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HEMATURIA MONOSSINTOMATICA IDIOPATICA
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RESUMO

A Hematüria monossintomática idiopática ~ definida como a expressAo clinica de uma doenca glomeru
lar que se reveste de uma grande variedade de alteracOes estruturais. São revistos os critérios de diagnóstico,
os mecanismos patogenicos envolvidos, assim como os padrOes histologicos encontrados. Ressalta-se a
baixa agressividade da doenca que poderã resultar de caracteristicas préprias do sistema imunitário e acen
tua-se a dflvida quanto a sua benignidade sob o ponto de vista do prognostico. A Biopsia Renal nAo estâ
sistematicamente indicada devendo ser reservada para os casos cujos critérios selectivos são definidos. Em
conclusAo, 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 evolucão da funcao renal e a
sua eventual deterioracao que exijam uma reavaliacAo da estratégia terapeutica.

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.

DEFINIçAO

A hematüria macroscópica recorrente, habitualmente de
sencadeada por infeccAo das vias aéreas superiores, febre ou
exercicio fIsico e/ou hemat~iria microscôpica persistente
corn proteinüria menor do que 1 gr. em 24 horas, corn ou
sem cilindros hemáticos, sem retencao azotada, sem hiper
tensão, sem sinais de infeccAo estreptocôcica recente, sem
infeccao ou litiase urinária, sem quaisquer sintoms atribui
veis a doenca sistêmica e sem incidência familiar, correspon
de a uma entidade clinica desde ha muito conhecida’ pelos
nomes de hematüria recorrente idiopática, monossintomáti
Ca, benigna ou essencial, atingindo preferencialmente o sexo
masculino (3/1) e qualquer grupo etário corn major incidên
cia em criancas e adultos jovens)8

Do facto de a hematüria monossintomática, por Si SO,
não poder excluir as causas de hematüria habitualmente
acompanhadas de outros sinais ou sintomas, e do facto de o
diagnôstico de HematOria Monossintomática Idiopãtica
assentar mais na exclusão de outras patologias possiveis do
que na afirmacAo de elementos que lhe sejam prôprios, re
sulta estarmos perante uma situacao que requer a mais mi
nuciosa e exaustiva pesquisa, culminada frequentemente pelo
estudo anatomopatolOgico.3~’ 7, 9~0

c0RRELAçôEs ANATOMO-CLINICAS A LUZ DE
CONHECIMENTOS FISIOPATOLOGICOS

Vários autores tern publicado conclusOes estatisticas de
biópsias efectuadas em doentes corn hematftria monossinto
mática. Dos resultados anatomopatolOgicos encontrados,

todos os autores são unânimes em declarar como mais fre
quente o padrAo de Glomerulonefrite Proliferativa Focal
corn aumento da Matriz Mesangial corn cerca de 50 Wo dos
totais observados.23’ ~ 11-IS

A percentagem relativa dos restantes quadros morfolO
gicos é variãvel, surgindo como mais frequentes a não exis
tência de lesAo detectãvel a Microscopia Optica,5’ 15. 18-19 a
Glomerulonefrite Proliferativa 7, II, 14, 18-19 e a Glome
rulonefrite Crônica7 e, corn major raridade, a Nefrite Inters
ticial,12’ 17 o padrao de Glornerulonefrite corn depOsitos sub
endoteliais idênticos a pos-estreptocOcica,’5’ 20 a Glomeru
lonefrite corn Proliferacao Extra-Capilar’7’ 19 (por vezes corn
mais de 50 Wo dos glomérulos atingidos)21, a Glomerulonefrite
corn depOsitos lineares de Imuno~lobulina2 e a Glomeruloes
clerose Segmentar e Focal.6’ 15, 17-1

A natureza do denominador fisio-patolOgico comum, que
leva a que morfologias tao variadas se manifestem exciusiva
mente por hematOria, não está identificada. Porém, a caracte
ristica mais constante é o aumento da Matriz do Mesângio,2~5
-14-20 e Os estudos deste material pela imunofluores

cência, se, por urn lado, tern revelado que este aumento cor
responde, quase sempre, a presenca de Imunoglobulinas2
habitualmente acompanhadas por Fibrinogéneo 16-17-18 e
Complemento,45’ 14, lb-IS umas vezes sugerindo activacAo da
via classica 14 e mais frequentemente activacao da via alter-
na,5 por outro lado tern revelado que o depOsito imunolO
gico e consideravelmente mais difuso do que a Microscopia
Optica faria julgar.22

Quanto a frequência relativa das Imunoglobulinas en
contradas nesses depOsitos, existe grande variacao, desde
casuisticas, as mais frequentes, em que o predominio é de
IgA,4’ 13, 17, 21-22 a outras corn predominio de 1gM,2’ 14 e mais
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raramente de IgG)8 Todos estes elementos indicam que nos
encontramos pelo menos na grande maioria das vezes, pe
rante uma situacAo patolôgica do foro imunologico23 em
que, segundo observacAo de alguns investigadores, a seven
dade da proliferacAo glomerular estaria directamente rela
cionada corn a intensidade do depôsito mesangial.’4’ 23

O saber se estes depôsitos resultararn da fixacao renal de
imunocomplexos circulantes ou de imunocomplexos forma
dos in situ, nAo está completamente esciarecido. No entanto,
a maioria dos autores aponta como mais provãvel a hipô
tese de serem circulantes;21’ 23 se em todas as situacOes ou
não, não está determinado. No caso da IgA, é sabido nao
so que esta Irnunoglobulina é capaz de isoladamente activar
o Complemento através da via alterna,23 como também ja se
provou que esta mesma Imunoglobulina pode ter actividade
directa anti-células Mesangiais,23’ 24 o que vem abrir o leque
das alternativas patogénicas possiveis para este tipo de gb
merulonefrite.

Sobre a natureza do fenOmeno imunolOgico envolvido
no estabelecimento da Glomerulonefrite traduzida por He
matüria Monossintornática pouco se sabe, e a maioria dos
conhecimentos são extrapolacOes da experimentacao ani
mal, em relacao ao comportamento glomerular, durante a
agressão irnunogénica.

Quanto ao antigénio, admite-se em muitas circunstâncias
poder ser exOgeno, e provavelmente virico, tal é a frequên
cia da associacão da infeccao virica das vias aéreas superio
res corn o desencadear dos espisôdios de hematüria macros
cOpica)’ 5, II, 23 V

Neste sentido, foi confirmado urn significativo aumento
da sintese de IgA polimenizada pelos linfocitos circulantes
em doentes corn glomerulonefrites corn depOsito Mesangial
de IgA.25

As Irnunogbobulinas Séricas, quando doseadas, em alguns
casos estão elevadas e em relacao directa corn os depôsitos
Mesangiais predominantes, particularmente IgA 17 e 1gM;14
no entanto, tal facto não é universal, e o mais frequente é
nAo se detectarem aumentos séricos das Irnunoglobulinas.2’ ~
A interpretacão causal de tais factos não está, para a maio
na das situacOes, esclarecida.

O Complernento Sérico avaliado em alguns trabaihos pe
las fraccOes C3 e C4, habitualmente está dentro dos valores
normais.2’ 21. 26 Ocasionabmente, ambas as fraccOes revelam
moderada diminuicao transitônia,18’ 21 e gerabmente em asso
ciacão corn morfologias do tipo Proliferativo Difuso, Pôs
-estreptocócico, ou corn ProliferacAo Extracapilar. Alguns
casos de Glomerulonefrite Proliferativa Focal apresentam
apenas diminuicAo da fraccao C3;19 ha no entanto urn caso
descrito de acentuada hipocomplementémia a frio, o que
faz pressupôr forte comparticipacao de Cnio-anticorpos nesta
situacao.5

O facto de os depOsitos serern Mesangiais, correlaciona
do corn dados da experimentacão animal, sugere algurnas
ibacOes. 0 modelo experimental da Nefrite da Doenca do
Soro CrOnica no Coelho é o que apresenta elementos mais
compreensiveis.23 E assim que a forrnacão de imunocomple
xos de grandes dimensOes (19 S) corn excesso de anticorpos,
particubarmente IgA, e 1gM, resulta, nurna primeira fase,
em deposicao gbornerular daquebes imunocomplexos predo
minantemente no Mesângio, e sem traducao clinica apa
rente. 0 mesmo modebo provou que a nefritogenicidade dos
imunocomplexos se biga corn as quantidades relativas de
antigénio e anticonpo, mais do que corn o seu valor absoluto;
convergindo para o favonecimento da lesAo renal mais gra
ve, o nebacionamento panabelo da quantidade de antigénio
corn o vigor da resposta imune do hospedeiro.23

Se o modebo experimental se aplicasse ao homem, pode
niamos estan perante urn excesso de estimulacAo antigénica
num hospedeino corn baixa nesposta imune, ou perante uma
baixa estirnubacao antigénica num individuo corn nesposta
irnune hiperreactiva, o que justificaria a pouca agressividade
da Glomenulonefnite corn HematOria Monossintomãtica.

Factores do hospedeiro existem na HernatOria Monossin
tornática Idiopática do hornem, exteriorizados nomeada
mente peba definitiva preponderância desta situacão no sexo
masculino, e pela reproducao do quadro em nins transpian
tados;21 no entanto, da sua natureza, pouco se conhece. Urn
passo importante nesse esciarecirnento é dado por urn traba
1ho27 que, em doentes corn Gbomerubonefnite corn depOsitos
Mesangiais predominantemente IgA de vá.rias etiobogias, afir
ma urn marcado determinismo genético desta, bigado a pos
se do antigénio de Histocompatibilidade Bw35, corn urna
incidëncia quatro vezes superior a urn grupo controbo. Tal tra
balho poe a abiciante hipOtese de, a presenca de tab antigé
nio, corresponderem abteracoes de genes na regiao D, que
são precisamente os responsáveis peba regulacao do vigor da
resposta imune no hornem.

No desenvolvimento da experiëncia da Nefrite da Doen
ça do Soro Crônica no Coelho, os depOsitos de exclusiva
mente Mesangiais passam tambérn a acumular-se na Mem
brana Basal, surgindo concornitantemente a proteinOria e o
agravamento da funcão renal.23 Tab facto resubta de a depo
sicão de imunocompbexos se tornar superior a capacidade de
remocão Mesangial, o que pode sen provocado quer pela de
pressão do poder fagocitánio do Mesangio quer pelo aurnen
to da quantidade de oferta de irnunocornpbexos. Trababhos
que provarn a dirninuicão do poder fagocitánio dos Macro
fagos em algurnas Glornerubonefrites por imunocornpbexos
apontam para a possivel coexisténcia dos dois factores 28-29

Os estudos que apresentam dados biOpticos seriados, em
doentes corn HematOria Monossintomática Idiopâtica e corn
intervalos de tempo significativos não abundam, e aqueles
que os apresentam revebam que o padrão rnorfobOgico
observado inicialmente raramente regride nas observacOes ulte
nones)4’ 16 Pelo contrario, ou se rnantém,4’ 16, 20 ou se agra
va,~’ 14 o que faz pressupor ser a deposicão crOnica de irnu
nocomplexos no gbomérubo e/ou a depressão crOnica da
actividade fagocitária Mesangiab, naturalmente moderadas, o
ou os mecanismos patogénicos subjacentes a alguns dos ca
SOS de Gbomerubonefnite corn HematOria Monossintornática,
possivelmente dos que evobuem para a insuficiëncia renal
crOnica.

E assinabado num trababho ja antigo,3° e em doentes des
ta natureza, mas sO nos portadores de Glomerulonefrite
Focal, que a maior frequência na positividade da deteccão de
Irnunogbobulinas no Mesângio pela Irnunofluorescência,
ocorrenia seis a oito meses apOs o inicio da hematünia, e que
nenhum doente corn mais de três anos de hematOria a apre
sentava. Tal facto, se por urn lado, e em favor dos que de
fendem a hipOtese imunogénica para estas entidades, justi
fica a ausência, em muitas situacOes, de depOsitos Mesangiais
de imunogbobubinas, por outro, lanca as alternativas de, em
algurnas circunstâncias, ou os imunocomplexos induzirem
abteracOes irreversiveis na estrutura glomerular, ou de serem
apenas os desencadeantes de outras sequências patogénicas,
como é recentemente afirmado,3’ uma vez que a evobucão
para a Insuficiência Renal não foi ate hoje correlacioná
veb corn a simples existência de irnunoglobubinas no Me
sângio.

Recentemente, urn trababho32 que utiliza como material
doentes portadores de Gbomerubonefrite corn depOsitos pre
dominantemente IgA, detectou, em mais de 80% destes,
anticorpos antinucleares activos a fnio da classe 1gM, e rea
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gindo apenas quando em presenca de substracto antigénico
extraido de rim humano ou de rato. Este tipo de Crioanti
corpos especificos de ôrgão abrem a nova perspectiva de a
auto-imunidade poder estar envolvida neste tipo de patolo
gia renal. Apesar da impressionante percentagern de auto
-anticorpos assinalada neste estudo, não foi encontrada
relacao significativa entre o seu titulo e a severidade da le
são tecidual renal, o que pode querer significar que estes
Crioanticorpos são o resultado da lesão tecidular mais do
que a sua causa. Estes elementos, juntamente com uma hi
pótese33 que, baseada na presenca de Crioanticorpos anti
ADN após lesOes inflarnatôrias inespecIficas, sugere a parti
cipacAo do fenómeno auto-imune em bern mais do que as
patologias a este geralmente atribujdas, particularmente em
todas as doencas que envolvam a formacão de imunocom
plexos, abrem as portas a novas perspectivas de trabaiho
que, se nAo vierem a dar elernentos para o esclarecimento
da patogénese de certas lesOes renais, poderão, no entanto,
vir a explicar a sua perpectuacão de uma forma lenta e sub
-aguda.

A Glornerulonefrite corn depôsitos predominantemente
IgA, que, provavelmente por ser a mais frequente, tern me
recido a major atencão por parte dos investigadores, habi
tualmente acompanhada de Hematüria Monossintornãtica, e
a qual se atribui um prognóstico mais grave,2 tern sido assu
rnida por uns,2’ ~ e negada por outros4’ 5, 21 corno uma
entidade nosologica autônoma. Alguns autores34 encontra
ram urn predominio nitido de IgA2 nos depôsitos de Glome
rulonefrite corn depósitos de IgA e não associada a outras
doencas. Tal achado poderia justificar uma certa individua
lidade a esta entidade; no entanto, rneses depois, outro tra
balho,35 na mesma patologia, veio encontrar um predomI
nio absoluto de IgA1, colocando de novo a indefinição
quanto a individualidade desta entidade patogénica.

Realmente, em termos globais, e do ponto de vista etio
patogénico, não se encontram elementos suficientes para
poder autonornizar esta situacao das restantes Glomerulone
frites, corn predomlnio de outras imunoglobulinas, respon
sáveis, sob o ponto de vista clinico, pela Hematüria Monos
sintomática. A proposta de que estes diversos quadros se
interpenetram, tornando-se cada vez mais diflcil estabelecer
fronteiras rIgidas baseadas nos conhecimentos disponiveis, é
lancada noutro trabalho26 o qual, em doentes corn Hematñ
na Monossintomática e Glomerulonefnite Focal, quer corn
depôsitos Mesangiais de IgA, quer de 1gM ou mesmo corn
Imunofluorescência negativa, verificou que em todos estes
doentes a populacão linfocitária, no sangue periférico, por
tadora de IgA, estava significativarnente aumentada.

0 mesmo trabalho, ao estudar a ascendência dos referi
dos doentes, encontrou exactamente as mesmas alteracOes,
sugerindo urna transmissão genética autosómica dominante.
Tanto este trabalho como o que afirma preponderância
HLA nestas situacOes, abrem a porta a participacão genéti
ca nestas entidades, esbatendo-lhes os limites, não so entre
si mas tambérn em relacão a chamada HematOria Benigna
Familiar.

Tarnbém a sugestão de que a caracterIstica pouca agressi
vidade destas entidades resulta mais de condicionalismos
biolOgicos conjunturais do que de serem autOnornas etiopa
togenicamente, surge, por exemplo, num trabalho2’ baseado
em grande casuistica e corn apoio estatistico clinico e labo
ratorial, que faz a associacão entre a Pürpura de SchOn
lein-Henoch e a Glomerulonefrite Focal corn depOsitos de
IgA numa ünica provâvel entidade etiopatogénica corn
duas vertentes sintornáticas predominantes, uma sistémica
na primeira e outra renal na segunda. Tal hipOtese estaria
de acordo corn o que acontece nos rnodelos experimentais

na Nefrite da Doenca do Soro no Coelho, Aguda (corn ex
cesso de antigénios) e CrOnica (corn excesso de anticorpos)
tendo jã alguns autores encontrado em ambas as situacOes
não sO alta percentagem de frequência de irnunocornplexos
circulantes como depOsitos de IgA sirnultaneamente nos gb
rnérulos e na parede de capilares cutâneos.

Ainda focando a Gbomerulonefrite com depOsitos Me
sangiais predominantemente IgA, verifica-se que outras si
tuacöes patolOgicas a podern apresentar, entre as quais se
encontram o carcinoma brOnquico de pequenas células,36 a
Micose fungOide,37 o Lupus,2 e a Cirrose Hepática.38 No ca
so da Cirrose Hepática, observa-se concornitantemente a
Nefrite urna elevacao dos niveis séricos de IgA. Tab elevacão
poderia ser explicada pela estimulacão do sisterna linfOide
em presenca de proteinas exOgenas oniginárias da absorcão
intestinal, e não destoxificadas pelo figado insuficiente.
Como resultado, formar-se-iam imunocomplexos que poste
riormente se depositariarn no rim, ern virtude das caracteris
ticas hemodinâmicas desse Orgão, e das caracteristicas ana
tOmicas da estrutura gbomerular o propiciarem.23

Os trabalhos que apresentam elementos de observacao
em Microscopia ElectrOnica de biôpsias de doentes corn He
rnatOria Monossintornática Idiopatica não lhe tern adianta
do caracteristicas prOprias significativas, limitando-se frequen
ternente a confirmar os dados ja obtidos pela Microscopia
Optica.2~722

PROGNOSTICO BENIGNO
— UM CONCEITO A REVER?

Quanto ao prognOstico, o quadro de HematOria Monos
sintomatica Idiopática é tradicionalrnente dito de benigno, e
ha autores que afirmam mesmo rnanter-se a benignidade
apesar de os padrOes anatomo-patolOgicos encontrados po
derem sugerir situacOes bern mais graves.4’ 17, 18

Em termos de deteccão laboratorial da detenioracão da
funcão renal ou hipertensão, de 2 Wo 18 a 30 1Vo 2,22 dos doen
tes estudados as apresentarn no final dos follow up. No en
tanto, apenas dois casos,7 dentro da bibliografia pesqui
sada, se rnantêm benignos laboratorial e clinicarnente ao fim
de vinte anos de HematOria Monossintornática, tendo sido
todos os restantes doentes estudados por periodos de tempo
bern mais curtos, ou desenvolvido Insuficiência Renal ou
Hipertensão Arterial. A diminuicão do débito de filtrado
gbomerular ou a hipertensão habitualmente coincidem corn
o aparecimento ou o agravamento da proteinünia ja exis
tente.2’ 7, 16

De facto, e apesar de controversa a convencionada inclu
são na mesma entidade clinica de proteinOrias que vão des
de 0 a I g. em 24 horas, verifica-se que, durante periodos de
tempo relativamente curtos e do ponto de vista clinico, exis
te hornogeneidade no cornportarnento destas Gbomerulone
fnites corn HematOria predominante; e mais do que pelo
padrão histolOgico encontrado inicialmente ou pebos valores
da proteinOria a partida, a premunicão do agravamento da
funcão renal pode ser bern correlacionável corn o agrava
mento da proteinOnia, para além dos valores ate ai conside
rados estaveis para cada doente.7’ 16, ~ Esta relacão é afir
mada pon varios autores, no entanto dois trabalhos são bern
demonstrativos: no primeiro,39 dois doentes (de entre vinte
e dois com Glomerulonefrite Focal e HernatOria Monossin
tomática) corn proteinürias de 200 e 900 mg/24 horas du
rante os episOdios rnacroscOpicos de hernatünia, passados
cinco e dois anos respectivarnente, tiveram agravamento da
proteinOria habitual, e ao serern rebiopsados apresentavarn
o padrão histolOgico de Glomeruloesclerose Focal. 0 segundo
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trabalho5 baseia-se em dezasseis doentes corn Glorneruloes
clerose Focal e Hematüria Recorrente e verifica que (du
rante follow up médio de 5 anos) dos quatro doentes que
evoluiram para a Insuficiência Renal Crônica, dois tinharn
ja previamente proteinñrias 1 g./24 horas, e os restantes
dois mostravam tendência para o aumento da proteinüria e
proteinürias persistenternente elevadas nos periodos inter
criticos.

Os estudos que recaem — de longe os mais frequentes —

sobre doentes corn Hematiiria Monossintornática e depósi
tos Mesangiais de IgA, bern como sobre doentes que a par
tida tern rnorfologias corn Glomeruloescierose Segmentar e
Focal, são os que apresentarn percentagens mais elevadas de
evolucao para a Insuficiência Renal Crônica.2’ 5, 10, 22

Não parecem, por enquanto, suficientes os elementos
disponiveis para poder considerar na globalidade a Hematü
na Monossintomática Idiopática de benigna.4’ 5, 10 Em pri
meiro lugar, porque a major parte da casuistica não apre
senta urn estudo anatornopatológico seriado, para poder
avaliar da evolucao da morfologia encontrada inicialrnente;
em segundo lugar, porque os que o apresentam, ou descre
vem morfologias idênticas ou agravadas ern relacao as ante
riores; em terceiro lugar, porque grande parte dos doentes
(mais ou rnenos 50 Wo) apesar de se manterem clinica e labo
ratorialrnente sem alteracOes, mantêm hematüria no final
dos estudos,’5’ 18, 39 o que pode pressupôr actividade do pro
cesso patolôgico subjacente ao sintoma; em quarto lugar,
pelo facto de a media dos follow up apresentados ser so de
cerca de cinco anos, e raramente rnais do que oito, o que,
conjugado corn o conhecimento que se tern de que o quadro
clinico e histolOgico de Glornerulonefrite CrOnica pode ter
urn periodo de latência de rnais de quarenta anos,4° permite
julgar que alguns destes doentes corn Insuficiência Renal
CrOnica podem ter preenchido os requisitos necessârios a
serem rotulados de portadores de HematOria Monossintomã
tica Benigna naturalmente microscOpica; e por firn porque
o trabalho jã referido anteriormente, que determina a fre
quência da associacão da Glomerulonefrite Focal corn au
mento da Matriz Mesangial por depOsito de IgA corn a pre
senca do antigênio HLA Bw35 e que recai sobre doentes
corn Purpura de S. Henoch, Cirrose Hepática e Glornerulo
nefrite Idiopática afirmar que a evolucão desta Glomerulo
nefrite para a Insuficiência Renal CrOnica não estã ligada a
sua etiologia rnas sim a existência do referido antigénio de
Histocompatibilidade (9 de 18 doentes corn HLA Bw35 ver
sus 4 de 32 sern HLA Bw35).

Tal vern em reforco da ideia da prernaturidade em classi
ficar de benignas as Glomerulonefrites corn Hematüria Mo
nossintomâtica, face aos conhecirnentos actuais.

A BIOPSIA RENAL NO DIAGNOSTICO
DE HEMATURIA MONOSSINTOMATICA
HMOPATICA

Perante urn doente corn Hematüria Monossintornática,
e antes desta se poder rotular de Idiopãtica, ter-se-ão de
excluir todas as restantes possiveis causas de HematOria)°
Assirn, e uma vez:

— o interrogatOrio anamnésico negativo, nomeadamente
em relacäo a sintomas sugestivos de envolvirnento sistérnico
ou ingestao de medicamentos causadores de Hematüria;

— nao exista histOria farniliar de doenca renal, Hematfi
na Recorrente ou surdez;

— o exame objectivo não revele, entre outros, hiperten
são ou massas abdominais;

— eliminadas laboratorialrnente patologias, renais ou sis
térnicas, em actividade ou latentes;

— excluidas através de urografia de eliminacão e/ou
cistoscopia alteracOes estruturais renais ou extra-renais, sus
ceptiveis de causar hematüria, ficar-se-a perante a alterna
tiva de fazer ou não biOpsia renal, a fim de tentar caracte
rizar a causa da hernatüria.

Face ao estadio dos conhecimentos actuais, a BiOpsia Re
nal efectuada para esclarecer uma Hernatüria Monossinto
rnatica nAo parece ter indicacão sistemática, urna vez que o
possivel padrão histolOgico subjacente nAo fugira dos já
descritos e o seu conhecimento nao nos ira perrnitir nern
conhecer a provável etiologia do processo glornerular, ou de
terminar o seu diagnOstico, nem, enquanto se desconhece
rern os rnecanisrnos Intimos da fisiopatologia do sofnirnento
do glomérulo, nos podera guiar no estabelecimento de urn
projecto terapéutico coerente. Reservar-se-ia assim a biôpsia
ou para estudos seriados incluldos em programas de investi
gacao desta situacao e apoiados pela irnunofluorescência,
ou para o esclarecirnento de urn agravamento sübito, clinico
ou laboratorial, da Hematüria ate al Monossintomatica, no
rneadaxnente o aparecimento ou agravarnento da proteinüria
pré-existente.

CONCLUSÔES

De tudo o que ficou dito, conclui-se:

1. Que a Hematüria Monossintornatica Idiopática traduz
urn conceito clinico que encerra urna grande variedade
de padrOes morfologicos glomerulares, do que resulta
uma fraca relacao anatomo-clinica.

2. Que a Glomerulonefrite Focal, corn aumento de Matriz
Mesangial, é o quadro anatomo-patologico mais fre
quente, rnas que, no entanto, não contém qualquer es
pecificidade, urna vez que e cornurn a variadas situacOes
patologicas.

3. Que o depOsito de Imunoglobulinas corn Complernento
e o denorninador comum mais constante na rnorfologia
histolOgica mais frequente da Hematania Monossinto
matica Idiopatica.

4. Que a Glomerulonefnite corn Hernat~iria Monossinto
rnatica pode resultar de urna grande multiplicidade de
hipOteses patogénicas, e que o facto de se manifestar de
uma forrna Oligo e Monossintornatica resulta provavel
mente de condicionalismos biológicos do hospedeiro,
ainda nAo totalmente esclarecidos.

5. Que uma das caracteristicas mais irnportantes desta si
tuacão e a pouca agressividade do processo patogénico
subjacente.

6. Que esta baixa agressividade patogénica resultara em
boa parte de caracteristicas prOprias ao sistema imunita
rio do hospedeiro, face ao ou aos agentes agressores.

7. Que rnecanisrnos auto-imunes poderAo desernpenhar urn
papel ainda não avaliado no desenvolvimento dos rneca
nismos patogénicos da Glomerulonefrite corn Hematii
na Monossintornatica.

8. Que não existem ainda elementos suficientes para poder
estabelecer autonornias nosolOgicas, dentro deste qua
dro clinico, baseadas em diferentes predominios de
Irnunoglobulinas nos depOsitos Mesangiais.

9. Que a evolucAo clinica e laboratorial ern doentes corn
Hernatünia Monossintornatica Idiopática não depende
do padrão morfologico encontrado na pnimeira observa
cão — pelo rnenos 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 patolôgico desta situacAo, quer
no seu prognóstico.

11. Que classificar, por enquanto, o prognôstico desta si
tuacAo de benigno e duvidoso, nAo se sabendo ainda em
que percentagem estes doentes vêm a contribuir para os
casos de Glornerulonefrite Crónica.

12. Que a Biôpsia Renal nAo tern indicacao sistemática no
estudo de doentes corn Hematüria Monossintornãtica
Idiopãtica, reservando-se para Os casos já enunciados.

Portanto, o mais aconselhável e prudente, face a urn
doente corn Hernatüria Monossintornática Idiopática, será
encará-lo corno portador potencial de urna Glornerulonefri
te de etiologia desconhecida, patogénese provavelmente
imunológica, dotada de pouca agressividade rnas de desfe
cho irnprevisIvel, necessitando de vigilância regular no senti
do da deteccAo precoce quer de qualquer sinal ou sintorna
que surja de novo e sugestivo de doenca sistérnica, quer de
qualquer agravamento da funcao renal, que exija urna nova
reavaliacAo da situac~o.
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