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INTRODUCAO

RESUMO

OsJeTIvo. Testar varidveis clinicas relacionadas a evolugdo para insuficiéncia renal crénica avaliadas
rotineiramente em hipertensos e que possam ser utilizadas como instrumento preditivo, possibilitando
seu acesso em qualquer nivel de assisténcia.

METopos. Foram avaliados 358 pacientes do Centro de Hipertensao Arterial da Faculdade de Medicina
de Botucatu - UNESP. Destes, 210 apresentavam uma segunda avaliacao da filtragdo glomerular e
foram utilizados na analise. Aplicou-se regressao logistica para identificar caracteristicas clinicas que
se associassem de maneira independente com o desfecho filtracdo glomerular final igual ou inferior
a 60 ml/min.

ResuLtapos. No total da casuistica, apenas a proteindria a urina | associou-se de maneira independente
ao desfecho. Entre os 175 pacientes com filtracao glomerular inicial superior a 60 ml/min, a presenca
de proteindria a urina I, o género feminino e a idade igual ou superior a 50 anos foram preditores da
evolugao para filtragcao glomerular final igual ou inferior a 60 ml/min.

Concrusho. A proteindria avaliada a urina | foi um fator de risco associado ao desenvolvimento de
insuficiéncia renal crénica independente de outros co-fatores analisados. Hipertensos primarios com
proteinUria a urina | devem receber atencdo redobrada no sentido de prevenir a evolucao para insu-
ficiéncia renal cronica.

UniTermos: Hipertenséo. Insuficiéncia renal cronica. Nefroesclerose.

ao quadro de nefrosclerose hipertensiva e perda progressiva e
lenta da funcgéo renal’.

Hipertensao é definida como presséo arterial igual ou supe-
riora 140 x 90 mm Hg em adultos com mais de 18 anos, medida
em repouso de quinze minutos e confirmada em trés afericoes
consecutivas e em varias visitas médicas!. Os rins sao érgaos-
chave na fisiopatologia da hipertensdo arterial, sendo que a
capacidade de excrecao de sédio e a exacerbacdo da secregdo de
renina desenvolvem papel primordial na génese desta patologia?.

0 aumento do nivel pressdrico tem sido ligado a doenca renal
desde 1835, quando Richard Bright descreveu uma doenga
na qual a necropsia mostrava pacientes com rins contraidos e
coragao hipertrofiado®. Atualmente, a hipertensao é a segunda
maior causa de insuficiéncia renal crénica terminal*®t. As
duas patologias podem estar ligadas principalmente de duas
maneiras: a hipertensao arterial, quando em fase maligna, pode
levar a quadro de nefroangiosclerose por endarterite obliterante
e arteriolite necrotisante; e a forma dita “benigna” pode levar
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A insuficiéncia renal cronica terminal (IRCT), quadro em que
ha necessidade de didlise ou transplante renal, é uma situagdo
clinica cuja prevaléncia no Brasil é de aproximadamente 391/
1.000.000 de habitantes®. A prevaléncia e incidéncia da IRCT
tém aumentado progressivamente em escala mundial com cres-
cente aumento nos custos para o sistema de saude®1°.

No Multiple Risk Intervention Trial, aproximadamente
350.000 hipertensos foram seguidos e o risco de desenvol-
vimento de IRCT foi de 15/ 100.000 hipertensos por ano'!.
Dessa forma, temos que grande parte dos pacientes em diélise
chegou a esta situagdo tendo como causa bésica a hipertensao
arterial*. No entanto, a minoria dos hipertensos desenvolve
insuficiéncia renal. Esse paradoxo deve-se a elevada prevaléncia
da hipertensao arterial na populacao geral. Assim, mesmo que
uma porcentagem pequena dos hipertensos desenvolva IRCT,
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0 nUmero absoluto desses individuos serd grande, pois ha um
risco pequeno aplicado a uma grande parcela da populagao!2.

O tratamento da hipertensédo arterial € uma das poucas
medidas sabidamente efetivas em prolongar a sobrevida renal dos
portadores de nefropatia das mais variadas etiologias''3. Quanto
maior o grau de proteindria, mais intensamente a pressao arterial
deve ser reduzida®°. Ainda, a utilizagdo de inibidores da enzima
conversora e dos antagonistas da angiotensina Il tem um efeito
protetor renal independente do seu efeito na pressao arterial®14:15,

Com o numero crescente de pacientes em dialise é interes-
sante identificar, entre os hipertensos, quais evoluirao para IRCT,
uma vez que, dessa maneira, poder-se-a tragar estratégias de
protecao renal para reduzir a frequéncia dessa complicagao®1617.

Estudo transversal, realizado na Toscana'®, identificou-se que
marcadores genotipicos desfavoraveis relacionados ao sistema
renina-angiotensina-aldosterona poderiam estar associados a
nefrosclerose hipertensiva. Entretanto, a identificagao desses
genes nao é disponivel na atencdo primaria a saude. Por outro
lado, esses marcadores genéticos estdo associados a lesdes de
orgaos-alvo da hipertensao arterial observaveis a histéria clinica,
exame fisico, fundoscopia ou ao eletrocardiogramal®, variaveis
essas que sdo rotineiramente avaliadas em qualquer nivel de
atendimento. Nao ha, na literatura, trabalhos que avaliem
marcadores prognosticos para a insuficiéncia renal crénica em
uma coorte de hipertensos brasileira.

Desse modo, o presente estudo teve por objetivo testar
variaveis clinicas avaliadas rotineiramente em hipertensos que
possam ser utilizadas como instrumento preditivo, acessivel em
qualgquer nivel de assisténcia, relacionadas a evolugéo para IRCT
entre os portadores de hipertensao arterial tratados no Centro de
Hipertensédo Arterial (CHA) do Hospital das Clinicas da Faculdade
de Medicina de Botucatu - UNESP (HC-FMB-UNESP). Assim,
poder-se-ia desenvolver estratégias terapéuticas para prevencao
desta complicagao para o subgrupo de pacientes identificado.

METopos

Foram avaliados os 358 portadores de hipertenséo arterial
priméria em seguimento no Centro de Hipertenséo Arterial (CHA)
do HC-FMB-UNESP, que iniciaram tratamento de janeiro de
1995 até dezembro de 2005. Em nossa instituicdo os porta-
dores de hipertensao secundaria sdo seguidos em ambulatérios
especificos. O presente trabalho obedece a Resolugédo 196/96
do Conselho Nacional de Saude e foi aprovado pelo Comité de
Etica desta instituicdo (processo niimero: 2323/2006).

Os prontuérios desses pacientes foram revistos e os dados
clinicos transcritos em protocolo padronizado. Foram analisadas
as seguintes variaveis: idade, género, raga, altura, peso, indice
de massa corpérea, niveis presséricos, niveis de colesterol,
triglicerideos, HDL-colesterol, creatinina, acido Urico, presenga
de proteinuria a urina |, antecedentes de diabetes e tabagismo e
medicamentos prescritos nas consultas iniciais e finais.

Anotou-se a presenca de lesdes de drgdos-alvo (LOA) da
hipertenséao arterial, definidos a seguir.

Foi considerado sinal de sobrecarga ventricular esquerda o
indice de Sokolov (somatéria da voltagem da maior onda S em
V1 ou V2 com a maior onda R em V5 ou V6) superior a 35 mm.

As alteracoes em fundo de olho foram estratificadas segundo
a presenca ou auséncia de alteragdes. Foram calculadas as
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taxas de filtragdo glomerular inicial e da Ultima avaliagdo pela
formula validada no estudo MDRD (modification of diet in renal
disease) com auxilio da tabela publicada por Bastos2°. A partir
desse calculo, considerando a consulta inicial, a casuistica foi
analisada como um todo ou estratificada e analisados apenas
0s pacientes apresentando filtracao glomerular inicial maior
que 60 ml/min. Em cada grupo foi estabelecido como desfecho
filtragao glomerular final menor ou igual a 60 ml/min (grau 3 de
insuficiéncia renal cronica).

Os dados de distribuicao normal foram expressos como média
+ desvio padrdo. Os dados de distribuicdo ndo-paramétrica
foram expressos em mediana (primeiro e terceiro quartis). Os
pacientes que atingiram o desfecho foram comparados aos
que nao atingiram pelo teste do Qui quadrado. As variaveis
que diferiram com p < 0,1 foram selecionadas para regressao
logistica, na qual a associacao estatisticamente significante com
o desfecho foi considerada ao nivel de significancia p<0,05.

REsuLTADOS

Dos 358 pacientes analisados, apenas variaveis de 210
foram utilizadas nas estatisticas, pois os restantes ndo possuiam
dados para o calculo da filtragdo glomerular estimada pela
férmula do MDRD. Na casuistica, 61% eram mulheres, a média
de idade foi de 49 = 11 anos com 89% de brancos. Em relagao
as comorbidades: 35% eram tabagistas e 28% diabéticos. A
média de peso foi de 75,6 = 15,5 kg, de altura 1,62 + 0,1 m,
resultando em IMC médio de 28,8 = 6,3 Kg/m?.

Observou-se redugédo da presséo arterial ao se comparar a
primeira avaliagdo com a Ultima PA disponivel (p<0,0001): PAS
e PAD iniciais de 161 = 28,8 e 103 + 17,4 mm Hg, respecti-
vamente, e PAS e PAD finais de 145 = 25,3e 90 = 12,7 mm
Hg, respectivamente.

Dos exames bioquimicos avaliados, na primeira consulta
obteve-se colesterol total médio de 214 + 48,6 mg/dl, trigli-
cérides de 141 (93,3 - 195,8) mg/dl, HDL de 40 = 12 mg/
dl, LDL de 140 + 40 mg/dl e acido Urico de 5,4 = 2 mg/dl. A
creatininamédiafoide 1,13 = 0,84 mg/dl e afiltragdo glomerular
de 77,9 = 21,72 ml/min. Algum grau de proteintria a urina |
estava presente em 20 de 201 pacientes (10%), cuja urina |
encontrava-se disponivel nas consultas iniciais.

Na ultima consulta, a creatinina média foi de 1,39 = 1,53
mg/dl, a filtracao glomerular de 74,3 = 25,4 ml/min e a protei-
nuria estava presente em 43 de 186 pacientes (23%) cuja urina
| encontrava-se disponivel .

Em relagdo ao exame de fundo de olho, inicialmente, 62%
dos pacientes apresentavam algum grau de alteragao hipertensiva
(KW grau | no minimo), evoluindo para 75% na avaliacao final.

Na consulta inicial, 50% dos pacientes utilizavam diuréticos,
16% inibidores da enzima conversora, 19 % bloqueadores do
canal de célcio, 13% beta-bloqueadores, 0,4% bloqueadores
do receptor de angiotensina, 22% simpatoliticos, 1,4% vasodi-
latadores, 3,3% hipoglicemiantes, 4,8% acido acetilsalicilico,
0% estatinas e 3,4% alopurinol. J& na consulta final, 57%
dos pacientes utilizavam diuréticos, 63% inibidores da enzima
conversora, 27 % bloqueadores do canal de calcio, 14% beta-
bloqueadores, 8,7 % bloqueadores do receptor de angiotensina,
12% simpatoliticos, 3% vasodilatadores, 16% hipoglicemiantes,
16,5% éacido acetilsalicilico, 13,6% estatinas.
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Tabela 1 - Fatores preditores de evolugao para filtracdo glomerular inferior ou igual a 60 ml/min na casuistica total de 210 pacientes

Desfecho: insuficiéncia renal

Variavel Sim Nao P
Género: masculino / Total (%) 13/45 (29%) 68/165 (41%) >0,1
Idade: = 50 anos / Total (%) 33/45 (73%) 70/165 (42%) < 0,001
Raca: negros / Total (%) 3/45 (6%) 17/162 (10%) >0,1
Tabagismo: fumantes / Total (%) 13/35(37% 48/141 (34%) > 0,1
Diabetes: portadores / Total (%) 16/39 (41% 36/141 (25%) <0,1
IMC > 30 Kg/m2 / Total (%) 27/44 (61% 38/120 (32%) < 0,01
PAS inicial > 160 mm Hg/ Total 31/45 (69% 80/165 (48%) < 0,05
PAS final = 160 mmHg/Total 18/46 (61% 33/129 (20%) <0,05
PAD inicial = 110 mm Hg / Total 23/45 (51% 55/165 (33%) < 0,05
PAD final = 110 mmHg/Total 3/45 (6%) 18/162 (11%) >0,1
FO alterado / Total (%) 21/26 (81% 44/77 (57%) <01
FG inicial: < 90 ml/min/ Total (%) 42/44 (95% 115/166 (69%) < 0,01
Proteintria qualitativa: presente/ Total (%) 15/42 (36% 5/159 (3%) < 0,01
Colesterol: > 200 mg/dl / Total (%) 29/42 (69% 91/157 (58%) >0,1
Triglicérides: > 150 mg/dl / Total (%) 22/41 (54% 64/146 (44%) >0,1
HDL-colesterol < 40 mg/dl / Total (%) 23/31 (74% 65/113 (57%) >0,1
LDL-colesterol > 130 mg/dl / Total (%) 21/31 (68% 54/100 (54%) >0,1
Acido drico = 6,0 mg/d! / Total(%) 12/33 (36% 49/132 (37%) >0,1
indice de Sokolov: = 35 mmy/total (%) 9/45 (20%) 26/163 (16%) >0,1
PAS: presséo arterial sistdlica; PAD: pressao arterial diastélica; FO: fundoscopia; FG: filtracdo glomerular

Tabela 2 - Regressao logistica dos fatores preditores de evolucéao para filtracao glomerular inferior

ou igual a 60 ml/min na casuistica total de 210 pacientes

Variavel S.E. Significancia R Exp (B)
DM 0,3852 0,8153 0 1,0941
FG inicial <90ml/min 0,56732 0,3793 0 0,6041
Fundo de olho alterado 0,4062 0,5103 0 1,3066
|dade > 50 anos 0,3984 0,1787 0 1,7089
IMC > 30 Kg/m2 0,3846 0,6655 0 1,1809
PAS inicial > 160 mm Hg 0,4350 0,3777 0 1,4678
PAS final = 160 mm Hg 0,4191 0,5291 0 1,3019
Presenca de Proteintria 0,4787 0,0141 0,2398 3,2388

DM: diabetes melito; FG: filtracdo glomerular; IMC: indice de massa corpdrea; PAS: presséo arterial sistdlica

No decorrer da evolugdo, 21% evolveram para filtracao
glomerular < 60 ml/min (classificado como grau 3 de IRC) e
4,2 %, para filtragédo glomerular < 15 ml/min (grau 5 de IRC),
sendo que, no inicio do seguimento, de todos os pacientes, 14%
ja apresentavam IRC pelo menos grau |l. Na presente casuistica,
22 (10,4%) evoluiram para 6bito em tempo de seguimento
médio de 10 anos.

As Tabelas 1 e 2 referem-se a casuistica total. Na Tabela
1 observa-se que as variaveis idade = 50 anos, portadores de
diabetes, IMC = 30 kg/m?, PAS inicial e final = 160 mm Hg, PAD
inicial =110 mm Hg, fundo de olho alterado, filtragdo glomerular
inicial < 90 ml/min e presenca de proteindria associaram-se
ao desenvolvimento de insuficiéncia renal grau 3. A Tabela 2
mostra regressao logistica que identificou como fator de risco
independente de evolugao para filtracao glomerular final < 60
ml/min apenas a presenca de proteinuria (risco relativo de 3,2).
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Nas Tabelas 3 e 4 a amostra foi estratificada e selecionados
apenas os pacientes com filtragao glomerular inicial > 60 ml/
min. Género, idade = 50 anos, filtragdo glomerular inicial < 90
ml/min e presenca de proteinUria associaram-se ao desenvol-
vimento de insuficiéncia renal grau 3 (Tabela 3). Na regresséo
multipla expressa na Tabela 4, o género masculino, idade = 50
anos e presenca de proteinUria associaram-se a evolugao para
filtragdo glomerular < 60 ml/min com risco relativo de 0,41;
2,00 e 3,50; respectivamente.

Discussio

O presente estudo detectou, em coorte de hipertensos,
tratados em instituicao de ensino médico em centro de referéncia
para o tratamento da hipertensao arterial, uma associagao entre
presenca de proteinlria ao exame de urina | e evolugao para
deterioracao da funcao renal, independentemente do clearance
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Tabela 3 - Fatores preditores de evolugédo para filtragao glomerular inferior ou igual a 60 mi/min entre os
175 pacientes com filtracdo glomerular superior a 60 mi/min

Desfecho: insuficiéncia Renal

Variavel Sim Nao p
Género: masculino / Total (%) 5/25 (20%) 65/150 (43%) < 0,05
Idade: > 50 anos / Total (%) 18/25 (72%) 62/150 (41%) < 0,01
Raga: negros / Total (%) 2/25 (8%) 9/150 (6%) >0,1
Tabagismo: fumantes / Total (%) 4/18 (22%) 44/129 (34%) > 0,1
Diabetes: portadores / Total (%) 9/23 (39%) 32/127 (25%) > 0,1
IMC =30 Kg/m2 / Total (%) 9/18 (50%) 47123 (38%) >0,1
PAS inicial > 160 mm Hg/ Total 16/25 (64%) 71/150 (47 %) >0,1
PAS final = 160 mmHg/Total 6/25 (24%) 26/147 (18%) >0,1
PAD inicial = 110 mm Hg/ Total 11/25 (44%) 49/150 (32%) >0,1
PAD final = 110 mmHg/Total 1/25 (4%) 13/146 (9%) >0,1
FO alterado / Total (%) 10/13 (77%) 45174 (61%) >0,1
FG inicial: < 90 ml/min/ Total (%) 17/18 (94%) 105/157 (67%) < 0,05
Proteindria qualitativa: presente/ Total (%) 4/16 (25%) 6/152 (4%) < 0,01
Colesterol: > 200 mg/dl / Total (%) 12/17 (70%) 82/148 (55%) >0,1
Triglicérides: = 150 mg/dl / Total (%) 11/18 (61%) 55/84 (65%) >0,1
HDL-colesterol < 40 mg/dl / Total (%) 9/13 (69%) 62/109 (57 %) >0,1
LDL-colesterol > 130 mg/dl / Total (%) 11/16 (68%) 50/95 (53%) >0,1
Acido trico = 6,0 mg/dl / Total(%) 4/13 (31%) 42/122 (34%) >0,1
indice de Sokolov: = 35 mmytotal (%) 1/19 (5%) 27/156 (17%) > 0,1
PAS: presséo arterial sistdlica; PAD: pressao arterial diastélica; FO: fundoscopia; FG: filtragdo glomerular

Tabela 4 - Regressao logistica dos fatores preditores de evolucao para filtragcao glomerular inferior ou igual a

60 ml/min entre os 175 pacientes com filtracao glomerular superior a 60 ml/min

Variavel S.E. Significancia R Exp (B)
FG inicial < 90 ml/min 0,4050 0,1380 0,0391 1,8235
Género masculino 0,3436 0,0103 -0,1874 0,4143
|dade = 50 anos 0,2841 0,0145 0,1747 2,0033
Presenca de proteinGria 0,4030 0,0015 0,2485 3,5883

FG: filtragdo glomerular

inicial, da presséao arterial e de quaisquer outros co-fatores anali-

sados. Essa observagao reveste-se de importancia, a medida que
podemos identificar um subgrupo de pacientes com maior risco
de evolugao para deterioracéo renal e envidar esforgos para sua
prevencao. O valor escolhido para determinagéo do desfecho foi
filtracdo glomerular < 60 ml/min, pois o risco cardiovascular
aumenta marcadamente abaixo desses niveis?!.

Grandes estudos epidemiolégicos realizados em outros
paises tém identificado como fatores de risco para o desenvolvi-
mento de insuficiéncia renal cronica em hipertensos a filtracao
glomerular reduzida, a presenga de proteinuria, bem como sua
remissdo?®?, o diabetes, o tabagismo e os niveis pressoricos?s.

E assunto controverso se a hipertensao arterial isolada pode
causar disfuncao renal ou se os hipertensos que evoluem para
IRC jé apresentavam uma doenca renal primaria. Estudo recente
identificou a elevagao da PA como fator de risco independente
para o desenvolvimento de insuficiéncia renal em 316.675
pessoas, cuja integridade renal havia sido documentada previa-
mente, dado que corrobora a idéia de que realmente a nefroscle-
rose hipertensiva “benigna” possa levar a insuficiéncia renal. No
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presente estudo, a observagao da maior freqliéncia de proteinuria
na Ultima avaliagado disponivel em relag@o a primeira apoia esta
ideia®4. Estudo de nosso meio que avaliou histologicamente
pacientes com hipertensao arterial e proteinlria identificou
padrdes anatomopatolégicos compativeis com nefroesclerose
hipertensiva “benigna” ou maligna em dois ter¢os dos casos, por
outro lado, um terco destes pacientes apresentava padrao anato-
mopatoldgico compativel com nefropatias primarias?® Assim, é
possivel que um tergo dos pacientes com proteinUria do presente
estudo tivesse na verdade alguma nefropatia primaria, porém
o significado progndstico da proteindria permanece inalterado.

Para os pacientes com filtragao glomerular inicial superior a
60 ml/min, as variaveis género feminino e idade maior ou igual
a 50 anos também se associaram a progressao para insuficiéncia
renal. A disfuncédo renal avaliada pela férmula do MDRD, logo
no inicio do seguimento, previu um decréscimo ainda maior da
filtragao glomerular, ainda que este efeito tenha se atenuado na
analise multipla. Dessa maneira, devemos ficar mais atentos a
estes estratos na prevencao da doenca renal cronica.

Rev Assoc Med Bras 2009; 55(3): 257-62
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A frequéncia de presséo arterial diastélica superior ou igual
a 110 mm Hg apesar de apresentar diferenca estatisticamente
significante entre os grupos, nao foi incluida na anéalise multipla,
pois a colinearidade com a pressao arterial sistélica poderia
atenuar a significancia estatistica destas varidveis. Ademais,
incluindo-se no modelo a referida variavel, nao houve alteracao
significativa do resultado da regressao (dados nao apresentados).

Analisando os dados relacionados ao perfil lipidico, os
pacientes mostraram tendéncia a dislipidemia na consulta
inicial, a qual, concomitante a hipertensédo arterial, compde
critérios para definicdo de sindrome metabdlica. Essa sindrome
tem sido identificada na literatura como potente fator de risco
para o desenvolvimento de insuficiéncia renal cronica®®. Em
nosso estudo, por ndo dispormos da medida da circunferéncia
abdominal, ndo pudemos identificar os critérios avaliados de
sindrome metabdlica como preditores de IRC.

Com os dados dos medicamentos utilizados, podemos inferir
que, com o passar do tempo, drogas hoje sabidamente efetivas
para o controle das comorbidades e dos fatores de risco foram
mais utilizadas: estatinas, hipoglicemiantes e aspirina.

A raga negra, que tem maior predisposicdo a hipertensao
arterial e a insuficiéncia renal, ndo se mostrou mais propensa
ao desfecho avaliado no estudo. Em decorréncia da miscige-
nacgado frequente no Brasil, é possivel que os brancos possuam
componentes genéticos da raca negra, o que lhes confere uma
predisposicao maior a estas morbidades, minimizando assim as
potenciais diferencas.

Alguns prontuarios ndo puderam ser analisados, pois se encon-
travam inacessiveis pelo arquivo médico do servico, prejudicando o
ntimero de dados obtidos. O nimero de individuos do estudo pode
ter abrandado algumas correlagdes. Ainda assim, obteve-se um
nlmero expressivo para apontar os fatores de risco mais relevantes.

Dois fatores de risco para o desenvolvimento de insufici-
éncia renal (presenca de doenga cardiovascular prévia e tempo
de duragdo da hipertensao arterial)?” nao foram avaliados no
presente trabalho, entretanto, mesmo que estes se associem com
0 prognostico renal, isto ndo anula o fato de que pacientes com
proteindria avangaram mais frequentemente para insuficiéncia
renal e, portanto ndo impede a validagao da proteinuria a urina
| como marcador progndstico.

ConcLusAo

Este é o primeiro trabalho brasileiro de nosso conhecimento
que avaliou fatores prognosticos para o desenvolvimento de insu-
ficiéncia renal crénica em uma coorte de hipertensos. O presente
estudo identificou a proteintria como marcador prognostico para
declinio da fungao renal independentemente da filtragéo glome-
rular inicial. Isso salienta a importancia do exame de urina |, que
deve ser realizada independentemente do nivel de fungéo renal,
na rotina diagnostica em individuos hipertensos como instrumento
para predi¢do do desenvolvimento futuro de insuficiéncia renal.
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SUMMARY

PREDICTORS OF CHRONIC RENAL FAILURE IN PATIENTS OF A HYPER-
TENSION CENTER

Purpose. To verify which clinical variables can predict the
evolution to chronic renal insufficiency in routinely evaluated
hypertensives.

MerHops. 358 patients from the Hypertension Center of the
Botucatu School of Medicine (Sdo Paulo State University) were
evaluated. Sequential evaluation of glomerular filtration rate was
detected in 210 patients, who were analyzed. Logistic regression
was applied to identify clinical variables independently asso-
ciated with the development of chronic renal insufficiency with
a final glomerular filtration rate equal to or below 60 mi/min.

Resutts. In routine urinalysis only proteinuria was indepen-
dently associated with the outcome. Among 175 patients with
initial glomerular filtration rate above 60 mi/min, proteinuria,
female gender and age of 50 years or more were predictors
of the evolution to a final glomerular filtration rate equal to or
below 60 mi/min.

Concrusion. The presence of proteinuria in simple urinalysis
was a risk factor and a reliable predictor associated with the
development of chronic renal insufficiency among hyperten-
sives. [Rev Assoc Med Bras 2009; 55(3): 257-62]

Key worps: Hypertension. Chronic renal insufficiency. Nephros-
clerosis.
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