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SUMMARY

INTRODUCCION

Hematuria  es  la  presencia  de  canti
dades  anormales  de  eritrocitos  en  la
orina.  De acuerdo  a  esta  definición,  el
diagnóstico  exacto  y  definitivo  de  he
maturia  lo proporciona  la objetivación
microscópica  de  los  hematíes  en  la
orina,  y su  cuantificación.

La  hematuria  es  un  signo  clínico,
que  frecuentemente  acompaña  a  los
diferentes  procesos  patológicos del apa
rato  uroexcretor,  formando  parte  del
conjunto  de  manifestaciones  clínicas
correspondientes.  Pero, en  ocasiones  la
hematuria,  tanto  micro  como  macros
cópica,  se presenta  de manera  silente y
aislada  de un  contexto  clínico  determi
nado.  La  hematuria  existe  como  un
signo  aislado, sin  acompañarse  de ede
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mas,  hipertensión,  polaquiuria,  disuria,
oliguria.  ni  ningún  otro  síntoma  de
patología  nefrourológica,  sistémica  o
disturbio  yatrogénico.

A  este  tipo  de  hematuria  se  viene
denominando:  Hematuria  primaria,  be
nigna,  recurrente...  Resulta  evidente
que  a  este  diagnóstico  se  ha  de  llegar
por  exclusión y tras  un  detenido estudio
de  cada  caso  clínico  concreto.  Real
mente,  la hematuria  primaria  ha  venido
constituyendo  un  problema  clínico, que
aun  hoy  mantiene  su  vigencia;  y posi
blemente  verá  incrementada  su  fre
cuencia  diagnóstica  en tanto  en  cuanto
se  potencien  las  prácticas  de  Medicina
Preventiva  y las revisiones  de despistaje
clínico,  sobre  grandes  colectivos.

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

Con  curso  clínico  indeterminado,  se
describen  como frecuentes  los episodios
recurrentes  de hematuria  macroscópica,
sobrepuestos  a hematuria  microscópica

persistente;  no siendo  raras  las  ocasio
nes  en  que estos  episodios  macroscópi
cos  ocurren  concomitantemente  a  in
fecciones  de vías respiratorias  altas  o a
sobreesfuerzos  fisicos  (2. 22,  13,  10).

Una  discreta  tasa  de  excreción  pro-e
teica  acompaña  a  estos  cuadros,  en  los
que  se describe  como hallazgo histopa
tológico  más  frecuente  la  proliferación
de  células mesangiales  y aumento  de la
matriz  mesangial,  con  deposición  de
diversas  inmunoglobulinas  y  comple
mento.  Engrosamientos  y adelgazamien
tos  segmentarios,  como  alteración  ul
traestructural  más  significativa  de  la
membrana  basal  glomerular  (10,  22,
19,  14).

MATERIAL  Y METODOS

El  material  de  trabajo  está  integrado
por  141 casos  clínicos,  a  los que  se  les
hizo  biopsia  renal  por  presentar  hema
turia,  que  no  pudo  ser  filiada  tras  su
estudio  clínico.  En  todos  los  casos  la
hematuria  cursaba  de  manera  asinto
mática  y  la  función  renal  estaba  con
servada.

Se  revIsan  141  casos clínicos  de hematuria  primaria.
En  todos  se hizo  biopsia renal, con estudio  histológico
por  microscopia  óptica  e  inmunofluorescencla;  el
estudio  ultraestructural  se  realizó  sobre  el  54%  de
ellos.  La  lesión  observada  con  más  frecuencia  era
proliferación  de células  mesanglales  y aumento  de la
matriz  mesanglal.

La  deposición  de ig y C3 fue  positiva  en  100  casos,
con  una  acentuada  distribución  sobre  el  área mesan
gial,  y  con  claro  predominio  de  la  IgA. Los  engrosa
mientos  y  adelgazamientos  segmentarlos  fueron  las
lesiones  de la membrana basal  glomerular  más obser
vadas  al  estudio  por microscopia  electrónica.

Sobre  los resultados  se anallza su posible  pronóstico
clínico.

141  clinical  cases  of primaiy  hematuiy  were  revel
wed.  Iii ali of them a renal blopsy was carried out, wlth
histological  study  by optical  microscope  and inmuno
fluorescence.  The  ultrastructural  study  was  carried
out  on  54% of  them.  The  wound  observed  with  the
greatest  frcquency  was  a  proliferation  of  mesangial
cells  and  an increase  in  the  mesanglal  womb.

‘fue  deposit  of  ig and  C3 was positive  m  100  cases,
with  an  accentuated  distribution  la  the  mesanglal
area,  and  wlth clear predominance  of the  IgA. Thicke
nings  and  thinnlngs  of  segments  were  the  most
observed  wounds  of  the  basal  glomerular  membrane
in  t.he study  by electronic  microscope.

The  possible  dlinical  prognosis  was analysed  accor
ding  tu the  resulta.
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Como  criterio  de  selección  se  recha
zaron  aquellos  casos  que  a  lo largo  de
su  evolución presentaron  algún  tipo de
sintomatología  transitoria  en  relación
a  su  hematuria.  De  igual  manera  se
rechazaron  los casos  con función  renal
inferior  a  los  90  rnl/min/1,73  m2 de
aclaramiento  de creatinina.  Se atendió
a  la  normalidad  o  negatividad  de  los
parámetros  o pruebas  clínicas  comple
mentarias  realizadas: Bioquímica sérica
general,  hemograma.  proteinograma.
coagulación,  cultivo  de  orma;  determi
nación  de inmunoglobulinas.  fracciones
del  complemento,  crioglobulinas,  PDF,
FR,  AAN, ASLO. Estudio  urográfico  y
cistocóspico.

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

Statistic

34,4
3,8

Value
15,121

Tabla  XII-l

media  de  cada  uno  de estos  grupos  es
de  8,  21  y  37  años.  respectivamente
situándose  en  22  años  la  edad  media
del  conjunto  global  de  casos.  59  casos
cursaron  exclusivamente  con  hematu
ria  microscópica.  mientras  82  presen
taron  a  lo largo  de  su  evolución algún
brote  de  hematuria  macroscópica.  La
determinación  de  proteinuria  resultó
positiva  en  38 casos.  La tasa  de  excre
ción  proteica  fue igual  o inferior  a 0,50
g/24  h  (r. 0,35) en  el  50%, y superior  a
los  0,50  g/24  h  (r.  1.04)  en  el  50%
restante.

A  todos  y  cada  uno  de  los  pacientes
se  les  tomó  muestra  biopsia  de  tejido
renal,  que  de  forma  sistemática  fue
dividida  en  tres  fragmentos  para  su
estudio  posterior  por  microscopia  ópti
ca,  inmunofluorescencia  y microscopía
electrónica.

1)  Microscopía  óptica:  El  fragmento
correspondiente  fue fijado en  una  solu
ción  alcohólica  de  Bouin  durante  6-12
horas.  Se  realizaron  cortes  de  tres
micras,  utilizando  las  siguientes  tin
ciones  de  rutina:  Hematoxilina-eoSifla,
acido  periódico  de  Schiff, tricromico  de
Masson,  y ácido  periódico  de  platame
teramina  de Jones.

II)  Microscopia  de  inmuno-fluores

cencia:  Un fragmento  de tejido  renal  se
congeló  en  isopentano,  enfriado  previa
mente  en  nitrógeno  líquido,  y se  man
tuvo  a  una  temperatura  de  —  70  C
hasta  su  procesamiento.  Se  realizaron
cortes  por  congelación  de  tres  micras
de  grosor  utilizándose  criostato  SLEE,
fijándose  a  continuación  con  acetona
durante  10  minutos.  Estos  cortes  se
lavaron  en  PBS;  se  aplicaron  los  si
guientes  sueros  fluoresceinados  espe
cíficos:  IgG,  IgA,  IgM,  Clq,  C4,  C3,
fibrinógeno  y  albumina.  Los  cortes  se
incubaron  en  una  cámara  húmeda  a
temperatura  ambiente  durante  30  mi
nutos;  tras  lavar  los cortes  con PBS se
cubrieron  con  una  mezcla  de  tampón
fosfato  y glicerina.  La monoespecifidad
de  los  antisueros  fue  confirmada  me
diante  inmunoelectroforesis.

III)  Microscopia  electrónica:  La por
ción  de tejido renal,  que  se obtuvo para
estudio  por  ME.,  se  dividió  en  frag
mentos  de  1 mm,  fijándose  en glutaral
dehido  al  4% durante  dos  horas,  y en
tetróxido  de osmio al  1% en de  veronal,
durante  una  hora;  posteriormente  el
tejido  se  deshidrató  tras  su  paso  por
diferentes  alcoholes  y  se  incluyó  en
EPON 810. Se tiñeron  los cortes  ultrafi
nos  con citrato de plomo y se estudiaron

Tabla  I

Tabla  XIV-l

Sexo Edad

Menos
de  14

De 15   Mayores
a28    de28

Varón
Hembra

19,8
14,5

Total

Total

16,0
11,5

34,4

Hematuria              Edad

Menos  De 15  Mayores
del4    a28    de28

70,2
29,8

38,2 27,5

Minimum  estimated expected value is 10,72

100,0

Pearson chisolare

Total

MICRO 11,5
22,9

11,5
26,7

18,3
9,2

41,2
58,8MACHO

D.F.
2

Prob.
.0005

Minimum  estimated expected value is 14,84

Tabla  111-1

Statistic
Pearson chisolare

Hematuria Sexo

Value   D.F.   Prob.
13,374    2    .0012

Varón Hembra Total

MICRO 24,1 17,7 41,8
MACHO 45,4 12,8 58,2

Total 69,5     30,5    100,0

Minimum  estimated expected value is 17,99

NO 40,4
,7

26,2
26,2

66,7
27,0

ESFFIS ,7 5,7 6,4

Statistic

Pearson chisolare
Yates  corrected chiso.

Value  D.F.  Prob.
6,751  1  .0094
5,822  1  .0158

Total        41,8     58,2    100,0

Minimum  estimated expected value is 3,77

Statistic               Value  D.F.   Prob.
Pearson chisolare        41,148   2    .0000
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con     microscopio     electrónico
JEOLJ  000X.

Los  patrones  de  lesión  glomernlar
que  se  utilizaron  en  este estudio  fueron
los  siguientes:  A) Generalizado.—Todos
los  glomérulos  están  afectados.  B)  Fo
cal.—Unicamente  están  afectados  algu
nos  glomérulos.  CI Difuso—Está  afec
tado  la  totalidad  del  glomérulo.  D)
Segmentario.—Sólo  se  afecta  un  seg
mento  del glomérulo.

Los  depósitos  se  clasifican  en:  Gra
nulares,  finamente  granulares,  de grano
grueso  y lineales. Según  su localización:
Asas  periféricas,  mesangio  o mixtos.

La  intensidad  de las lesiones se evaluó
mediante  un  método  semicuantitativo,
utilizándose  una  escala  que  oscilaba
entre  O  y  3  (siendo  O  ausencia  de
lesiones  o depósitos,  y 3 el grado  máxi
mo  de la lesión  o intensidad  de depósi
tos).

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

Sexo

Varón
Hembra

Total

NO

41,1
25,5

66,7

22,0
5,0

27,0

normal  el  número  de  1-2  núcleos .me
sangiales  por  área  dista]  (según  clasifi
cación  de  la  OMS). Mientras  que  tres
células  son  indicativas  de  mínima  o
ligera  hipercelularidad  mesangial,  cua
tro  o más  células  corresponden,  según
el  comité  de  clasificación  y nomencla
tura  de la enfermedad  renal  de la OMS,
a  glomerulonefritis  mesangial;  con in
cremento  de  la  matriz  mesangial,  sin
otros  cambios  histológicos,  a  los  que
denominamos  glomerulonefritis  proli
ferativa  mesangial.

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

RESULTADOS

Distribuidas  las edades  de  la global i
dad  de casos en  tes grupos  homogéneos.
escalonados  entre  0-14, 15-28 y mayores
de  28  años,  resulta  una  distribución
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  años: situánclose  en  22 años

6,4
,0

6,4

MICRO MACRO Total

1GA 15,7 34,3 50,0
1GG 2,9 ,7 3,6
1GM 5,7 5,7 11,4
C3 1,4 4,3 5,7
IFN 16,4 12,9 29,3

Total 42,1 57,9 100,0

Total

69,5
30,5

100,0

la  edad  promedio  de la  totalidad  de los
casos.

En  relación  al  sexo el 70,2% del  tota]
de  casos  corresponde  a  varones  y  el
29,8%  a  hembras:  con  una  relación
porcentual  en  relación  al  grupo  de
edad  del  19,8,  34,4  y  16% entre  los
varones  y  14,5,  3,8y  11,5% entre  las
hembras  (tabla  111-1).

Un  total  de  82 casos,  el 58%, presen
taron  a  lo largo  de  su  evolución  uno  o
varios  episodios  de  hematuria  macros
cópica.  generalmente  sobrepuestos  al
curso  de  su cuadro  de microhematuria
basal.  La relación  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  relación, o al menos  no
se  ha  podido  determinar  clinicamente,
con  algún  factor  previo, determinante
o  desencadenante.  Por el contrario  en
el  33% la hematuria,  mayoritariamente
en  forma  de  episodios  macroscópicos.
es  precedida  por  algún  proceso  infec
cioso  inespecffico  de  vías  respiratorias
altas  (cata), o por  la práctica  de ejercicio
físico  (esffis).  Tablas  XIV-1, XIV-2  y
XIV-3.

No  encontramos  relación  estadísti
camente  significativa  entre  la  lesión

Total

CATA  ESFFIS

Statistic

Minimum  estimated expected value is 2,74

Edad

Menos  De 15  Mayores
del4    a28    de28

Pearson chisolare
Val u e DF.
9,262 2

Prob.
.0097

NO 21,4 19,8 25,2
CATA 13,0 11,5 2,3

66,4

ESFFIS ,0 6,9 ,0 6,9

Total

Tabla  XIV-2

INM UNO

Minimum  estimated expected value is 2,47

Statistic
Pearson chisolare

Hematuria

Value   D.F.   Prob.
26,536    4    .0000

Tabla  XIV-3

ESCLFS GLOMER

Minimum  estimated expected value is 2,11

Statistic
Pearson chisolare

NO 12,1 51,1 22,7
SI ,0 ,0 14,2

85,8
14,2

Total

Value   D.F.   Prob.
10,878    4    .0280

Tabla  XIX-1

Statistic

Minimum  estimated expected value is 2,41

Pearson chisolare
Value   D.F.   Prob.
39,889    2    .0000

Tabla  TV-3
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(MO) y el curso  de la  hematuria,  enten
dido  como  permanentemente  micros
cópico  o con brotes  macroscópicos.  Así
como  tampoco  cuando  se  trata  de
correlacionar  antecedentes  previos.
como  Infecciones  de  vías  respiratorias
altas  o ejercicio  fisico. Por el contrario,
si  resultan  significativa  la  deposición
de  IgA en  los  casos,  que  cursan  con
brotes  macroscópicos  y éstos  son  pre
cedidos  por  infecciones  de vías  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  ópticaxnente  normales  (OPNOR).
En  el  segundo  grupo,  más  numeroso,
72  casos  —51%—. se observa  prolifera
ción  mesangial  de  carácter  focal  y/o
segmentado  (PMM). Fig. 1. Por  último.
el  tercero grupo  integrado  por  52 casos
—36%—. en  los  que  se  objetiva  como
alteración  histológica  una  proliferación
mesangial  de  carácter  difuso  y genera
lizado  (GPMI; observándose  lesiones  de
esclerosis  focal y segmentada  (EFy  5)
en  un  38%  de  los  casos.  Tabla  XXV-3.
Fis.  2.

En  la  selección  del  material  de  este
trabajo  no  se  ha  limitado  la  tasa  de
excrección  proteica,  que  en  su  grado
máximo  llegó a  alcanzar  los 2  gr/24  h.
La  excrección  proteica  superior  a  los
200  mg/24  Ii se  encuentra  presente  en
el  26% la  totalidad  del  grupo.  Un  50%
no  supera  los 0.50  gr/24  hs  (r. 0.35).  y

el  otro  50% supera  esta  cifra,  con  un
rango  medio de  1,04 gr/24  h. Presentan
proteinuria  el  20%  de  los  casos  con
proliferación  mesangial  focal  y/o  seg
mentada,  el 44% con  proliferación  me
sangial  difusa  y generalizada,  y el  57%
los  casos  con  EF y 5.  Su  distribución
por  grupos  de intensidad:  Igual 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% EFy  S.  (P
menor  de  0.05).

En  relación  a los casos  con proteinu
da  se  observa  la  siguiente  correlación
según  su  estudio  por  inmunofluores
cencia:  80% lgA. 2% IG,  5%  IgM. 10%
inmunofluorescencia  negativa  (lEN) (P
menor  de  0.05).

En  relación  al  estudio  por  inmuno
fluorescencia  se  observan  fundamen
talmente  depósitos  de  grano  grueso
sobre  el  área  mesangial  (fig.  3).  en
alguna  ocasión  gránulos  más  finos,
generalmente  de  C3, bordean  las  asas
capilares  periféricas.  La mezcla  de  po
sitividad  para  dos o más  inmunoglobu
linas  en  una  misma  preparación,  ha
resultado  un  hallazgo frecuente:  en  un
elevado  porcentaje  junto  a  C3.  (Su
mayor  extensión  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  situación
intermedia  los que  presentan  PMM.

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

La  deposiclón  de  IgA es  marcada
mente  elevada  en  los casos  con GPM. y
en  relación  a  los  casos  con  EF  y  5.
Tablas  XXVI- 1 y XXVII-2.

Al  margen  de  la comprobación  de  la
proliferación  de  células  mesangiales.
dos  han  sido los  resultados  más  carac
terísticos  al  estudio  con  microscopia
electrónica,  realizado  de  manen  aIea-
toda  sobre  el  54%  del  conjunto  de  la
muestra:  La delimitación  casi exclusiva
de  los depósitos  electrodensos  al  área
mesangial  —ng.  4—  (en  tres  casos  se
encuentran  alteraciones  compatibles
con  5.  de  Aiport),  y  la  lesión  ultraes

r•   
 ‘

F-1

Figura  2
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tructural  de  la membrana  basal,  gené
ricamente  consistente  en engrosamien
to  y/o  adelgazamientos  segmentados
Intercalados  entre  zonas  de  membrana
basal  normal.  En ocasiones  acompaña
dos  de  fusión  de  los  pedicelos  de  las
células  epiteliales  (flg. 5).

DISCUSION

La  hematuria,  calificada  como  pri
maría  en  base  a  la  negatividad  del
estudio  clínico, también  conocida  como
esencial  o  idiopática.  es  en  ocasiones
denominada,  en  relación  a  algunas  de
sus  caracteristicas  clinicas  o a su  pro
nóstico  evolutivo:  Hematuria  asinto
mática.  hematuria  recurrente,  hema
turia  recurrente  benIgna...  (22,  19.  14.
18.  10.2,  1. 17).

El  hallazgo  histológico  más  caracte
rístico,  la proliferaclón  mesanglal  focal
y/o  segmentaría,  que  en otras  ocasiones
adquiere  carácter  difuso  y generalizado,
se  acompaña  generalmente  de  la depo
sidón  de  distintas  Inmunoglobulinas
(lgA.  lgG, lgM) y fracciones  del comple
mento,  sobre  el  área  mesanglal.  Fre
cuentemente  se sigue  el criterio general
de  atribuir  un  buen  pronóstico  evoluti
vo  a  este  tipo  de  hematuria,  en  base  a
revisiones  periódicas  y estudios  histo
lógicos  repetidos  (27.  15.  19, 2. 9).

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

El  segundo  grupo,  que  engloba  el
90%  de casos  restantes,  estada  consti
tuido  por  oposición  al  primero,  por  el
hallazgo  de  algún  tipo  de  lesión  histo
lógica.

A  microscopia  óptica,  la  alteración
común  y  representativa  de  este  grupo
es  la proliferación  de células mesangia
les;  pero  no  en  todos  los  casos  su
distribución  es  uniforme,  mientras  en
unos  es  focal y  aún  segmentada.  en
otros  se  presenta  con carácter  difuso  y
generalizado,  y en  algunos  de  éstos  se
pueden  observar  Imágenes  de esclerosis
focal  y segmentaría.

Pero  aún  con el estudio  por  inmuno
fluorescencia  podemos  introducir  nue
vas  fragmentaciones  en  este  segundo
grupo:  Inmunofluorescencia  negativa  o
positiva.  Los depósitos  de  inmunoglo
bulinas  son  coincidentes  en  cuanto  a
su  deposición  mayoritaria  sobre el área
mesangial.  sin  embargo  es  distinta  la
frecuencia  en  cuanto  al depósito  de las
distintas  inmunoglobulinas.  En nuestro
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_______  Hematuria  primaria:  __________

¿Hematuria  benigna?

histológica  renal  a  microscopia  óptica
caso,  como  en  el  trabajo  de  Sinniah  y
col.  (24), es  la  IgA la  inmunoglobulina
más  frecuentemente  depositada,  en con
traposición  al hallazgo de otros  autores
(14,  15,27).

La alteración  ultraestructural  es coin
cidente  en  cuanto  al  hallazgo  de  depó
sitos  electrodensos,  delimitados  al área
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  inmunopatológicos  resulta  mes
pecífico,  ya  que  de  alguna  manera
puede  encontrarse  en  toda  una  serie  de
entidades  clínicas:  Periarteritis  nodosa,
lupus,  endocarditis  subaguda,  angeitis,
púrpura  de  Henoch-Schonlein,  E.  de
Berger,  fase  tardía  de  la  glomerulone
fritis  postestreptocócica  aguda.  S.  de
Alport  (12, 10).

Por  lo  que  y  de  acuerdo  con  la
opinión  de Pardo, Kupor y col. la hema
turia  primaria  no  puede,  en  base  a  sus
hallazgos  histológicos,  considerarse
como  entidad  clínico-patológica,  sino
como  una  manifestación  sindrómica
consecutiva  a  una  lesión glomerular  de
evolución  frecuentemente  crónica.

La  proliferación  mesangial,  con  de-
posición  de  inmunoglobulmnas  y  com
plemento,  y la objetivación  de depósitos
electrondensos  mesangiales,  apuntaria
a  que  el  daño  glomerular  pudiera  de
berse  al  depósito  de  irimunocomplejos
(27,  16, 14, 23, 22,  15, 24). Señalándose
a  partículas  virales  como  ocasional
mente  posibles  antígenos  causantes  de
la  reacción  inmunológica  (15, 9, 2,  27,
25).

En  1968 Bergery  Hinglais. yen  1969
Berger,  describen  una  serie  de  glome
rulopatías  crónicas  en  aparente  ausen
cia  de  afectación  sistémica,  caracteri
zadas  por  una  preponderante
deposición  glomerular  de  IgA (3, 4).

La  inmunopatología  y las  manifesta
ciones  clínicas  de  esta  entidad  pueden
superponerse  a  las  correspondientes  a
un  50% de nuestros  casos:  aquellos  en
que  la mnmunofluorescencia fue positiva.
con  deposición  aislada  o predominante
de  IgA.

En  la actualidad,  y con un  más  largo
período  de  observación,  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 evolución
no  superior  a los  20 años.

En  este  sentido  Damico  (7), refiere
como  a  los  20  años  del  aparente  co
mienzo  de la enfermedad  de Berger, un

OPNOR ,0 ,0 ,0 ,0 12,1 12,1
PMM 19,3 2,1 7,9 5,0 17,1 51,4
GPM 30,7 1,4 3,6 ,7 ,0 36,4

Tabla  XXVI-l

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

Tabla  XXVII-l

NO 37,9 2,9 10,0 5,7 29,3 85,7
SI 12,1 ,7 1,4 ,0 ,0 14,3

Tabla  JCVII-2

GLOMER                     INMUNO

IGA     IGG     IGM  C3     IFN     Total

Total 50,0     3,6     11,4     5,7     29,3

Minimum  estimated expected value is ,61

Statistic
Pearson chisolare

100,0

Value       D.F.
75,069 8

P rob.

.0000

Hematuria                    INMUNO

Minimum  estimated expected value is  32

Statistic
Pearson chisolare

Value D.F.

42,295 8
Prob.
.0000

EFS                        INMUNO

IGA     IGG     IGM  C3      EN     Total

Total

Minimum  estimated expected value ¡s 71

Statistic

50,0     3,6     11,4     5,7     29,3    100,0

Pearson chisolare
Value
14,058

D.F.
4

Prob.
.0071
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25%  de sus  enfermos,  así  como  el 50%
de  los seguidos  por Droz, y el 20% de los
estudiados  por  Egido,  requieren  del
tratamiento  sustitutivo  de diálisis,  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)  están  de  acuerdo  en  la

tendencia  progresiva  de  la  nefropatía
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  algún
caso  inicial  del  S.  de  Alport,  cuya
evolución  sobre  todo  en  varones  tiene
carácter  sombrío  (11,  26),  pensamos
como  Hendier y  col. (12) que  la  biopsia
renal  es  necesaria  para  establecer  un
diagnóstico  definitivo;  y  puesto  que
durante  un  tiempo  indeterminado,  es
posible  que  tanto  una  lesión histológica
severa,  como  leve se  manifiestan  por
unos  signos  clínicos  similares,  la  con-

firmación  histológica  será  muy  útil  no
sólo  para  el diagnóstico,  sino  también
para  fijar el posible  pronóstico,  actitud
terapéutica  y  evitar  la  reiteración  de
pruebas  diagnósticas.

El  pronóstico  de  benignidad  en  los
supuestos  casos de hematuria  primaria
no  debería  generalizarse  quedando  li
mitado  a  aquellas  situaciones  particu
lares,  en  que  así  se  considere,  tras
valorar  los  resultados  de  su  estudio
clínico  e  histológico.  Reservándose  la
denominación  de  hematuria  primaria
para  aquellos  casos, en  que este estudio
resulte  completa  y globalmente  negati
vo.
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