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Progresele importante pe care inframicrobiologia le-a făcut in ultimele de­
cenii au avut evident '> influenţă corespunzătoare asupra etiologiei nefritelor acute, 
ceea ce a dus in ultima decadă la necesitatea reconsiderării unor concepţii c:are pă­
reau că stau pe o bază solidă şi de nezdruncinat. Aşa de pildă, numai cu puţin 
timp in urmă, etiologia glomerulonefritelor acute se rezuma aproape exclusiv la 
infecţia streptococică (16). Alte infecţii bacteriene (pneumococică, stafilococică, me­
ningococică, tifică etc.) intrau rar in discuţie şi in general tendinţa autorilor con­
temporani este de a considera că aceste nefrile au fost insufictent investigate bac­
teriologie şi că, de fapt, in toate cazurile a existat o suprainfecţie cu streptococt (6). 

Dacă rolul infecţiilor enumerate mni sus poate fi discutat, cercetări baclerin­
logice, virusologice şi serologice complexe, făcute in ultimii ani (in special intr-o 
serie de nefrite epidemice), au permis să se afirme totuşi existenţa unor glomerulo­
nefrite acute nestreptococice. Cu această ocazie s-a emis şi ipoteza etiologiei vtro­
tice a unor astfel de nefrite, ipoteză ulterior confirm..'ltă, fiind a~tăzi unanim accep­
tată. Ea se bazează pe izola.rea din urina unor bolnavi de glomerulonefrită difuză 
acută, a unui virus care, inoculat la cobai. a fost capabil să reproducă boala (32); 
existenţa a numeroase epidemii de nefrită acută neslrE"ptococică, dar mai ales pe 
demonstrarea leziunii anatomice în clinica umană, la bolnavii cu asemenea forme 
cpidemice de nefrită (2). Pe baza acestor date se poate considera deschisă epoca 
nefritelor acute de origine virotică (6). 

Istoric 

Afectarea rinichiului de către virusuri este cunoscută de foarte mulţi ani. Pro­
babil că cel mai vechi document care atestă interesarea renală într-o boală virotică 
este descripţia semnelor de suferinţă renală în parotidita epidemică, făcută de Pra­
tolongo, în 1572 (citat de 6). De atunci s-au identificat afe<-tări renale intr-o serie 
d<' viroze bine etichetate: gripă, febră galbenă, hepatită epidemică, febrele cruptive 
(intre care şi aşa numita febră hemoragică), pneumonie atipică primară, zona zos. 
ter cu localizare lombară ete. (5, 6, 24). Manife~tiirile renale din aceste viroze au 
fost considerate însă, dată fiind raritatea lor, drept complicaţii ale bolilor respec­
live, cu excepţia hepatitei epidemice, în care interesarea renală şi hepatică pot 
evolua concomitent (5). 

Ipoteza existenţei unei afectări renale ca primă şi singură .nanifesta;:e mor­
bidă a unei infecţii virotice încă neetichetate, s-a formulat de mult hmp, o dată cu 
descrierea unor epidemii de nefrită acută. Astfel. în timpul războiului de secesiune, 
Iitz (citat de 6) a descris 14.000 de ca.zun de nefrită acută între care multe au fo.st 
1oarte probabil de natură virală. In timpul primului război mondial, Volhard. 
Ameuille şi Parisot (citaţi de 16) au descris aşazisa "nefrită de tranşee ... căreia azi 
toţi au~orii (6, 34) tind să-i atribuie origine virală. In cursul celui de al 2-lea război 
mondial, autorii sovietici (36) au descris nefritele survenite în cursul Marelm Răz­
boi pentru Apărarea Patliei, dintre care o mare parte au putut fi de natură virală. 
U1terior, astfel de epidemii de nefrită acută au fost descrise în aproape toată lu­
mea: în Bulgaria (4, 37), în Iugoslavia (29), în Olanda (7), în Scandinavia (19), în 
Anglia (26). în Canada (17), în Japonia (32) şi în Statele Unite (28). 
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Natura virotică a multora din aceste epidemii a fost adeseori dovedită, dar 
pînă in 1957 nu au existat documente anatomice in acest sens. Ipoteza a fosi totuşi 
net conturată in 1952, cind Sakamoto şi colab. (32) au reuşit să izoleze din urina 
unor bolnavi de glomcrulonefrită difuză acută un virus specific. Prin inoculare 
intraperitoneală la cobai, acest vit-us a reprodus ncfrita acută experimentală cu 
proteinurie şi hematurie, însoţită de un sindrom taxi-infecţios acut. In 1957 Bate~ 
şi colab. (2) au adus primele documente anatomice in clinica umană, care au ară­
tat leziuni de glomerul!'nefrită difuză acută in "nefrite acute epidemice" neslrepto­
cocicc. In cadrul unei astfel de epidemii ei au studiat clinic, biologic, serologie şi 
histologic (prin puncţie-biopsie renală) 10 bolnavi care prezentau glomerulonefrilil 
difuză acută, la care printr-un studiu repetat al diferiţilor anticorpi antistrept<>­
cocici, a putut fi exclusă originea streptococică. In schimb, caracterele particulare 
(interval liber scurt intre infecţia faringiană şi afectarea renală, frecvenţa hema­
turiei, raritatea edemelor, u hipertensiunii arteriale şi reversibilitatea rapidă a leziu­
nilor glomE>rulare) au făcut pe autori să admită o infecţie virală specifică cu loca­
lizan: renală electivă. 

La noi, contribuţii preţioase la cunoaşterea nefritelor virale au adus: Dimitrm 
şi Beroniade (5, 6), Şt. Nicolau şi colab. (20, 21, 22), Cajal (3), Marinescu (14, 15, 16), 
Popescu (27) ş. a. 

Etiopatogenie 

Nefritele virale, apărind ca determ.inări secundare in cursul virozelor cunos­
cute, pot fi produse de o serie întreagă de virusuri: gripa!, vaccina!, adeno, ECHO, 
urlian, herpetic, rujeolic, poliomielitic (16). In cazul nefritelor virale primitive, cu 
excepţia celor ale lui Sakamoto. virusul nu a fost încă studiat. Se cunoaşte numai 
nefrotropismul său particular ş.i caracterul epidemie constant, ceea ce a determinat 
pe autorii scandinavi (19) să creadă că se poate vorbi de o "nefrită epidemică", aşn 
cum se vorbeşte de o hepatită epidemică. Frecvenţa formelor sporadice fiind pe de 
altă parte la fel de mare (18), este posibil să existe mai multe tipuri de virusuri 
nefrotrope sau poate şi unele rickettsii (6, 18), ale !'ăror determinăM renale unii au­
tori (18, 30) le înglobează tot în cadrul nefritelor virale. 

In ce pliveşte mecanismul patogemc, se pare că atingerea renală virală se face 
in majoritatea cazurilor in mod direct (16). Plincipala dovadă in acest sens este 
experienţa lui Sakamoto (32) si absenţa intervalului liber sau un interval liber 
foarte scurt intre infecţia rinofaringiană şi apariţia nefritei. Alţi autori nu exclud 
'nsă nici intervenţia unui mecanism alergic, ca in cazul d~ris de Michon (18), la 
care fenomenele de nefrită au apărut după 12 zile de la o angină gripală sau a 
unui mecanism hetero-alergic, ca în cazul descris de Kaplan (12) al unui copil de 
7 ani care la două luni după gripă, cu ocazia unei revaccinări antivariohce, face 
a tit encefalită cît şi nefrită. 

In sfîrşit, în unele cazuri de nefrite virale cu cm·acter malign, trebuie incrimi­
nată nu numai o atingere renală directă, ci şi o interesare neurovasculară genera­
lizată (16). Astfel, după Michon (18), nefrita din cursul wnei zoster este mai intensă 
in cazul cînd virusul se localizează la nivelul segmentului vertebra! D12- 4. 

Sub raport epidemiologic s-a dovedit că nefritele virale survin mai des in mod 
epidemie, deşi nu sint excluse nici cazurile izolate. De aceea rolul patogen al viru­
sului va fi suspectat indeosebi în cazurile de nefrite epidemice (16). In ceea ce 
prh·eşte drumul pe care-I parcurge virusul de la sursă şi pînă la om, acesta este 
bine cunoscut in cazul nefritelor secundare virozelor obişnuite şi insuficient studiat 
în cazul nefritelor virale primitive. In cazurile sale Myhram (19) afinnă că virusul 
s-ar fi transmis prin intermediul şoarecelui. 

Anatomie patologic4 

Numărul redus al cazurilor descrise şi benignitatea afecţiunii nu au permis 
pînă in prezent conturarea unui tablou anatomo-patologic. Pe baza examenelor ne-



croptice, puţine la număr, şi mal ales a biopuncţiilor renale şi a cercetărilor expe­
rimentale pe animale, se pot trage totuşi unele concluzii (8, 14, 16). Macroscopic, 
rinichii sint uşor măriţi ca volum, au suprafaţa netedă şi cu zone pa!ide, ce alter­
nează cu zone roşietice. In secţiune parenchimul este moale, edematos, dar atit cor­
licala cit şi medulara şi-au pierdut aspectul normal şi linia de demarcaţie dintre 
ele (16). 

Microscopic se descriu leziuni polimorfe (5. 6, 16) glomerulare (glomerulită 

proliferativă, interesind atit endoteliul cit şi epitelml) şi interstitiale (edem impor­
tant şi infiltrat limfo-plasmocitar) sau tubulare ori mixte (tubulointerstiţiale), ca 
in cazunle descrise de Michon (18) In orice CJ<Z aceste Jeziuni sint mult mai dis­
crete şi de regulă mai localizate decit cele din nefritele clasice (16). Ramine ca 
cercetările ulterioare, şi in special cele de microscopic electronică, să aducă noi 
contribuţii la cunoaşterea acestei probleme. 

Simptomatologia 

Nefl·itele virale apar de obicei concomitent sau la scurt timp (2-3 zile) de la 
apariţia unui sindrom acut rino-faringian şi numai rareori după trecerea procesului 
infecţios vira! (6, 16). 

In cazul nefritelor secundare, manifestările renale apar in cadrul unui context 
vira! manifestat, fie prin fenomene meningo-encefalitice, fie prin atingeri card1ace 
(miocardite) sau pulmonare (pneumopatii interstiţiale) ori hepatice (hepatită epide­
mkă) etc. In caz că virusul cauza! se fixea7..ă de la inceput la nivelul rinichiulll.i 
şi produce manifestări numai din partea acestui organ, debutul bolii C">te acut, cu 
febră (37°5-38°5), catar respirator şi sindrom pscudogripal (mialgii. artralgii, ceh­
lee, oboseală etc). Fără mterval libPI", sau cu un interval liber foarte scurt, se 
instalează semnele de suferinţă renală. Starea generală rămine de regulă satisfă­
cătoare pe loată durata. bolii. Lojile renale sint cel : mai des dureroase, uneori ca 
intr-o colică nefritică (18). 

Atit in C3zul formelor secundare, cit şi al celor primitive, nefrita virală ,;e 

poate manifesta însă sub toate aspectele nefritelor 2.cute clasice: albuminurice, 
hernaturice, azotemice, edematoase, oligo-anurice, hipertensive etc. (16, 18). De cele 
mai multe ori urina este rară, oligurică şi cu caracter net hematurie. Examenul 
urinii pune in evidenţă o albuminurie moderată, iar o;edimentul urina1· arată pre-· 
zenţa de hematii, cilindri hialini şi granuloşi. Probele funcţionale renale nu sint 
alterate decit in mică măsură. In schimb ureea în sînge poate să crească pînă la 
3-4 gr '!;,.,, dar numai pentru scurt timp. Creşteri moderate şi tranzitOrii pot su­
feri şi celelalte substante azotate din sînge: acidul urie, creatinina etc., imă modifi­
cările balanţei electrolitice ale singelui sînt destul de discrete. In unele cazuri apare 
un edem palpebral tranzitoriu. in altele o creştere uşoară a tensiunii arteriale, mai 
ales la începutul bolii (6, 16). 

Spre deosebire de nefritele acute streptococice. care evoluează de obicei cu 
toate cele patm mari ~indrrome (urinar, edematos, hi[X'rtensiv şi hipemzolemic), 
nefritele virale sint mai des mono- sau oligcosimptomatice, formele complete sur­
venind in mod excepţional (5, 6, 16, 18). După Bates (2), nefritele virale sint mai 
ales hematurice şi azotemice. Simptomatologia depinde însă, aşa cum se va vedea 
la formele clinice, şi de virusul cauza!. 

Formele clinice 

Se pare că formele clinice de nefrită virală ţin în primul rînd de viruml care 
determină manifestările rcn2.le. A•tfel, nefrita gripală evoluea7..ă mai mult cu sin­
drom azotemic şi mai puţîri cu albuminurie sau hipertensiune (5, 18). Nefrita cu 
adenn-virus se manifestă în special prin albuminurie, hematurie şi azotemie (16), 
In timp ce nefrita cu virus ECHO se traduce mai des prin albuminurie, hematuria 
şi mai rar prin azotemie etc. (18, 35). In al doilea rind s-a constatat că nefritele 
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virale primitive, care anatomic realizează aspectul de glomerulită, se limitează frec­
vent la o hematurie macroscopică cu proteinurie şi cilindrurie, spre deosebire de 
nefritele de tip interstiţial care se manifestă în ~pecial prin oligurie marcată şi 
hiperazotemie (5, 6). 

Diagnosticul pozitiv 

Diagnosticul nefritelor virale comportă pe de o parte recunoasterea suferinţei 

ren<~le, iar pe de altă parte preciiarea etiologiei vtrale. 
Recunoaşterea suferinţei renale se face în linii mari după aceleaşi simptome 

clinice şi de laborator ca şt în cazul nefritelor clasice: oligurie, albuminurie, hema­
turie, cilindrurie, azotemie, edem şi hipertensiune arterială. 

Pre~upunerea etiologiei virale se poate face din punct de vedere clinic după: 
- debutul fără interval liber, sau la scurt interval, după un episod infecţios 

de obicei rinofaringian; 

- evoluţia relativ scurtă şi cu o stare generală buna pe toată durata bohi; 
- caracterul mono- sau oligosimptomalic şi fugace al manifestărilor renale; 
- asocierea, în cazul nefritelor secundare, cu o pneumonie interstiţială, mio-

cardită virală, menin~oencefalită acută, hepatită epidemică sau alte maladii infecto­
contagioase de origine virală, ori cu o febră prelungită şi de natură .,nedetermi­
nată", in cazul nefritelor primitive; 

vindecarea Iară sechele, fără trecere în stadiu ~ubacut sau cronic de boală; 
- aparitia în focare epidemice; 
- rezistenţa la antibioticele uzuale. 
Originea virală a bolii mai poate fi. sugerată şi de unele examene curente de 

laborator ca: 
- leurograma, mai des cu leucopenie şi limfomonocitoză, decît cu un număr 

normal de leucocite, sau cu hiperleucocitozli (mononuc:leoză infecţioasă); 
- absenţa streptococului hemolitic la nivelul rinofnringelui şi a anticorpilor 

antistreptococici în singe. 
Etiologia virală a unei r.efrite acute se preci?..eaZă însă numai pe baza cerce­

tărilor inframicrobiologice (virusologice şi serologice). Astfel, la inceputul bolii se 
va incerca izolarea virusului prin inocularea produsului patogen (exudat faringia.1, 
singe, urină etc.), fie la animale de experienţă (şonrece, iepure, maimuţă etc.), fie 
pe i.!Uă embrionate de găină sau pe culturi de ţesuturi şi identificarea virusului prin 
metode serologice. 

După ziua a 10-a de boală, diagnosticul se va completa cu reacţiile de fixare 
a complementului, de hemaglutinare şi hemaglutinoinhibare. 

Bine înţeles aceste probe au valoare dacă sint pozitive la examinări repetate 
şi dacă intensitatea lor creşte în timp. 

Pentru stabilirea originii virale a unei nefrite acute sînt utile şi aşa-zisele 
"probe de orientare": prezenţa aglutininelor la rece, reacţia Paul-Bunnel-Hăngănu­
ţiu, reacţia Bordet-W.assermann, probele de disproteinemie care s-au arătat pozitive 
intr-o serie de viroze, trădînd o !abilitate nespecifică a serului (6, 16, 18). 

In sfîrşit, după unii autori (14, 15, 16, 18) şi examenul histopatologic făcut în 
urma biop•mcţiilor renale ar fi capabil să ne furnizeze anumite date privind natura 
virală a unor nefrite, prin punerea in evidenţă, in unele cazuri, a incluziilor sau 
formaţiunilor corpusculare, devenite clasice în virusologie. 

Diagnosticul difer~nţiol 

Nefritele de etiologie virală se vor diferenţia în primul rind de nefritele mi­
crobiene şi in deosebi de cele de origine st.reptc.cocică. In cazul nefritelor virale la 
prelevărl repetate din faringe lipsesc însă !;treptococii, iar studiul repetat al anti­
corpilor antislreptococi este negativ. Pentru nefrita virală mai pledează: intervalul 
de timp ~cur<; între infecţia rinofaringiană Şi manifestările renale, care este mult 
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mai scurt decît in cazul nefritelor streptococice, frecvenţa hematuriei macroscopice, 
raritatea sau discreţia edemului şi a hipertensiunii arteriale, reversibilitatea leziu­
nilor glomerulare şi prognosticul foarte favorabil. 

ln al doilea rind, diagnosticul diferenţia! se V!J. face cu glomerulonefritele em­
bolit"e "în focar", produse de emboliile microbiene şi deci de acţiunea directă a 
micribilor asupra glomerulului renal. ln aceste cazuri există însă un tablou clinic 
septicemit", iar hemocultura este pozitivă pentru germenul în cauză. ceea ce nu se 
întîmplă în nefritele virale. 

După ce am stabilit diagnosticul de nefrită virală, trebuie să facem diagnosti­
cul diferenţia! al diverselor nefrite virale, ceea ce se realizează numai pe baza unor 
cercetări inframicrobiologice speciale. 

Evoluţia şi prognosticul 

Evoluţia nefritelor virale este de obicei scurtă (10-14 zile) şi benignă, cel mai 
ades fără febră şi cu o stare generală satisfăcătoare pe toată durata bolii (6, 16, 18). 
Uneori sindromul urinar mai poate persista citva timp după revenit·ea la normal 
a celorlalte simptome, dar nu se ajunge la o evoluţie subacută sau cronică (16). 

Cazuri cu evoluţie severă, realizînd tabloul de insuficienţă renală acută, se 
intilnesc destul de rar, dar şi acestea se vinde<:ă de obkei tot prin restitutio ad in­
tegrum şi numai rar se cronicizează. 

Prognosticul este de regulă bun, constituind alături de lips~ obişnuită de tre­
cere- în cronicitate principalele semne care deosebesc nefrita virală de cea strepto­
cocică (16, 18). 

Tratament 

Tratamentul de fond atît în nefnta virală, cît şt m cea clasică, îl constituie 
repausul la pat şi regimul aliment'lr. Repausul într-o cameră căldută trebuie res­
pectat cu toată stricteţea şi pe toată durata boli. Reluarea activităţii se va fa:e 
în mod progresiv şi cu mare prudenţă, numai după scăderea netă a hematuriei şi 
a edemelor sau a hiperteilSiunii, atunci cînd acestea există. 

Regimul alimentar va fi la început hidro - fructo - zaharat, complet lipsit 
de sare, apoi, pe măsură ce semnele de suferinţă renală se ameliorează, se vor 
adăuga legume şi zarzavaturi, făinoase, lapte, trecîndu-se pe măsura vindecării bolii 
la un regi!Tl mixt obişnuit. 

Ca tratament medicamentos, benignitatea bolii nu ridică probleme deosebite 
in ce priveşte administrarea antibioticelor. ln lipsa unui tratament etiologie anti .. 
virotic se pot utiliza şi antibioticele uzuale (pcnicilină, streptomicină, eventual tetra­
ciclină) mai mult pentru combaterea suprainfecţiilor cu germeni microbieni, dar şi 
acestea pentru scurt timp. Accentul se va pune pe vitamine (doze mari de vita­
mina C, P şi A), calciu şi eventual gamaglobuline. Ca tratament fizioterapie se pot 
face 'de la caz la caz şedinţe cu raze infraroşii sau ultrascurte pe regiunea lombară 
ori numai aplicare locală de comprese calde uscate. Atunci cînd survin, îr. mod ex­
cepţional, complicaţii severe (anurie, hiperazotemie etc.) se va recurge la întreaga 
gamă de proceduri moderne (rinichi artificial, dializă peritoneală etc.). 

ln ce priveşte profilaxia, aceasta constă in evitarea focarelor epidemice, vacci­
narea antivirală, administrarea de gan1aglobuline şi bineînţeles înlăturarea factorilor 
predispozanţi la boală: frig, umezeală, surmenaj fizic. 

' 

ln concluzie, rolul etiologie al virusurilor în producerea nefritelor acute, ne­
cunoscut pînă acum 10-15 ani, este astăzi unanim acceptat. Acest lucru se dato- 1 
reşte atît succeselor obţinute în studiul virozelor, cît şi pr.:Jgreselor realizate in stu-
diul patologiei renale. 

ln prezent aceste nefrite sînt diagnosticate încă rar, dat fiind pe de o parte 
benignitatea şi lipsa lor de cunoaştere, pe de altă parte, greutatea efectuării de 
rutină a unor cercetări inframicrohiologice. 
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Dacă in cursul unor nefrite acute nestrepLococicc se vor face investigaţii infra­
microbiologice, iar in cazul unor boli cu etiologie virotică cunoscută (gripă, hepa­
tită epidemică, parotidită epidemică, febre eruptive etc.) sau numai presupusă (ence­
falite, miocardite, pneumonii interstiţiale etc-.) se vor face investigaţii in direcţia 

unei suferinţe renale, cu siguranţă că se vor descoperi un număr tot mai mare de 
nefrite virale. 

Sosit la redacţie: 27 octombrie 1966. 
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