronésticos ' 3 *.

La hipertensi6n arterial (HTA) se detecta en la ter-
cera parte de los pacientes con GN IgA en estadios
iniciales y esta proporcion puede llegar a duplicarse
a lo largo de la evolucion®. La mayoria de los auto-
res coinciden al otorgar a la HTA un papel destacado
entre los indices predictivos® ©, de tal manera que
su control puede maodificar la evolucion de la GN
IgA. Algunos pacientes debutan con un cuadro de hi-
pertension maligna (HTAm), cuyas manifestaciones
clinicas y evolutivas difieren de las formas benignas
de hipertensién (HTAb), ensombreciendo atn mas el
pronéstico”" 8.

En este trabajo hemos revisado la prevalencia de
HTA en una muestra de pacientes con GN IgA y he-
mos comparado los datos clinicos y analiticos entre
los grupos de hipertensos benignos y malignos, asi
como la evolucion después de un periodo de trata-
miento con hipotensores.

Material y métodos

Hemos estudiado 17 enfermos diagnosticados de
GN IgA asociada a HTA.

Los criterios de inclusién han sido la presencia de
depésitos granulares difusos de IgA (inmunofluores-
cencia directa) en el drea mesangial y la deteccién de
cifras tensionales superiores a 160/90 mmHg en mas
de tres ocasiones. No se rechazaron los pacientes hi-
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pertensos controlados con medicaciéon hipotensora.
En el momento de la biopsia renal todos los enfermos
tenian presiones diastélicas inferiores a 90 mmHg. Se,
descartaron los pacientes con enfermedades sistémi-
cas (hepatopatia, parpura de Henoch-Schonlein y [u-
pus eritematoso diseminado) o con sospecha de hi-
pertension secundaria a causa endocrina o vasculo-
rrenal.

En cada caso se han estudiado las siguientes varia-
bles: edad, sexo, antecedentes personales de HTA,
historia de hematuria macroscdpica recidivante,
creatinina sérica (mg/dl), proteinuria de veinticuatro
horas (sulfosalicilico) y niveles de IgA sérica (nefelo-
metria). En todos se estudié el fondo de ojo vy la reti-
nopatia hipertensiva se clasificé segin Keith y Wage-
ner. Se considerd la presencia de HTAm cuando la
retinopatia era de tipo lll o IV y la tensién arterial
diastélica superior a 115 mmHg; cuando no reunian
estos criterios los pacientes fueron clasificados como
hipertensos benignos.

Consideramos la presencia de nefroangiosclerosis
benigna cuando, en la biopsia renal, las lesiones vas-
culares en arteriolas se caracterizaban por depésitos
hialinos en la capa media y espacio subintimal con
duplicacién de la elastica interna. La nefroangioscle-
rosis maligna se consideré cuando, superpuestas a las
alteraciones comentadas, existia necrosis fibrinoide e
hiperplasia concéntrica de la intima.

Todos los enfermos fueron tratados con hipotenso-
res (diuréticos, betablogueantes, simpaticoliticos,
captopril, calcioantagonistas) en combinaciones va-
riables con dnimo de mantener la tensién controlada.
La evolucién de la tensién arterial se valoré segin las
variaciones de la tensién arterial media (TAM)
[TAM = TAD + (TAS — TAD)/3].

Durante el periodo de seguimiento no se modificé
el contenido proteico ni calérico de la dieta. Como
anica medicacién complementaria se prescribié hi-
dréxido de aluminio o suplementos vitaminicos
cuando se consideré necesario. Ninguno recibio es-
teroides o inmunosupresores.

Las modificaciones de la funcién renal se ha calcu-
lado segun el incremento de la inversa de la creatini-
na sérica (Cr~") durante el periodo de seguimiento.

El andlisis estadistico de los datos se ha realizado
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Tabla l. Nefropatia IgA e hipertensi6n. Datos clinicos y analiticos en el momento del diagnéstico

Hipertension Hipertensi6n
benigna maligna P
(n=12) (n=235)
Edad (afos) ............... ... ..., e 39,41 = 12,73 36 = 14,56 NS @
Sexo (varén/hembra) ... ... ... 10/2 4 N
Hipertensidn previa .......... i 10 (83,3 %) 3 (60 %) NS b
Hematuria macroscoépica recidivante previa ............. ... .. ...... 8 (66,6 %) 3 (60 %) NS b
Tensidn arterial media . ....v i e 122,6 + 24,98 159,8 + 25,81 < 0,02°
Creatinina sérica (mg/dl) ...... ... ... . 1,83 + 0,54 3,98 £ 0, 36 < 0,001°
Proteinuria (8724 h) ... .. . 0,41 £ 0,43 1,46 £ 1,25 < 0,05 ¢
IBASErICa .. o 480,58 * 201,83 308,8 + 85,15 NS @
Tipo histolégico:
GN cambios MiNIMOS ... ...\ et 2(16,6 %) 0 (0 %) NS ©
GN proliferativa extracapilar ................ ... 1(8,3 %) 0 (0 %) NS °
GN segmentariayfocal ................coviiiiiriiiiiiaiiiis 9 (75 %) 5 (100 %) NS ©
Lesiones vasculares:
Normales . ... 1 0
Nefroangiosc. benigna ........... .. oo 11 1
Nefroangiosc. maligna .......... .o 0 4

a = test -Student no emparejado.
b = test chi cuadrado (prueba exacta Fisher).
¢ = prueba U de Mann-Withney.

con un ordenador IBM PC-XT con el programa Sig-
ma-Plus de Horus Hardware. Los resultados se expre-
san como media * estindar. La comparacién entre
variables cualitativas se ha realizado con el test de
chi cuadrado con prueba exacta de Fisher para mues-
tras pequenas. La comparacién de medias se hizo
con el test t de Student o con la prueba U de Mann-
Withney si las varianzas no eran homogéneas. La
evoluciéon de las variables cuantitativas se analizé
mediante el test t de Student para grupos apareados o
con la prueba no paramétrica de Wilcoxon. Se consi-
der6 significacién estadistica cuando p < 0,05.

Resultados

Entre 28 enfermos diagnosticados de GN IgA en
la seccion de Nefrologia del Hospital ‘de Alicante
(Servicio Valenciano de Salud) seleccionamos 17
(60,72 %) que reunian los criterios de inclusién. Es-
tospacientes fueron seguides durante un periodo de
tiempo de 20,05 *+ 20,18 meses (4-70" meses).

De estos 17 enfermos con GN IgA y HTA, 12
(60,7 %) fueron etiquetados como hipertensos benig-
nos en el momento del diagnédstico y los cinco res-
tantes (29,4 %) como hipertensos malignos. Durante
el periodo de estudio ningin hipertenso benigno de-
sarrollé una HTAm. Como se indica en la tabla | no
apreciamos diferencias significativas en el momento
del diagndstico entre la edad, sexo, antecedentes
personales de HTA y de hematurias macroscépicas
recidivantes al comparar ambos grupos. Sin embar-
go, los pacientes con HTAm tenian, en contraste con
los hipertensos benignos, unas cifras significativa-

mente superiores de TAM (159,8 £ 25,81 vs
122,66 + 24,98, p < 0,02), asi como de creatinina
serlca(3 98 + 0,36 vs 1,83 £ 0,54, p < 0,001) y de
proteinuria (1,46 = 1,25 vs 0,41 + 0,43, p < 0,05).
No existian diferencias entre los niveles de IgA sérica
en ambos grupos.

En la biopsia renal el estudio con microscopia opti-
ca revel6 un claro predominio en todos los pacien-
tes, independientemente del tipo de HTA, de lesio-
nes glomerulares con esclerosis segmentaria y focal.
Cabe senalar que entre los hipertensos benignos un
paciente no tenia lesiones vasculares, mientras que el
resto presentaban lesiones caracteristicas de nefroan-
giosclerosis benigna. En el grupo de hipertensos ma-
lignos las lesiones vasculares fueron mas llamativas,
evidenciando en cuatro nefroangioscierosis maligna;
sin embargo, en un caso las alteraciones vasculares
eran propias de la forma benigna.

Aunque el periodo de seguimiento fue superior en
ja HTAb (30,25 + 20,89 meses) respecto a la HTAm
(16 £ 15,79 meses) no encontramos diferencia signi-
ficativa, lo que nos ha permitido estudiar la evolu-
cién de cada uno de los grupos y después establecer
comparaciones entre ellos.

En la tabla Il se resume la evolucién de los pacien-
tes con GN IgA asociada a HTAb. Al final del perio-
do de seguimiento apreciamos una marcada disminu-
cion de la TAM con un incremento medio de
— 18,91 * 26,34 mmHg, p < 0,05; el nimero de
hipotensores empleados fue de 2,5 = 0,7 con claro
predominio de diuréticos, betabloqueantes y vasodi-
latadores. Un enfermo recibi6 captopril y en general
apreciamos un adecuado control (cifras de presion
diastélica inferiores a 90 mmHg) en la mitad de
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Tabla Il. Nefropatia IgA e hipertension benigna. Datos evolutivos

AProteinuria Seguimiento

Caso Edad/sexo ATAM (mmHg) ACr™" (mg/dl) ACr™Y/mes (/24 h) Tratamiento (meses) IRCT
1 28/v - 72 0,417 0,021 -0, D, BB, VS, S 20 No
2 39/v 4 0,397 0,057 0 D, CA,S 7 No
3 27V - 50 0,119 0,002 -0,2 BB, VS 70 No
4 56/V -29 - 0,231 - 0,006 -0, D, BB, VS 40 No
5 29/H 26 - 0,401 - 0,007 BB, VS 60 Si (60 m)
6 33/v 4 -0,299 - 0,037 0 D, BB 8 Si
7 23V =11 0,089 0,004 0 D, BB, VS 21 No
8 43V -37 0,134 0,007 0 D,C S 20 No
9 . 61/V -5 0,066 0,004 -~ 0,05 S 17 No
10 32V - 22 0,033 0,002 0 D, BB, VS 21 No
n . 52V - 24 0 0 0,8 D, BB 24 No
12 50/H -1 - 0,067 — 0,001 -0,2 D, 8B, VS 55 No
X £ SD 39,41 £12,73 - 18,91 £ 26,34 0,0214 £ 0,2485 0,0038 + 0,0214 0,013 + 0,27 30,25 + 20,89
P p <0,05° pNS* p NS @
a = test -Student pareado. S = simpaticoliticos. .
b = Prueba T de Wilcoxon. CA = calcioantagonistas.
D = diuréticos. : C = captopril.

BB = betabloqueantes.

ellos. El anélisis de la evoluciéon de la funcién renal
demostré que entre los valores iniciales y finales no
hubo diferencias significativas (0,591 = 0,175 vs
0,611 £ 0,360, p NS). Si este incremento lo corregi-
mos de acuerdo con tiempo de seguimiento (incre-
mento Cr~'/mes) obtenemos un valor de
0,013 + 0,27. La proteinuria tampoco sufrié cam-
bios significativos y al finalizar el estudio dos enfer-
mos habian alcanzado un grado de insuficiencia re-
nal terminal.

En la tabla lll se indica la evolucién del grupo con
GN IgA y HTAm. También en ellos la disminucion
de la TAM fue significativa (p < 0,05), ya que la me-
dia de su incremento fue — 40,22 * 30,67 mmHg.
Los farmacos empleados y el porcentaje de pacientes
controlados fue similar a los benignos. La funcién re-
nal, medida por las variaciones inicial y final del in-
verso de la creatinina, tampoco experimenté modifi-
caciones significativas (0,253 * 0,023 vs
0,253 £ 0,098, p NS). Al ponderar este incremento

con el tiempo de seguimiento obtuvimos el valor
A Cr™'/mes de — 0,0026 + 0,009. Sin embargo, la
proteinuria descendié significativamente (proteinuria:
— 0,85 * 0,76 gr/24 horas, p < 0,05). S6lo un en-
fermo llegé a la insuficiencia renal terminal al cabo
de nueve meses de tratamiento.

Finalmente comparamos los incrementos de la
TAM, de la inversa de la creatinina corregida al tiem-
po de seguimiento, asi como de la proteinuria entre
los grupos HTAb y HTAm. Encontramos una notable
disminucién de la TAM en los hipertensos malignos
(TAM: — 40,22 + 30,67 mmHg) que, sin embargo,
no se diferencié de la encontrada en los benignos
(= 18,91 * 26,34 mmHg) (fig. 1). Aunque en el gru-
po de HTAm se apreci6 una discreta tendencia a la
mejoria de la funcién renal (A Cr~'/mes:
— 0,0026 = 0,0091) no encontramos diferencias al
comparar esta evolucién con la del grupo HTAb, en
el que apreciamos un moderado deterioro
(A Cr~'/mes: 0,0038 + 0,0214) (fig. 2). La disminu-

Tabla I, Nefropatia IgA e hipertensién maligna.

Datos evolutivos

Caso Edad/sexo ATAM (mmHg) ACr! ACr~Y/mes AProteinuria T iento  Seguimi meses IRCT
1 29/V -20 - 0,131 —0,0145 -2,2 D, BB, VS, S 9 Si
2 27V - 55 0,059 0,00268 -0,6 D, C 22 No
3 60/V 3,3 - 0,040 - 0,010 -0,25 BB, VS 4 No
4 25/V - 69,4 0,0261 0,00652 - 0,6 D, C 4 No
5 39/H . —60 0,0884 0,00215 - 0,6 D, 8B, VS 41 No -

X + SD 36 £ 14,56 - 40,22 + 30,67 0,0005 % 0,087 - 0,0026 + 0,009 - 0,85+ 0,76 16 Lx 15,79
p < 0,05 * p NS b p < 0,05 *

D = diuréticos. BB = betabloqueantes. VS = vasodilatadores. S = simpaticoliticos. C = captopril.

a = test t-Student pareado.
b = prueba T de Wilcoxon.
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Fig. 1.—Nefropatia IgA idiopética. Comparacion de los .
incrementos de la TAM entre los pacientes con HTAb y HTAm.
(* test t-Student.)

cion de la proteinuria fue mas llamativa en el grupo
de hipertensos malignos, ya que su modificacién fue
significativa al compararla con los hipertensos benig-
nos (proteinuria: — 0,85 £ 0,76 vs 0,013 £ 0,27,
p < 0,01) (fig. 3).

Discusion

Es dificil conocer con aproximacién la prevalencia
de HTA en la GN IgA, ya que muchos enfermos con
“esta nefropatia no llegan a ser biopsiados por la esca-
sa traduccion clinica y analitica de su nefropatia. Por
otro lado, muchos pacientes etiquetados como hiper-
tensos esenciales son portadores de una GN IgA sub-
yacente que se manifiesta por alteraciones urinarias
asintomaticas y que tampoco son biopsados '. Estos
hechos pueden explicar la elevada prevalencia de
HTA en nuestra muestra de enfermos con GN IgA
(60,72 %), ya que estamos convencidos de que se
han biopsado sélo los casos de evolucién mas desfa-
vorable y, por tanto, asociados a HTA. Zuccala y
cols. ? encontraron una prevalencia de HTA en estos
enfermos del 26,4 % en contraste con la detectada
en los controles sanos que fue el 11,33 %. En la serie
de D’Amico y cols. * un 36 % tenian HTA en el diag-
néstico y al final del estudio la proporcién se incre-
ment6 al 59,3 %. En nuestro pais la prevalencia debe

pns*
I 1
0,031
3 T
g 0,02,
X
Z 0,01
?
g 91 1
g
-~
L - 0,011
9]
- 0,021 4
~ 0,034
\
X
J T
HTAb HTAm

Fig. 2.—Nefropatia IgA idiopatica. Comparacion de los
incrementos de la inversa de la creatinina sérica, ponderados al
periodo de seguimiento, entre los pacientes con HTAb y HTAm.
(* Prueba U de Mann-Withney.)

p <0,01*
072' f 1

— 0,24
- 0,44
- 0,64

~ 0,84

A Proteinuria (gr/24 h.)

L

HTAb

4

HTAmM

Fig. 3.—Nefropatia IgA idiopdtica. Comparacién de los
incrementos de la proteinuria entre los pacientes con HTAb y
HTAm. (* test t-Student.)

i
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oscilar alrededor del 29 % '. A medida que evolucio-
na la nefropatia el nimero de hipertensos aumenta
considerablemente, ya que algunos autores * detecta-
ron HTA en el 50 % cinco afos después del diagnés-
ticoy en el 71 % a los diez anos. Aunqgue la mayoria
de estas HTA son de caracter benigno, en los Gltimos
afos se vienen describiendo casos de HTAm como
primera manifestacion de la GN 1gA 7 3 ' No es
extraio que en el estudio detallado de la etiologia de
una HTAm se llegue al diagndstico de GN IgA; Suk-
Hee Yo y cols. " al estudiar 83 enfermos con HTAm
encontraron una GN IgA en el 14 % de ellos. En al-
gunos casos las manifestaciones clinicas y analiticas
entre la HTAm secundaria a GN IgA y las esenciales
pueden ser muy parecidas '2. '

Como hemos comprobado en nuestros enfermos,
los pacientes con GN IgA que desarrollan una fase
acelerada o maligna de HTA se diferencian de aque-
llos con HTAD en la severidad de las cifras tensiona-
les, asi como en un mayor grado de insuficiencia re-
nal y proteinuria. Dado que en ambos grupos exis-
tian antecedentes personales de HTA es probable que
la fase maligna complique la evolucién de algunos
enfermos con GN IgA que no han controlado correc-
tamente sus cifras tensionales. No obstante, en algu-
nas ocasiones podria tratarse de una HTAm de no-
vo’. En cualquier caso la HTA es un factor predictivo
de primer orden; Berthoux y cols. * han descrito que
de 23 enfermos que debutaron con HTA, 10 llegaron
a la insuficiencia renal terminal. D’Amico y cols.
han encontrado que la HTA es un parametro que
ayuda a predecir el prongstico puesto que aparece en
el 53,3 % de los enfermos que desarrollan insuficien-
cia renal, en contraste con la prevalencia del 17,7 %
en aquellos con funcién renal conservada al cabo de
cinco anos de seguimiento (p = 0,0011).

En nuestra serie de pacientes con HTA hemos
apreciado una disminucion significativa de la tensién
arterial durante el periodo de seguimiento, que se ha
asociado a la estabilizacion de la funcién renal y de
la proteinuria. Es dificil establecer relaciones causa-
les en una enfermedad de larga evolucién en la que
influyen muchas variables', pero podemos asumir
que los datos evolutivos comentados guardan rela-
cién entre si.

El estudio de la evolucién de los HTAm ha presen-
tado un comportamiento similar, puesto que también
hemos encontrado una disminucién significativa de
la tension arterial que atribuimos a la eficacia de los
diversos tratamientos empleados. A pesar de que un
enfermo ingresé en programa de didlisis, comproba-
mos una estabilizacion relativamente prolongada de
la funcion renal. Ademés, hemos apreciado proteinu-
ria de rango no nefrético en la mayoria de los enfer-
mos con HTAm tal y como se detecta en las HTAm
de otra causa''. Existe controversia acerca del valor
predictivo de la proteinuria® *, ya que frecuente-
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mente se asocia a HTA y pueden existir otras muchas
variables determinantes del pronostico de la GN IgA.
En nuestra opinién el contro!l tensional conlleva la
disminucion de la proteinuria tanto en las HTAb co-
mo HTAm, aunque este hecho es més acusado en es-
te Gltimo grupo. De esta manera podriamos pensar
que la proteinuria guarda més relacién con las altera-
ciones hemodinamicas intraglomerulares inducidas
por la HTA que con el dafno estructural secundario a
la glomerulonefritis. La disminucién significativa de
la proteinuria que hemos encontrado podria reflejar
los efectos beneficiosos del control de la HTA por lo
que su valor predictivo seria secundario.

La evolucion de la funcidon renal encontrada en
nuestra serie no es del todo similar a la descrita ante-
riormente donde se ha documentado un répido dete-
rioro de la funcién renal '3; Subias y cols. ® observa-
ron la progesiéon hacia la uremia en seis enfermos de
diez en un periodo maximo de catorce meses. Aun-
que cabe esperar que nuestros enfermos lleguen a la
uremia terminal a medio plazo, pensamos que el tra-
tamiento hipotensor puede estabilizar la funcién re-
nal durante més tiempo del que se suponia en las
descripciones iniciales. No obstante, algunos enfer-
mos con HTAm que se diagnostican por primera vez
cuando estan en insuficiencia renal terminal pueden
tener una GN IgA. Se acepta undnimemente que la
HTA correctamente tratada mejora el prondstico en
los pacientes con GN IgA y esta conclusién se ratifi-
card alin méas con la eficacia de los hipotensores ac-
tuales '4, algunos de los cuales, como los inhibido-
res de la enzima de conversion, pueden modificar las
alteraciones hemodindmicas intraglomerulares, res-
ponsables del dafo glomerular ', En nuestra serie no
hemos podido, en base a la disparidad de tratamien-
tos, establecer este tipo de comparaciones. Sorpren-
dentemente se desconocen los mecanismos que de-
sencadenan y mantienen la HTA en los pacientes con
GN IgA. Algunos autores '© sostienen la teoria de que
es volumen-dependiente y se acompana de un au-
mento del gasto cardiaco y de las resistencias perifé- -
ricas. En cualquier caso, la disminucién de las cifras
tensionales tiene, en la mayoria de los casos, un
efecto beneficioso, tanto en estos enfermos como en
los afectados de insuficiencia renal de otras cau-
sas'’/. Curiosamente hemos comprobado que, aun-
que los hipertensos malignos parten de creatininas
mas altas, la estabilizacién de la funcién renal (medi-
da por el incremento ponderado del inverso de la
creatinina) es muy similar entre la HTAb y la HTAm.

Concluimos que la HTA se asocia frecuentemente
a la GN IgA y que en un porcentaje considerable
aquélla puede ser acelerada-maligna. El tratamiento
hipotensor consigue reducir las cifras tensionales tan-
to en las formas benignas como malignas, lo que pro-
bablemente condiciona la estabilizacién de la fun-
cion renal.
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