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Macrohematuria: caracteristicas clinicas, epidemiologicas y

orientacién diagndstica
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RESUMEN

Introduccion. La macrohematuria es un motivo de
consulta que, aunque es poco frecuente, es alarmante para
los padres y el diagnéstico supone un reto para el pediatra
debido a la diversidad de causas, tanto renales como extra-
rrenales, que la pueden provocar.

Material y métodos. Estudio descriptivo, observacional
y retrospectivo de los casos de macrohematuria, seguidos en
Nefrologia Infantil en el Complejo Asistencial de Salamanca
entre enero 2008 y julio de 2014, estudiando las caracteris-
ticas clinicas, epidemioldgicas y la orientacién diagndstica.

Resultados. La muestra de estudio fue de 40 pacientes.
E175% derivado desde Urgencias y el resto desde Atencién
Primaria y otras consultas. Se clasificé a 23 (57,5%) pacien-
tes en macrohematuria de origen glomerular: 10 probable
glomerulonefritis aguda postinfecciosa (GNAP), 6 probable
nefropatia IgA y 7 ptrpura de Schonlein-Henoch (PSH). En
las GNAP se confirmo la etiologia en 4 casos, 3 faringoa-
migdalitis estreptoccicas y una neumonia por Mycoplasma
pneumoniae. E117,5% (7 casos) se clasificé como hematuria
no glomerular y en el 25% (10 nifios) no se llegd a ningtin
diagnéstico.

Conclusiones. Ante un episodio de macrohematuria es
importante diferenciar si es de origen glomerular o no glo-
merular, realizando inicialmente una anamnesis detallada
y exploracion fisica completa. En funcién de los hallazgos
clinicos se realizan pruebas complementarias. Destacar en el
analisis urinario la morfologia de los hematies, por ser una

prueba no invasiva, facil de realizar y util para orientar el
diagnostico. Tras las pruebas complementarias, en el 25% de
los pacientes de nuestra revisién no se ha llegado a ningtin
diagnéstico.

Palabras clave: Macrohematuria; Glomerulonefritis agu-
da postinfecciosa; Nefropatia IgA; Ptrpura de Schonlein-
Henoch.

ABSTRACT

Introduction. Gross hematuria is a reason for consulta-
tion which, although rare, is alarming for parents, and the
diagnosis represents a challenge for the pediatrician, due to
the different renal and extra-renal causes.

Material and methods. Retrospective, observational
and descriptive study of the cases of gross hematuria in the
Department of Pediatric Nephrology of the Healthcare Com-
plex of Salamanca from January 2008 to July 2014. The study
analyzes the clinical and epidemiological characteristics of
each case as well as their diagnostic orientation.

Results. The sample of the study was 40 patients. 75%
of them were referred from emergency, and the rest from
Primary Care and other departments. 23 patients (57.5%)
were classified with macrohematuria of glomerular origin:
10 of them had a probable acute post-infectious glomeru-
lonephritis (GN), 6 had a probably IgA nephropathy, and
7 showed a probable Henoch-Schénlein purpura (HSP). In
the cases of acute GN, the etiology was confirmed in 3 with
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TABLA L. CARACTERISTICAS DE LA HEMATURIA SEGUN SU ORIGEN®,

C. SANCHEZ-VILLARES LORENZO Y COLS.

Parametro

Glomerular

No glomerular

Aspecto (macroscdpica)

Pardo, verdosa-marrén. Uniforme

Roja, rosada. Puede no uniforme

Codgulos Ausentes Presentes
Cilindros hemdticos Presentes generalmente Ausentes
Hemattes dismdrficos > 80% <20%
Acantocitos >5% <5%

< 60-70 fl Similar a circulantes
Ancho Distribucion Eritrocitaria (ADE) Elevado Similar a circulantes

Proteinuria

Frecuente y variable

Infrecuente y leve

streptococcal pharyngoamigdalitis and one with pneumonia
by Mycoplasma pneumoniae. 17.5% cases (7 patients) was clas-
sified as non-glomerular hematuria, and in 25% (10 children),
no diagnosis was reached.

Conclusions. When faced with an episode of gross hema-
turia, it is important to ascertain whether it has a glomerular
or non-glomerular origin, with an detailed history, physi-
cal examination and complementary test depending on the
clinical findings. Study the morphology of red blood cells
in urine analysis is an easy, non-invasive and useful test, in
the orientation of a diagnosis. No diagnosis was reached in
25% of the patients of our review.

Key words: Gross hematuria; Acute post-infectious
glomerulonephritis; IgA nephropathy; Henoch-Schonlein
purpura.

INTRODUCCION

La macrohematuria estd definida por la presencia de
sangre en orina objetivable a simple vista, (> 5.000 hema-
ties/mm3 o pul 0 > 500.000 hematies/minuto). Aunque tie-
ne una incidencia baja en nifos (0,13%)®, supone un reto
diagnéstico para los pediatras, ya que su etiologia es muy
diversa (Tabla I) y comprende diferentes dreas de especia-
lizaciéon como Nefrologia, Cirugia o Hematologia.

Ante una macrohematuria, lo primero es diferenciar si
es de origen glomerular o no glomerular (Tabla II), ya que
nos orienta hacia qué tipo de exploraciones y pruebas com-
plementarias tendremos que realizar (Fig. 1). Nos orienta-
mos a una hematuria de origen no glomerular, cuando la
orina es de color rojo, rosada o en agua de lavar carne, es
irregular a lo largo de la miccién y/o presenta coagulos.
Mas del 80% de los hematies tiene una morfologia normal
y sin acantocitos. No se suele acompafiar de proteinuria,
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y si lo hace es de forma leve. Se puede asociar a clinica
miccional, dolor lumbar o traumatismo previo®%. Las cau-
sas mas frecuentes son infeccidn del tracto urinario (ITU),
traumatismos o irritacion del meato urinario®. Pensamos
en hematuria de origen glomerular ante orina de color
marrén o color coflac, presencia de hematies dismérficos
>80% y/o presencia de acantocitos > 5%. La asociacion a
proteinuria, ausencia de codgulos y hematuria uniforme en
toda la miccién también es caracteristico. Se puede asociar
a sintomas y signos de hipertension arterial (HTA), edema,
fallo renal agudo o artritis/artralgias. Causas frecuentes
descritas de hematuria glomerular en nifios son la nefro-
patia IgA y GNAP. Dentro de las hematurias familiares,
las mas frecuentes son la nefropatia por membrana basal
delgada y sindrome de Alport@#.

Por tanto, para conocer la causa de la hematuria y lle-
gar a un diagnéstico, es necesario realizar una anamnesis
detallada de las caracteristicas de la macrohematuria y
circunstancias acompafiantes (antecedentes de ejercicio,
traumatismo, clinica miccional o infecciones); conocer los
antecedentes familiares de hematuria, sordera, litiasis, HTA
o enfermedad renal crénica (ERC); y los antecedentes perso-
nales. Se completa con la exploracion fisica, valorando espe-
cialmente la tension arterial, desarrollo ponderoestatural,
edemas, lesiones cutaneas, lesiones genitales y sangrados
a otros niveles. En funcion de los datos clinicos se solici-
tardn pruebas complementarias. En el analisis de orina se
valorara: aspecto, sistematico, morfologia de los hematies,
proteinuria y su cuantificacién (Indice Protefna Urinaria/
Creatinina Urinaria) y calciuria (Indice Calcio Urinario/
Creatinina Urinaria). En sangre se realizard hemograma,
bioquimica (urea, creatinina, ionograma) y ecografia abdo-
minal como prueba de imagen. En casos seleccionados,
reactantes de fase aguda, coagulacion, serologias, frotis
faringeo y estudio inmunoldgico.
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TasLA II.

CAUSAS DE HEMATURIA GLOMERULAR Y DE HEMATURIA NO GLOMERULAR®.

Hematuria glomerular

Hematuria no glomerular

Infecciosas

*  Glomerulonefritis (GN) aguda postinfecciosa (bact/virus/parasitos)

e Endocarditis bacteriana
* Hepatitis

e VIH

o Nefritis de shunt

Primarias

e Nefropatia IgA

*  Glomeruloesclerosis focal y segmentaria
* GN proliferativa mesangial

*  GN membranoproliferativa

*  GN membranosa

* GN extracapilar

Secundarias (enf. sistémicas)
e Nefropatia purptrica

Renal
Nefropatia intersticial
- Infecciosa (pielonefritis, TB renal)
- Metabdlica (Ca, oxalato, ac. tirico)
- Toxica (farmacos, otros toxicos)
- Necrosis tubular
e Enfermedades quisticas renales
- Enf. renal poliquistica
- Otras
e Patologia vascular
- Trombosis vasos renales
- Malformaciones vasculares
- Rasgo drepanocitico
e Traumatismos
o Tumores: Wilms, nefroma mesobléstico

Extrarrenal

e Sd. hemolitico-urémico e Hipercalciuria, hiperuricosuria
* Nefropatia diabética o Infeccién urinaria (cistitis, uretritis)
* Lupus eritematoso sistémico e Malformaciones (uropatia obstructiva, RVU)
* Amiloidosis e Litiasis
e Panarteritis nodosa ¢ Traumatismos
* Sd. Goodpasture e Farmacos (ciclofosfamida)
e Tumores (rabdomiosarcoma)

Con incidencia familiar e Coagulopatia
e Sd. Alport (nefritis hereditaria) * Malformaciones vasculares (Sd. cascanueces)
* Nefropatia por membrana basal fina (hematuria benigna familiar) e Hematuria por ejercicio

En la figura 1 se muestra el enfoque diagnéstico dela ~ RESULTADOS

hematuria tras la realizacién de la anamnesis, exploracion
fisica y pruebas complementarias sefialadas®@®.

Presentamos una revision de 40 pacientes seguidos en
la consulta de Nefrologia Infantil de un hospital de tercer
nivel, por uno o més episodios de hematuria macroscépica,
estudiando las caracteristicas clinicas, epidemioldgicas y la
orientacion diagnéstica en funcion de los hallazgos clinicos
y de las pruebas complementarias.

METODOS

Realizamos un estudio descriptivo, observacional y
retrospectivo de los casos de macrohematuria derivados a
la consulta de Nefrologia Infantil del Complejo Asistencial
de Salamanca, desde enero de 2008 a julio 2014. Se inclu-
yeron todos los pacientes con uno o varios episodios de
hematuria macroscépica persistente en més de una miccion
confirmada en sistematico y sedimento de orina. Se utiliz6
como fuente de informacion la base de datos de la Unidad
de Nefrologia Infantil.
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Caracteristicas epidemioldgicas

La muestra del estudio es de 40 pacientes. E172,5% eran
varones, con una media de edad de 6,6 afios. E1 55% fue deri-
vado desde Urgencias, un 20% desde la planta de Pediatria
tras ingreso y el resto por su pediatra de Atencién Primaria u
otras consultas de nuestro hospital. E125% tenian anteceden-
tes personales nefrouroldgicos, 4 infeccién del tracto urinario
(ITU), 2 brote previo de PSH, 1 ectasia piélica transitoria,
1 hematuria tras traumatismo lumbar que precis6 ingreso,
1 paciente con ERC en estadio IV y 1 eneuresis primaria e
incontinencia diurna). Ademas, el 53% tenian antecedentes
familiares nefrourolégicos: 45% litiasis renales, 15% HTA,
5% ITUs, 5% nefropatia no especificada, y casos aislados de
tumor de vejiga y quistes renales.

Clinica

E115% de los pacientes presentaban clinica miccional, el
13% dolor abdominal de tipo célico, 8% fiebre y 5% vomitos.
El 45% de los casos tenian antecedentes de infeccion, 25%
coincidentes con el episodio de macrohematuria y 20% los
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Hematuria

— Anamnesis y EF

- Hemograma
- Bioquimica (urea, Cr)
- Eco abdominal

- Orina: aspecto, sistematico, morfologia e indice eritrocitario
— Urocultivo. Pr/Cr O, Ca/Cr O

Hematuria glomerular

‘ Hematuria no glomerular ‘
[

Proteinograma, Ig
(3, C4, ANA, Anti-DNA, HBsAg Eco normal
Biopsia renal (casos seleccionados)
[ CUMS/Urografia IV
Eco-Doppler renal
sl DMSA-MAG3
Citoscopia
\
H? familiar No H? familiar - ITU ~ Uropatia
- Hipercalciuria - Malformaciones
— GN postinfecciosa | | — Sd. Alport - Nefropatia IgA - NTI (farmacos, - Litiasis
-GN membrano- - Hematuria - Glomeruloesclerosis toxicos) - Poliquistosis
proliferativa familiar benigna focal - Traumatismos - Traumatismos
- Nefropatia ltpica - Nefropatia de — Bsfuerzo - Tumores
- Nefritis de shunt membrana fina — Sd. cascanueces

Figura 1. Enfoque diagnéstico de la hematuria®@9.

dias previos (de media 9,8 dias). Del 45% con infeccion, 12
(66%) eran faringoamigdalitis, 2 (11%) gastroenteritis agudas
y casos aislados de neumonia, catarro de vias altas, otitis
media aguda y varicela. El 23% estaban tomando algtin
medicamento en el momento del diagndstico, principalmen-
te amoxicilina. Un caso referian haber realizado ejercicio
intenso previamente y ninguno referfa traumatismo previo.
E1 60% tenian exploracion fisica normal, 18% tenian HTA,
18% presentaban edema, 18% lesiones purptricas y un caso
lesiones en genitales.

Pruebas complementarias

En el 100% de los casos se realizé valoracion de aspecto
de la orina, sistematico y sedimento de orina, confirmando
en todos la hematuria. E1 60% tenia color cofiac o marrén, y
el resto roja, rosada o en agua de lavar carne. El 42% asocia-
ban proteinuria, 13% en rango nefrético. En el 50% se soli-
cité morfologia de los hematies y 14 pacientes (35%) tenian
hematies dismorficos y 2 (5%) acantocitos. En el 70% se realizé
urinocultivo, que fue positivo para E. coli en dos casos. En
todos los pacientes se realiz6 analitica general con hemogra-

ma, bioquimica y coagulacién, sin alteraciones excepto en
un paciente en el que se objetivo insuficiencia renal aguda
y en otro alteracion de la coagulacién que no justificaba la
macrohematuria (alargamiento del tiempo de protrombina
secundario a déficit leve del factor X). En el 95% de los casos
se realiz6 ecografia del aparato urinario, que fue normal en
todos excepto en 8% que tenian ectasia piélica. En el 83% se
realizd estudio de autoinmunidad con inmunoglobulinas, pro-
teinograma, complemento (C3,C4), autoanticuerpos (ANA,
ANCA), ASLOYy factor reumatoide. En el 25% de los nifios se
objetivé disminucién de la fraccién C3 del complemento y uno
tuvo un factor reumatoide positivo de manera transitoria. En
el 37,5% se realiz6 frotis faringeo, resultado positivo en 4 para
Streptococcus pyogenes. En el 50% se realizaron otras pruebas,
entre ellas, serologias en 43% pacientes, mostrando infeccion
aguda solamente en uno de los nifos por Mycoplasma pneu-
moniae. En ninguno se realizé biopsia renal.

Orientacion diagnéstica
Con la clinica y pruebas complementarias se clasifico
al 57% de los pacientes como macrohematuria de origen
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glomerular y 18% como no glomerular. Entre las de origen
glomerular (57%) se distribuian: 10 (25%) probable GNAP,
15% probable nefropatia IgA y 17% PSH. Entre el 18% con
hematuria no glomerular, 8% se diagnosticaron de ITU, 5%
de hipercalciuria, un caso de sangrado por vejiga de lucha
secundaria a uropatia compleja (paciente con ERC estadio
IV) y 1 sangrado genital por lesiones en glande de varicela.
En el 25% restante, tras las pruebas complementarias, no
se llegd a ningtin diagndstico, pero se etiquet a la mitad
(5 pacientes) de hematuria glomerular y a la otra mitad de
hematuria no glomerular (Tabla III). E125% de los pacientes
requirieron ingreso, 18% por sindrome nefritico, uno por
dolor abdominal intenso, otro por edemas en extremidades
inferiores que impedian la deambulacién y otro por sindro-
me nefrotico.

Centrandonos en las glomerulopatias, analizamos las
caracteristicas clinicas-epidemioldgicas por grupo diagnds-
tico.

Todos los casos probables de GNAP (25%) tenfan antece-
dente infeccioso, 5 dias previos al episodio de macrohema-
turia y 5 coincidente con él. En el 70% las infecciones eran
faringoamigdalitis, el resto otitis media aguda y neumo-
nia. Se confirmo la etiologia por Streptococcus pyogenes en 3
pacientes y por Mycoplasma pneumoniae en el paciente de la
neumontia. En todos se confirmé descenso de la fraccion C3
del complemento sin otras alteraciones autoinmunitarias.
La duracién del brote fue de 8,3 dias de media y la duracion
de la microhematuria fue de 7,5 meses de media. E1 70%
precisaron ingreso por sindrome nefritico. E1 20% de los
pacientes requirieron tratamiento antihipertensivo (amlo-
dipino y captopril). En el seguimiento, todos normalizaron
la fraccion C3 del complemento a las 8 semanas y ninguno
ha vuelto a presentar recaidas.

Entre el 15% de probables nefropatias IgA, el 66% (4
pacientes) tenian antecedente infeccioso, 2 dias previos al
episodio de macrohematuria y 2 coincidente con €. 2 de las
infecciones eran faringoamigdalitis, 1 catarro de vias altas y
1 gastroenteritis aguda. Se confirmo la etiologia por Strepto-
coccus pyogenes en una de las faringoamigdalitis. Ninguno
precisé ingreso. Tienen una media de 6 brotes desde el diag-
nostico. La media de persistencia de microhematuria fue
de 28 meses. Solo 2 pacientes presentaron proteinuria, uno
de ellos precisé tratamiento con lisinopril por proteinuria
moderada persistente.

E117% eran PSH diagnosticadas clinicamente, todos esta-
ban asintomaticos excepto un nifio que presentaba faringoa-
migdalitis en el momento del episodio de macrohematuria.
Todos tenian lesiones purptiricas y 2 presentaban edemas. 3
precisaron ingreso por dolor abdominal y/o edemas. Han
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TaBLA III.  DISTRIBUCION SEGUN DIAGNOSTICO.

Frecuencia Frecuencia
(N absoluto) (%)

Probable diagndstico

Glomerulonefritis aguda 10 25
postinfecciosa (GNAP)

Nefropatia IgA 6 15
Puarpura Schonlein-Henoch (PSH) 7 17
Infeccién tracto urinario (ITU) 3 7
Hipercalciuria 2 5
Sangrado tracto urinario 1 25
Sangrado genital 1 25
Sin diagnéstico 10 25
Total 40 100

tenido 2,1 brotes de media desde el diagnéstico. La media
de persistencia de la microhematuria es de 13,5 meses y
la de proteinuria de 3,5 meses. En cuanto al tratamiento,
dos pacientes han precisado tratamiento con lisinopril por
proteinuria moderada persistente.

DISCUSION

La macrohematuria es un signo clinico llamativo y alar-
mante para los padres que en la mayoria de los casos acuden
a Urgencias en cuanto lo detectan, sin esperar a ser vistos
por su pediatra de Atencion Primaria. En nuestra revision, el
75% de los pacientes acudieron a Urgencias, desde alli fueron
derivados a la consulta de Nefrologia Infantil, incluyendo
los que precisaron ingreso; y tan solo el 25% fueron por su
pediatra o por otras consultas del hospital.

El1 70% de los casos de nuestro estudio eran varones,
coincidiendo con el predominio del sexo masculino de la
macrohematuria descrito en la literatura, tanto la de origen
glomerular?”® como la de origen no glomerular®10.

Con la clinica, exploracién fisica y pruebas complemen-
tarias, se clasifico a los casos en macrohematuria de origen
glomerular y no glomerular. Cabe destacar que solo en el
50% de los pacientes se solicité morfologia de los hematies en
la orina, cuando es una prueba complementaria no invasiva
y facil de realizar que nos aporta mucha informacion sobre el
origen de la hematuria, junto con el sistematico y sedimento
de orina que nos confirman y cuantifican la hematuria. A
raiz de esta revision, se ha realizado en nuestro hospital un
protocolo de hematuria en Urgencias con la intencion de
mejorar el manejo de la misma, en el que se incluye entre



las pruebas complementarias la morfologia del hematie en
todos los episodios de macrohematuria. La hematuria no
glomerular suele ser la causa més frecuente de hematuria,
sin embargo, la frecuencia varia en funcién de qué tipo de
especialistas realicen las revisiones: de Urgencias Pediatri-
cas, de Urologia Pediatrica o de Nefrologia Pediatrica®.
En nuestra revisién solo el 30% de los nifios se clasificaron
como hematuria no glomerular, y puede ser debido a que la
mayoria de estos pacientes no son derivados a la consulta
de Nefrologia si tienen buena evolucién.

De nuestros casos, 70% se clasificaron como hematuria
de origen glomerular. Entre ellos, la GNAP es la causa pro-
bable mas frecuente, en el 25%, al igual que lo descrito en
la bibliografia, ya que se define como la causa mas comuin
de nefritis aguda en la edad pedidtrica™ con una incidencia
estimada de 9,5-25,8 casos por 100.000 habitantes?. Es mas
frecuente en pacientes entre 5-12 afios de edad, al igual que
en nuestro estudio, con una media de edad de 6,25 afios. La
GNAP se debe a la inflamacion glomerular por la formacién
de inmunocomplejos y activacion de la via del complemento
en respuesta a una infeccion. La infeccién por Streptococcus
pyogenes, sobre todo en el contexto de faringoamigdalitis, es
la causa mas frecuente, aunque también puede estar causada
por otras bacterias, como neumococo, Mycoplasma pneumo-
nige o virus como los de la hepatitis, varicela o sarampion®.
Todos los nuestros tenian antecedentes de infeccién, pero
solo en 3 se confirm la infeccién estreptocdcica en forma de
faringoamigdalitis. No se asoci6 en ningtin caso a infeccién
cutdnea y en un caso a neumonia por Mycoplasma pneumo-
nige. La GNAP asociada a neumonia es infrecuente19 y mas
audn la causada por Mycoplasma pneumoniae?719). El periodo de
latencia de la glomerulonefritis tras la infeccién, cldsicamente
se establece entre 1-3 semanas tras una faringoamigdalitis
postestreptocdcica y de 3 a 6 semanas tras una infeccién cuta-
nea estreptopcécica?. Destacar que en el 48% de nuestros
nifios con faringoamigdalitis no tenfan periodo de latencia y
la infeccién aparecia de manera concomitante al episodio de
macrohematuria. Esto nos podria confundir con una posible
nefropatia IgA, pero en todos se produjo descenso transitorio
durante 8-10 semanas de la fraccién C3 del complemento y
en ninguno se volvio a repetir el brote de macrohematuria,
lo que apoya el diagnostico de probable GNAP, aunque para
confirmar la etiologia de forma definitiva seria necesario
realizar biopsia renal. En el paciente que presenté GNAP tras
neumonia por Mycoplasma pneumoniae, ocurrié de manera
concomitante, en este caso no es tan destacable porque se
ha descrito que en el caso de GNAP por neumonia, puede
aparecer tras 5-10 dias de la infeccién o de manera conco-
mitante?. La clinica de l]a GNAP varia desde ausencia de
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sintomas, hematuria microscépica o macroscdpica hasta sin-
drome nefritico. La macrohematuria estd descrita solo en el
30-50% de los casos!?; en nuestro caso en todos los pacientes
debido a que es una revisién de macrohematuria. Esto nos
hace pensar que muchas GNAP pueden pasar desapercibi-
das por cursar solo con microhematuria, que no es detectada
por presentarse de manera asintomatica. En la literatura se
asocia HTA en el 50-90% de los casos, edema en 2/3 de los
pacientes y el fallo renal agudo es infrecuente. En nuestra
revisién se cumple esta incidencia, ya que el 50% presentaron
HTA, el 50% edema y un paciente fallo renal agudo, siendo
en total 7 los que presentaban sindrome nefritico. Aunque
tan solo esta descrito el sindrome nefrético en el 5% de los
casos?, llama la atencién en nuestra revisiéon que el 50% (5
nifios) de los pacientes con probable GNAP presentaban pro-
teinuria en rango nefrético, sin cumplir criterios de sindrome
nefrético y que se normalizé en las 2 primeras semanas junto
con el cese de la macrohematuria.

Como probable nefropatia IgA se clasificaron al 15%
de los pacientes. Se define como la causa mas frecuente
de glomerulonefritis primaria (idiopética) en los paises
desarrollados en la infancia®. En el 40-50% de los casos,
se presenta como hematuria macroscopica en uno o més
brotes recurrentes, tras pocos dias después o coincidente con
una infeccién respiratoria o ejercicio fisico vigoroso®2). En
nuestros nifos, todos tenian brotes recurrentes de macro-
hematuria, dias después o concomitante con infecciones, y
en un paciente referian que asociaban los brotes con dias en
los que realizaba ejercicio fisico mas vigoroso de lo habitual.
Otro 30-40% presenta microhematuria asociada a proteinu-
ria leve y es poco frecuente la presentacion como sindrome
nefrético o nefritico®29, De nuestros 6 nifios, ninguno pre-
sent6 sindrome nefritico y solo 2 asociaban proteinuria de
forma leve. La nefropatia IgA tiene riesgo de progresion a
ERC, entre el 15-25% a los 10 afios y entre el 20-30% a los
20 afios. Los criterios de riesgo de progresion a ERC estan
definidos como uno o mas de los siguientes: aumento de la
concentracién de creatinina plasmatica, HTA o proteinuria
persistente mayor de 1 g/dia®. Entre nuestros pacientes,
solo un paciente ha precisado tratamiento con lisinopril por
persistencia de la proteinuria moderada, con el cual se ha
controlado, disminuyendo el riesgo de progresién a ERC.

El1 17% de los casos eran PSH, que es la vasculitis sisté-
mica mas frecuente de la infancia y la afectacion renal ocurre
entre el 20-54% de los pacientes?’. La forma mas frecuente de
presentacion de la afectacion renal es la hematuria asociada
ano a proteinuria leve. Segtin un estudio realizado durante
10 afios, sobre la forma de manifestacion de la nefropatia en
la PSH®, la presentacién en forma de microhematuria se da
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en el 71%, en el 10% macrohematuria y proteinuria en 48%.
Del total de pacientes con PSH seguidos en la consulta (17),
el 41% (7 casos) presentaban macrohematuria asociada a
proteinuria en rango no nefrético en el 29% y el 24% a micro-
hematuria aislada. En nuestros casos, debido a que es una
revisién de los casos seguidos en Nefrologia, existe mayor
proporcion de PSH con afectacion renal y mayor proporcion
de presentacién con macrohematuria que lo descrito en la
bibliografia, pero hay que tener en cuenta que muchas de las
PSH diagnosticadas por pediatras de Atencién Primaria o en
Urgencias no son derivadas por ausencia de afectacién renal
o solo presencia de microhematuria asintomatica. La PSH
predomina en varones entre 3-15 afios, en nuestro caso la
media es de 7,7 afios. Ocurre méas frecuentemente en invier-
no y primavera, debido a que en la mitad de los casos esta
descrito que se asocian a infeccion previa, principalmente
por estreptococo®2, aunque entre nuestros pacientes solo
uno lo asociaba a faringoamigdalitis previa en la que no se
confirmé la etiologia estreptocdcica. El diagnéstico es cli-
nico y es poco frecuente la evolucion a ERC. Se describen
como formas de mal pronéstico aunque poco frecuentes,
el sindrome nefrotico, HTA, o aumento de creatinina®24,
Todos nuestros pacientes han tenido buena evolucion hasta
el momento, solo 2 han precisado tratamiento renoprotec-
tor con lisinopril por proteinuria moderada persistente, con
correccion de la misma, disminuyendo de esta manera el
riesgo de progresién a ERC.

CONCLUSIONES

Ante un episodio de hematuria macroscépica es impor-
tante realizar una buena anamnesis y exploracion fisica para
diferenciar si se trata de hematuria glomerular o no glome-
rular, ya que nos va a orientar sobre qué pruebas comple-
mentarias realizar para llegar a un diagnéstico. Una de las
pruebas complementarias de primer nivel que nos resulta
util para clasificar la hematuria, es la morfologia del hematie,
una prueba accesible y no agresiva, que deberia realizarse
de manera sistemadtica ante cualquier episodio de macro-
hematuria. Entre las causas mas frecuentes de hematuria
glomerular se encuentran la GNAP y la nefropatia IgA, como
se demuestra en nuestra revision. La GNAP generalmente
aparece con periodo de latencia tras una infeccion estrep-
tocécica, pero puede aparecer concomitante a la infeccién
y tras infecciones por diferentes microorganismos, siendo
rara la asociacion a neumonia y més atn por Mycoplasma
pneumoniae, como en uno de nuestros pacientes. La GNAP
suele tener buen prondstico, siendo poco frecuentes las recai-
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das y la progresién de la afectacién renal, como ocurrié en
todos los casos de GNAP de la serie descrita. Sin embargo,
la nefropatia IgA y la PSH tienen riesgo de progresion a
ERC por lo que, aunque es minimo, es necesario realizar un
control estricto para detectar los factores de mal pronéstico.
En nuestra muestra, 3 pacientes han precisado tratamiento
renoprotector por proteinuria moderada, pero ninguno ha
progresado a ERC. En ocasiones, tras un estudio completo
de la macrohematuria no se llega a un diagndstico, como
ocurri6 en el 25% de los casos en nuestro estudio.
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