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PNEUMONIA INTERSTIŢIALA PLASMOCELULARA CAUZATA DE 
PNEUMOCYSTIS CARINII 

Z. Pap 

Pneumonia cauzată de Pneumocystis carinii (P.C.) nu mai este o 
raritate. Interesul - însă rămîne constant din cauza multiplelor proble­
me referitoare la agentul etiologie datorită dificultăţilor de diagnostic 
intravitam. 

Maladia este cauzată de un protozoar pus în evidenţă de Chagas 
(1909) şi de Cari ni (191 O) în plămînul de porc, respectiv şoarece. 

Pneumocystis carinii, considerat agent cauza! a putut fi demon­
strat in vivo numai in cîteva cazuri ocazionale pînă acum cîţiva ani, cind 
Tam şi Vinh, iar recent la noi in ţară Panaitescu, Toma, Costea şi But­
nartt şi colab. au putut să-1 pună in evidenţă in secreţia faringiană a 
bolnavilor. Ultimii autori accentuează că agentul cauza! al pneumoniei 
interstiţiale plasmocelulare (p.i.pl.) este P.C., chiar dacă secreţia farin­
giană este negativă (6, 8, 26). 

Benecke şi Ammich au fost primii, care în anul 1938, independent 
unul de altul, au recunoscut p.i.pl. ca un tablou clinic de sine stătător, 
diferenţînd-o de pneumonia alveolară. In publicaţiile lor au specificat 
că p.Lpl. este o pneumonie aparte a prematurilor cu o infiltrare inten­
sivă a ţesuturilor peribronşiale cu limfocite şi celule plasmocitare 
(7, 10, 13). 

P.i.pl. sau pneumocistoza este o boală pulmonară provocată de pa"­
razitul Pneumocystis carinii. Poziţia sistematică a acestui parazit este 
încă foarte controversată. După unii autori, este mai apropiat de pro­
tozoare. Jirovec şi colab. îl situează intre haplosporidii grup de graniţă 
între protozoare şi protofite. După alţi autori, trebuie introduse intre 
fungi (14). 

După Jirovec şi colab. parazitul urmează in organismul parazitat un 
ciclu evolutiv, care incepe prin trofozoit, un corpuscul mic, oval sau 
rotund, măsurînd 1,5-2 microni. 

Pereţii intraalveolari se ingroaşă din cauza infiltraţiei lor cu leu­
cocite, între care predomină plasmocitele. De aici, numele bolii de pne­
umonie interstiţială plasmocitară (P.l.P.). Netratată, această boală duce 
la exitus prin asfixia cauzată de blocarea alveolelor pulmonare şi a 
bronhiolelor de masa parazitară. Ea se manifestă prin tahipnee şi cia­
noză, tuse şi o expectoraţie spumoasă. Formula leucocitară arată uneori 
eozinofilie de peste 10",'0 şi o creştere a numărului polinuclearelor neu­
trofile. Boala evoluează in general fără febră ridicată. Mortalitatea pne­
umocistozei netratate depăşeşte 50°'o-
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Pneumonia interstiţială este un termen clinicopatologic, folosit pen­
tru denumirea pneumonitelor alveointerstiţiale cu: exudat alveolar spu­
mos - eozinofil, alveolită areolară "in fagure", edem şi inflamaţie inter­
stiţială predominant plasmolimfocitară. 

Cu toate că P.C. are o afinitate pulmonară aproape exclusivă, poate 
fi totuşi prezent in splină şi ganglioni mediastinali. Apare in ţesuturi 
sub două forme: inchistat şi liber (14, 16). Chisturile de Pneumocystis 
carinii prezintă la rindul lor aspecte variate, care probabil se datoresc 
unor stadii diferite de evoluţie. Chistul cel mai tipic este un element 
sferic de 6-8 microni, cu contur net. conţinînd in interior opt sporo­
zoizi, măsurînd fiecare 1-2 microni, aşezaţi de obicei in rozetă. Capsula 
chistului este alcătuită din mucopolizaharide, conţinînd chitosamin şi gli­
colipide (19). 

Capsula are proprietăţi antigenice şi antrenează un răspuns anti­
corp-antigenic, cu legarea de IgG şi IgM pe suprafaţa capsulei (9). 

Este de remarcat că infecţia, clinic se manifestă la om cu Pneumo­
cystis carinii, se grefează la persoane cu multiple handicapuri biolo­
gice. Este accentuat că Pneumocystul carinii are o afinitate tisulară spe­
cifică, afectînd aproape exclusiv ţesutul pulmonar. Leziunile morfolo­
gice predomină iniţial in spaţiul intraalveolar, unde prezenţa protozoa­
rului in număr mare produce un exudat alveolar spumos-eozinofil ca­
racteristic, cu structură alveolară, in "fagure de miere". Cu mare pro­
babilitate, prezenţa numai intraalveolară a protozoarului se explică prin 
faptul că nevoile sale biochimico-metabolice se găsesc numai in me­
diul intraalveolar. In cursul evoluţiei apare o infiltraţie a septului al­
\'l'olar, inflamaţia interstiţială fiind de natură mononucleară (histo-limfo­
plasmocitară) (9, 25). Atingerea interstiţială este secundară leziunii alveo­
lare, precum şi apariţia unei fibroze şi consolidări ulterioare (23). 

Leziunile histopatologice complexe induse de protozoar se dezvoltă 
încet, fiind necesare in general 3-6 săptămîni ca alterările să invadeze 
teritorii întinse ale parenchimului pulmonar. 

Aceste leziuni: alveolita primară - cu umplerea alveolelor şi a 
bronhiolelor cu un material spumos parazitar - asociată cu îngroşarea 
septurilor intraalveolare (prin infiltrat celular inflamator şi edem inter­
stiţial) determină o alterare metabolică caracteristică: bloca da alveolo­
capilară (21, 23). Aceasta din urmă induce hipoxemia severă (scăderea 
pO~), retenţia de C02 (hipercapnie, creşterea pCO~), scăderea pH-lui sang­
vin şi citeodată scăderea ex:cesului de baze (B.E.), cauzînd in majoritatea 
CdZUrilor acidoza re>spiratorie decompeno:ată (Geormăneanu). Evaluind tul­
burarl?a homeostazei gazelor sangvine prin micrometoda Astrup, Meilă 
ş1 colab. sint de părere că pneumocistoza pulmonară deţine un meca­
ni~m fiziopatologie mixt: a) defecte de difuziune a gazelor la nivelul al­
veolocapilar (blocada) cu hipoxemie gravă şi b) o hipoventilaţie alveo­
lară marcată de tip obstructiv (obstrucţie bronhiolară). cu hipercapnie 
,j i1ipcn .. emi(' secundară (23. 24). 

Prima descriere a tabloului clinic aparţine lui Raspe in 1939 ~i 
Nttsche in anul 1940. modificările anatomopatologice fiind cunoscute deja. 

Maladia apare la sugari tineri, dar mai ales la prematuri şi distra­
fiei cu o rezistenţă scăzută provenind mai ales din colectivităţi de copii. 
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Deşi se cunosc tot mai mult aspectele c.:linice ale bolii, etiolog1a, 
epidemiologia, profilaxia şi tratamentul bolii ridică probleme serioase. 
In urma progreselor obţinute însă, în domeniul cercetărilor parazitolo­
gice, bacteriologice, micologice, histoanatomopatologice, s-a putut deli­
mita in ultimii ani noţiunea pe p.i.pl. 

Azi este acceptat, în urma datelor publicate la sfîrşitul anilor 19-!0 
că p.i.pl. este o îmbolnăvire infecţioasă şi are caracter epidemie. 

In Europa pneumocistoza pulmonară a apărut între anii 1945-1953 
sub formă de epidemii in creşe şi in serviciile de prematuri şi la sugari 
sub vîrsta de 6 luni, înregistrînd o mortalitate extrem de ridicată. Cazuri 
sporadice s-au semnalat şi în alte părţi ale lumii. 

Surprinzător, boala continuă să fie considerată rară .,neobişnuită''. 
dar probabil că este vorba de cazuri .. scăpate'', nediagnosticate. In ultimii 
ani în ţara noastră se semnalează însă creşterea frecvenţei acestei afec­
ţiuni (1, 4, 8, 10, 17. 18, 22). Incidenta mare nu are relaţii cu anotimpul. 
zona geografică, sau sexul, dar vîrsta mică reprezintă un important factor 
de risc, pe lîngă diferite handicapuri biologice. 

Factori favorizanţi. Avînd în vedere că Pneumocystis carinii are o 
patogenie condiţionată şi poate fi considerat ca un saprofit extrem de 
răspîndit, terenul biologic joacă un rol important în grefarea pneumo­
cistozei pulmonare. Boala apare în majoritatea cazurilor la următoarele 
grupe de bolnavi: prematuri ( dezvoltare incompletă a mecanismelor dP 
răspuns imun) sau sugari cu handicap biologic evident (hipotrofie nea­
natală, malnutriţie); sugari sau copii cu deficienţă imună primară (defi­
cienţă imună celular-mediată, aplazie timică ereditară, dis-hipo -sau aga­
maglobulinemie congenitală) sau cu deficienţe imunologice dobindite. tran­
zitorii sau de durată (proliferări maligne - în special leucemie - tra­
tament indelungat cu agenţi citostatici sau imunosupresiv, corticostero­
izi, antibiotice); sugari cu dereglări metabolice pulmonare complexe (mal­
formaţii ale aparatului digestiv, rahitism, mucoviscidoză); sugari cu mal­
formaţii congenitale majore (cardiopatii, maladia atreziantă a căilor bi­
liare); sug ari proveniţi din sarcini patologice etc. (1, 11, 13). 

Trebuie subliniat că de fapt orice factor (vîrstă mică, defect imu­
nologie) care limitează posibilitatea organismului de a se apăra. uşurează 
producerea şi ulterior agravarea evoluţiei bolii. Este ceea ce a fost num1t 
. .factor X" indispensabil vieţii parazitului şi producerii bolii. 

Tabloul clinic se manifestă. pe de o parte. prin discordanţa intre 
prezenţa sindromului funcţional de pneumopatie acută şi discreţia simp­
tomelor fizice şi stetacustice caracteristice pneumopatiilor. iar pe de 
altă parte, prin contrastul dintre puţinele manifestări clinice pulmonare 
şi intensitatea simptomelor radiologice. Această simptomatologie poate 
să varieze cll. intensitate şi să se modifice în funcţie de vîrstă, de tere­
nul pe care evoluează, de caracterele particulare şi virulenta agentului 
patogen. 

Sindromul funcţional din p.i.pl. la sugari se poate asocia cu o com­
ponentă astmatiformă, manifestată prin respiraţie şuierătoare şi dispnee. 
Tusea este uscată, spastică, chinuitoare, epuizantă. La examenul apara­
tului respirator găsim de obicei discordantă între semnele obiective mi­
nime şi Intensitatea sindromului funcţional respirator. ln unele cazuri 
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se observă numai o polipnee intensă, 80-100 respiraţii pe minut, fără 
să se poată percepe simptome percutorice sau stetacustice pulmonare. 

La sugari apar destul de des în cursul p.i.pl. zone de atelectazie, 
care dacă sint întinse, pot să dea la percuţie submatitate, ca simptom 
de condensare pulmonară. În primul trimestru de viaţă, din cauza parti­
cularităţilor morfofuncţionale ale plămînilor, p.i.pl. la care se asociază 
edem alveolar, pot evolua cu prezenţa de raluri subcrepitante şi crepi­
tante ce indică leziuni bronhoalveolare. 

In diagnosticul clinic, un rol foarte mare îl are examenul radiologic, 
care de altfel este obligatoriu în toate cazurile de pneumopatii. Se poate 
constata deja înaintea apariţiei simptomelor clinice, radiologice, imaginea 
de sticlă mată. Apoi apar modificări atelectazice şi infiltrative aproape 
l•xclusiv paravertebral cu umbre fine nodulare şi desen trabecular, em­
ftzem retrosternal şi diafragme coborite (9, 15, 21. 25). 

Substratul anatomopatologic constă în modificările patologice la ni­
velul peretelui alveolar, la care se adaugă şi altele în funcţie de macro­
şi microorganism. Predomină fenomenele vasculare şi exudative, care re­
pr~zintă baza morfologică a formelor de p.i.pl. Macroscopic plămînul apare 
roşu-violaceu, de consistenţă crescută cu zone de induraţie, alternînd cu 
zone emfizematoase. Microscopic se constată septuri alveolare îngroşate. 
infiltrate cu celule Jimfo-plasmo-mononucleare. 

In cazurile cu p.i.pl. observate de noi 72,7°/0 erau prematuri. dintre 
care 31.2°, 0 cu prematuritate de gradul I. 40°,'0 de gradul II şi 23,7°'11 de 
gradul III. Este apreciabil de asemenea şi faptul că, numai 15,4° '0 a bol­
navilor erau sugari eutrofici, iar 17.2°·0 prezentau malnutriţie de gradul 
1. 48.1 11

0 de gradul II şi 19.09°'0 distrofie de gradul III. deci copii handi­
capaţi prin prematuritate o:;i malnutriţie. 

Diagnosticul pozitiv. Boala va fi suspectată (pînă la certitudine) la 
sugari din primul trimenon de viaţă, la cei cu handicapuri biologice pre­
şi postnatale multiple, la sugari multispitalizaţi, care fără altă cauză 
prezintă o detresă respiratorie severă, cu imagine radiologică mai mult 
sau mai puţin caracteristică (7, 19, 20, 23). 

Criteriile de diagnostic pozitiv pot fi astfel rezumate: 
1. Diagnosticul este posibil ori de cîte ori întîlnim o pneumopatie 

acută la sugari, în prezenţa factorilor predispozanţi pentru pneumocistoză 
pulmonară (factorul X) (4, 15, 22). 

2. Diagnosticul este probabil în orice pneumopatie acută care întru­
neşte următoarele caract~ristici clinice (8, 12, 17, 20, 22): 

- debut insidios, oboseală la efort (mişcare. alimetanţie), cianoză 
perioronazală permanentă, tahipnee progresivă, tuse seacă chinuitoare, 
în accese, stare afebrilă - subfebrilltate, curbă ponderală staţionară. 
sindrom infecţios redus, sindrom de detresă respiratorie progresivă mixtă 
în d1scordanţă cu rezultatele negative ale examenului fizic; stetacustic 
pulmonar fără semne patologice, lipsa fenomenelor digestive. 

- examenul radiologic are o mare importanţă pentru diagnostic, 
dar nu pe deplin patognomonic, avînd valoare numai in contextul sin­
dromului clinic. Tabloul radiologic evoluează în mai multe faze succe­
sive, primele trei dintre ele fără echivalent clinic. Doar în stadiul al IV -lea 
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intilnim desen interstiţial sporit şi edem alveolar, scăderea difuză a 
radioluminozităţii (imagine de "geam mat"), infiltrate pulmonare bila­
terale cu origine hilară şi extensie periferică (figura de "fluture"). In 
stadiul al V-lea cîmpurile pulmonare sînt hiperexpandate, supraaerarea 
fiind mai pronunţată la periferie. ln acest stadiu aspectul radiologic poate 
fi complicat deja cu prezenţa sindromului "air-block" (emfizem intersti­
ţial bulos cu convergenţă hilară, pneumomediastin spontan izolat sau 
asociat cu pneumotorax) (1, 22). 

- evoluţie trenantă, 

procent mare de letalitate, 
- evoluţia epidemică - dintr-o anumită colectivitate de asistenţă 

penlru prematuri sau distrofici - are anumite caractet·e: - debutul 
epidemie aparent, cu cazuri sporadice timp de 2-4 luni, pentru ca să 
se inregistreze apoi un apogeu de morbiditate, urmat de altul în urmă­
toarele 1-2 luni (3), 

- proba terapeutică pozitivă la unul dintre medicamentele folosite 
in tratamentul pneumocistozei pulmonare. 

Acest "set de criterii'' clinico-epidemiologice poate furniza suficient 
suspiciunea de pneumocistoză, care completat cu date de laborator (hipo­
proteinemie ± hipogamaglobulinemie. disgamaglobulinemie cu hipo-IgG 
serică, rezultatele Astrup evidenţiind acidoză respiratorie şi hipercapnie), 
şi cu examenul radiologic, confirmă diagnosticul în marea majoritate a 
cclZurilor (15). 

Cel mai sigur criteriu de diagnostic pozitiv intravitam rămîne însă 
demonstrarea parazitului prin biopsie pulmonară sau aspirat pulmonar 
şi mai puţin satisfăcător, din aspirat traheal prin caracter endotraheal 
sau pe frottu amigdalian. 

Aplicînd tratament cu 2-3 antibiotice simultan şi corticoterapie, cu 
două decenii în urmă, mortalitatea noastră a fost foarte ridicată, de 59,2%. 

Pe baza literaturii de specialitate (12, 15, 20), am introdus şi noi 
tratamentul cu Pent.amldina (Lomidina), aceasta avînd efect asupra agen­
tului patogen. 

Pentamidina (diaminostilbendi-hidroayiecton-sulfonat) este un medi­
cament care are efect protozoicid. fungicid şi anticanceros. Se întrebuin­
ţează in tratamentul tripanozomiazei, kala-azarei şi a cancerului. Lomi­
dina (discarbonamido-4 fenoxi-1.5-pentan) cu indicaţiile Pentamidinei 
am folosit-o de asemenea cu rezultate bune. 

Am administrat 4 mg!kg corp:24 ore de Pentamidină sau Lomidină 
in injecţii intramusculare, o dată pe zi timp de 10-12 zile. In 30% a 
cazurilor i-am asociat şi 1-2 antibiotice, unul de obicei cu spectru larg 
în cazurile cu infecţii secundare. 

In urma tratamentului cu Pentamidină (Lomidină) mortalitatea prin 
p.i.pl. a scăzut la 15.5°/0 faţă de 59,2°'0 în cazurile tratate fără acest me­
dicament. Efectul favorabil a apărut după 8-10 zile de tratament, du­
pă care tahipneea. cianoza au diminuat. apetitul a revenit treptat, mc:>n­
ţinînd însă tratamentul pînă la 10-12 zile în vederea prevenirii reci­
divelor. 

Din cauza acestor rezultate apreciabile - care pe baza datelor din 
literatura de specialitate se pot îmbunătăţi pînă la 3-5% prin introdu-
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cerea tratamentului mai precoce, in primele ore după apariţia simpto­
matologiei - este absolut indicată utilizarea Pentamidinei (Lomidinei) 
in tratamentul p.i.pl. asociată cu Biseptol 20 mgtkg corp, din componentul 
trimetroprimei (26). 

Am introdus in tratamentul pneumocistozei Hydergine-ul, care prin 
modificările circulatorii pe care le provoacă in plămîni ar crea condiţii 
nefavorabile dezvoltării parazitului. Doza este de 3-5 picături, de 4-6 
orti pe zi din soluţia de 1 °, 0o per oral. sau în injecţii intramusculare 
0,1-0,2 mg/kg corp zi. Presupunem că utilizarea acestui medicament este 
indicat pe lîngă medicamentele antiparazitare amintite. 

Cu aceste afirmaţii este sugerată şi importanţa profilaxiei, prin evi­
tarea şi înlăturarea tuturor factorilor care pot tulbura dezvoltarea nor­
mală a sugarilor. Se impune cu rigurozitate izolarea bolnavilor suferinzi 
de p.i.pl., respectarea severă a normelor sanitare în ceea ce priveşte 
personalul sanitar care îngrijeşte sugarii prematuri şi malnutriţi, dezin­
fectarea saloanelor şi evitarea hospitalismului. 
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