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RESUMEN

Introducción. La macrohematuria es un motivo de 
consulta que, aunque es poco frecuente, es alarmante para 
los padres y el diagnóstico 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 
Nefrología Infantil en el Complejo Asistencial de Salamanca 
entre enero 2008 y julio de 2014, estudiando las caracterís-
ticas clínicas, epidemiológicas y la orientación diagnóstica. 

Resultados. La muestra de estudio fue de 40 pacientes. 
El 75% derivado desde Urgencias y el resto desde Atención 
Primaria y otras consultas. Se clasificó a 23 (57,5%) pacien-
tes en macrohematuria de origen glomerular: 10 probable 
glomerulonefritis aguda postinfecciosa (GNAP), 6 probable 
nefropatía IgA y 7 púrpura de Schönlein-Henoch (PSH). En 
las GNAP se confirmó la etiología en 4 casos, 3 faringoa-
migdalitis estreptocócicas y una neumonía por Mycoplasma 
pneumoniae. El 17,5% (7 casos) se clasificó como hematuria 
no glomerular y en el 25% (10 niños) no se llegó a ningún 
diagnóstico.

Conclusiones. Ante un episodio de macrohematuria es 
importante diferenciar si es de origen glomerular o no glo-
merular, realizando inicialmente una anamnesis detallada 
y exploración física completa. En función de los hallazgos 
clínicos se realizan pruebas complementarias. Destacar en el 
análisis urinario la morfología de los hematíes, por ser una 

prueba no invasiva, fácil de realizar y útil para orientar el 
diagnóstico. Tras las pruebas complementarias, en el 25% de 
los pacientes de nuestra revisión no se ha llegado a ningún 
diagnóstico.

Palabras clave: Macrohematuria; Glomerulonefritis agu-
da postinfecciosa; Nefropatía IgA; Púrpura de Schönlein-
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-Schönlein purpura (HSP). In 
the cases of acute GN, the etiology was confirmed in 3 with 
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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-Schönlein 
purpura.

INTRODUCCIÓN

La macrohematuria está definida por la presencia de 
sangre en orina objetivable a simple vista, (> 5.000 hema-
tíes/mm3 o μl o > 500.000 hematíes/minuto). Aunque tie-
ne una incidencia baja en niños (0,13%)(1), supone un reto 
diagnóstico para los pediatras, ya que su etiología es muy 
diversa (Tabla I) y comprende diferentes áreas de especia-
lización como Nefrología, Cirugía o Hematología. 

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 micción y/o presenta coágulos. 
Más del 80% de los hematíes tiene una morfología normal 
y sin acantocitos. No se suele acompañar de proteinuria, 

y si lo hace es de forma leve. Se puede asociar a clínica 
miccional, dolor lumbar o traumatismo previo(2-4). Las cau-
sas más frecuentes son infección del tracto urinario (ITU), 
traumatismos o irritación del meato urinario(5). Pensamos 
en hematuria de origen glomerular ante orina de color 
marrón o color coñac, presencia de hematíes dismórficos 
> 80% y/o presencia de acantocitos > 5%. La asociación a 
proteinuria, ausencia de coágulos y hematuria uniforme en 
toda la micción también es característico. Se puede asociar 
a síntomas y signos de hipertensión arterial (HTA), edema, 
fallo renal agudo o artritis/artralgias. Causas frecuentes 
descritas de hematuria glomerular en niños son la nefro-
patía IgA y GNAP. Dentro de las hematurias familiares, 
las más frecuentes son la nefropatía por membrana basal 
delgada y síndrome de Alport(2-4). 

Por tanto, para conocer la causa de la hematuria y lle-
gar a un diagnóstico, es necesario realizar una anamnesis 
detallada de las características de la macrohematuria y 
circunstancias acompañantes (antecedentes de ejercicio, 
traumatismo, clínica miccional o infecciones); conocer los 
antecedentes familiares de hematuria, sordera, litiasis, HTA 
o enfermedad renal crónica (ERC); y los antecedentes perso-
nales. Se completa con la exploración física, valorando espe-
cialmente la tensión arterial, desarrollo ponderoestatural, 
edemas, lesiones cutáneas, lesiones genitales y sangrados 
a otros niveles. En función de los datos clínicos se solici-
tarán pruebas complementarias. En el análisis de orina se 
valorará: aspecto, sistemático, morfología de los hematíes, 
proteinuria y su cuantificación (Índice Proteína Urinaria/
Creatinina Urinaria) y calciuria (Índice Calcio Urinario/
Creatinina Urinaria). En sangre se realizará hemograma, 
bioquímica (urea, creatinina, ionograma) y ecografía abdo-
minal como prueba de imagen. En casos seleccionados, 
reactantes de fase aguda, coagulación, serologías, frotis 
faríngeo y estudio inmunológico. 

tabla i. caracteríSticaS De la Hematuria Según Su origen(2).

Parámetro Glomerular No glomerular

Aspecto (macroscópica) Pardo, verdosa-marrón. Uniforme Roja, rosada. Puede no uniforme

Coágulos Ausentes Presentes

Cilindros hemáticos Presentes generalmente Ausentes

Hematíes dismórficos > 80% < 20%

Acantocitos > 5%
< 60-70 fl

< 5%
Similar a circulantes

Ancho Distribución Eritrocitaria (ADE) Elevado Similar a circulantes

Proteinuria Frecuente y variable Infrecuente y leve
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En la figura 1 se muestra el enfoque diagnóstico de la 
hematuria tras la realización de la anamnesis, exploración 
física y pruebas complementarias señaladas(2,6). 

Presentamos una revisión de 40 pacientes seguidos en 
la consulta de Nefrología Infantil de un hospital de tercer 
nivel, por uno o más episodios de hematuria macroscópica, 
estudiando las características clínicas, epidemiológicas y la 
orientación diagnóstica en función de los hallazgos clínicos 
y de las pruebas complementarias. 

MéTODOS

Realizamos un estudio descriptivo, observacional y 
retrospectivo de los casos de macrohematuria derivados a 
la consulta de Nefrología 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 macroscópica persistente en más de una micción 
confirmada en sistemático y sedimento de orina. Se utilizó 
como fuente de información la base de datos de la Unidad 
de Nefrología Infantil. 

RESULTADOS

Características epidemiológicas
La muestra del estudio es de 40 pacientes. El 72,5% eran 

varones, con una media de edad de 6,6 años. El 55% fue deri-
vado desde Urgencias, un 20% desde la planta de Pediatría 
tras ingreso y el resto por su pediatra de Atención Primaria u 
otras consultas de nuestro hospital. El 25% tenían anteceden-
tes personales nefrourológicos, 4 infección del tracto urinario 
(ITU), 2 brote previo de PSH, 1 ectasia piélica transitoria, 
1 hematuria tras traumatismo lumbar que precisó ingreso, 
1 paciente con ERC en estadio IV y 1 eneuresis primaria e 
incontinencia diurna). Además, el 53% tenían antecedentes 
familiares nefrourológicos: 45% litiasis renales, 15% HTA, 
5% ITUs, 5% nefropatía no especificada, y casos aislados de 
tumor de vejiga y quistes renales. 

Clínica
El 15% de los pacientes presentaban clínica miccional, el 

13% dolor abdominal de tipo cólico, 8% fiebre y 5% vómitos. 
El 45% de los casos tenían antecedentes de infección, 25% 
coincidentes con el episodio de macrohematuria y 20% los 

tabla ii. cauSaS De Hematuria glomerular y De Hematuria no glomerular(2).

Hematuria glomerular Hematuria no glomerular

Infecciosas
•	 Glomerulonefritis	(GN)	aguda	postinfecciosa	(bact/virus/parásitos)
•	 Endocarditis	bacteriana
•	 Hepatitis
•	 VIH
•	 Nefritis	de	shunt

Primarias
•	 Nefropatía	IgA
•	 Glomeruloesclerosis	focal	y	segmentaria
•	 GN	proliferativa	mesangial
•	 GN	membranoproliferativa
•	 GN	membranosa
•	 GN	extracapilar

Secundarias (enf. sistémicas)
•	 Nefropatía	purpúrica
•	 Sd.	hemolítico-urémico
•	 Nefropatía	diabética
•	 Lupus	eritematoso	sistémico
•	 Amiloidosis
•	 Panarteritis	nodosa
•	 Sd.	Goodpasture

Con incidencia familiar
•	 Sd.	Alport	(nefritis	hereditaria)
•	 Nefropatía	por	membrana	basal	fina	(hematuria	benigna	familiar)

Renal
•	 Nefropatía	intersticial

- Infecciosa (pielonefritis, TB renal)
- Metabólica (Ca, oxalato, ác. úrico)
- Tóxica (fármacos, otros tóxicos)
- Necrosis tubular

•	 Enfermedades	quísticas	renales
- Enf. renal poliquística
- Otras

•	 Patología	vascular
- Trombosis vasos renales
- Malformaciones vasculares
- Rasgo drepanocítico

•	 Traumatismos
•	 Tumores:	Wilms,	nefroma	mesoblástico

Extrarrenal
•	 Hipercalciuria,	hiperuricosuria
•	 Infección	urinaria	(cistitis,	uretritis)
•	 Malformaciones	(uropatía	obstructiva,	RVU)
•	 Litiasis
•	 Traumatismos
•	 Fármacos	(ciclofosfamida)
•	 Tumores	(rabdomiosarcoma)
•	 Coagulopatía
•	 Malformaciones	vasculares	(Sd.	cascanueces)
•	 Hematuria	por	ejercicio
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días previos (de media 9,8 días). Del 45% con infección, 12 
(66%) eran faringoamigdalitis, 2 (11%) gastroenteritis agudas 
y casos aislados de neumonía, catarro de vías altas, otitis 
media aguda y varicela. El 23% estaban tomando algún 
medicamento en el momento del diagnóstico, principalmen-
te amoxicilina. Un caso referían haber realizado ejercicio 
intenso previamente y ninguno refería traumatismo previo. 
El 60% tenían exploración física normal, 18% tenían HTA, 
18% presentaban edema, 18% lesiones purpúricas y un caso 
lesiones en genitales.

Pruebas complementarias
En el 100% de los casos se realizó valoración de aspecto 

de la orina, sistemático y sedimento de orina, confirmando 
en todos la hematuria. El 60% tenía color coñac o marrón, y 
el resto roja, rosada o en agua de lavar carne. El 42% asocia-
ban proteinuria, 13% en rango nefrótico. En el 50% se soli-
citó morfología de los hematíes y 14 pacientes (35%) tenían 
hematíes dismórficos y 2 (5%) acantocitos. En el 70% se realizó 
urinocultivo, que fue positivo para E. coli en dos casos. En 
todos los pacientes se realizó analítica general con hemogra-

ma, bioquímica y coagulación, sin alteraciones excepto en 
un paciente en el que se objetivó insuficiencia renal aguda 
y en otro alteración de la coagulación que no justificaba la 
macrohematuria (alargamiento del tiempo de protrombina 
secundario a déficit leve del factor X). En el 95% de los casos 
se realizó ecografía del aparato urinario, que fue normal en 
todos excepto en 8% que tenían ectasia piélica. En el 83% se 
realizó estudio de autoinmunidad con inmunoglobulinas, pro-
teinograma, complemento (C3,C4), autoanticuerpos (ANA, 
ANCA), ASLO y factor reumatoide. En el 25% de los niños se 
objetivó disminución de la fracción C3 del complemento y uno 
tuvo un factor reumatoide positivo de manera transitoria. En 
el 37,5% se realizó frotis faríngeo, resultado positivo en 4 para 
Streptococcus pyogenes. En el 50% se realizaron otras pruebas, 
entre ellas, serologías en 43% pacientes, mostrando infección 
aguda solamente en uno de los niños por Mycoplasma pneu-
moniae. En ninguno se realizó biopsia renal.

Orientación diagnóstica
Con la clínica y pruebas complementarias se clasificó 

al 57% de los pacientes como macrohematuria de origen 

Hematuria

– Anamnesis y EF
– Orina: aspecto, sistemático, morfología e índice eritrocitario
– Urocultivo. Pr/Cr O, Ca/Cr O
– Hemograma
– Bioquímica (urea, Cr)
– Eco abdominal

– Nefropatía IgA
– Glomeruloesclerosis
 focal

– Sd. Alport
– Hematuria   
 familiar benigna
– Nefropatía de   
 membrana fina 

– GN postinfecciosa
– GN membrano-
 proliferativa
– Nefropatía lúpica
– Nefritis de shunt 

Hematuria glomerular Hematuria no glomerular

Proteinograma, Ig
C3, C4, ANA, Anti-DNA, HBsAg
Biopsia renal (casos seleccionados)

C3 ↓ C3 normal

Hª familiar No Hª familiar

Eco normal

– ITU
– Hipercalciuria
– NTI (fármacos,
 tóxicos)
– Traumatismos
– Esfuerzo
– Sd. cascanueces

– Uropatía
– Malformaciones
– Litiasis
– Poliquistosis
– Traumatismos
– Tumores

CUMS/Urografía IV
Eco-Doppler renal
DMSA-MAG3
Citoscopia

Eco anormal

Figura 1. Enfoque diagnóstico de la hematuria(2,6).
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glomerular y 18% como no glomerular. Entre las de origen 
glomerular (57%) se distribuían: 10 (25%) probable GNAP, 
15% probable nefropatía 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 uropatía 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 llegó a ningún diagnóstico, pero se etiquetó a la mitad 
(5 pacientes) de hematuria glomerular y a la otra mitad de 
hematuria no glomerular (Tabla III). El 25% de los pacientes 
requirieron ingreso, 18% por síndrome nefrítico, uno por 
dolor abdominal intenso, otro por edemas en extremidades 
inferiores que impedían la deambulación y otro por síndro-
me nefrótico.

Centrándonos en las glomerulopatías, analizamos las 
características clínicas-epidemiológicas por grupo diagnós-
tico. 

Todos los casos probables de GNAP (25%) tenían antece-
dente infeccioso, 5 días 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-
nía. Se confirmó la etiología por Streptococcus pyogenes en 3 
pacientes y por Mycoplasma pneumoniae en el paciente de la 
neumonía. En todos se confirmó descenso de la fracción C3 
del complemento sin otras alteraciones autoinmunitarias. 
La duración del brote fue de 8,3 días de media y la duración 
de la microhematuria fue de 7,5 meses de media. El 70% 
precisaron ingreso por síndrome nefrítico. El 20% de los 
pacientes requirieron tratamiento antihipertensivo (amlo-
dipino y captopril). En el seguimiento, todos normalizaron 
la fracción C3 del complemento a las 8 semanas y ninguno 
ha vuelto a presentar recaídas. 

Entre el 15% de probables nefropatías IgA, el 66% (4 
pacientes) tenían antecedente infeccioso, 2 días previos al 
episodio de macrohematuria y 2 coincidente con él. 2 de las 
infecciones eran faringoamigdalitis, 1 catarro de vías altas y 
1 gastroenteritis aguda. Se confirmó la etiología por Strepto-
coccus pyogenes en una de las faringoamigdalitis. Ninguno 
precisó ingreso. Tienen una media de 6 brotes desde el diag-
nóstico. La media de persistencia de microhematuria fue 
de 28 meses. Solo 2 pacientes presentaron proteinuria, uno 
de ellos precisó tratamiento con lisinopril por proteinuria 
moderada persistente.

El 17% eran PSH diagnosticadas clínicamente, todos esta-
ban asintomáticos excepto un niño que presentaba faringoa-
migdalitis en el momento del episodio de macrohematuria. 
Todos tenían lesiones purpúricas y 2 presentaban edemas. 3 
precisaron ingreso por dolor abdominal y/o edemas. Han 

tenido 2,1 brotes de media desde el diagnóstico. 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.

DISCUSIÓN

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

El 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(7,8) como la de origen no glomerular(9,10).

Con la clínica, exploración física y pruebas complemen-
tarias, se clasificó a los casos en macrohematuria de origen 
glomerular y no glomerular. Cabe destacar que solo en el 
50% de los pacientes se solicitó morfología de los hematíes en 
la orina, cuando es una prueba complementaria no invasiva 
y fácil de realizar que nos aporta mucha información sobre el 
origen de la hematuria, junto con el sistemático y sedimento 
de orina que nos confirman y cuantifican la hematuria. A 
raíz de esta revisión, se ha realizado en nuestro hospital un 
protocolo de hematuria en Urgencias con la intención de 
mejorar el manejo de la misma, en el que se incluye entre 

tabla iii. DiStribución Según DiagnóStico.

Probable diagnóstico Frecuencia  
(Nº absoluto)

Frecuencia 
(%)

Glomerulonefritis aguda 
postinfecciosa (GNAP)

10 25

Nefropatía IgA 6 15

Púrpura Schönlein-Henoch (PSH) 7 17

Infección tracto urinario (ITU) 3 7

Hipercalciuria 2 5

Sangrado tracto urinario 1 2.5

Sangrado genital 1 2.5

Sin diagnóstico 10 25

Total 40 100
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las pruebas complementarias la morfología del hematíe en 
todos los episodios de macrohematuria. La hematuria no 
glomerular suele ser la causa más frecuente de hematuria, 
sin embargo, la frecuencia varía en función de qué tipo de 
especialistas realicen las revisiones: de Urgencias Pediátri-
cas, de Urología Pediátrica o de Nefrología Pediátrica(8). 
En nuestra revisión solo el 30% de los niños se clasificaron 
como hematuria no glomerular, y puede ser debido a que la 
mayoría de estos pacientes no son derivados a la consulta 
de Nefrología si tienen buena evolución. 

De nuestros casos, 70% se clasificaron como hematuria 
de origen glomerular. Entre ellos, la GNAP es la causa pro-
bable más frecuente, en el 25%, al igual que lo descrito en 
la bibliografía, ya que se define como la causa más común 
de nefritis aguda en la edad pediátrica(11) con una incidencia 
estimada de 9,5-25,8 casos por 100.000 habitantes(12). Es más 
frecuente en pacientes entre 5-12 años de edad, al igual que 
en nuestro estudio, con una media de edad de 6,25 años. La 
GNAP se debe a la inflamación glomerular por la formación 
de inmunocomplejos y activación de la vía del complemento 
en respuesta a una infección. La infección por Streptococcus 
pyogenes, sobre todo en el contexto de faringoamigdalitis, es 
la causa más frecuente, aunque también puede estar causada 
por otras bacterias, como neumococo, Mycoplasma pneumo-
niae o virus como los de la hepatitis, varicela o sarampión(13). 
Todos los nuestros tenían antecedentes de infección, pero 
solo en 3 se confirmó la infección estreptocócica en forma de 
faringoamigdalitis. No se asoció en ningún caso a infección 
cutánea y en un caso a neumonía por Mycoplasma pneumo-
niae. La GNAP asociada a neumonía es infrecuente(14-16) y más 
aún la causada por Mycoplasma pneumoniae(17,18). El periodo de 
latencia de la glomerulonefritis tras la infección, clásicamente 
se establece entre 1-3 semanas tras una faringoamigdalitis 
postestreptocócica y de 3 a 6 semanas tras una infección cutá-
nea estreptopcócica(12). Destacar que en el 48% de nuestros 
niños con faringoamigdalitis no tenían periodo de latencia y 
la infección aparecía de manera concomitante al episodio de 
macrohematuria. Esto nos podría confundir con una posible 
nefropatía IgA, pero en todos se produjo descenso transitorio 
durante 8-10 semanas de la fracción C3 del complemento y 
en ninguno se volvió a repetir el brote de macrohematuria, 
lo que apoya el diagnóstico de probable GNAP, aunque para 
confirmar la etiología de forma definitiva sería necesario 
realizar biopsia renal. En el paciente que presentó GNAP tras 
neumonía por Mycoplasma pneumoniae, ocurrió de manera 
concomitante, en este caso no es tan destacable porque se 
ha descrito que en el caso de GNAP por neumonía, puede 
aparecer tras 5-10 días de la infección o de manera conco-
mitante(17). La clínica de la GNAP varía desde ausencia de 

síntomas, hematuria microscópica o macroscópica hasta sín-
drome nefrítico. La macrohematuria está descrita solo en el 
30-50% de los casos(12); en nuestro caso en todos los pacientes 
debido a que es una revisión 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 asintomática. 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(12). En nuestra 
revisión 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 síndrome nefrítico. Aunque 
tan solo está descrito el síndrome nefrótico en el 5% de los 
casos(12), llama la atención en nuestra revisión que el 50% (5 
niños) de los pacientes con probable GNAP presentaban pro-
teinuria en rango nefrótico, sin cumplir criterios de síndrome 
nefrótico y que se normalizó en las 2 primeras semanas junto 
con el cese de la macrohematuria. 

Como probable nefropatía IgA se clasificaron al 15% 
de los pacientes. Se define como la causa más frecuente 
de glomerulonefritis primaria (idiopática) en los países 
desarrollados en la infancia(19). En el 40-50% de los casos, 
se presenta como hematuria macroscópica en uno o más 
brotes recurrentes, tras pocos días después o coincidente con 
una infección respiratoria o ejercicio físico vigoroso(19,20). En 
nuestros niños, todos tenían brotes recurrentes de macro-
hematuria, días después o concomitante con infecciones, y 
en un paciente referían que asociaban los brotes con días en 
los que realizaba ejercicio físico más vigoroso de lo habitual. 
Otro 30-40% presenta microhematuria asociada a proteinu-
ria leve y es poco frecuente la presentación como síndrome 
nefrótico o nefrítico(19,20). De nuestros 6 niños, ninguno pre-
sentó síndrome nefrítico y solo 2 asociaban proteinuria de 
forma leve. La nefropatía IgA tiene riesgo de progresión a 
ERC, entre el 15-25% a los 10 años y entre el 20-30% a los 
20 años. Los criterios de riesgo de progresión a ERC están 
definidos como uno o más de los siguientes: aumento de la 
concentración de creatinina plasmática, HTA o proteinuria 
persistente mayor de 1 g/día(19). 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 progresión a ERC. 

El 17% de los casos eran PSH, que es la vasculitis sisté-
mica más frecuente de la infancia y la afectación renal ocurre 
entre el 20-54% de los pacientes(21). La forma más frecuente de 
presentación de la afectación renal es la hematuria asociada 
a no a proteinuria leve. Según un estudio realizado durante 
10 años, sobre la forma de manifestación de la nefropatía en 
la PSH(22), la presentación 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 nefrótico en el 29% y el 24% a micro-
hematuria aislada. En nuestros casos, debido a que es una 
revisión de los casos seguidos en Nefrología, existe mayor 
proporción de PSH con afectación renal y mayor proporción 
de presentación con macrohematuria que lo descrito en la 
bibliografía, pero hay que tener en cuenta que muchas de las 
PSH diagnosticadas por pediatras de Atención Primaria o en 
Urgencias no son derivadas por ausencia de afectación renal 
o solo presencia de microhematuria asintomática. La PSH 
predomina en varones entre 3-15 años, en nuestro caso la 
media es de 7,7 años. Ocurre más frecuentemente en invier-
no y primavera, debido a que en la mitad de los casos está 
descrito que se asocian a infección previa, principalmente 
por estreptococo(23,24), aunque entre nuestros pacientes solo 
uno lo asociaba a faringoamigdalitis previa en la que no se 
confirmó la etiología estreptocócica. El diagnóstico es clí-
nico y es poco frecuente la evolución a ERC. Se describen 
como formas de mal pronóstico aunque poco frecuentes, 
el síndrome nefrotico, HTA, o aumento de creatinina(23,24). 
Todos nuestros pacientes han tenido buena evolución hasta 
el momento, solo 2 han precisado tratamiento renoprotec-
tor con lisinopril por proteinuria moderada persistente, con 
corrección de la misma, disminuyendo de esta manera el 
riesgo de progresión a ERC.

CONCLUSIONES

Ante un episodio de hematuria macroscópica es impor-
tante realizar una buena anamnesis y exploración física 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 diagnóstico. Una de las 
pruebas complementarias de primer nivel que nos resulta 
útil para clasificar la hematuria, es la morfología del hematíe, 
una prueba accesible y no agresiva, que debería realizarse 
de manera sistemática ante cualquier episodio de macro-
hematuria. Entre las causas más frecuentes de hematuria 
glomerular se encuentran la GNAP y la nefropatía IgA, como 
se demuestra en nuestra revisión. La GNAP generalmente 
aparece con periodo de latencia tras una infección estrep-
tocócica, pero puede aparecer concomitante a la infección 
y tras infecciones por diferentes microorganismos, siendo 
rara la asociación a neumonía y más aún por Mycoplasma 
pneumoniae, como en uno de nuestros pacientes. La GNAP 
suele tener buen pronóstico, siendo poco frecuentes las recaí-

das y la progresión de la afectación renal, como ocurrió en 
todos los casos de GNAP de la serie descrita. Sin embargo, 
la nefropatía IgA y la PSH tienen riesgo de progresión a 
ERC por lo que, aunque es mínimo, es necesario realizar un 
control estricto para detectar los factores de mal pronóstico. 
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 diagnóstico, como 
ocurrió en el 25% de los casos en nuestro estudio.
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