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Introduccion

Un problema frecuente en la préctica nefrologica lo
constituye la existencia de hematuria y/o proteinuria en
un sujeto, generalmente un nifio, sin enfermedad urolé-
gica y sin otras evidencias de enfermedad renal que
permitan configurar un sindrome equiparable a los
revisados en otros capitulos de esta monografia.

Se trata de un heterogéneo grupo de pacientes,
cuyas anomalias urinarias pueden diferir en su presen-
tacién, pero en los que se pueden distinguir varios
patrones clinicos como los referidos en la tabla I.

Tabla I. PATRONES CLINICOS DE PRESENTACION DE LAS
NEFROPATIAS GLOMERULARES QUE CURSAN CON
HEMATURIA Y/O PROTEINURIA

1. Hematuria macroscopica recurrente.
2. Proteinuria postural.

3. Hematuria microscopica y proteinuria persistente o recurrente.
a) Hematuria microscopica persistente o recurrente.
b) Proteinuria no postural persistente o recurrente.
¢) Hematuria microscopica con proteinuria no postural persis-
tentes o recurrentes.

4. Hematuria microscopica y proteinuria transitoria.

(Segin Barnett, Edelmann y Bernstein en ‘‘Pediatric Kidney
disease’’. Editado por Edelmann Ch M. Little-Brown. 1978).

Problemética comtn a los distintos patrones clini-
cos es la que se le plantea al nefrélogo cuando ha de
valorar la indicacién o contraindicacién de una biopsia
renal en estos pacientes. Es probablemente un hecho
diferencial de este grupo de entidades anatomoclinicas
el no permitir delimitar con claridad cuéles sean las
indicaciones precisas para proceder a su estudio histo-
patolégico. Especial énfasis se haré pues en este aspecto
en la revisién que a continuacion se realiza de aquellas
caracteristicas de mayor interés en los distintos patro-
nes clinicos a considerar.

* Servicio de Nefrologia. Clinica Universitaria. Facultad de Medicina.

Universidad de Navarra. Pamplona.
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Hematuria macroscéopica recurrente

Volhard y Fahr 4! fueron los primeros en estructu-
rar nosolégicamente la entidad que caracterizada por
hematuria macroscopica coincidente con una infecciéon
respiratoria presentaban algunos pacientes a los que
diagnosticaban de nefritis focal.

Sin embargo la tipificacién nosolégica de esta enti-
dad, al menos su aproximacién inmunopatogénica, se
debe tal vez a Berger ® que al describir la presencia de
IgA en el glomérulo de pacientes con hematuria
macroscopica recurrente confiri6 a la entidad la deno-
minacién genérica de nefropatia por IgA o enfermedad
de Berger.

Aunque la enfermedad de Berger suele mostrar un
patrén anatomopatolégico de glomerulonefritis prolife-
rativa focal como el adelantado por Volhard y Fahr, no
se olvide sin embargo que en el diagndstico diferencial
de nefropatias glomerulares con IgA depositada en el
glomérulo y clinica a base de brotes de hematuria
macroscopica también habrd que considerar otros pro-
cesos sistémicos como el lupus, la purpura de
Schonlein-Henoch o la cirrosis alcohdlica .

Caracteristicas inmunopatolégicas:
significado patogénico

El estudio con inmunofluorescencia del tejido renal
de pacientes con hematuria macroscépica recurrente
muestra un patrén tipico constituido por la fijacién de
anticuerpos frente a IgA, 1gG y C, (foto 1). El patrén es
mesangial y granular, encontrandose en la totalidad de
los glomérulos, incluso los que no muestran cambios
histolégicos. Recientemente se ha descrito properdina
en los glomérulos de mas del 50 % de los casos %%

No estéd claro cudl sea el mecanismo (s) responsa-
ble (s) del deposito de IgA en esta entidad. En la purpura
de Schonlein-Henoch se ha detectado en el suero inmu-
nocomplejos de IgA ?°, mientras que niveles elevados de
IgA sérica se han hallado en pacientes con purpura ana-
filactoide %° y en pacientes con nefropatia IgA °.

Se desconoce sin embargo la antigenicidad especifi-
ca de esta IgA. Cuando se han estudiado eluciones de
IgA de rifiones de cuatro pacientes con nefropatia IgA,
una elucién mostré una débil fijacién a componentes
intraglomerulares de un rifién normal y en los otros tres
casos no hubo fijacion 23,
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Foto 1.—Ejemplo de imagen al M. O. de una enfermedad de Berger.

La presencia de depo6sitos glomerulares de properdi-
na?* y C; % con generalmente ausencia de C, y Ciq
sugiere participacion de la via alterna del complemento,
si bien se ignora el papel preciso de la alteracién del
complemento a esta entidad.

En humanos se distinguen dos tipos de IgA circulan-
te. E1 90 % es monomeérica y se sintetiza en bazo y mé-
dula 6sea. E1 10 % restante es polimérica y se sintetiza
por las células plasmaticas de las mucosas respiratoria
y digestiva en respuesta a estimulos antigénicos diver-
sos. A su vez se distinguen dos tipos de IgA polimérica.
La IgA, vy la IgA,. Resultados contradictorios existen al
establecer cual de los dos mondmeros de la IgA polimé-
rica se halla depositado en el glomérulo de las nefropa-
tias con IgA. Para Conley et al. el dep6sito de IgA, seria
selectivo de la nefropatia IgA, de la purpura anafilactoi-
de y del lupus °. En tanto que para André et al. prevale-
cerian los depésitos de IgA, en la nefropatia IgA, en la
purpura de Schonlein-Henoch y en la cirrosis alcohélica
con glomerulonefritis. En cambio en el lupus prevalece-
ria la IgA, .

Manifestaciones clinicas

La hematuria macroscépica recurrente es una mani-
festacion relativamente frecuente en la consulta nefro-
légica, pudiendo afectar al 5-8 % de los pacientes *.
Aunque mds frecuentemente en nifios, también se
observa en los adultos. Predomina en los varones en la
proporcién de 2/1. Algunas series reportan una inciden-
cia familiar ', por lo que se impondra siempre el diag-
néstico diferencial con la hematuria recurrente familiar
del sindrome de Alport y con la hematuria benigna pri-
maria.

El cuadro clinico se caracteriza por episodios recu-
rrentes de hematuria macroscopica, a veces microsco-
pica, que suelen aparecer al inicio o en el acmé de una
infeccion, generalmente viral, de la via respiratoria alta
o del tracto gastrointestinal. Es tipico pues que no haya
intervalo entre la infeccién y la hematuria, a diferencia
de lo que sucede en la glomerulonefritis post-
estreptococica aguda. Generalmente este episodio dura
entre dos y cinco dias. ‘

Aunque de haber proteinuria suele ser minima, pue-
de que durante el episodio de hematuria pueda alcanzar
o superar el gramo en 24 horas. Proteinurias muy supe-
riores y/o fuera del episodio hematurico son de mal pro-
nostico %3,
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La hipertension es rara. Su presencia debe sugerir
algun tipo de glomerulonefritis difusa.

Aunque algunos pacientes sufren una depresion
transitoria de la funciéon renal durante los episodios de
hematuria, la regla es que durante los intervalos la fun-
cion renal sea normal.

La asociaciéon de hematuria con infeccién respirato-
ria alta ha dado lugar a trabajos en los que se demues-
tra que en el 30-40 % de los nifios hospitalizados con
esta nefropatia, es posible encontrar un cultivo faringeo
positivo o evidencia serolégica de infeccién reciente por
estreptococo beta-hemolitico *3. Sin embargo hay que
recordar que una incidencia similar de infeccién por
estreptococo se puede encontrar en nifios hospitalizados
sin hematuria ni otra afectaciéon renal. Por otra parte no
se ha documentado ninguna interrelacién entre el
estreptococo y esta entidad.

Tipicamente la tasa de complemento sérico de estos
pacientes es normal '°. Este dato sirve para el diagnosti-
co diferencial con la mayoria de las glomerulonefritis
post-estreptocécicas agudas, especialmente en los
pacientes con cultivo faringeo positivo para estreptoco-
co beta-hemolitico.

No suelen objetivarse crioglobulinas circulantes y el
test de latex y los anticuerpos antinucleares son negati-
vos. En algunos casos la IgA sérica puede hallarse
incrementada °, tratdndose generalmente entonces de
individuos con el antigeno de histocompatibilidad Bws.

Anatomia patoldgica

Desde el punto de vista de la microscopia éptica las
lesiones mas comtnmente halladas afectan solamente a
una porcion del glomérulo, en una o mas areas centrolo-
bulares, y consisten en aumento del nimero de células
mesangiales con incremento de la matriz mesangial (fo-
to 2).

Foto 2.—Ejemplo de inmunofluorescencia para IgA en una enferme-
dad de Berger.

No todos los glomérulos se hallan afectados. Incluso
en los afectados puede faltar la proliferacion y haber s6-
lo aumento de la matriz.

Algunas series han objetivado la presencia de otras
lesiones. Concretamente se han descrito cuadros de glo-
merulonefritis proliferativa difusa con formaciéon de
semilunas ?? y cuadros de hialinosis focal **. Estos casos
representan una minoria y presentan una mala evolu-
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cion clinica, con desarrollo de intensa proteiwnuria,
hipertensién arterial y fallo renal.

La microscopia electrénica de las lesiones glomeru-
lares focales muestra generalmente un incremento de
las células mesangiales y de la matriz, sobre todo en las
areas centrolobulares y en asociacién con depésitos
granulares electréon-densos en el mesangio. Singer ¢ ha
descrito depositos subepiteliales, por lo que especula
con la posibilidad de que pacientes con hematuria
macroscopica recurrente puedan tener una glomerulo-
nefritis aguda en remisién.

Diagnostico diferencial

La hematuria puede ser una manifestacién comiin
en diversos trastornos uroldgicos, fundamentalmente
los tumores y los calculos. En estos casos la anamnesis,
el examen fisico y las exploraciones radioldgicas
coadyuvan al diagnéstico.

La biopsia en todo caso de hematuria macroscépica
recurrente es preceptiva por dos razones: 1) Discernir el
patrdn lesional histopatolégico (que no siempre va a
corresponder con el de una glomerulonefritis prolifera-
tiva focal). 2) Diferenciar aquellos procesos distintos de
la nefropatia primitiva IgA y que clinicamente puede
también cursar con brotes de hematuria macroscépica,
a la par que muestran sus datos propios de afectacién
sistémica. Es el caso del lupus, la parpura anafildc-
tica y la cirrosis hepéatica con glomerulonefritis. Exis-
ten dos formas de hematuria recurrente familiar, el
sindrome de Alport y la hematuria benigna ?'. Ambos
casos se distinguen de la hematuria recurrente no
familiar aqui considerada porque la inmunofluores-
cencia glomerular es negativa. Sin embargo, recien-
temente se ha publicado un estudio sobre 65 casos
de hematuria benigna primaria en el que se demues-
tra que de 44 casos estudiados con inmunofluorescen-
cia, en 30 era posible observar fijacién para inmu-
noglobulinas, principalmente IgM, y C; en el mesan-
gio 28,

Se han comunicado casos de hematuria recurrente
asociada a una nefritis intersticial aparentemente no
bacteriana 2. Lamentablemente al no disponerse de
inmunofluorescencia en estos casos no puede descartar-
se la existencia de una lesién mesangial asociada.

Tratamiento

No existe un tratamiento eficaz para la hematuria
recurrente. Por otra parte, dado el buen pronéstico de
la enfermedad, no estd justificado el empleo de drogas
potencialmente téxicas.

Es prometedora la observacion de que la difenilhi-
dantoina disminuye los niveles séricos de IgA cuando se
administra a pacientes que los muestran elevados. En
este sentido hay que sefialar que existe un ensayo en
marcha para comprobar los efectos de la difenilhidan-
toina sobre la historia natural de la enfermedad 3°.

Prondstico

En general es benigno. La mayoria de los pacientes
preservan durante afios la funcién renal. Sin embargo
no se olvide que en un bajo porcentaje se desarrolla
fallo renal y que se han descrito casos de recurrencia en
injertos renales 3.
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Proteinuria postural

Existe dos maneras de definir la proteinuria postu-
ral. En términos bioquimico-cualitativos la proteinuria
postural es aquella proteinuria cualitativa, no cuantifi-
cada, que se presenta durante la bipedestacién-
deambulacién y que falta durante el dectbito. Desde
este punto de vista la proteinuria puede ser transitoria
(no aparece todos los dias) o fija (presente todos los
dias). El andlisis cuantitativo de la proteinuria muestra
que en la mayoria de los casos cabe distinguir un tercer
tipo de proteinuria: el persistente, que es el que hace
referencia al hecho de que también durante el dectbito
se excreta una cantidad anémala de proteinas, aunque
quiza no tan importante como durante la bipedestacién-
deambulacién.

La segunda definicion de proteinuria postural es la
que se puede hacer en términos clinicos como aquella
proteinuria que se objetiva en pacientes asintomaéticos,
con una exploracién fisica normal, sin alteraciones del
sedimento, sin fallo renal y con un tracto urinario radio-
l6gicamente normal. Se trata pues de una proteinuria
aislada pero a la que se le pueden aplicar los criterios
cualitativo-cuantitativos anteriormente expuestos.

Evaluacion del paciente

Es esencial uniformar el método de estudio de la
proteinuria postural.

En este sentido hay que partir de la idea de que lo
preceptivo son determinaciones seriadas de proteinas
en orina. Determinaciones que se hardn tanto en decl-
bito como en bipedestacién-deambulaciéon y general-
mente en condiciones de moderada antidiuresis. La
determinacién se efectuard cualitativa-cuantitativa-
mente.

De esta forma se clasifica a los pacientes segliin que
su proteinuria sea persistente, transitoria o fija. En
series previas '¢ la distribucién porcentual de las distin-
tas variantes se ha comprobado ser como sigue: un 5-
10 % son proteinurias persistentes, un 15 % son fijas y el
resto transitorias. No se olvide que un mismo paciente
puede mostrar distintos patrones de proteinuria postu-
ral cuando se le observa longitudinalmente. Del mismo
modo no se pretenda atribuir a esta clasificacién més
valor que el de servir para una ordenacién clinica del
problema.

Tras delimitar el caracter postural de la proteinuria
se tratara de comprobar si es aislada o si forma parte de
una enfermedad sistémica y/o renal. Para ello la mini-
ma evaluacion inicial comprender4: Historia y explora-
cion tendentes a descartar un proceso sistémico o una
nefropatfa, examen del sedimento urinario, urografia
endovenosa y creatinina plasmatica. La biopsia renal de
rutina no estd indicada en estos casos.

Caracteristicas de la proteinuria

Al cuantificar la proteinuria y referirla a la excre-
cién fraccional de proteinas de individuos normales, se
comprueba que la proteinuria postural supone tan sélo
una variante en exceso de la normalidad, pues el indivi-
duo normal también excreta la mayor cantidad de sus
proteinas durante la bipedestacién-deambulacién .

El estudio inmunoelectroforético demuestra que
predominan las proteinas de elevado peso molecular %
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y que es normal la cuantia de Beta 2-microglobulina 27,
Lo primero hace referencia a una alteracién pobremen-
te “selectiva’” de la permeabilidad glomerular en tanto
que el segundo dato significa que no parece tratarse de
una proteinuria tubular.

Presentacion clinica

La proteinuria postural se suele descubrir en exa-
menes rutinarios, o cuando concurre una enfermedad
aguda en nifios menores de diez afios o en el periodo
subsiguiente a una previa glomerulonefritis aguda, pie-
lonefritis aguda o sindrome nefrético 7.

Ambos sexos se afectan por igual y la incidencia es
mayor en adolescentes o adultos jévenes, aunque aun
no se ha establecido adecuadamente su incidencia en
ancianos y adultos de edad avanzada.

Los diversos exdmenes clinico-analiticos suelen
excluir enfermedad sistémica o renal asociada. Sin
embargo se han descrito alteraciones del sedimento y
anomalias urograficas en proporciones variables . Lo
cierto es que estudiando cuidadosamente estas series no
se puede objetivar que tales trastornos sean maés fre-
cuentes que en la poblacién normal sin proteinuria.

Anatomia patolégica

Informacién histopatolégica de suficiente amplitud
como para permitir su valoracién objetiva tan sélo se
dispone actualmente de los casos con proteinuria postu-
ral fija.

Los datos proporcionados por las distintas series %
28 permiten distinguir tres tipos de hallazgos al micros-
copio o6ptico. El 8 % de las biopsias muestra una lesion
renal bien establecida y variable, el 45 % presenta suti-
les pero bien definidas alteraciones glomerulares con-
sistentes en un adelgazamiento focal o difuso de la
pared capilar sin alteracion de la verdadera membrana
basal o hipercelularidad focal y finalmente el 47 %
muestra una histologia renal ¢pticamente normal. La
microscopia electrénica confirma los hallazgos 3 que se
corroboran con la inmunofluorescencia que en el grupo
de alteraciones glomerulares sutiles muestra deposito
de inmunoglobulinas y complemento en los focos de
alteracion 8.

No esta claro cudl sea el significado de estas altera-
ciones. En unos casos pueden representar la fase de
curacién o recuperacién de un episodio previo de enfer-
medad renal; en otros, la manifestacién incipiente de
una futura nefropatia bien configurada y finalmente
podria existir un tercer grupo en el que los cambios
observados tan sélo supusieran sutiles y no patoldgicas
variaciones de la arquitectura glomerular normal.

Mecanismos posibles de proteinuria
postural fija

Todavia no se ha precisado plenamente el mecanis-
mo por el que la bipedestacién-deambulacién induce un
aumento en la excrecion de proteinas en determinados
individuos.

La hipotesis hoy en dia mas admisible es la que
implica la combinacién de dos tipos de factores: de un
lado una alteracién de la pared capilar, bien porque
presente cambios histopatolégicos como los ya descritos

o bien porque esté modificada su permeabilidad debido
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a la accién local de ciertas sustancias como la renina o
la angiotensina, que sabido es que se liberan con la
bipedestacién-deambulacién y que pueden producir
proteinuria en animales de experimentacién 39,

El segundo factor a considerar seria una disminu-
cién del flujo sanguineo renal que se da en condiciones
normales con la bipedestacién-deambulacién .

La conjuncién de ambos factores propiciaria un
incremento en el paso transglomerular de proteinas en
la posicién erecta que superaria cuantitativamente la
capacidad normal de reabsorcion tubular '®, Durante el
decubito persistiria incrementado, pero menos, el paso
transglomerular de proteinas (si bien con-un flujo san-
guineo renal ya normal), lo suficiente como para exce-
der discretamente la capacidad reabsortiva tubular.

Prondstico

La verdadera significacién prondstica de la protei-
nuria postural aislada no se conoce bien, por cuanto se
carece todavia de estudios adecuados en casuistica y en
seguimiento de los pacientes a lo largo del tiempo.

Los datos disponibles permiten afirmar que en con-
junto, el pronéstico de esta entidad en sus tres varian-
tes, transitoria, fija o persistente, es exceiente en la
mayoria de los casos.

En un estudio realizado a lo largo de 10 afios en jo-
venes con proteinuria postural fija *® no se ha observado
ni compromiso de la funcién renal ni configuracién pro-
gresiva de una nefropatia.

Sin embargo en una serie de 531 varones jovenes
con proteinuria ortostatica fija 17 se observé que el 18 %
desarrollaron con el tiempo una proteinuria persistente
que posteriormente se acompaiié de hipertensién arte-
rial en un 14 % de los casos.

Benigno es también el prondstico de la proteinuria
ortostatica transitoria ?!, que en muchos casos puede
que tan sdlo sea el reflejo de la exposicién a factores
ambientales como el calor, el frio, la fiebre o el ejercicio
fisico.

Tratamiento

No se requiere tratamiento para la proteinuria pos-
tural y tampoco estd justificada la restriccion del ejerci-
cio fisico.

La medida de mayor interés la constituye el segui-
miento de los pacientes. En principio basta con contro-
les cada seis o doce meses. Caso de aparecer hiperten-
si6n o anomalias del sedimente el seguimiento habra de
ser légicamente mas estricto.

La biopsia renal tan sé6lo se justifica cuando la pro-
teinuria se incremente bruscamente, cuando aparecen
distintas y persistentes alteraciones del sedimento o
cuando aparece insuficiencia renal.

Hematuria microscopica y proteinuria
persistente o recurrente

Las caracteristicas definitorias de este patrén anali-
tico vienen dadas por el hecho de que en el momento de
su detecciéon y durante un periodo indeterminado de
tiempo posterior, la hematuria objetivada, sea persis-
tente o recurrente, es siempre microscopica y la protei-
nuria hallada, bien persistente o recurrente, no es pos-
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tural. La ausencia de otros datos clinicos o analiticos de
enfermedad renal no excluye una nefropatia orgéanica
como sustrato lesional de las manifestaciones. De hecho
una biopsia renal que se practicase en el momento en el
que se detectan las anomalias urinarias podria objeti-
var normalidad renal o diversos cuadros histopatologi-
cos.

Incidencia y aspectos demograficos

Las anomalias urinarias consideradas suelen objeti-
varse fundamentalmente en la poblacién escolar 2.
Estudios epidemiolégicos hechos en grandes poblacio-
nes de escolares permiten afirmar que la incidencia glo-
bal de estas anomalias es de 15-20 por 100 8 Este dato
enfatiza la importancia real de este problema en nefro-
logia si se tiene presente que su incidencia es 100 veces
superior a la estimada para el sindrome nefrético en la
poblacién infantil.

Analizando mas ampliamente las caracteristicas
epidemiolégicas del problema se comprueba que la inci-
dencia aumenta progresivamente entre los 6 y los 12
aftos y que se afecta mas la hembra que el varén, espe-

cialmente entre los 8 v los 10 afios 2,

I 885144

Anatomia patolégica

Se dispone de poca informacién concerniente a la
distribucién de estos pacientes en categorias histopato-
l6gicas. Por los datos disponibles lo que si parece confir-
marse es el hecho de que puede observarse una distri-
bucién histopatolégica diferente en nifios que en adultos

.Y segun sea la anomalia urinaria predominante. Anali-
zando las dos series més amplias hasta ahora publica-
das los resultados son los siguientes (tabla II).

De 65 biopsias renales de nifios con proteinuria ais-
lada permanente Habib !* encuentra normalidad histo-
logica en 55 casos y cambios de hialinosis segmentaria
y focal en los 10 restantes. Las biopsias se practicaron
entre los 9 meses y los 9 afios desde el descubrimiento
de la proteinuria.

En los 145 casos de individuos entre 14 y 48 afios
con hematuria microscépica asintomatica y proteinuria
asociada, Sinniah 3’ encuentra: minimos cambios

Tabla II. DISTRIBUCION SEGUN LA EDAD DE LAS LESIONES
HISTOPATOLOGICAS OBSERVABLES EN LOS CUADROS DE
HEMATURIA MICROSCOPICA Y PROTEINURIA
PERSISTENTE O RECURRENTE

Nirios

14-46 Afios

Norma}idad ; ; - 80 % k -
Minijn’os camkbios - . - _ 679%
Minimos cambios con cambios - . ,’
mesangiglesleves @ 3536 %
Glomerulonefritis proliferativa '
difusa (mesangiai) ' ‘ - .- 5152%
~ Glomerulonefritisproliferativai'ocal' - - . 34%
Hialinosis segmentariay focal _1516%
Glomerulonefritis = - - - f
_ membrano proliferativa . 108
kNefrbpaﬁamembranés'a . . - 01%
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6,9 %; minimos cambios con aumento de la matriz o de
la celularidad mesangial 35,9 %; glomerulonefritis pro-
liferativa difusa (hipercelularidad mesangial) 51,7 %;
glomerulonefritis proliferativa segmentaria y focal
3,4 %; nefropatia membranosa 0,7 % vy glomerulonefri-
tis membrano-proliferativa 1,4 %.

Actitud clinica

El clinico deberd primeramente confirmar diagnés-
ticamente el cuadro. Esto es: objetivar el carécter
persistente-recurrente de las anomalias urinarias y des-
cartar otras alteraciones clinico-analiticas asociadas
sugestivas de una entidad que supere los limites defini-
torios en estos cuadros.

Para lo primero un control analitico estricto y cui-
dadoso bastard junto a una precisa anamnesis. En el
segundo caso a la historia clinica debera afiadirse una
serie de exploraciones por demés rutinarias en la clini-
ca nefrolégica. En este sentido es de destacar que en los
casos de microhematuria aislada el estudio urogréafico
tiene un gran valor. En una reciente serie de 216 casos
de microhematuria aislada ® los autores fueron capaces
de detectar en casi el 50 % de los casos célculos renales
o tumores nefrourolégicos responsables de la microhe-
maturia.

Indicaciones de la biopsia

Es en este patron de anomalfas urinarias en el que
més problematico resulta establecer criterios para indi-
car la biopsia renal. Sin embargo y a titulo de guia dos
pueden ser las orientaciones a considerar actualmente:

1. La biopsia debera hacerse cuando una proteinu-
ria, en el rango minimo de los 300-500 mgr/d y con/sin
hematuria, persiste durante 6-12 meses 2.

2. En los casos con microhematuria persistente y
sin proteinuria, la decision es méas conflictiva. Sin
embargo se recomienda biopsiar cuando aparecen otras
evidencias de enfermedad renal o cuando el médico,
tras valorar su actitud y la del paciente y sus familiares,
concluye que no puede seguir tolerandose la incerti-
dumbre sobre el pronéstico 2.

Prondstico y tratamiento

En la mayoria de los casos el pronéstico de estas
entidades es benigno y no se requiere ninguna medida
terapéutica.

En algunos casos el grado de lesién histopatologica
es tal que cabe pensar en una evolucién que progrese
hacia la insuficiencia renal. Recordando las series de
estudios histopatolégicos de Habib !* y Sinniah 37 quiza
conviniera sefialar en este apartado el mal prondstico
de la hialinosis focal en los nifios y el de la glomerulone-
fritis membrano proliferativa en los jovenes y en los
adultos. En ambos casos la actitud mas recomendable
seria la de prevenir-tratar el desarrollo de circunstan-
cias favorecedoras de la progresién hacia el fallo renal.

Hematuria microscopica y proteinuria
transitoria

No es conocido cual puede ser la importancia clini-
ca de un cuadro de proteinuria transitoria y hematuria
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microscopica. Probablemente la mayor importancia de
estos cuadros radique en distinguirlos adecuadamente
de aquellos otros revisados en este trabajo. Tal vez el
mejor modo de lograr tal objetivo sea realizar estudios
clinico-estadisticos con muestras de pacientes suficien-
temente amplias 2.
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