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REZUMAT

S-a realizat reproducerea experimentald a pneumocistozei la sobolan. Prin acest studiu s-a urmarit determinarea rolului imunosupresiei
cortizonice in producerea experimentala a bolii, studierea leziunilor anatomopatologice determinate de parazit la animalul bolnav si
evaluarea metodei ca procedeu de asigurare a unei surse permanente de antigen in scop diagnostic. Experimentul s-a efectuat dupa
modelul stabilit de Frenkel si colaboratorii.
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ABSTRACT

Experimental model of pneumocystosis in rats

The goal of this study was to reproduce an experimental model of pneumocystosis in rats. The role of steroidic immunosupression
was assesses for the experimental onset of the disease. The pathology of the parasitic damages in ill animals was pointes and the
method as a permanent antigen source for diagnostic purpose was evaluated. The Freenkel et al experimental model was followed.
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Epidemiologia imbolnavirilor cu Preumocystis
Carinii (PC), factorii favorizanti ai acestor Tmbolnéviri,
precum si stabilirea cu certitudine a diagnosticului in
timpul vietii la sugar rdman Inca probleme neelucidate
pand in prezent in literaturd (5). In cadrul unui studiu
complex al pneumocistozei sugarului s-a incercat
reproducerea experimentald a bolii la sobolan. Prin
acest experiment s-a urmadrit: determinarea rolului
imunosupresiei cortizonice n producerea experimen-
tald a bolii, studierea leziunilor anatomo-patologice
determinate de parazit la animalul bolnav precum si
evaluarea metodei ca procedeu de asigurare a unei
surse permanente de antigen in scop diagnostic.

Experimentul s-a efectuat dupd modelul stabilit de
Frenkel si colaboratorii (1, 2). Au fost alesi 30 sobolani
masculi, rasa Wistar, sdnatosi, cu greutatea in jur de
150 g, care au fost impartiti in doud loturi a cate 15
animale. Loturile au fost mentinute in aceeasi Incédpere,
in custi separate si au fost hrinite si urmérite dupa
acelasi protocol. Apa de baut a fost inclusa in hrana,
compusa din paine amestecatd cu apd si lapte praf,
preparata zilnic si oferitd ad libitum. Urmirirea s-a
facut prin examinarea si cantdrirea saptdmanala pe
toatd durata de 60 zile a experimentului. Animalelor
din lotul II li s-a administrat cortizon in doze imuno-
supresive — acetat de cortizon 25 mg — injectat subcu-
tanat pe fata internd a coapsei, de doud ori pe sapta-
mana, pand la moarte spontand. Pentru prodilaxia
antimicrobiana s-a utilizat tetraciclind pulbere (obtinuta

din capsule), administrata zilnic, in doza de 75 mg/kg
corp/zi, pe cale orald, amestecatd cu mancarea din 24
de ore, urmarind ca intreaga cantitate de mancare sa
fie consumatd. Calculul dozelor de tetraciclind s-a efec-
tuat pe baza greutatii corporale initiale, fara a mai face
modificéri uletrioare 1n raport cu fluctuatiile greutatii
animalelor. Mentiondm ca in modul de administrare
a tetraciclinei ne-am abatut de la modelul experimental
al lui Frenkel, in care medicamentul a fost dizolvat
intr-un volum mic de ap4, introdus prin gavaj, de patru
ori pe zi.

REZULTATE

Lotul I (martori). Animalele hranite ad libitum, fara
administrare de cortizon, sau terapie antimicrobiana
au ramas sandtoase pe toatd durata experimentului,
majoritatea stationare in greutate, 3 animale avand un
spor ponderal ntre 10 si 15 kg.

Lotul II. Animalele care au primit cortizon si profi-
laxie antimicrobiand au scédzut treptat n greutate si s-a
observat prezenta adinamiei, inapetentei, ciderea pa-
rului si hipertrofie testiculara. La 45 zile de la Inceperea
tratamentului cortizonic a murit spontan primul animal
— constituind indexul animal — apoi, in urmatoarele
15 zile, au murit spontan toate celelalte animale din
acest grup. Autopsiile au fost facute Tn momentul mor-
tii la primul si la urmétoarele 5 animale moarte spontan.
Restul animalelor din acest lot au fost urmdrite clinic
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pand la moartea spontand. Dupd moartea tuturor
animalelor din lotul II au fost sacrificate la Intimplare
6 animale din lotul I. Atat la animalele moarte spontan
cat si la cele sacrificate s-au recoltat plamanii, ficatul,
splina, creierul, portiuni din intestin, miocard si rinichi
care au fost fixate in formol si au fost folosite la prepa-
rarea sectiunilor pentru examinare la microscopul
optic. Din aceleasi organe proaspete s-au efectuat
amprente pe lami, in acelasi scop. In niciunul din
organele prelevate de la animalele lotului I nu a fost
gdsit parazitul si nici leziuni anatomo-patologice deter-
minate de acesta (figura 1). La examinarea cu micros-
copul optic (coloratia May-Grunwald-Giemsa si he-
matoxilin-eozind) a organelor prelevate de la animalele
lotului II, a fost identificat parazitul numai In pulmon
(la toate animalele) si in ficat (la un singur animal). in
pulmon, examinarea sectiunilor semifine a evidentiat
leziuni de alveolitd caracterizate printr-un infiltrat
inflamator nespecific, septal (interstitial), cu mono- si
polimorfonucleare si prezenta unui continut cu ca-
racter spumos 1n alveole (figurile 2, 3). Parazitul a fost
identificat atat sub forma vegetativa (trofozoizi) cat si
sub forma chisticd (figura 4). Examenul histopatologic
al ficatului a pus in evidentd leziuni de steatoza difuza
microvacuolard (figura 5). Parazitul se remarcd sub
formd de chisturi cu octade liberi, sau fagocitari (figu-
rile 6, 7).

DISCUTII

Imunodeficienta celulard secundard produsd de
cortizon prin actiunea sa limfoliticd similard cu a
medicamentelor citotoxice sau iradierii, determini
dezvoltarea unei pneumonii letale cu PC (4). Rezis-
tenta gazdei este compromisd datoritd distrugerii medi-
camentoase a limfocitelor T si B astfel incat se poate
manifesta potentialul conditionat patogen al PC pre-
zent Tn organismul gobolanului sdndtos (ca element
al florei saprofite sau infectiei latente) (3). Moartea
este precedatd de o perioadd de modificéri clinice:
adinamie, inapetentd, cdderea pdrului, hipertrofie
testiculard si scddere 1n greutate. Animalele din lotul
martor, cu un raspuns imun normal, se apdra atit
impotriva parazitului endogen sau contaminarea aero-
gend de la animalele bolnave prezente In aceeasi
incdpere, dar in custi separate, cit si de infectiile micro-
biene. Reusita experimentului este conditionatd de
mentinerea 1n viatd a lotului tratat cu cortizon un timp
suficient pentru a permite evolutia bolii, ceea ce se
obtine prin profilaxia antimicrobiand cu tetraciclind.
In una din incercirile de a reproduce experimentul
de fatd, s-a administrat tetraciclind numai de doud ori
pe sdptdmand — odatd cu cortizonul — si nu zilnic.
Moartea animalelor s-a produs mai rapid, Intre 17 si
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21 zile, iar la examinarea microscopicd a plamanilor
s-a gdsit abundentd flord microbiand. La animalele
din lotul II, histopatologic, prezenta parazitului 1n
pulmon a fost Tnsotitd de un proced de alveolita reactiva
si descuamativd intensd si de un rdspuns inflamator
septal puternic caracteristice pneumoniei cu PC. Aceste
leziuni corespund stadiilor II si IIT stabilite de Hughes
si colab. (4, 5) 1n evolutia histologicd a pneumoniei
cu PC, la copiii cu afectiuni maligne supusi unei
chimioterapii antitumorale intensive. Ele dovedesc ca
rdspunsul imun al gazdei implicat in producerea
pneumoniei nu a fost alterat de terapia cortizonica si
cd este mai mult o disfunctie imunologicd si nu o
imunosupresie totald. Diseminarea extrapulmonard a
PC este rard, iar fiziopatologia sa incd obscurd. S-au
semnalat cazuri in care parazitul a fost detectat Tn gan-
glionii limfatici, splind, ficat, singe periferic, miocard,
intestin subtire §i, mai recent, prin microscopie elec-
tronicd, in globii oculari. Aceastd localizare a parazi-
tului se Tnsoteste de prezenta unor pete albe in flocoane
de bumbac la nivelul retinei, manifestare clinicd ce
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poate constitui un semn important de suspiciune a
infectiei cu PC. n studiul nostru, examenul la micros-
copul optic a decelat diseminarea extrapulmonard a
parazitului numai in ficat sub forma de chisturi libere
sau fagocitate si leziuni de steatozd difuzd microva-
cuolard. Urmdrirea experimentului animal permite o
mai buna intelegere a modului 1n care se apard gazda
impotriva infectiei cu PC si a pericolului ce insoteste
orice stare de imunosupresie (6, 7, 8). Modificarea
adusd de noi protocolului experimental stabilit de
Frenkel si colab. (1) oferd o posibilitate mai usor
realizabild pentru reproducerea bolii la sobolan.
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