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RESUMO

A Hematlria monossintomatica idiopatica é definida como a expresséo clinica de uma doenga glomeru-
lar que se reveste de uma grande variedade de alteragdes estruturais. Sdo revistos os critérios de diagnéstico,
os mecanismos patogénicos envolvidos, assim como os padrdes histologicos encontrados. Ressalta-se a
baixa agressividade da doenga que podera resultar de caracteristicas proprias do sistema imunitério e acen-
tua-se a diivida quanto a sua benignidade sob o ponto de vista do progndstico. A Biopsia Renal ndo esta
sistematicamente indicada devendo ser reservada para os casos cujos critérios selectivos sdo definidos. Em
conclusdo, sugere-se uma atitude de prudente expectativa no follow-up da doenca, quer esperando o apare-
cimento de novos sinais que incriminem uma etiologia, quer observando a evoluc@o da fungfo renal ¢ a
sua eventual deteriora¢do que exijam uma reavaliacdo da estratégia terapgutica.

SUMMARY

Idiopathic Monosymptomatic Haematuria

Idiopathic monosymptomatic heamaturia is defined as the clinical expression of glomerular disease,
which presents great structural variability. Diagnostic criteria were revised, as well as the pathogenic
mechanisms and histological patterns involved. The low aggressiveness of the disease was noted, which
may be due to the characteristics of the immune system and doubt concerning prognosis was increased.
Kidney biopsy is not always indicated and should be only used in well defined cases. To conclude, a guarded
attitude is suggested in the follow-up of this disease; waiting for the appearance of further signs suggest-

ing etiology, observing kidney function and, in case of deterioration revising of treatment strategy.

DEFINICAO

A hemataria macroscopica recorrente, habitualmente de-
sencadeada por infec¢do das vias aéreas superiores, febre ou
exercicio fisico e/ou hematiria microscOpica persistente
com proteintiria menor do que 1 gr. em 24 horas, com ou
sem cilindros hematicos, sem reten¢do azotada, sem hiper-
tensdo, sem sinais de infec¢do estreptocbcica recente, sem
infec¢do ou litiase urinaria, sem quaisquer sintoms atribui-
veis a doenca sistémica e sem incidéncia familiar, correspon-
de a uma entidade clinica desde ha muito conhecida® pelos
nomes de hematiria recorrente idiopdtica, monossintomati-
ca, benigna ou essencial, atingindo preferencialmente o sexo
masculino (3/1) e qualquer grupo etario com maior incidén-
cia em criancas e adultos jovens.'®

Do facto de a hematuria monossintomatica, por si so,
ndo poder excluir as causas de hematdria habitualmente
acompanhadas de outros sinais ou sintomas, e do facto de o
diagnostico de Hematlria Monossintoméatica Idiopatica
assentar mais na exclusdo de outras patologias possiveis do
que na afirmagfo de elementos que lhe sejam proprios, re-
sulta estarmos perante uma situa¢io que requer a mais mi-
nuciosa € exaustiva pesquisa, culminada frequentemente pelo
estudo anatomopatolégico.> 7+ 10

CORRELACOES ANATOMO-CLINICAS A LUZ DE
CONHECIMENTOS FISIOPATOLOGICOS

Varios autores tém publicado conclusdes estatisticas de
biopsias efectuadas em doentes com hematiria monossinto-
matica. Dos resultados anatomopatologicos encontrados,

todos os autores s30 undnimes em declarar como mais fre-
quente o padrdo de Glomerulonefrite Proliferativa Focal
com aumento da Matriz Mesangial com cerca de 50 % dos
totais observados.z® 7> 118

A percentagem relativa dos restantes quadros morfolo-
gicos € variavel, surgindo como mais frequentes a ndo exis-
téncia de lesdo detectavel a MicroscoPia Optica,® 15 1819 4
Glomerulonefrite Proliferativa Difusa " " 1* '#1% ¢ a Glome-
rulonefrite Crénica’ e, com maior raridade, a Nefrite Inters-
ticial,'> ' o padréio de Glomerulonefrite com depdsitos sub-
endoteliais idénticos 4 pos-estreptococica,’™ ? a Glomeru-
lonefrite com Proliferagdo Extra-Capilar ' ' (por vezes com
mais de 50% dos glomérulos atingidos)”, a Glomerulonefrite
com depositos lineares de Imunoglobulina? e a Glomeruloes-
clerose Segmentar e Focal % 1% 7!

A natureza do denominador fisio-patologico comum, que
leva a que morfologias tdo variadas se manifestem exclusiva-
mente por hematiria, nfo esta identificada. Porém, a caracte-
ristica mais constante & o aumento da Matriz do Mesangio,”**
1420 ¢ o5 estudos deste material pela imunofluores-
céncia, se, por um lado, tém revelado que este aumento cor-
responde, quase sempre, a presenca de Imunoglobulinas 2
habitualmente acompanhadas por Fibrinogéneo '¢""!8 ¢
Complemento,** 4 1818 ymas vezes sugerindo activagfio da
via classica '* e mais frequentemente activagdo da via alter-
na,’ por outro lado tém revelado que o depésito imunol6-
gico é consideravelmente mais difuso do que a Microscopia
Optica faria julgar.?

Quanto a frequéncia relativa das Imunoglobulinas en-
contradas nesses depositos, existe grande variagdo, desde
casuisticas, as mais frequentes, em que o predominio & de
IgA,* 1317 212 5 outras com predominio de IgM,% ' e mais
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raramente de IgG.'® Todos estes elementos indicam que nos
encontramos pelo menos na grande maioria das vezes, pe-
rante uma situagio patoldgica do foro imunologico? em
que, segundo observagdo de alguns investigadores, a severi-
dade da proliferagdo glomerular estaria directamente rela-
cionada com a intensidade do depésito mesangial.!* 23

O saber se estes depositos resultaram da fixagio renal de
imunocomplexos circulantes ou de imunocomplexos forma-
dos in situ, ndo estd completamente esclarecido. No entanto,
a majoria dos autores aponta como mais provavel a hip6-
tese de serem circulantes;? 2 se em todas as situagdes ou
ndo, ndo esta determinado. No caso da IgA, é sabido ndo
sO que esta Imunoglobulina é capaz de isoladamente activar
o Complemento através da via alterna,?® como também ja se
provou que esta mesma Imunoglobulina pode ter actividade
directa anti-células Mesangiais,” 2* 0 que vem abrir o leque
das alternativas patogénicas possiveis para este tipo de glo-
merulonefrite.

Sobre a natureza do fendmeno imunoldgico envolvido
no estabelecimento da Glomerulonefrite traduzida por He-
maturia Monossintomatica pouco se sabe, e a maioria dos
conhecimentos sdo extrapola¢des da experimentacdo ani-
mal, em relagdo ao comportamento glomerular, durante a
agressdo imunogeénica.

Quanto ao antigénio, admite-se em muitas circunstancias
poder ser exdgeno, e provavelmente virico, tal ¢ a frequén-
cia da associagdo da infecgdo virica das vias aéreas superio-
res com o desencadear dos espisddios de hematuaria macros-
copica.l 5 1 23 .

Neste sentido, foi confirmado um significativo aumento
da sintese de IgA polimerizada pelos linfocitos circulantes
em doentes com glomerulonefrites com depoésito Mesangial
de IgA.®

As Imunoglobulinas Séricas, quando doseadas, em alguns
casos estdo elevadas e em relagdo directa com os depositos
Mesangiais predominantes, particularmente IgA '7 e IgM;'
no entanto, tal facto niao é universal, e o mais frequente é
ndo se detectarem aumentos séricos das Imunoglobulinas.? %
A interpretacdo causal de tais factos nao esta, para a maio-
ria das situagdes, esclarecida.

O Complemento Sérico avaliado em alguns trabalhos pe-
las fracgdes C3 e C4, habitualmente esta dentro dos valores
normais.> 2! % QOcasionalmente, ambas as frac¢des revelam
moderada diminuicdo transitoria,'® 2! e geralmente em asso-
ciagdo com morfologias do tipo Proliferativo Difuso, Pos-
-estreptococico, ou com Prolifera¢do Extracapilar. Alguns
casos de Glomerulonefrite Proliferativa Focal apresentam
apenas diminui¢do da frac¢éo C3;" ha no entanto um caso
descrito de acentuada hipocomplementémia a frio, o que
faz pressupdr forte comparticipagdo de Crio-anticorpos nesta
situacéo.’

O facto de os depositos serem Mesangiais, correlaciona-
do com dados da experimentagdo animal, sugere algumas
ilagdes. O modelo experimental da Nefrite da Doenca do
Soro Croénica no Coelho é o que apresenta elementos mais
compreensiveis.® B assim que a formag4o de imunocomple-
xos de grandes dimensdes (19 S) com excesso de anticorpos,
particularmente IgA, e IgM, resulta, numa primeira fase,
em deposi¢do glomerular daqueles imunocomplexos predo-
minantemente no Mesingio, ¢ sem traducdo clinica apa-
rente. O mesmo modelo provou que a nefritogenicidade dos
imunocomplexos se liga com as quantidades relativas de
antigénio e anticorpo, mais do que com o seu valor absoluto;
convergindo para o favorecimento da lesdo renal mais gra-
ve, o relacionamento paralelo da quantidade de antigénio
com o vigor da resposta imune do hospedeiro.?
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Se 0 modelo experimental se aplicasse a0 homem, pode-
riamos estar perante um excesso de estimulagfio antigénica
num hospedeiro com baixa resposta imune, ou perante uma
baixa estimulagdio antigénica num individuo com resposta
imune hiperreactiva, o que justificaria a pouca agressividade
da Glomerulonefrite com Hematiiria Monossintomaética.

Factores do hospedeiro existem na Hemataria Monossin-
tomatica Idiopatica do homem, exteriorizados nomeada-
mente pela definitiva preponderéncia desta situag@o no sexo
masculino, e pela reprodugdo do quadro em rins transplan-
tados;?! no entanto, da sua natureza, pouco se conhece. Um
passo importante nesse esclarecimento é dado por um traba-
1ho ¥ que, em doentes com Glomerulonefrite com depositos
Mesangiais predominantemente IgA de varias etiologias, afir-
ma um marcado determinismo genético desta, ligado a pos-
se do antigénio de Histocompatibilidade Bw35, com uma
incidéncia quatro vezes superior a um grupo controlo. Tal tra-
balho pde a aliciante hipotese de, a presenca de tal antigé-
nio, corresponderem alteragdes de genes na regiio D, que
sdo precisamente os responsaveis pela regulacdo do vigor da
resposta imune no homem.

No desenvolvimento da experiéncia da Nefrite da Doen-
¢a do Soro Cronica no Coelho, os depoésitos de exclusiva-
mente Mesangiais passam também a acumular-se na Mem-
brana Basal, surgindo concomitantemente a proteiniria e o
agravamento da fungéo renal.”® Tal facto resulta de a depo-
si¢do de imunocomplexos se tornar superior a capacidade de
remo¢ao Mesangial, o que pode ser provocado quer pela de-
pressiao do poder fagocitario do Mesangio quer pelo aumen-
to da quantidade de oferta de imunocomplexos. Trabalhos
que provam a diminui¢do do poder fagocitario dos Macro-
fagos em algumas Glomerulonefrites por imunocomplexos
apontam para a possivel coexisténcia dos dois factores.”®?

Os estudos que apresentam dados bidpticos seriados, em
doentes com Hematiiria Monossintomatica Idiopatica e com
intervalos de tempo significativos ndo abundam, e aqueles
que os apresentam revelam que o padrdo morfologico
observado inicialmente raramente regride nas observagdes ulte-
riores.'* 16 Pelo contrario, ou se mantém,* '* 2 ou se agra-
va,'"" 1 o que faz pressupor ser a deposi¢do crénica de imu-
nocomplexos no glomérulo e/ou a depressdo cronica da
actividade fagocitaria Mesangial, naturalmente moderadas, o
ou 0s mecanismos patogénicos subjacentes a alguns dos ca-
sos de Glomerulonefrite com Hematiuria Monossintomatica,
possivelmente dos que evoluem para a insuficiéncia renal
cronica.

E assinalado num trabalho j4 antigo,’® e em doentes des-
ta natureza, mas s6 nos portadores de Glomerulonefrite
Focal, que a maior frequéncia na positividade da detecgéo de
Imunoglobulinas no Mesingio pela Imunofluorescéncia,
ocorreria seis a oito meses apos o inicio da hematuria, e que
nenhum doente com mais de trés anos de hematiria a apre-
sentava. Tal facto, se por um lado, e em favor dos que de-
fendem a hipétese imunogénica para estas entidades, justi-
fica a auséncia, em muitas situagdes, de depodsitos Mesangiais
de imunoglobulinas, por outro, lanca as alternativas de, em
algumas circunstancias, ou os imunocomplexos induzirem
alteragdes irreversiveis na estrutura glomerular, ou de serem
apenas os desencadeantes de outras sequéncias patogénicas,
como é recentemente afirmado,’’ uma vez que a evolugio
para a Insuficiéncia Renal ndo foi até hoje correlaciona-
vel com a simples existéncia de imunoglobulinas no Me-
sdngio.

Recentemente, um trabalho ¥ que utiliza como material
doentes portadores de Glomerulonefrite com depositos pre-
dominantemente IgA, detectou, em mais de 80 % destes,
anticorpos antinucleares activos a frio da classe IgM, e rea-
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gindo apenas quando em presen¢a de substracto antigénico
extraido de rim humano ou de rato. Este tipo de Crioanti-
corpos especificos de 6rgao abrem a nova perspectiva de a
auto-imunidade poder estar envolvida neste tipo de patolo-
gia renal. Apesar da impressionante percentagem de auto-
-anticorpos assinalada neste estudo, ndo foi encontrada
relagéo significativa entre o seu titulo e a severidade da le-
sdo tecidual renal, o que pode querer significar que estes
Crioanticorpos sdo o resultado da lesdo tecidular mais do
que a sua causa. Estes elementos, juntamente com uma hi-
potese ** que, baseada na presenca de Crioanticorpos anti
ADN ap0s lesdes inflamatorias inespecificas, sugere a parti-
cipagdo do fendémeno auto-imune em bem mais do que as
patologias a este geralmente atribuidas, particularmente em
todas as doengas que envolvam a formagdo de imunocom-
plexos, abrem as portas a novas perspectivas de trabalho
que, se ndo vierem a dar elementos para o esclarecimento
da patogénese de certas lesdes renais, poderdo, no entanto,
vir a explicar a sua perpectuagido de uma forma lenta e sub-
-aguda.

A Glomerulonefrite com depoésitos predominantemente
IgA, que, provavelmente por ser a mais frequente, tem me-
recido a maior atengdo por parte dos investigadores, habi-
tualmente acompanhada de Hematiria Monossintomatica, e
a qual se atribui um prognoéstico mais grave,? tem sido assu-
mida por uns,> ! ¥ ¢ negada por outros* > 2! como uma
entidade nosolégica autébnoma. Alguns autores ** encontra-
ram um predominio nitido de IgA, nos depositos de Glome-
rulonefrite com depositos de IgA e ndo associada a outras
doengas. Tal achado poderia justificar uma certa individua-
lidade a esta entidade; no entanto, meses depois, outro tra-
balho,*® na mesma patologia, veio encontrar um predomi-
nio absoluto de IgA,, colocando de novo a indefinicdo
quanto a individualidade desta entidade patogénica.

Realmente, em termos globais, € do ponto de vista etio-
patogénico, ndo se encontram elementos suficientes para
poder autonomizar esta situagdo das restantes Glomerulone-
frites, com predominio de outras imunoglobulinas, respon-
saveis, sob o ponto de vista clinico, pela Hematiiria Monos-
sintomatica. A proposta de que estes diversos quadros se
interpenetram, tornando-se cada vez mais dificil estabelecer
fronteiras rigidas baseadas nos conhecimentos disponiveis, é
langada noutro trabalho 26 o qual, em doentes com Hemata-
ria Monossintomatica e Glomerulonefrite Focal, quer com
depositos Mesangiais de IgA, quer de IgM ou mesmo com
Imunofluorescéncia negativa, verificou que em todos estes
doentes a populacdo linfocitaria, no sangue periférico, por-
tadora de IgA, estava significativamente aumentada.

O mesmo trabalho, ao estudar a ascendéncia dos referi-
dos doentes, encontrou exactamente as mesmas alteragdes,
sugerindo uma transmissdo genética autosémica dominante.
Tanto este trabalho como o que afirma preponderdncia
HLA nestas situagdes, abrem a porta a participagdo genéti-
ca nestas entidades, esbatendo-lhes os limites, ndo s6 entre
si mas também em relacdo a4 chamada Hemataria Benigna
Familiar.

Também a sugestdo de que a caracteristica pouca agressi-
vidade destas entidades resulta mais de condicionalismos
biolégicos conjunturais do que de serem autébnomas etiopa-
togenicamente, surge, por exemplo, num trabalho?' baseado
em grande casuistica e com apoio estatistico clinico e labo-
ratorial, que faz a associagdo entre a Purpura de Schon-
lein-Henoch e a Glomerulonefrite Focal com depésitos de
IgA numa unica provavel entidade etiopatogénica com
duas vertentes sintométicas predominantes, uma sistémica
na primeira e outra renal na segunda. Tal hipotese estaria
de acordo com o que acontece nos modelos experimentais

na Nefrite da Doenga do Soro no Coelho, Aguda (com ex-
cesso de antigénios) e Crénica (com excesso de anticorpos)
tendo ja alguns autores encontrado em ambas as situagdes
néo so alta percentagem de frequéncia de imunocomplexos
circulantes como depositos de IgA simultaneamente nos glo-
mérulos ¢ na parede de capilares cutdneos.

Ainda focando a Glomerulonefrite com depédsitos Me-
sangiais predominantemente IgA, verifica-se que outras si-
tuagdes patoldgicas a podem apresentar, entre as quais se
encontram o carcinoma brénquico de pequenas células,* a
Micose fungoéide,”” o Lupus,? e a Cirrose Hepatica.>® No ca-
so da Cirrose Hepatica, observa-se concomitantemente &
Nefrite uma elevagdo dos niveis séricos de IgA. Tal elevagio
poderia ser explicada pela estimulagdo do sistema linfoide
em presenca de proteinas exdgenas originarias da absorg¢do
intestinal, e ndo destoxificadas pelo figado insuficiente.
Como resultado, formar-se-iam imunocomplexos que poste-
riormente se depositariam no rim, em virtude das caracteris-
ticas hemodindmicas desse 6rgdo, e das caracteristicas ana-
tomicas da estrutura glomerular o propiciarem.”

Os trabalhos que apresentam elementos de observagdo
em Microscopia Electronica de bidpsias de doentes com He-
mataria Monossintomaética Idiopatica ndo lhe tém adianta-
do caracteristicas proprias significativas, limitando-se frequen-
temente a confirmar os dados ja obtidos pela Microscopia
Optica. 272

PROGNOSTICO BENIGNO
— UM CONCEITO A REVER?

Quanto ao prognostico, o quadro de Hematiiria Monos-
sintomatica Idiopatica é tradicionalmente dito de benigno, e
ha autores que afirmam mesmo manter-se a benignidade
apesar de os padrdes anatomo-patologicos encontrados po-
derem sugerir situacdes bem mais graves.* 17 '8

Em termos de detecgdo laboratorial da deterioracdo da
fungdo renal ou hipertensgo, de 2% '* a 30 % 2 2 dos doen-
tes estudados as apresentam no final dos follow up. No en-
tanto, apenas dois casos,” dentro da bibliografia pesqui-
sada, se mantém benignos laboratorial e clinicamente ao fim
de vinte anos de Hemataria Monossintomatica, tendo sido
todos os restantes doentes estudados por periodos de tempo
bem mais curtos, ou desenvolvido Insuficiéncia Renal ou
Hipertensdo Arterial. A diminui¢io do débito de filtrado
glomerular ou a hipertensio habitualmente coincidem com
0 aparecimento ou o agravamento da proteiniria ja exis-
tente,> 7+ 16

De facto, e apesar de controversa a convencionada inclu-
sd0 na mesma entidade clinica de proteinirias que vdo des-
de 0 a1 g. em 24 horas, verifica-se que, durante periodos de
tempo relativamente curtos e do ponto de vista clinico, exis-
te homogeneidade no comportamento destas Glomerulone-
frites com Hematuria predominante; e mais do que pelo
padréo histologico encontrado inicialmente ou pelos valores
da proteinuria a partida, a premuni¢do do agravamento da
fun¢do renal pode ser bem correlacionavel com o agrava-
mento da proteinuria, para além dos valores até ai conside-
rados estaveis para cada doente.” ' 3 Esta relacdo é afir-
mada por varios autores, no entanto dois trabalhos sdo bem
demonstrativos: no primeiro,*® dois doentes (de entre vinte
e dois com Glomerulonefrite Focal ¢ Hematuria Monossin-
tomatica) com proteinarias de 200 e 900 mg/24 horas du-
rante os episodios macroscOpicos de hematuria, passados
cinco e dois anos respectivamente, tiveram agravamento da
proteinuria habitual, e ao serem rebiopsados apresentavam
o padréo histol6gico de Glomeruloesclerose Focal. O segundo

"
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trabalho ® baseia-se em dezasseis doentes com Glomeruloes-
clerose Focal e Hemataria Recorrente ¢ verifica que (du-
rante follow up médio de 5 anos) dos quatro doentes que
evoluiram para a Insuficiéncia Renal Croénica, dois tinham
ja previamente proteinirias 1 g./24 horas, € os restantes
dois mostravam tendéncia para o aumento da proteinuaria e
proteintirias persistentemente elevadas nos periodos inter-
criticos.

Os estudos que recaem — de longe os mais frequentes —
sobre doentes com Hematiria Monossintomatica e deposi-
tos Mesangiais de IgA, bem como sobre doentes que 4 par-
tida tém morfologias com Glomeruloesclerose Segmentar e
Focal, s@o os que apresentam percentagens mais elevadas de
evolugdio para a Insuficiéncia Renal Cronica. 5 1022

Nido parecem, por enquanto, suficientes os elementos
disponiveis para poder considerar na globalidade a Hemata-
ria Monossintomatica Idiopatica de benigna.* > '° Em pri-
meiro lugar, porque a maior parte da casuistica ndo apre-
senta um estudo anatomopatologico seriado, para poder
avaliar da evolugdo da morfologia encontrada inicialmente;
em segundo lugar, porque os que o apresentam, ou descre-
vem morfologias idénticas ou agravadas em relagdo as ante-
riores; em terceiro lugar, porque grande parte dos doentes
(mais ou menos 50 %) apesar de se manterem clinica e labo-
rdtorialmente sem alteragdes, mantém hematiria no final
dos estudos,'> '* ¥ o que pode pressupdr actividade do pro-
cesso patologico subjacente ao sintoma; em quarto lugar,
pelo facto de a média dos follow up apresentados ser s6 de
cerca de cinco anos, € raramente mais do que oito, o que,
conjugado com o conhecimento que se tem de que o quadro
clinico e histologico de Glomerulonefrite Croénica pode ter
um periodo de laténcia de mais de quarenta anos,® permite
julgar que alguns destes doentes com Insuficiéncia Renal
Crénica podem ter preenchido os requisitos necessarios a
serem rotulados de portadores de Hemataria Monossintoma-
tica Benigna naturalmente microscOpica; e por fim porque
o trabalho ja referido anteriormente, que determina a fre-
quéncia da associagdo da Glomerulonefrite Focal com au-
mento da Matriz Mesangial por depdsito de IgA com a pre-
senca do antigénio HLA Bw35 e que recai sobre doentes
com Purpura de S. Henoch, Cirrose Hepatica e Glomerulo-
nefrite Idiopatica afirmar que a evolugéo desta Glomerulo-
nefrite para a Insuficiéncia Renal Croénica ndo esta ligada a
sua etiologia mas sim a existéncia do referido antigénio de
Histocompatibilidade (9 de 18 doentes com HLA Bw35 ver-
sus 4 de 32 sem HLA Bw35).

Tal vem em refor¢o da ideia da prematuridade em classi-
ficar de benignas as Glomerulonefrites com Hematiria Mo-
nossintomatica, face aos conhecimentos actuais.

A BIOPSIA RENAL NO DIAGNOSTICO
DE HEMATURIA MONOSSINTOMATICA
IDIOPATICA

Perante um doente com Hematiria Monossintomatica,
e antes desta se poder rotular de Idiopatica, ter-se-do de
excluir todas as restantes possiveis causas de Hematiria.!®
Assim, e uma vez:

— o interrogatério anamnésico negativo, nomeadamente
em relagdo a sintomas sugestivos de envolvimento sistémico
ou ingestdo de medicamentos causadores de Hematiria;

— n3o exista historia familiar de doenga renal, Hematu-
ria Recorrente ou surdez;

— o exame objectivo ndo revele, entre outros, hiperten-
sd0 ou massas abdominais;
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— eliminadas laboratorialmente patologias, renais ou sis-
témicas, em actividade ou latentes;

— excluidas através de urografia de eliminagdo e/ou
cistoscopia alteragdes estruturais renais ou extra-renais, sus-
ceptiveis de causar hematiria, ficar-se-a perante a alterna-
tiva de fazer ou ndo bidpsia renal, a fim de tentar caracte-
rizar a causa da hematuria.

Face ao estadio dos conhecimentos actuais, a Biopsia Re-
nal efectuada para esclarecer uma Hematiria Monossinto-
matica ndo parece ter indicagdo sistemética, uma vez que o
possivel padrdo histolégico subjacente nfo fugirda dos ja
descritos e o seu conhecimento ndo nos ird permitir nem
conhecer a provavel etiologia do processo glomerular, ou de-
terminar o seu diagndstico, nem, enquanto se desconhece-
rem os mecanismos intimos da fisiopatologia do sofrimento
do glomérulo, nos podera guiar no estabelecimento de um
projecto terapéutico coerente. Reservar-se-ia assim a biopsia
ou para estudos seriados incluidos em programas de investi-
gacdo desta situacdo e apoiados pela imunofluorescéncia,
ou para o esclarecimento de um agravamento sibito, clinico
ou laboratorial, da Hematiria até ai Monossintomatica, no-
meadamente o aparecimento ou agravamento da proteinaria
pré-existente.

CONCLUSOES

De tudo o que ficou dito, conclui-se:

1. Que a Hemataria Monossintomatica Idiopatica traduz
um conceito clinico que encerra uma grande variedade
de padrdes morfologicos glomerulares, do que resulta
uma fraca relagdo anatomo-clinica.

2. Que a Glomerulonefrite Focal, com aumento de Matriz
Mesangial, ¢ o quadro anatomo-patolégico mais fre-
quente, mas que, no entanto, ndo contém qualquer es-
pecificidade, uma vez que é comum a variadas situacdes

patologicas.

3. Que o depdsito de Imunoglobulinas com Complemento
é 0 denominador comum mais constante na morfologia
histologica mais frequente da Hematiria Monossinto-
matica Idiopatica.

4. Que a Glomerulonefrite com Hematuria Monossinto-
matica pode resultar de uma grande muitiplicidade de
hipoteses patogénicas, ¢ que o facto de se manifestar de
uma forma Oligo e Monossintomatica resulta provavel-
mente de condicionalismos biolégicos do hospedeiro,
ainda ndo totalmente esclarecidos.

5. Que uma das caracteristicas mais importantes desta si-
tuagdio & a pouca agressividade do processo patogénico
subjacente.

6. Que esta baixa agressividade patogénica resultard em
boa parte de caracteristicas proprias ao sistema imunit4-
rio do hospedeiro, face ao ou aos agentes agressores.

7. Que mecanismos auto-imunes poderdo desempenhar um
papel ainda nfo avaliado no desenvolvimento dos meca-
nismos patogénicos da Glomerulonefrite com Hemati-
ria Monossintomatica.

8. Que ndo existem ainda elementos suficientes para poder
estabelecer autonomias nosoldgicas, dentro deste qua-
dro clinico, baseadas em diferentes predominios de
Imunoglobulinas nos depdsitos Mesangiais.

9. Que a evolugdo clinica e laboratorial em doentes com
Hemattiria Monossintomatica Idiopatica ndo depende
do padrdo morfologico encontrado na primeira observa-
¢do — pelo menos durante intervalos de tempo curtos.
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10. Que o determinismo genético, baseado em marcadores
HLA, pode desempenhar papel preponderante, quer no
desencadear do processo patologico desta situagdo, quer
no seu prognostico.

11. Que classificar, por enquanto, o prognéstico desta si-
tuagfo de benigno é duvidoso, ndo se sabendo ainda em
que percentagem estes doentes vém a contribuir para os
casos de Glomerulonefrite Cronica.

12. Que a Biopsia Renal nZo tem indicag@o sistematica no
estudo de doentes com Hematiria Monossintomatica
Idiopatica, reservando-se para os casos ja enunciados.

Portanto, o mais aconselhivel e prudente, face a um
doente com Hemataria Monossintomatica Idiopatica, sera
encara-lo como portador potencial de uma Glomerulonefri-
te de etiologia desconhecida, patogénese provavelmente
imunologica, dotada de pouca agressividade mas de desfe-
cho imprevisivel, necessitando de vigilancia regular no senti-
do da detecgdo precoce quer de qualquer sinal ou sintoma
que surja de novo e sugestivo de doenca sistémica, quer de
qualquer agravamento da fungdo renal, que exija uma nova
reavaliagdo da situagfo.
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