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RESUMEN

Se revisan 141 casos clinicos de hematuria primaria.
En todos se hizo biopsia renal, con estudio histolégico
por microscopia éptica e inmunofluerescencia; el
estudio ultraestructural se realizé sobre el 54% de
ellos. La lesion observada con msés frecuencia era
proliferacién de células mesangiales y aumento de la
matriz m .

La deposicion de Ig y C3 fue positiva en 100 casos,
con una acentuada distribucién sobre el drea mesan-
gial, y con claro predominio de la IgA. Los engrosa-
mientos y adelgazamientos segmentarios fueron las
lesiones de la membrana basal glomerular mas obser-
vadas al estudio por micrescopia electrénica.

Sobre los resultados se analiza su posible pronéstico

SUMMARY

141 clinical cases of primary hematury were revei-
wed. In all of them a renal biopsy was carried out, with
histological study by optical microscope and inmuno-
fluorescence. The ultrastructural study was carried
out on 54% of them. The wound observed with the
greatest frequency was a proliferation of mesangial
cells and an increase in the m womb.

The deposit of Ig and C3 was positive in 100 cases,
with an accentuated distribution in the m
area, and with clear predominance of the IgA. Thicke-
nings and thinnings of segments were the most
observed wounds of the basal glomerular membrane
in the study by electronic microscope.

The possible clinical prognosis was analysed accor-

clinico.

ding to the results.

INTRODUCCION

Hematuria es la presencia de canti-
dades anormales de eritrocitos en la
orina. De acuerdo a esta definicién, el
diagnéstico exacto y definitivo de he-
maturia lo proporciona la objetivacién
microscopica de los hematies en la
orina, y su cuantificacion.

La hematuria es un signo clinico,
que frecuentemente acompana a los
diferentes procesos patolégicos del apa-
rato uroexcretor, formando parte del
conjunto de manifestaciones clinicas
correspondientes. Pero, en ocasiones la
hematuria, tanto micro como macros-
copica, se presenta de manera silente y
aislada de un contexto clinicq determi-
nado. La hematuria existe como un
signo aislado, sin acompanarse de ede-

* Comandante Médico. Servicio de Nefrologia
del Hospital Militar Central “Gémez Ulla”.
** Teniente Médico. Servicio de Nefrologia del
Hospital Militar Ceantral “Gémez Ulla”.
*** Jefe de Seccién de Inmunopatologia del
Centro Especial de la Seguridad Social “Ra-
mén y Cajal"”.

mas, hipertension, polaquiuria, disuria,
oliguria, ni ningun otro sintoma de
patologia nefrouroldgica, sistémica o
disturbio yatrogénico.

A este tipo de hematuria se viene
denominando: Hematuria primaria, be-
nigna, recurrente.. Resulta evidente
que a este diagnéstico se ha de llegar
por exclusién y tras un detenido estudio
de cada caso clinico concreto. Real-
mente, la hematuria primaria ha venido
constituyendo un problema clinico, que
aun hoy mantiene su vigencia; y posi-
blemente vera incrementada su fre-
cuencia diagnéstica en tanto en cuanto
se potencien las practicas de Medicina

. Preventiva y las revisiones de despistaje

clinico, sobre grandes colectivos.

Segun las publicaciones de la litera-
tura sobre el tema, existe un claro
predominio de este tipo de hematuria
entre ninos y adultos jévenes, superan-
do en mas del 50% los varones a las
hembras (2, 10, 8, 22).

Con curso clinico indeterminado. se
describen como frecuentes los episodios

_recurrentes de hematuria macroscépica,

sobrepuestos a hematuria microscopica

persistente; no siendo raras las ocasio-
nes en que estos episodios macroscopi-
€OS ocurren concomitantemente a in-
fecciones de vias respiratorias altas o a
sobreesfuerzos fisicos (2, 22, 13, 10).
Una discreta tasa de excrecién pro-
teica acompana a estos cuadros, en los
que se describe como hallazgo histopa-
tologico mas frecuente la proliferacion
de células mesangiales y aumento de la
matriz mesangial, con deposicién de
diversas inmunoglobulinas y comple-
mento. Engrosamientos y adelgazamien-
tos segmentarios, como alteracion ul-
traestructural mas significativa de la
membrana basal glomerular (10, 22,
19, 14). '

MATERIAL Y METODOS

El material de trabajo esta integrado
por 141 casos clinicos, a los que se les
hizo biopsia renal por presentar hema-
turia, que no pudo ser filiada tras su
estudio clinico. En todos los casos la
hematuria cursaba de manera asinto-
matica y la funcién renal estaba con-
servada.
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Como criterio de seleccién se recha-
zaron aquellos casos que a lo largo de
su evolucién presentaron algin tipo de
sintomatologia transitoria en relacion
a su hematuria. De igual manera se
rechazaron los casos con funcién renal
inferior a los 90 ml/min/1,73 m* de
aclaramiento de creatinina. Se atendi6
a la normalidad o negatividad de los
parametros o pruebas clinicas comple-
mentarias realizadas: Bioquimica sérica
general, hemograma, proteinograma,
coagulacion, cultivo de orina; determi-
nacién de inmunoglobulinas, fracciones
del complemento, crioglobulinas, PDF,
FR, AAN, ASLO. Estudio urografico y
cistocospico.

El grupo queda constituido por 98
varones y 43 hembras. Su edad oscila
entre los extremos de 3 y 70 anos;
reunidos en tres grupos homogéneos
escalonados por edades, presentan la
diistribucién siguiente: Primer grupo
{hasta los 14 anos), 34%: segundo
grupo (15-28 aros), 38%; tercer grupo
(mayores de 28 anos), 27%. La edad

media de cada uno de estos grupos €s
de 8, 21 y 37 anos, respectivamente,
situandose en 22 anos la edad media
del conjunto global de casos. 59 casos
cursaron exclusivamente con hematu-
ria microscépica, mientras 82 presen-
taron a lo largo de su evolucion algun
brote de hematuria macroscopica. La
determinacion de proteinuria resulto
positiva en 38 casos. La tasa de excre-
cién proteica fue igual o inferior a 0,50
g/24 h (r. 0,35) en el 50%, y superior a
los 050 g/24 h (r.1,04) en el 50%
restante.

A todos y cada uno de los pacientes
se les tomé muestra biopsia de tejido
renal, que de forma sistematica fue
dividida en tres fragmentos para su
estudio posterior por microscopia opti-
ca, inmunofluorescencia y microscopia
electrénica.

1) Microscopia optica: El fragmento
correspondiente fue fijado en una solu-
cion alcoholica de Bouin durante 6-12
horas. Se realizaron cortes de tres
micras, utilizando las siguientes tin-
ciones de rutina: Hematoxilina-eosina,
acido periodico de Schiff, tricromico de
Masson, y acido periédico de platame-
teramina de Jones.

II) Microscopia de inmuno-fluores-

cencia: Un fragmento de tejido renal se
congelo en isopentano, enfriado previa-
mente en nitrogeno liquido, y se man-
tuvo a una temperatura de — 70 °C
hasta su procesamiento. Se realizaron
cortes por congelacién de tres micras
de grosor utilizandose criostato SLEE,
fijandose a continuacién con acetona

‘durante 10 minutos. Estos cortes se

lavaron en PBS; se aplicaron los si-
guientes sueros fluoresceinados espe-
cificos: IgG, IgA, IgM, Clq, C4, C3,
fibrinogeno y albumina. Los cortes se
incubaron en una camara humeda a
temperatura ambiente durante 30 mi-
nutos; tras lavar los cortes con PBS se
cubrieron con una mezcla de tampoén
fosfato y glicerina. La monoespecifidad
de los antisueros fue confirmada me-
diante inmunoelectroforesis.

III) Microscopia electrénica: La por-
cién de tejido renal, que se obtuvo para
estudio por M.E., se dividio en frag-
mentos de 1 mm, fijandose en glutaral-
dehido al 4% durante dos horas, y en
tetréxido de osmio al 1% en de veronal,
durante una hora; posteriormente el
tejido se deshidraté tras su paso por
diferentes alcoholes y se incluy6 en
EPON 810. Se tineron los cortes ultrafi-
nos con citrato de plomo y se estudiaron

Sexo Edad

Hematuria Edad
Menos De 15 Mayores
Gl am dex Tow Menos D20 M o
Varén 19,8 34,4 16,0 70,2 MICRO 11,5 11,5 18,3 41,2
Hembra 14,5 3,8 11,5 29,8 MACRO 22,9 26,7 9,2 58,8
Total 34,4 38,2 27,5 100,0 Total 34,4 38,2 275 100,0

Minimum estimated expected value is 10,72

Statistic Value D.F. Prob.

Pearson chisolare 15,121 2 .0005

Minimum estimated expected value is 14,84

Statistic Value D.F. Prob.

Pearson chisolare 13,374 2 .0012

Tabla OI-1 Tabla XOI

Hematuria Sexo

' MIC MAC Total
Varéon Hembra Total

- NO 40,4 26,2 66,7
MICRO 24,1 17,7 41,8 CATA 7 26,2 27,0
MACRO 45,4 12,8 58,2 ESFFIS v 57 6,4
Total 69,5 30,5 100,0 Total 41,8 58,2 100,0

Minimum estimated expected value is 17,99

Minimum estimated expected value is 3,77

Statistic value D.F. Prob. Statistic value D.F. Prob.
Pearson chisolare 6,751 1 .0094 Pearson chisolare 41,148 2 .0000
Yates corrected chiso. 5,822 1 .0158

-Tabla X1I-1 Tabla XIV-1
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con microscopio electrénico

JEOL1000X.

Los patrones de lesion glomerular
que se utilizaron en este estudio fueron
los siguientes: A) Generalizado.—Todos
los glomérulos estan afectados. B) Fo-
cal.—Unicamente estan afectados algu-
nos glomérulos. C) Difuso.—Est4 afec-
tado la totalidad del glomérulo. D)
Segmentario.—Sélo se afecta un seg-
mento del glomérulo.

Los depésitos se clasifican en: Gra-
nulares, finamente granulares, de grano
grueso y lineales. Segtin su localizacion:
Asas periféricas, mesangio o mixtos.

La intensidad de las lesiones se evalu6
mediante un método semicuantitativo,
utilizindose una escala que oscilaba
entre O y 3 (siendo O ausencia de
lesiones o depositos, y 3 el grado maxi-
mo de la lesion o intensidad de deposi-
tos).

La proliferacién celular mesangial
fue evaluada en las porciones periféricas
del ovillo glomerular, tomando como

normal el niimero de 1-2 nucleos.me-
sangiales por area distal (segun clasifi-
cacion de la OMS). Mientras que tres
células son indicativas de minima o
ligera hipercelularidad mesangial, cua-
tro 0 mas células corresponden, segiin
el comité de clasificacién y nomencla-
tura de la enfermedad renal de la OMS,
a glomerulonefritis mesangial; con in-
cremento de la matriz mesangial, sin
otros cambios histologicos, a los que
denominamos glomerulonefritis proli-
ferativa mesangial.

El andlisis de los resultados obtenidos
en el estudio de cada uno de los casos,
que componen este material de trabajo,
se refleja en tablas de relacién cualita-
tiva, realizadas para un nivel de con-
fianza del 95%.

RESULTADOS

Distribuidas las edades de la globali-
dad de casos en tes grupos homogéneos,
escalonados entre 0-14, 15-28 y mayores
de 28 anos, resulta una distribuciéon
porcentual entre ellos de: 34,4, 38,2 y
27,5%, respectivamente. La edad media
en cada uno de estos tres grupos es de
8,21 y 37 anos; situandose en 22 arios

la edad promedio de la totalidad de los
€asos.

En relacién al sexo el 70,2% del total
de casos corresponde a varones y el
29,8% a hembras; con una relacién
porcentual en relacién al grupo de
edad del 19,8, 344 y 16% entre los
varones y 14,5, 3.8 y 11,5% entre las
hembras (tabla III-1).

Un total de 82 casos, el 58%, presen-
taron a lo largo de su evolucién uno o
varios episodios de hematuria macros-
copica. generalmente sobrepuestos al
curso de su cuadro de microhematuria
basal. La relacién entre varones-hem-
bras y con los grupos de edad se refleja
en las tablas XII y XII-1.

En un 66% de los casos la hematuria
no parece tener relacion, o al menos no
se ha podido determinar clinicamente,
con algun factor previo, determinante
o desencadenante. Por el contrario en
el 33% la hematuria, mayoritariamente-
en forma de episodios macroscopicos,
€s precedida por alguin proceso infec-
cioso inespecifico de vias respiratorias
altas (cata), o por la practica de gjercicio
fisico (esffis). Tablas XIV-1, XIV-2 y
XIV-3.

No encontramos relacién estadisti-
camente significativa entre la lesion

Edad
F Total
Sexo NO CATA ESFFIS ota Menos De 15 Mayores
Varon 411 22,0 6,4 69,5 de 14 az28 de 28 Total
5
Hembra 25,5 50 0 %0, NO 214 198 252 66,4
Total 66,7 27,0 6,4 100,0 CATA 13,0 11,5 2,3 26,7
ESFFIS ,0 6,9 ,0 6,9
Minimum estimated expected vaiue is 2,74 Total 344 382 275 100.0
isti | D.F. Prob.
Statistic value Minimum estimated expected value is 2,47
Pearson chisolare 9,262 2 .0097
Statistic Value D.F. Prob.
Pearson chisolare 26,536 4 .0000
Tabla XIV-2 Tabla XIV-3
INMUNO Hematuria
MICRO MACRO Total ESCLFS GLOMER
1GA 15,7 34,3 50,0 OPNOR PMM EFS Total
1GG 2,9 7 3,6
1GM 5,7 57 11,4 NO 12,1 511 22,7 85,8
C3 1,4 43 57 Sl ,0 ,0 14,2 14,2
16,4 12,9 29,3
IFN Total 12,1 51,1 36,9 100,0
Total 421 57.9 100,0
Minimum estimated expected value is 2,41
Minimum estimated expected value is 2,11 )
Statistic Value D.F. Prob.
Statistic Value D.F.  Prob. Pearson chisolare 39889 2 0000
Pearson chisolare 10,878 4 .0280
Tabla XIX-1 Tabla XXV-3
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(MO) y el curso de la hematuria, enten-
dido como permanentemente micros-
copico o con brotes macroscopicos. Asi
como tampoco cuando se trata de
correlacionar antecedentes previos,
como infecciones de vias respiratorias
altas o ejercicio fisico. Por el contrario,
si resultan significativa la deposicion
de IgA en los casos, que cursan con
brotes macroscépicos y éstos son pre-
cedidos por infecciones de vias respira-
torias altas. Tablas XIX-1, XXVII-1.

Atendiendo a los resultados del estu-
dio por MO, el total de casos puede ser
dividido en tres grupos: Un primer
grupo formado por 17 casos —12%—
en el que no se objetivan alteraciones,
son opticamente normales (OPNOR).
En el segundo grupo, mas numeroso,
72 casos —51%—, se observa prolifera-
ciébn mesangial de caracter focal y/o
segmentario (PMM). Fig. 1. Por tltimo,
el tercero grupo integrado por 52 casos
—36%—, en los que se objetiva como
alteracién histolégica una proliferacién
mesangial de caracter difuso y genera-
lizado (GPM); observandose lesiones de
esclerosis focal y segmentaria (EF y S)
en un 38% de los casos. Tabla XXV-3.
Fig. 2.

En la seleccién del material de este
trabajo no se ha limitado la tasa de
excreccion proteica, que en su grado
maximo llegoé a alcanzar los 2 gr/24 h.
La excreccion proteica superior a los
200 mg/24 h se encuentra presente en
el 26% la totalidad del grupo. Un 50%
no supera los 0,50 gr/24 hs (r. 0,35), y
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el otro 50% supera esta cifra, con un
rango medio de 1,04 gr/24 h. Presentan
proteinuria el 20% de los casos con
proliferacion mesangial focal y/o seg-
mentaria, el 44% con proliferacion me-
sangial difusa y generalizada, y el 57%
los casos con EF y S. Su distribucién
por grupos de intensidad: I[gual o menor
a 0,50 gr/24 h — 10% PMM, 22% GPM,
36% EF y S. Mayor a 0,50 gr/24 h
— 10% PMM, 22% GPM, 20% EF y S. (P
menor de 0,05).

En relacién a los casos con proteinu-
ria se observa la siguiente correlacion
segun su estudio por inmunofluores-
cencia: 80% IgA, 2% IgG, 5% IgM, 10%
inmunofluorescencia negativa (IFN) (P
menor de 0,05).

En relacién al estudio por inmuno-
fluorescencia se observan fundamen-
talmente depositos de grano grueso
sobre el area mesangial (fig. 3). en
alguna ocasion granulos mas finos,
generalmente de C3, bordean las asas
capilares periféricas. La mezcla de po-
sitividad para dos o0 mas inmunoglobu-
linas en una misma preparacién, ha
resultado un hallazgo frecuente; en un
elevado porcentaje junto a C3. (Su
mayor extension o intensidad de fluo-
rescencia han determinado su positivi-
dad dominante.)

Relacionando los resultados del estu-
dio por MO. con el correspondiente por
inmunofluorescencia observamos como
todos los casos OPNOR tienen inmuno-
fluorescencia negativa. Por el contrario,
los casos con GPM son todos ellos
positivos; quedando en una situaciéon
intermedia los que presentan PMM.

Los depositos de IgA son los de
mayor frecuencia; el resto del porcentaje
se divide, sin marcadas diferencias
entre IgG, IgM y C3; esta fraccion del
complemento se encuentra, no obstante,
en algo mas del 80% de todas las
preparaciones.

La deposicion de IgA es marcada-
mente elevada en los casos con GPM, y
en relacion a los casos con EF y S.
Tablas XXVI-1 y XXVII-2.

Al margen de la comprobacion de la
proliferacion de células mesangiales,
dos han sido los resultados mas carac-
teristicos al estudio con microscopia
electrénica, realizado de manera alea-
toria sobre el 54% del conjunto de la

- muestra: La delimitacion casi exclusiva

de los depésitos electrodensos al area
mesangial —fig. 4— (en tres casos se
encuéntran alteraciones compatibles
con S. de Alport), y la lesién ultraes-



tructural de la membrana basal, gené-
ricamente consistente en engrosamien-
to y/o adelgazamientos segmentarios
intercalados entre zonas de membrana
basal normal. En ocasiones acompana-
dos de fusion de los pedicelos de las
células epiteliales (fig. 5).

DISCUSION

La hematuria, calificada como pri-
maria en base a la negatividad del
estudio clinico, también conocida como
esencial o idiopatica, es en ocasiones
denominada. en relacion a algunas de
sus caracteristicas clinicas o a su pro-
nostico evolutivo: Hematuria asinto-
matica, hematuria recurrente, hema-
turia recurrente benigna... (22, 19, 14,
18, 16, 2, 1, 17).

El hallazgo histolégico mas caracte-
ristico, la proliferacion mesangial focal
y/o segmentaria, que en otras ocasiones
adquiere caracter difuso y generalizado,
se acompana generalmente de la depo-
siciéon de distintas inmunoglobulinas
(IgA. IgG, IgM) y fracciones del comple-
mento, sobre el area mesangial. Fre-
cuentemente se sigue el criterio general
de atribuir un buen pronéstico evoluti-
vo a este tipo de hematuria, en base a
revisiones periddicas y estudios histo-
logicos repetidos (27, 15, 19, 2, 9).

Analizando nuestros resultados, pue-
den separarse claramente dos grupos:
El primero constituido por aquellos
casos, cuyo denominador comiuin es la
ausencia de alteraciones inmunopato-
logicas. Un 10% de casos.

El segundo grupo, que engloba el
90% de casos restantes, estaria consti-
tuido por oposicién al primero, por el
hallazgo de algin tipo de lesion histo-
logica.

A microscopia optica, la alteraciéon
comun y representativa de este grupo
es la proliferacién de células mesangia-
les; pero no en todos los casos su
distribucién es uniforme, mientras en
unos es focal y aun segmentaria, en
otros se presenta con caracter difuso y
generalizado, y en algunos de éstos se
pueden observar imagenes de esclerosis
focal y segmentaria.

Pero atin con el estudio por inmuno-
fluorescencia podemos introducir nue-
vas fragmentaciones en este segundo
grupo: Inmunofluorescencia negativa o
positiva. Los depositos de inmunoglo-
bulinas son coincidentes en cuanto a
su deposicion mayoritaria sobre el area
mesangial, sin embargo es distinta Ia
frecuencia en cuanto al depdésito de las
distintas inmunoglobulinas. En nuestro
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histolégica renal a microscopia 6ptica
caso, como en el trabajo de Sinniah y
col. (24), es la IgA la inmunoglobulina
mas frecuentemente depositada, en con-
traposicién ai hallazgo de otros autores
(14, 15, 27).

La alteracion ultraestructural es coin-
cidente en cuanto al hallazgo de depo-
sitos electrodensos, delimitados al area
mesangial, y a las lesiones de la mem-
brana basal glomerular, con zonas de
engrosamientos y adelgazamientos seg-
mentarios.

Por otra parte este conjunto de ha-
llazgos inmunopatolégicos resulta ines-
pecifico, ya que de alguna manera
puede encontrarse en toda una serie de
entidades clinicas: Periarteritis nodosa,
lupus, endocarditis subaguda, angeitis,
parpura de Henoch-Schonlein, E. de
Berger, fase tardia de la glomerulone-
fritis postestreptocdcica aguda, S. de
Alport (12, 10).

Por lo que y de acuerdo con la
opinion de Pardo, Kupory col. la hema-
turia primaria no puede, en base a sus
hallazgos histologicos, considerarse
como entidad clinico-patolégica, sino
como una manifestacién sindrémica
consecutiva a una lesién glomerular de
evolucién frecuentemente crénica.

La proliferacion mesangial, con de-
posicion de inmunoglobulinas y com-
plemento, y la objetivacion de depésitos
electrondensos mesangiales, apuntaria
a que el dano glomerular pudiera de-
berse al depdsito de inmunocomplejos
(27,16, 14, 23, 22, 15, 24). Senalandose
a particulas virales como ocasional-
mente posibles antigenos causantes de
la reaccion inmunoldgica (15, 9, 2, 27,
25).

En 1968 Berger y Hinglais, y en 1969
Berger, describen una serie de glome-
rulopatias crénicas en aparente ausen-
cia de afectacién sistémica, caracteri-
zadas por una preponderante
deposicion glomerular de IgA (3, 4).

La inmunopatologia y las manifesta-
ciones clinicas de esta entidad pueden
superponerse a las correspondientes a
un 50% de nuestros casos; aquellos en
que la inmunofluorescencia fue positiva,
con deposicién aislada o predominante
de IgA.

En la actualidad, y con un més largo
periodo de observacion, no parece que
se puedan mantener los criterios ini-
ciales de benignidad en la enfermedad
de Berger. Aunque su periodo evolutivo
aparece prolongado, se describen series
con fracaso renal terminal, de evolucién
no superior a los 20 anos. '

En este sentido D‘amico (7), refiere
como a los 20 anos del aparente co-
mienzo de la enfermedad de Berger, un

368 medicina militar

GLOMER INMUNO
IGA IGG IGM C3 IFN Total
OPNOR 0 ,0 ,0 ,0 12,1 12,1
PMM 19,3 2.1 7.9 50 171 51,4
GPM 30,7 1,4 3,6 v ,0 36,4
Total 50,0 3,6 11,4 57 29,3 100,0
Minimum estimated expected value is ,61
Statistic Value D.F. Prob.
Pearson chisolare 75,069 8 .0000
Tabla XXVI-1
Hematuria INMUNO
IGA IGG IGM C3 IFN Total
NO 28,6 3,6 10,7 1,4 22,1 66,4
CATA 20,0 ,0 7 1,4 5,0 27,1
ESFFIS 1.4 ,0 ,0 2,9 2,1 6,4
Total 50,0 3,6 11,4 5,7 29,3 100,0
Minimum estimated expected value is ,32
Statistic Value D.F. Prob.
Pearson chisolare 42,295 8 .0000
Tabla XXVII-1
EFS INMUNO
IGA 1GG IGM C3 IFN Total
NO 37,9 2,9 10,0 57 29,3 85,7
Sl 12,1 7 1,4 ,0 ,0 14,3
Total 50,0 3.6 11,4 57 29,3 100,0
Minimum estimated expected value is ,71
Statistic Value D.F. Prob.
Pearson chisolare 14,058 4 .0071
Tabla XXVII-2




25% de sus enfermos, asi como el 50%
de los seguidos por Droz, y el 20% de los
estudiados por Egido, requieren del
tratamiento sustitutivo de dialisis, por
hallarse en insuficiencia renal en fase
terminal. En este mismo sentido, Rodi-
cio, Van der Peet y otros autores (6, 5,
28, 20, 21) estan de acuerdo en la

tendencia progresiva de la nefropatia
IgA hacia la insuficiencia renal, y su
recurrencia en el injerto.

Si por otra parte consideramos que
entre algunas de estas situaciones de
hematuria puede encontrarse algun
caso inicial del S. de Alport, cuya
evolucién sobre todo en varones tiene
caracter sombrio (11, 26), pensamos
como Hendler y col. (12) que la biopsia
renal es necesaria para establecer un
diagnéstico definitivo; y puesto que
durante un tiempo indeterminado, es
posible que tanto una lesién histologica
severa, como leve se manifiestan por
unos signos clinicos similares, la con-

firmacion histoldgica sera muy 1til no
so6lo para el diagnéstico, sino también
para fijar el posible pronéstico, actitud
terapéutica y evitar la reiteraciéon de
pruebas diagndsticas.

El pronéstico de benignidad en los
supuestos casos de hematuria primaria
no deberia generalizarse quedando li-
mitado a aquellas situaciones particu-
lares, en que asi se considere, tras
valorar los resultados de su estudio
clinico e histolégico. Reservandose la
denominacién de hematuria primaria
para aquellos casos, en que este estudio
resulte completa y globalmente negati-
vo.
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