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ABREVIERI

AJ — artritd juvenila

ARe — artritd reactiva

ASL-O - antistreptolizina - O

ATHC — activitatea totald hemolitic a complementului

CD-16 — killeri naturali

CD-20 — limfocite B

CD-3 — limfocite T

CD-4 — limfocite T-helperi

CD-8 — limfocite T supersoare

CIC — complexe imune circulante

FR — factorul reumatoid

HLA - antigen leucocitar uman (complex major de histocompatibili
tate)

HTA — hipertensiune arteriala

ID — indicele de deviere

IF - indicele fagocitar

Ig A — imunoglobulina A

Ig E — imunoglobulina E

Ig G — imunoglobulina G

Ig M — imunoglobulina M

HFA — indicele individual al formarii anticorpilor la antigenii de
streptococ

IL — interleukina

ILA — indicele leucocitar al alergiei

ILIK - indicele leucocitar al intoxicatiei Ja.Ja Kalf-Kalifa

ILSA — indicele leucocitar simplificat al alergiei

INACYV — indicele normei fiziologice a anticorpilor dupa categoria de

varsta



INSCV — indicele normei fiziologice a sensibilitatii celulare dupa ca
tegoria de varsta

IRVA — infectii respiratorii virale acute

KN — killeri naturali

MALT — mucossa-associated lymphoid tissue

MBT — micobacterii de tuberculozi

NBT-test — test cu nitro-blue tetrazolium

ND — nivel de diagnosticare

NF — numirul fagocitar

PCR - proteina C reactiva

PEG — polietilenglicol

TBC — tuberculoza

TTBL — test de transformare blastica a limfocitelor

TTBL-PHA — test de transformare blastici a limfocitelor cu fitohema-

glutinind
VSH — viteza de sedimentare a hematiilor



INTRODUCERE

in Republica Moldova, directiile principale ale cercetarilor stiintifice
in domeniul medicinei, care se efectueazi conform programei strategice a
statului, sunt cercetarea mecanismelor morfofiziologice implicate in pro-
cesele patologice si elaborarea noilor metode de diagnosticare, tratament
si profilaxie. Aceasta se referd si la otorinolaringologie, domeniu in care,
in ultimele decenii, au fost obtinute succese evidente — aplicarea nanoteh-
nologiilor, laserului, tehnicii de mérire optici s.a.

Rezultate impunétoare s-au obtinut in otorinolaringologia pediatrica.
O atentie deosebitd se acorda cercetdrilor privind starea imunologica si
reabilitarea in patologiile inelului limfatic faringian si urechii, implemen-
tarii metodelor de chirurgie miniinvaziva in diferite patologii otorinolarin-
gologice. Particularititile anatomo-fiziologice ale organismului copilului,
dezvoltarea incompletd a organelor si tesuturilor, caracteristicile imunobi-
ologice necesita o strategie mai deosebitd in elaborarea noilor metode de
diagnosticare si tratament la aceasta categorie de pacienti (111).

Aceasta lucrare are drept scop studierea aspectelor etiopatogenetice
si eficacitafii tratamentului contemporan al amigdalitei cronice la copii.
Amigdalita cronicd reprezinta una dintre cele mai dificiie §i complexe pro-
bleme ale otorinolaringologiei moderne. Aceasta patologie, ca focar de
infectie, este studiata intens de citre reprezentantii medicinei teoretice si
clinice de diferite specialitati: pediatri, imunologi, alergologi, reumatologi,
nefrologi etc. Acest fapt ne demonstreaza ca otorinolaringologia, la nivel
stiintific §i practic, este un domeniu medical care se dezvoltd foarte dina-
mic si multilateral, de rAnd cu tehnologiile §i investigatiile modecrne.

In pofida interesului savantilor fata de studierea etiopatogeniei amigdali-
tet cronice i rezultatelor importante ale otorinolaringologiei in tratamentul
ei, numarul cazurilor de inflamatie cronica a tesutului limfoepitelial amigda-
lian faringian la copii nu are tendinta sa scada. De aceea, aceasti patologie
se afld mereu in atentia sistemului otorinolaringologic pediatric specializat.
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Procesele inflamatorii prezente in esutul limfatic amigdalian favorizea-
23 dezvoltarea complicatiilor sistemice in organism si inrdutitesc patogenia
lor. Prin consecintele sale asupra sanatatii populatiei, amigdalita cronica nu
prezinti doar o problema medico-biologica, ci si una sociala.

Factorul de bazi in dezvoltarea unui proces inflamator in inelul lim-
fatic faringoamigdalian sunt microorganismele patogene sau relativ pa-
togene, care persistd in tesutul limfatic amigdalian, plus schimbirile de
reactie imunoantigenspecifica a organismului, care produc inflamatia in
amigdalele palatine, cu dereglarea imunitatii generale si locale. Deci, in
dezvoltarea patologiilor acute si cronice ale sistemului limfoepitelial fa-
ringian existd un lant destul de complicat etiopatogenetic, individual pen-
tru fiecare organism.

Deja la sfarsitul secolului trecut au fost aduse argumente convingatoa-
re ca sistemul limfoepitelial amigdalian faringian apartine organelor in-
ductive ale sistemului MALT (mucosa-associated lymphoid tissue), care
aprovizioneazi bariera imund a mucoaselor si este unica regiune stimula-
toare a raspunsului B-celular cu formarea anticorpilor.

Exista opinii diferite ale specialigtilor in domeniu privind efectuarea
amigdalectomiei. Adeptii pastririi acestui organ limfoepitelial se bazeaza
pe datele imunologiei si imunohistochimiei contemporane, care atentio-
neaza importanta acestei amigdale — organ imunocompetent, care participa
la stabilirea imunititii adaptive la copii si la formarea, pe parcursul vietii,
a unei corelatii normale intre imunitatea locala si cea generala a organis-
mului. Este clar ci alegerea intre tratamentul chirurgical si cel conservator
al amigdalitei cronice este prerogativa medicului clinician, care chibzuies-
te ce e ,,pentru” si ce e ,,contra” in tactica tratamentului acestei patologii.
Sarcina cercetitorului consta in elaborarea criteriilor de diagnosticare gi
prognosticare in caz de amigdalita cronici la copii si de a-1 ajuta pe clini-
cian in argumentarea tacticii de terapie. in prezent, o directie prioritara in
domeniul otorinolaringologiei pediatrice este elaborarea noilor metode de
tratament conservator complex al amigdalitei cronice la copii, bazate pe
tehnologii avansate de explorari imune si imunohistochimice, cu scopul de
a pastra amigdalele palatine ca organ important in formarea si mentinerea
imunitatii locale gi generale.

Progresele de ultimd ord, obtinute in diagnosticarea si tratamentul
amigdalitei cronice la copii, vor contribui la prevenirea complicatiilor bolii
si la mentinerea calitatii bune a vietii pacientilor.
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1. PARTICULARITATILE MORFOFUNCTIONALE
ALE AMIGDALELOR PALATINE

1.1. Inelul limfatic faringian Waldeyer — structuri morfofunctio-
nali unici in organism

Sistemul imunitar al organismului uman este responsabil de pastrarea
stabilitafii mediului intern al organismului, care se realizeaza prin recu-
noasterea si eliminarea din organism a antigenilor endogeni si exogeni.

Inelul limfatic faringian Waldeyer se afla la intersectia ductelor aerian
si alimentar si reprezinta prima linie de apdrare imuna a organismului con-
tra microbilor, virusurilor i a altor antigeni care patrund in timpul respira-
tiei, cu hrana si apa (33, 74, 125). El reprezinta un tesut limfoepitelial unic,
care apartine organelor secundare ale sistemului imunitar si consta din amig-
dalele palatine, rinofaringiana, tubare, linguala si foliculi limfatici. Inelul
limfatic Waldeyer actioneaza mai mult ca un organ limfoid dinamic decat
ca unul static si se supune sistemului integral de reglare unitara imuno-
neuroendocrind. Amigdalele palatine sunt mai mari si mai bine vizualizate.

Linia mediani
Amigdala nazofaringiani e superioara a nazofaringelui
(vegetatiile adenoidei)

i
In jurul orificiului nazofa-

Amigdala ringian al tubei auditive

tubari

Amigdala
tubara

Amigdala
palatina

Amigdala Locul de intersectie a ciii
palatini digestive cu calea aeriani

Amigdala
linguala

Submucoasa treimii
posterioare a limbii

Fig. 1. Inelul limfatic Waldeyer
7



Dezvoltarea inelului faringian Waldeyer in embriogeneza este mai tar-
zie decat a organelor imune primare (timusul, maduva osoasd) si se deose-
beste prin aceea ca popularea organelor secundare cu elemente limfoide
precursoare sau mature are loc dupa nastere, jar proliferarea celulard la
nivelul organului — sub influenta antigenului. Spre deosebire de organul
limfoid primar, in cel secundar lipsesc activitatea hormonala si simbioza
limfoepiteliala, dar sunt prezente ariile de dependenta celulard. Starea or-
ganului limfoid secundar se pastreaza nemodificati pe tot parcursul vietii,
pe cand a celui primar involueaza odatd cu inaintarea in varsta. La nivelul
organelor secundare, circulatia limfocitelor are loc in ambele sensuri (ce-
lulele pot reveni in organul din care au plecat), spre deosebire de organele
limfoide primare, unde limfocitele circuld intr-un singur sens — celulele
imunocompetente care parasesc organul nu mai revin in el. Microorganis-
mele care persista in lacunele vegetatiilor adenoide si amigdalelor palatine
sunt o sursd de stimulare antigenicd permanenta a organului limfoepitelial
Waldeyer; deci, si o sursd continua de informatie imunologica, necesara
pentru mentinerea homeostaziei imune. Rezultatul stimularii antigenice a
structurilor limfatice amigdaliene este un raspuns imunologic local, care
se manifestd prin formarea clonelor de celule B, inzestrate cu memorie, 0
parte dintre care se difereniaza in celule plasmatice. Aceste celule apro-
vizioneaza apararea imunologicd nu doar a mucoasei amigdalelor, ci si,
indeosebi, a mucoasei cailor nazale si a sinusurilor paranazale, deoarece
ele parasesc amigdala prin circuitul limfatic, nimeresc in circuitul sangvin
si, datorita fenomenului ,,homing”, se intorc spre mucoasele faringelui si
rinofaringelui, formand imunitatea locala (16, 19, 22, 23, 30, 47).

1.2. Rolul amigdalelor palatine in formarea si mentinerea
imunititii locale si sistemice a organismului

Amigdalele platine sunt cel mai influent organ limfoepitelial faringi-
an, tinand cont de localizarea lor la intersectia cailor aero-digestive si de
suprafata mai mare decét a celorlalte structuri limfoepiteliale ale inelului
faringian Waldeyer. Chiar din primele zile de viata, amigdalele palatine
contribuie la formarea reactiei imune de tip celular si umoral. Ele con-
tacteazd nemijlocit cu mediul extern si sunt considerate drept o treapta
primar3 a interactiunii cu antigenii externi. Epiteliul plat necornificat, ce
acoperd suprafata orala a amigdalelor palatine, incadrindu-se in tesutul
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limfatic, formeaza in fiecare amigdala 10 - 20 cripte, care, aprofundindu-se
in tesutul limfatic, formeaza, la randul lor, cripte secundare pe o suprafati
de aproximativ 290 cm?.

Epiteliul lacunar si cdile intraepiteliale ale amigdalelor palatine creeaza
conditii favorabile pentru contactul maximal al celulelor imunocompetente
cuantigenii ce patrund in organism din mediul inconjurator (31). Parenhimul
propriu-zis al amigdalelor este reprezentat de foliculii localizati sub epi-
teliu si de tesutul limfoid difuz. Se deosebesc doua tipuri de foliculi: pri-
mari, formati, in majoritatea lor, din limfocite omogene, si secundari, cu un
centru embrionar distinct. n structura amigdalelor palatine se evidentiaza
o unitate anatomicd — criptolimfomul. Aceasta structurd contine lumenul
criptei cu componentii ei si se afla in nemijlocitd vecinitate cu segmentul
de epiteliu al criptei (ce participa la simbioza limfoepiteliald), cu tesutul
limfoepitelial dintre cripta si foliculii secundari (unde se realizeaza pro-
cesele umorale de schimb dintre epiteliu si foliculul secundar) si cu insusi
foliculul secundar cu mantie limfocitara si centru embrionar. Drept con-
secintd a contactului permanent cu antigenii, in tesutul limfatic se produc
neintrerupt anticorpi. Dupa nastere, proliferarea elementelor limfoide de-
curge mai intens in primele luni de viatd. Pana la adolescents, cantitatea
lor creste, formand = 30 - 40% din totalul celulelor. Cu varsta, numdrul
celulelor limfoide scade pana la 5% din aria generald. Desi raportul din-
tre tesutul epitelial si cel limfatic al amigdalelor se schimba, activitatea
functionald a amigdalelor palatine la oamenii sinitosi, care nu suferd de
amigdaliti cronica, se mentine pe parcursul intregii viefi.

Criptolimfomul este organul principal al amigdalelor palatine, care
participd la formarea imunitdtii locale §i generale a organismului. Se con-
sidera cd starea functionala a criptolimfomului oglindeste nu doar evolutia
anghinei si amigdalitei cronice, el reactioneaza si la dereglarile functionale
si patologice ale altor organe si sisteme (33).

Tesutul amigdalelor palatine contine limfocite T si B. Numirul celule-
lor B este de aproximativ doud ori mai mare decét al celulelor T si consti-
tuie circa 50% din numarul imunocitelor. Acest fapt se deosebeste consi-
derabil de corelatia populatiei limfocitelor 1in singe, unde limfocitele T
predomind asupra limfocitelor B, ceea ce denoti o particularitate foarte
importantd a amigdalelor palatine nu doar in realizarea imunitatii locale,
dar si1n influenta ei asupra imunitatii sistemice. Populatia celulara timus-
dependenta este situatd, in mare masura, in zona interfoliculari si in zonele
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venulelor postcapilare. Aici predomina T-helperii (70-80%). Limfocitele B
sunt concentrate in centrele embrionare. Celulele T se intilnesc si in foli-
culii primari si secundari, si in epiteliul criptelor, unde T-helperii formea-
23 majoritatea celulelor. Prezenta lor este necesard pentru diferentierea
limfocitelor B din centrele embrionare in celulele plasmatice maturizate
(17, 28, 29, 44, 60, 65, 66, 67, 96). In centrele embrionare au fost depistate
celulele KN (killeri naturali), ce constituie un procent din continutul total
al celulelor amigdalelor palatine. Aceste celule, in afari de actiunea directa
asupra antigenilor, pot avea o importan{d mare in reglarea intrafoliculara
a limfocitelor B. In amigdalele palatine se gasesc limfocite nule, celule
neinstruite, celule de memorie si macrofage. Ultimele participa la coo-
perarea intercelulara in procesul dezvoltarii raspunsului imunitar. Numarul
lor constituie 2 - 5% din totalul celulelor (45, 48, 49, 51, 53, 57, 62, 69, 85,
92,109, 100).

in amigdalele palatine se produc toate clasele de Ig de citre celulele
plasmatice, dar majoritatea celulelor generatoare de anticorpi sintetizeaza
Ig G si Ig A. In amigdalele palatine se depisteazd numerosi factori biolo-
gici activi, diferite interleukine, interferon, lizozim, fermenti proteolitici
(factori nespecifici de aparare) (55, 64, 71, 89, 90, 91, 108). La ora actuali
este stabilit faptul ca amigdalele palatine au cel mai bine dezvoltat sistem
limfatic in organismul uman - cca 50 ganglioni limfatici regionali, cel mai
important fiind ganglionul jugular cervical profund.

Din cele expuse anterior putem trage concluzia ci amigdalele palatine
indeplinesc functia de aparare imunologici, care se manifestd ca un me-
canism perfect si important, asigurand integritatea structurala si functiona-
1a a organismului si protejandu-1 de agresiunea antigenilor straini. Amigda-
lele palatine percep si transmit informatia despre componenta antigenilor
din mediul ambiant, apoi formeaza in componenta lor un pul de celule
inzestrate cu memorie imunologica, care adapteazi macroorganismul la o
variantd optima a raspunsului imunitar (32, 46, 82, 84). Unii autori numesc
amigdalele palatine laboratorul natural de vaccinare (fig. 2).

La maturi, amigdalele palatine isi indeplinesc rolul functional mai mult
in reactiile imunitétii locale. La copii, inelul limfatic faringian indeplineste
o functie dubla. In afar de reactiile imunititii locale, acest sistem partici-
pé la formarea imunitatii generale a organismului in crestere — sinteza anti-
corpilor, formarea complexelor imune, producerea citokinelor reglatoare, in-
terleukinelor, mediatorilor de alergie si inflamatie (42, 54, 177). De aceea,
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in afectiunile inflamatorii cronice ale amigdalelor palatine tactica medicului
trebuie sd fie Indreptaté spre aplicarea preponderenti a tratamentului con-
servator, mai ales la varsta copilariei, cdnd amigdalele palatine participa in
modul cel mai activ la formarea imunitatii locale si generale a organismului.

Imunitaten umorali

Antigent \‘

pl-u_n_;llce 50"‘0' 4 e

Bacteril Anticorpi
g _;::‘vy Ill:‘nrll
b ‘ ; :) 5 N
Vlrngln?‘i 3 2 .
i Celule plumnﬂce iy
irugl Fungt

s B Imunltatea celulari

L

\i : > T cetule Kinter T u

& mature L
. § b e matare 4
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N celuld T A R
roteine - celuld T killer (;alu}i lnlfecnn
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celule T helperi i
Limfakine

Fig. 2. Mecanismele imunologice ale amigdalelor palatine
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2. ASPECTE EPIDEMIOLOGICE ALE AMIGDALITEI
CRONICE LA COPII

2.1. Particularititile epidemiologice ale amigdalitei cronice

in diferite regiuni socio-geografice

Starea sanatatii omului este rezultatul unei compuse interconexiuni
intre particularitatile ereditar-constitutionale ale organismului uman, me-
diul inconjuritor si societatea in care el se dezvolta. Varietatea parame-
trilor imunologici ai organismului uman in norma si in caz de patologii,
in functie de factorii geografici si etnici, este un fapt deja confirmat (112,
113, 126).

Lupta cu infectia cronici locala in amigdalele palatine, care provoaci
schimbari patologice locale si generale, se considera o sarcind prioritari a
medicinei practice. Problema amigdalitei cronice si rolul ei in dezvoltarea
patologiilor diferitor organe si sisteme au fost gi raméan actuale si in pre-
zent. Deseori, consecintele amigdalitei cronice sunt complicatii cardiovas-
culare, articulare, renale. La o treime din numairul pacientilor, amigdalita
cronicd se asociazd cu diferite semne de intoxicatie: oboseald, sciderea
poftei de mancare, subfebrilitate, senzatii de durere in regiunea inimii si
articulatiilor, care deseori sunt cauza pierderii capacititii de munc3, iar
uneori — a invalidizarii (41).

Analiza epidemiologica a diferitor patologii este una dintre problemele
fundamentale ale medicinei, inclusiv ale otorinolaringologiei. Cunoasterea
diferitor aspecte epidemiologice ale amigdalitei cronice, in special la copii,
va permite planificarea miasurilor si activititilor medico-sociale menite s
combatd si sd previna imbolnavirile populatiei. Medicii de familie au ne-
voie de date despre nivelul si structura afectiunilor otorinolaringologice,
pentru a fi in stare sa-si planifice activitatile privind acordarea asistentei
medicale populatiei (78).

Conform datelor lui I. Soldatov (1975), de amigdalita cronica suferd
15,8% din populatia examinatd. Dupa datele lui B. Sevrighin, amigdalita
cronicd apare la 12-15% din populatie. Conform datelor autorilor A. Dai-
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hes, L.Makarevici, R. Nurgalieva, prevalenta amigdalitei cronice la copii
este destul de inaltd — 2,9-23,4% (1979). Incidenta amigdalitei cronice la
copii, dupa investigatiile lui V. Palciun (2007), este de 12-15%, iar la po-
pulatia maturd — de 1a 2,5% pana la 10% (8).

In structura patologiilor otorinolaringologice in Rusia, frecventa amig-
dalitei cronice la copii alcituieste 38,4%, la maturi — 10,7%. Ne convin-
gem cd amigdalita cronica la copii este o problema majora a medicinei
practice prin faptul ca acestei afectiuni ii revin de la 4 pana la 9% dintre
toate bolile de care sufera copiii. in grupul copiilor des bolnavi (fiecare al
patrulea copil), amigdalita cronici alcatuieste 43%. in grupul copiilor care
suferd de patologii cronice ale organelor otorinolaringologice, amigdalita
cronici alcétuieste 54—79% (42).

Este destul de mare numarul anghinelor 1n asa orage mari ca Moscova,
Kiev — 70-80 cazuri la o mie de locuitori. La populatia rurald, numarul
imbolnéavirilor de anghini este de doua ori mai mic decit la cea urbana
(1. Potapov, 1975).

Conform datelor T. Kapustina (2003), prevalenta amigdalitei cronice la
maturi in Siberia de Vest este de 12,7% la europeni si de 20,8% la iacuti.
Cercetarile au demonstrat cd frecventa amigdalitei cronice depinde de par-
ticularitdtile etnice ale populatiei. Aceasta se explicd prin particularitatile
repartizarii markerilor genetici ai sistemului antigenului leucocitar uman
(HLA).

A fost examinata starea epidemiologica a raspandirii amigdalitei cro-
nice in conditiile climei reci a regiunii Amur, Rusia. 12% din populatia
cu varsta medie de 28,7 +£1,5 ani suferea de un proces imflamator cronic
al amigdalelor. in mediul urban, aceasta patologie era de 1,4 ori mai des
intalnitd decat in mediul rural. Forma decompensata a amigdalitei cronice
predomina la oras (de 2,4 ori) (116).

J.Warren (2004) a constatat o prevalenta a faringitei streptococice in
orasul Toronto din Canada — 12,9% (42).

N. Hmelnitkaia (1998, Sankt Petersburg) a determinat o corelare intre
activitatea functionala a amigdalelor palatine i varsta pacientului, manifes-
tarile clinice ale amigdalitei. Se atrage o deosebita atentie la evidenta mai
strictd a copiilor cu amigdalita cronica de vArsta scolard, deoarece afectarea
amigdalelor de procesul inflamator cronic este mai des intalnita.
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In primii ani de dupa avaria la statia atomica din Cernobal (Ucraina)
s-au efectuat cercetiri de apreciere a actiunii fonului radioactiv mirit asu-
pra stérii inelului limfatic faringian la copii. S-a constatat ci prevalenta
amigdalitei cronice la copii a fost de 33,3%, dintre care 8,5% din cazuri —
de forma decompensata (161).

S. Hasanov (1992) a studiat raspandirea, cauzele, rolul factorilor ere-
ditari si sociali in dezvoltarea amigdalitei cronice, examinand 321 familii
in care 335 copii erau la evidentd cu amigdalitd cronici. Dupi examina-
rea familiilor s-au mai depistat 114 copii cu aceeasi patologie. Cazuri de
aga-numite amigdalite ,,familiale” s-au observat la 171 familii (53,3%).
Rezultatele investigatiilor aratd posibilitatea aparitiei amigdalitei ,,famili-
ale”, care necesitd efectuarea la timp a masurilor profilactice. Unii autori
considera ca in rispandirea amigdalitei cronice in familii un rol important
au factorii ereditari constitutionali. Alti autori atrag atentia si la factorul
contagios intre membrii familiei (42).

M.C. Steinhoff si A.W. Rimoin (2004) au ficut un studiu amplu al re-
zultatelor investigatiilor epidemiologice privind frecventa faringitei strep-
tococice in mai multe tari — SUA, Argentina, Mexic, Egipt, India, Nigeria
etc. Cercetidrile au demonstrat ca frecventa faringitei streptococice depin-
de de particularitatile geografice si climaterice continentale si de starea
social-economici a populatiei (95).

VL. Popa (2011) a apreciat rolul anamnezei, semnelor subiective si
obiective in diagnosticarea afectiunilor otorinolaringologice. Au fost exa-
minate 1500 de persoane de diferite varste (de pani la 10 ani — 11%, de
la 11 pénd la 20 ani - 10,0 %), care locuiau in diferite sate ale Republicii
Moldova. S-a mentionat ca examinarea organelor otorinolaringologice este
o metoda ce sta la dispozitia medicilor de familie si pediatrilor. Pe pri-
mul loc s-au situat acuzele bolnavilor, caracteristice patologiei faringiene
(senzatie de dureri in gat, anghina in anamneza, disconfort in gat, ,,nod in
gat”). In ce priveste caracterul si nivelul semnelor obiective ale afectiunilor
amigdaliene la persoanele examinate s-a constatat ci hiperemia si edemul
tonsilelor palatine au constituit 4,2% din cazuri, hipertrofia tonsilelor pa-
latine — 2,4%, puroi in lacune — 13,5%, mase cazeoase in lacune — 16,1%,
abcese incapsulate in tonsilele palatine — 1,2%, chisuri in tonsilele palatine
— 2,4%, adenopatie submandibulara — 9,2%. Diagnosticul de tonsilofa-
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ringitd cronicd a fost stabilit 1a 18,4% din persoanele examinate (276 pa-
cienti), dintre care: amigdalita cronici de forma compensati — 10,9%, de
forma decompensati — 7,5% (78).

Facand o analizd epidemiologicd a amigdalitei cronice la populatia din
diferite zone continentale, putem trage concluzia ca datele sunt destul de
variate atét la copii, cét si la maturi. Acest fapt ne demonstreazi ci cerce-
tarea starii epidemiologice a patologiilor cronice otorinolaringologice este
necesara in fiecare zond ce ne intereseaza, pentru a cunoagte situatia reala.
Efectuarea unui studiu statistic amplu, cunoasterea prevalentei amigdalitei
cronice in diferite localitati ale R. Moldova, minimalizarea factorilor ce
favorizeaza dezvoltarea proceselor inflamatorii in amigdalele palatine vor
favoriza imbunatatirea evidentei acestei categorii de pacienti, cu depis-
tarea cauzelor etiopatogenetice, ereditare, sociale. Efectuarea masurilor de
profilaxie si tratament va micsora numéarul complicatiilor acestei patologii.

2.2. Aspecte epidemiologice ale amigdalitei cronice la copii
in Republica Moldova

2.2.1. Caracteristica generald a studiului

Scopul studiului este de a cerceta unele aspecte epidemiologice ale
amigdalitei cronice la copii in R. Moldova si factorii ce favorizeaza dez-
voltarea unui proces imflamator cronic in tesutul limfatic al amigdalelor
palatine.

Pentru realizarea obiectivelor propuse au fost examinati 1371 de copii
din doua scoli ale mun. Chisinau (967 copii) si o scoald din raionul Criu-
leni (404 copii), cu varstd intre 7 si 18 ani. Toti copiii examinati au fost
repartizafi dupd apartenenta sexuald: 669 (48,6%) de fete si 702 (51,2%)
baieti. In procesul cercetirii, la 105 (7,7%) copii a fost stabilita amigdalita
cronica, iar la 1266 (92,3%) de copii, proces patologic inflamator in oro-
faringe nu a fost determinat. Din numadrul copiilor bolnavi de amigdalita
cronici, fetitele alcatuiau 49,5% (52), iar baietii — 50,5% (53). in 76,2%
din cazuri (80 de copii), a fost determinata forma compensata, iar in 23,8%
(25 de copii) — forma decompensata.

Toti copiii investigati au fost divizati in doud grupe, in functie de locul
de trai (mediul urban sau rural).

15



» Grupa A (mediul urban) a inclus 967 (70,5%) de copii cu varsta in-
tre 7 si 18 ani, dintre care: 886 (91,6%) de copii sanitosi si 81 (8,4%) cu
amigdalita cronici. Repartizarea copiilor dupa apartenenta sexuala: fetite
bolnave de amigdalitd cronica — 40 (49,4%), iar baieti — 41 (50,6%).

Pentru a vedea corelatia dintre varsta si incidenta amigdalitei cronice,
copiii bolnavi au fost divizati in doud subgrupe:

- subgrupa 1-19 copii cu vérsta de la 7 pana la 12 ani (22%);

- subgrupa 2 — 62 de copii cu vérsta de la 13 pana la 18 ani (76,5%).

Din numirul total al copiilor cu amigdalita cronicd, forma compensata
a fost determinati in 62 de cazuri (76,5%), iar cea decompensatd — in 19
cazuri (23,5%).

» Grupa B (mediul rural) a inclus 404 (29,5%) de copii cu vérsta intre 7
si 18 ani, dintre care: 380 (94,1%) copii sanitosi si 24 (5,9%) cu amigdalita
cronica. Repartizarea copiilor dupa apartenenta sexuala: fetite bolnave de
amigdaliti cronica — 12 (50%), iar bdieti — 12 (50%).

Pentru a vedea corelatia dintre varsta si incidenta amigdalitei cronice,
copiii bolnavi au fost divizati in doud subgrupe:

- subgrupa 1-15 copii cu vérsta de la 7 pani la 12 ani (62,5%);

- subgrupa 2 — 9 copii cu varsta de la 13 pani la 18 ani (37,5%).

Din numirul total al copiilor cu amigdalita cronicd, forma compensata
a fost determinata in 18 cazuri (75%), iar cea decompensata — in 6 cazuri
(25%).

2.2.2. Etapele efectudrii studiului

Etapa I — planificarea efectudrii studiului:

- definirea problemei, scopului §i obiectivelor studiului;

- determinarea volumului, dimensiunilor esantionului i metodelor de

cercetare;

- elaborarea chestionarului.

In scopul evaluirii aspectelor epidemiologice ale amigdalitei cronice la
copiii din municipiul Chisinau si din raionul Criuleni, in cadrul studiului a
fost elaborat un chestionar, prin intermediul caruia vor fi colectate date ale
examenului obiectiv otorinolaringologic al copiilor.

Etapa II — colectarea materialului:

- examenul obiectiv;

- chestionarea.
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Etapa IIl — prelucrarea informatiilor:

- gruparea si sistematizarea materialului.

Etapa IV — analiza si evaluarea rezultatelor obtinute.

Etapa V — elaborarea lucrdrii.

Prelucrarea matematico-statistici a materialului

Datele acumulate au fost prelucrate la calculatorul individual. Analiza
datelor a fost realizatd utilizand componenta Excel al suitei Microsoft Offi-
ce 2003si programul Epilnfo 7-1 cu ajutorul functiilor si modulelor acestor
programe.

Veridicitatea cercetarii efectuate a fost asigurata prin aplicarea meto-
delor clinico-epidemiologice, clinico-statistice si matematico-statistice in
cercetarea esantionului selectat si evaluarea rezultatelor obtinute.

La prelucrarea statisticad s-a aplicat un set de operatii efectuate prin
procedee si tehnici de lucru specifice:

* sistematizarea materialului faptic brut, realizata prin procedee de cen-
tralizare si grupare statistica, dupd parametri i niveluri, in urma cérora
s-au obtinut indicatorii primari si seriile de date statistice;

* calcularea indicatorilor derivati in functie de forma de repartizare, cu
exceptarea valorilor exceptionale, si anume: indicatorii centrali, ai disper-
sieisi variatiei, indicatorii intensivi si extensivi, coeficientul Student;

» mésurarea influentelor factorilor asupra variatiei fenomenelor s-a
efectuat folosind procedeul analizei discriminante;

* masurarea gradului de intensitate a legitatilor statistice s-a efectuat
folosind coeficientul de corelatie;

* tendinta modificérilor s-a determinat prin aproximarea modelelor de
trend, folosindu-se procedeul ajustiarii statistice;

» fenomenele au fost prognosticate prin metode traditionale de extra-
polare statistica: procedeul analizei regresionale (morbiditatea), procedeul
prognosticarii noncomputerizate;

* estimarea parametrilor si verificarea ipotezelor statistice s-au efectuat
prin calcularea erorilor, criteriului ,,t” si gradului de veridicitate ,,p”;

* prezentarea datelor statistice s-a realizat prin procedee tabelare si
grafice.

Pentru analiza comparativa a indicatorilor in aceeasi perioada de timp
sau in perioadefe diferite pentru acelasi teritoriu au fost aplicate tehnici
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matematico-statistice (indicatori ai seriei dinamice, indicatori de proportie,
valori medii etc.).

Prelucrarea statisticd ne-a permis calcularea ratelor, valorilor medii si
a indicatorilor de proportie.

Veridicitatea indicatorilor a fost determinata prin calcularea erorilor
standard.

Interpretarea se face in felul urmétor: daca valoarea lui ,,t” calculat este
mai mare decat valoarea lui ,t” tabelar, atunci diferenta dintre cele doua
valori medii sau dintre cele doua probabilitati este semnificativé din punct
de vedere statistic.

Daca valoarea lui ,,t” calculat este mai mare decat valoarea lui ,,t” tabe-
lar, atunci diferenta statisticd este semnificativa, iar daca valoarea lui ,,t”
calculat este mai mica decit valoarea lui ,,t” tabelar, atunci diferenta dintre
cele doud medii sau dintre cele doua probabilitati este nesemnificativa din
punct de vedere statistic. Pentru exemplificaresi verificare, in acelasi timp,
vom lua aceleasi exemple pe care le-am apreciat, sub aspectul semnificatiei
diferentei si cu ajutorul erorii diferentei.

Prelucrarea informatiilor s-a imbinat cu analiza rezultatelor obtinute.
Deoarece procesul cunoasterii statistice este interactiv, prelucrarea in ur-
mitoarea treapti s-a efectuat numai dupi evaluarea rezultatelor investiga-
tiilor la etapa precedentd, iar rezultatele analizei s-au finalizat prin elabo-
rarea cercetirii actuale.

2.2.3. Rezultatele proprii. Discutii

Au fost examinati 1371 de copii din doua scoli ale mun. Chisindu
(mediul urban — 967 de copii) (lotul 1) si din o scoald din rajionul Criuleni
(mediul rural este 404 copii) si (lotul 2). Vérsta copiilor a fost cuprinsa
intre 7 si 18 ani. Copiii au fost examinati in punctele medicale, folo-
sind sursa de lumina, oglinda frontal, spatule, specula nazala, otoscopul.
Pentru diagnosticarea amigdalitei cronice s-a folosit clasificarea dupa 1.
Soldatov (1975). Faringoscopia a pus in evidentd semnele clasice ale
amigdalitei cronice.



@Criuleni

Fig. 1. Structura loturilor de cercetare (mun. Chiginau si r. Criuleni)

Toti copiii investigati au fost repartizati dupa apartenenfa sexuald
(fig. 2): 669 (48,8+1,93%) de fete si 702 (51,2+1,89%) baieti. in studiul
actual nu au fost stabilite diferentele statistice semnificative in functie de
sexul copiilor (p>0,05).

Fig. 2. Raportul dintre copiii investigati in functie de sex

in baza studiului s-a inregistrat ca frecventa amigdalitei croni-
ce compensate si decompensate in mediul urban si cel rural este de 105
(7,7£0,72%) cazuri. Trebuie de mentionat ci in categoria copiilor cu amig-
dalita cronicd decompensata au fost inclusi si copii dupa amigdalectomie.
Restul — 1266 (92,3%) — sunt copii sanitosi (fig. 3).

Ecopii sanatosi

# copii cu amigdalita cronici
Fig. 3. Incidenta amigdalitei cronice la copii in Republica Moldova
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Facand o analiza a repartizarii copiilor investigati in functie de locul
de trai (fig. 4), am observat o predominare nesemnificativd a copiilor cu
amigdalitd cronicd in mediul urban (82 de cazuri sau 8,4+0,89%), drept
cauzi fiind poluarea mediului ambiant (uzine, mijloace de transport, praf,
substante chimice etc.) (p>0,05).

A copil sdnatogi
& copli cu amigdalitd cronica

Fig. 4. Incidenta amigdalitei cronice la copii in mun. Chigindu

in scoala din raionul Criuleni (mediu rural) incidenta amigdalitei cro-
nice este de 24 de cazuri sau 5,9+1,17% (fig. 5).

& copii séndtogi
# copil cu amigdalitd cronicé

Fig. 5. Incidenta amigdalitei cronice la copii in raionul Criuleni

Toti copiii cu amigdalitd cronica, investigati in Republica Moldova,
au fost divizati in doui categorii de varsta (fig. 6). Prima categorie include
copiii cu vérsta de la 7 pana la 12 ani (34; 32,4+8,03%), iar categoria a
doua — copiii cu varsta de la 13 péana la 18 ani (71; 67,6+5,55%). Au fost
stabilite diferente statistice semnificative in functie de varsta (p>0,001).
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7-12 ani
, B13-18ani | _
Fig. 6. Repartizarea copiilor cu amigdalita cronica dupa varsti
in Republica Moldova

8 7-12 ani
i 13-18 ani
Fig. 7. Repartizarea copiilor cu amigdalita cronicd dupa vérsta in
mun. Chisinau

in baza studiului efectuat, am constatat ci in scolile din mun. Chigi-
ndu, la categoria de vérstd de la 7 pana la 12 ani, au fost inregistrati 19
(23,549,73%) copii cu amigdalitd cronica, iar la categoria de vérsta de la
13 pand la 18 ani — 62 (76,5+5,38%) (p<0,001).

17-12 ani

& 13-18 ani

Fig. 8. Repartizarea copiilor cu amigdalita cronica dupa varsta in raionul
Criuleni
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in mediul rural, la categoria de varstd de la 7 pana la 12 ani, numarul
copiilor cu amigdalitd cronica este 9 (37,5£16,1%), iar la categoria a doua
— 15 (62,5+12,5%) (p<0,01). Rezultatele obtinute (si in mediul urban, si in
mediul rural) demonstreazi ca predomina copiii de varstd mai mare — de la
13 pani la 18 ani. Acest fenomen se explica prin faptul c&, odata cu inain-
tarea in vérsta, copiii se confrunta cu actiunea mai multor factori agravanti,
care acutizeaza procesele cronice (fab. 1).

Tabelul 1
Frecventa cazurilor de amigdalitd cronica in functie de vérsta
i G o i P
Mun. Chigindu 19 23:549.73 162 76,5+5,38 <0,001
R-ul Criuleni 9 37,5+16,1 15 62 5125 <0,01
RM 34 32,4+8,03 71 67,6+5,55 <0,001

fete
[ baieti

Fig. 9. Incidenta amigdalitei cronice la copii in functie de sex
in Republica Moldova
In studiul efectuat, toti copiii cu amigdalita cronica au fost repartizati

dupa apartenenta sexuald: 52 (49,5+6,93%) de fete si 53 (50,5+6,87%) de
baieti (p<0,05).
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Fig. 10. Incidenta amigdalitei cronice la copii in functie de sex in mun.
Chigindu
in figura 10 este inregistrat procentajul copiilor cu amigdalita cronica
in functie de sex: 40 (49,4 £7,91%) de fete si 41 (50,6 £7,81%) de baieti
(p >0,05).

Fig. 11. Incidenta amigdalitei cronice la copii in functie de sex in raionul
Criuleni

In figura 11 este inregistrat procentajul copiilor cu amigdalitd cronica
in functie de sex: 12 (50+14,43%) fete si 12 (60+14,43%) baieti (0,05).

in urma aprecierii incidentei amigdalitei cronice in functie de sex, in
loturile examinate nu a fost stabilita diferenta statistica. in baza rezultate-
lor obtinute, putem trage concluzia ca dezvoltarea amigdalitei cronice nu
depinde de sexul copilului (7ab. 2).
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Tabelul 2
Frecventa cazurilor de amigdaliti cronici in functie de sex

3 Fete Biieti
Localiniies Abs/PES% Abs/PLES% d
Mun. Chisindu | 40 | 4944701 | 41 | 50,67.81 0,05

R-nul Criuleni 12 50,0+14,43 12 50,0+14,43 >0,05
RV 52 49,5+6,93 53 50,5+6,87 >0,05

00 Amigdalité cronicd compensata
@ Amigdalité cronicd decompensati

Fig. 12. Raportul dintre amigdalita cronicd compensata si cea decompen-
sata la copii in Republica Moldova

Frecventa amigdalitei cronice compensate in RM este de 76,2+ 4,76%
din cazuri, adicd de 3 ori mai mare decat frecventa amigdalitei cronice
decompensate — 23,8+8,52% (p<0,001).

1 Amigdalitd cronicad compensata
B Amigdalité cronicé decompensaté

Fig. 13. Raportul dintre amigdalita cronica compensata si cea decompen-
satd la copii in mun. Chiginau
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Conform rezultatelor studiului privind formele amigdalitei croni-
ce in scolile din mun. Chisindu, s-au inregistrat: forma compensata — 62
de cazuri (76,5+5,38%); forma decompensatd — 19 cazuri (23,5 +9,73%)

(p<0,001) (fig. 13).

O Amigdalita cronica compensat§
B Amigdalita cronicd decompensati

Fig.14. Raportul dintre amigdalita cronicd compensata si cea
decompensata la copii in raionul Criuleni

Rezultatele studiului privind formele amigdalitei cronice in raionul
Criuleni au fost urmatoarele: forma compensata — 18 cazuri (75 £10,21%);
forma decompensata — 6 cazuri (25+17,68%) (p<0,05) (fig 14).

Rezultatele studiului efectuat ne demonstreaza ca frecventa amigdali-
tei cronice compensate si decompensate in loturile examinate este, practic,
aceeasi (fab.3).

Tabelul 3
Frecventa cazurilor de amigdaliti cronica in functie de stadiul
maladiei
| F. compensata F. decompensati

S0 PEte Abs/P+ES% Abs/P+ES% P
Mun. Chiginau 62 76,5+5,38 19 2351073 <0,001
R-nul Criuleni 18 | 75,0+10,21 6 25,0+17,68 >0,05
RM 80 76,2+4,76 25 23,8+8,52 <0,001

25



@ Chigindu
H Criuleni
Fig. 15. Numirul amigdalectomiilor la copiii cu amigdalita cronica
decompensata

in figura 15 este inregistrat numarul amigdalectomiilor la copiii cu
amigdalita cronicd decompensata in functie de locul de trai. Observam ca
in mun. Chisindu din 19 (23,5%) copii cu amlgdahté cronica decompen-
satd au fost operati majoritatea — 15 (78,9+9,36%). in mediul rural, din 6
(25%) copii a fost operat 1 (16,7+15,23%).
Frecventa amigdalectomiilor in mediul urban este de 4,7 ori mai mare
decat in mediul rural (p<0,01).

1 favorabild
B nefavorabild

(] favorabila
®m nefavorabila

Fig. 17. Starea familiala a copiilor cu am1gda]1ta cronicd in raionul
Criuleni
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in figurile 16, 17 sunt expuse datele despre starea familiald a copi-
ilor cu amigdalitd cronicd. Stare favorabild a fost depistata in 70 (86,4
+1,1%) de cazuri in scolile din mun. Chisinau si in 15 (62,542,41%) ca-
zuri in scoala din raionul Criuleni (p<0,001), iar stare nefavorabild —in 11
(13,6+1,0%) cazuri in mediul urban siin 9 (37,5 £1,86%) cazuri in mediul
rural (p<0,001).

Analizand starea economicé din familie, conditiile de trai ale copiilor
care suferda de amigdalitd cronicd, am constatat ca in mediul rural sunt de
2,7 ori mai multe cazuri de stare nefavorabila decat in mediul urban. Facto-
rul acesta poate influenta dezvoltarea amigdalitei cronice §i cronicizarea ei.

Toti copiii cu amigdalita cronica au fost repartizati in doua grupe. Pri-
ma grupa a inclus copiii care traiesc in familii cu 1-2 copii, iar a doua grupa
a inclus copiii din familiile cu multi copii (mai mult de 3) (fig. 18-20).

@ 1-2 copii In familie
B 3 gi mai multi copii in familie

Fig.18. Numarul copiilor cu amigdalita cronica intr-o familie
in Republica Moldova

74%

& 1-2 copil in famillie
| 3 sl mal multi copli In familie

Fig.19. Numarul copiilor cu amigdalitd cronica intr-o familie in mediul
urban
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& 1-2 copil In familie v
o 3 g1 mai multl copli in famille .
Fig. 20. Numarul copiilor cu amigdalita cronic.
in mediul rural

a intr-o familie

in baza studiului efectuat, am obtinut urmétoarele rezultate: in scolile din
mun. Chisindu, prima grupa cuprinde 75 (92,6+2,91%) copii, iar in mediul
rural — 16 (66,7+9,62%) copii (p<0,05). A doua grupa include 6 (7,4 +2,91%)
copii din mediul urban si 8 (33,3+9,62%) copii din mediul rural ( p<0,05).

Din rezultatele obtinute putem conchide ca procentul copiilor care su-
fera de amigdalita cronica din familiile cu multi copii (mai mult de 3) este
mai mare in mediul rural comparativ cu mediul urban (p<0,05).

Concluzii

« in Republica Moldova, frecventa amigdalitei cronice la copii este in
medie de 7,7%.

* Amigdalita cronica prevaleaza putin in mediul urban. Cauzele sunt:
poluarea mediului inconjurator, alimentarea, densitatea populatiei.

* Dezvoltarea amigdalitei cronice nu depinde de sexul copilului.

* Amigdalita cronica se intdlneste mai des la copii dupi varsta de 12-13
ani.

* Predominarea vadita a amigdalitei cronice compensate fati de amig-
dalita cronicd decompensata face posibild aplicarea tratamentului conser-
vator la un numar mare de pacienti.

» Starea economicd din familie, conditiile de trai, numarul mare al
copiilor in familie nu influenteaza vadit dezvoltarea amigdalitei cronice.

* Nu toti copiii care suferd de amigdaliti cronicd decompensati din
mediul rural sunt operati la timp, in comparatie cu cei din mun. Chisiniu.

* Cunoasterea prevalentei amigdalitei cronice la copii in diferite loca-
litdfi si minimalizarea factorilor ce favorizeazi dezvoltarea proceselor in-
flamatoare in amigdalele palatine vor contribui la imbunititirea evidentei
acestor copii $i la scdderea numarului de complicatii ale acestei patologii.
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3. DIAGNOSTICUL, CLINICA, CLASIFICAREA
SI EVIDENTA AMIGDALITEI CRONICE LA COPII

3.1. Diagnosticul si clinica

Amigdalita cronici este o patologie infectioasd generala, cu localiza-
rea focarului cronic infectios in amigdalele palatine, cu acutizari periodice
de anghine, care se caracterizeaza prin dereglari reactive generale ale or-
ganismului si sunt conditionate de patrunderea din amigdale in organism a
agentilor toxico-infectiosi. Procesele autoimune prezente in tesutul limfa-
tic amigdalian favorizeaza dezvoltarea complicatiilor sistemice i inrauta-
tesc patogenia lor (33).

Stabilirea precoce si corecti a diagnosticului

Anamneza trebuie si fie cAt mai complexi st sa includa:

- istoricul bolii cu antecedentele personale si eredocolaterale, evolutia
bolii, investigatiile si tratamentele efectuate etc.;

- cele mai importante afectiuni care sunt caracteristice copilului in pri-
mii ani de viata;

- conditiile de viata.

Simptomatologia subiectivd va include:

- temperatura subfebrild;

- odinofagie sau senzatie de dureri in gat;

- disfagie;

- otalgie reflexd;

- tulburari de fonatie (rinolalie inchisi, deschisa);

- senzatie de usciciune in gét;

- furnicaturi, intepaturi in gat (parestezii faringiene);

- tulburari de respiratie;

- helena fetid3;

- tulburéri de glutitie.

Simptomatologia obiectivd va include:

- aderentele (cicatricele) dintre stalpii amigdalieni si amigdale, fapt le-
gat de procesul inflamator acut sau cronic ce are loc in amigdale (anghina,
amigdalita cronici);
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- hiperemia marginilor libere ale stalpilor amigdalieni, mai ales ale ce-
lor anteriori — simptomul Gize;

- edemul stalpilor anteriori, cu predilectie in partea lor superioara
(simptomul Zac);

- hiperemia, infiltratia si edemul stalpilor amigdalelorpalatine (simpto-
mul B.S. Preobrajenski);

- dopurile de cazeum alb-galbui inchistate in cripte, mai ales la nivelul
polului superior;

- persistenta lichidului purulent in cripte si pe suprafata amigdale-
lor;

- prezenta cicatricelor si aderentelor pe suprafata amigdalelor;

- prezenta unor microabcese, a unui chist incapsulat pe suprafata me-
dian a amigdalei sau a micropolipilor;

- suprafata amigdalei de o infatisare brazdata;

- adenopatia regionald (ganglionii limfatici submaxilari si sternocleido-
mastoidieni sunt mariti si, uneori, durerosi).

Din cele expuse rezultd ci simptomatologia amigdalitei cronice este
bogata si variati. Diagnosticul de amigdalita cronici poate fi stabilit atunci
cand sunt prezente doua sau mai multe semne ale bolii (fig. 1).

Acuzele bolnavului cu amigdaliti cronica:
- anghine in anamneza;
- durere si intepaturi in gat, mai ales la rece;
- senzatii de corp strain, arsurd §i uscdciune in gét;
- accese de tuse uscati;
- miros nepléacut din guré;
- sfordit prin somn;
- dureri in regiunea cordului si articulatiilor;
- oboseala fizica si intelectuala;
- subfebrilitate.
Agentii etiologici in dezvoltarea amigdalitei cronice:
- agentii microbieni:
» streptococii;
« stafilococii;
* pneumococii;
« microorganismele anaerobe;
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Swollen nodes

Fig. 1. Semne obiective ale amigdalitei cronice

- virusurile;

- adenovirusurile;

- fungii;

- chlamidiile etc.

Streptococului B hemolitic din grupa A i se incrimineazi rolul princi-
pal in etiopatogenia amigdalitei cronice si aparitia complicatiilor din partea
altor organe si sisteme.

Factorii de risc in dezvoltarea amigdalitei cronice:

- limfatismul;

- alergia;

- anghinele repetate;
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- infectiile acute frecvente ale ciilor respiratorii;

- infectia de vecindtate — rinitele, faringitele, sinuzitele, vegetatiile

adenoide;

- predispunerea ereditara;

- influenta nefavorabila a diferitor factori ai mediului extern — agenti

chimici si radiatie inalta;

- devieri in perioada de dezvoltare antenatala, intranatala si postnatala;

- alimentatia irationald, incompleta, avitaminoza;

- factorii anatomo-topografici (agezarea amigdalelor palatme la inter-
sectia a doud tracte: respirator si digestiv, fapt ce duce la traumatizarea
tesutului amigdalian, actiunea permanenta si maritd a antigenilor mediului
inconjuritor);

- imaturitatea imunititii copilului;

- afectiunile sistemului gastrointestinal,

- dereglarile nervoase, endocrinometabolice;

- rahitismul, diateza exsudativa si distrofiile la copii;

- reumatismul, tireotoxicoza, glomerulonefrita, pielonefrita;

- bolile infectocontagioase si hematologice etc.

In cavitatea bucala si indeosebi in faringe persistd un numar mare de
diferifi agenti patogeni saprofiti, care, in majoritatea cazurilor, asiguri o
simbiozi biologica indispensabild in mentinerea echilibrului necesar dintre
organism si mediul Inconjurator. Patrunderea in organism a infectiilor su-
plimentare (noi agenti microbieni patogeni sau cAnd germenii microbieni
din criptele amigdaliene in stare saprofitd devin virulenti cu ocazia unei
anghine acute) provoacd dereglarea echilibrului existent dintre mediul in-
conjuritor si organism. in consecinta, se dezvolta amigdalita cronica. Deci,
se poate vorbi despre amigdalita cronica atunci cand existd o suprainfec-
tie 1n conditii de diminuare a imunitatii locale si generale plus acfiunea
factorilor de risc enumerati anterior — limfatismul, alergia, predispunerea
ereditard, frigul si umezeala etc. Apoi insdsi amigdalita cronica duce la
imunodeficientd secundara cu toate consecintele sale (fig. 2).

Infectia determina, cu timpul, modificari in structura amigdalei. Ele-
mentele limfoide incep sa dispard, iar tesutul conjunctiv intraamigdalian se
transforma in tesut scleros, care cuprinde, treptat, toatd amigdala. Aceasta,
la randul ei, prin procesul de sclerozare si atrofiere limfatici, se transforma
in amigdalita cronici scleroasd, care se intalneste exclusiv la adulti (33).
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Fig. 2. Etiopatogenia amigdalitei cronice

3.2. Diagnosticul diferential al amigdalitei cronice la copii

Diagnosticul diferential al amigdalitei cronice se face cu:

1. Hipertrofia amigdalelor palatine.

O simpla hipertrofie a amigdalelor palatine se deosebeste de amigdalita
cronica prin lipsa semnelor obiective caracteristice amigdalitelor cronice.
Se manifesta clinic, mai ales, prin tulburiri mecanice $i, mai putin, prin
accidente infectioase. Simptomatologia este dominati de sindromul ob-
structiv, mai ales la copil, i mai accentuat, daci se adauga si adenoidita
cronica. La tulburarile respiratorii (uneori apnoe in somn) se mai adau-
ga vocea nazonati (rinolalia inchisa) si alte tulburiri de vorbire (fig.3). In
anamneze sunt descrise accidente infectioase repetate, cu febra, disfagie,
otite si rinosinuzite, afectiuni ce obliga pacientul si ramana in casa si si
faca tratamente repetate cu antibiotice, rezultind de aici, pentru elevi, re-
petate absente la scoala. Copiii respectivi pot prezenta asociere de pusee
acute de laringita, traheobronsiti etc.

La bucofaringoscopie, examenul obiectiv deceleaza amigdale mult
marite in volum, hipertrofiate, uneori, ele putindu-se uni pe linia me-
diand. Examenul ariilor ganglionare evidentiaza, de cele mai multe ori,
ganglioni mériti, mobili, cu sediul subangulomandibular. Diagnosticul de
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amigdalita cronica hipertrofica se pune usor, in primul rand, pe exame-
nul otorinolaringologic, la care se asociaza, obligatoriu, investigatiile de
laborator. Rolul primordial in cronicizarea tesutului limfatic amigdalian
ii revine infectiei cu germeni banali sau specifici, dar si limfantismului.
Pe langa acesti factori, exista si o serie de factori favorizanti, ca: alergia,
frigul, umezeala etc.

Tratamentul este medical, profilactic si chirurgical, in functie de gradul
de hipertrofie, simptomatologia care persistd, precum si de complicatii. Re-
ducerea in volum a amigdalelor palatine se numeste amigdalotomie. Mo-
dul efectudrii acestei interventii depinde de forma hipertrofiei amigdaliene.

Deseori, la copii se efectueazi adenoamigdalotomia — reducerea in vo-
lum a amigdalelor palatine concometent cu inlaturarea vegetatiilor adeno-
ide hipertrofiate. La copilul de varsta mic, in caz de o simpla hipertrofie a
amigdalelor palatine, amigdalectomia se efectueaza destul de rar, cu scopul
de a pastra functia fiziologica imuna a tesutului limfoepitelial faringian.

2. Faringitele cronice.

Faringita cronica se evidentiaza prin schimbiarile care au loc in mucoa-
sa paretelui posterior si lateral ai mezofaringelui si se intalneste mai des la
maturi (fig. 4).

3. Tumorile amigdalelor palatine.

Tumorile faringelui, mai ales cu localizarea lor in amigdalele palatine,
se stabilesc prin analiza minutioasd a datelor anamnezei, tabloului clinic si
obiectiv (o hipertrofie amigdaliana unilaterala), a evolutiei bolii, precum si
prin investigatii histologice.

Fig. 3. Hipertrofia amigdalelor Fig. 4. Faringita cronica
palatine '
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3.3. Clasificarea amigdalitei cronice la copii

Pe parcursul mai multor decenii, diagnosticarea si tratamentul pato-
logiei inflamatoare a amigdalelor palatine sunt o problema stringentd, de
o importantd medico-sociala tot mai mare. Aceasta se intdmpld nu doar
din cauza cresterti numarului cazurilor de amigdalitd cronica, dar si din
cauza trecerii amigdalitei cronice in faza de decompensare, desi au fost
obtinute succese inalte in cercetirile etiopatogeniei acestei boli, cu aplica-
rea in practicd a diagnosticérii si tratamentului conform ultimelor succese
ale stiintei si practicii.

Incercarile de a formula diagnosticul amigdalitei cronice, atét din punct
de vedere clinic, cat si din punct de vedere histopatologic, intdmpina anumite
greutdti, deoarece unele semne studiate, pe care se bazeaza diagnosticul, pot
fi depistate nu doar la o simpla hiperplazie amigdaliana, ci si la amigdalele
sinatoase. In afara de aceasta, este important faptul ci patologia se dezvoltd
etapizat, uneori pe parcursul mai multor ani, si nu se manifestd vadit prin
simptomatic# locala sau generala.

Cu scopul de a sistematiza schimbdrile clinice si patomorfologice care
au loc in amigdalele palatine in amigdalita cronic, au fost propuse diferite
clasificiri ale acestei patologii. In Federatia Rusi se folosesc clasificarile
lui L.A. Lukovskii si 1.B. Soldatov, care considera ca amigdalita cronica
este o patologie cu caracter infectios-alergic, la baza caruia se afld dere-
glarile mecanismelor de adaptare si aparare in amigdalele palatine si in
intregul organism, ce au loc in urma interactiunii factorului infectios cu
macroorganismul.

M.S. Plujnikov, G.V. Lavrenov (2005) sustin cad amigdalita cronica este
o patologie infectioasa-alergicd, imunopatologica, care duce la sciderea
reactivitatii generale a organismului si a factorilor nespecifici de aparare, la
dereglarea echilibrului intre organism si bacteriile ce persista in amigdalele
palatine.

Cu toate ca aceste clasificari se refera la patologia amigdaliani la ma-
turi, ele se folosesc si la copii (148).

Stabilirea diagnosticului de amigdalita cronici la copiii de pana la 3-5
ani este dificild, deoarece prevaleazi hipertrofia amigdalelor. Acesti copii
se caracterizeaza prin infectii virale repetate, dereglari de respiratie, limfa-
denite, otite medii. $i numai o examinare complexa — otorinolaringologica
$1 microbiologicd — permite diagnosticarea procesului inflamator in amig-
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dalele palatine si cea rinofaringiand. Diagnosticul de tonsilofaringita poate
fi folosit mai des la maturi, deoarece schimbarile patologice ale amigdale-
Jor palatine i mucoasei mezofaringiene sunt cu mult mai frecvente decét
la copii. Avand in vedere c& la copii predomina inflamatia cronica sau
acuti a tonsilelor palatine concomitent cu inflamatia tesutului limfatic rin-
ofaringian (vegetatiile adenoide), H.M. Makkaev foloseste diagnosticul de
adenotonsilita la copii (148).

La copii, de reguld, are loc inflamatia cronica concomitentd a amigda-
lelo: palatine si a celei rinofaringiene. Dupa 12-14 ani, amigdala rinofarin-
giani se supune involufiei i amigdalita cronica devine o maladie prioritara
la varsta pubertara si matura.

Conform clasificarii lui L.A. Lukovski (1941), deosebim trei forme de
amigdalita cronica:

a. compensata;

b. subcompensata;

c. decompensata.

Pentru forma compensaltd nu este caracteristica prezenia reactiilor ge-
nerale care influenteaza asupra organismului, nici suportarea anghinelor
repetate. Dupi pérerea autorului, alergizarea organismului nu este prezen-
ta. Forma aceasta este ca un focar latent de infectie cronica a amigdalelor.

Forma subcompensatd se caracterizeaza prin lipsa acutizérilor grave
si a reactiilor vizibile asupra organismului, dar sunt prezente anghine re-
petate (acutiziri frecvente). Din cauza scaderii semnificative a rezistentei
organismului si prezentei reactiilor alergice, are loc o stare de compensare
incompleta.

La forma decompensatd a amigdalitei cronice se referd formele care
decurg atat cu complicatii locale, cat si generale (paratonsilita, parafarin-
gita, sepsisul tonsilogen, intoxicatia tonsilogena etc.), precum si formele
care decurg concomitent cu maladiile infectioase-alergice tonsilogene ale
organelor si sistemelor (febra reumatismala, neftrita, psoriazisul etc.).

B.S. Preobrajenski (1964) si V.T. Palciun (1974) deosebesc doud forme
de amigdalita cronica: simpla si toxico-alergica.
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Clasificarea amigdalitei cronice dupi B.S. Preobrajenski

si V.T. Palciun

Forma simpli

Forma toxico-alergici

Gradul 1

Gradul 11

Patologiile concomitente

Patologiile concomitente

Forma simpla se caracteri-
zeaza prin semne locale; la
96% din bolnavi — prezenta
anghinelor in anamneza.
Semnele locale:

1. Puroi lichid sau dopuri
cazeoase in lacune; subepi-
telial sunt situati foliculi
purulenti, suprafata amigda-
lelor — erodata.

2. Simptomul Gize — hiper-
emie pronuntatd a stalpilor
palatini anteriori.

3. Semnul Zac — edematie-
rea polului superior al stal-
pilor palatini anteriori.

4. Semnul B.S. Preobra-
jenski — infiltratia si hiper-
plazia stélpilor palatini an-
teriori.

5. Prezenta aderentelor intre
amigdalele palatine si stlpii
palatini.

6. Mirirea ganglionilor lim-
fatici regionali.

7. Durere la palparea gangli-
onilor limfatici regionali.

Gradul 1 se manifestd prin prezenta semnelor
caracteristice pentru forma simpla si semnelor
toxico-alergice generale.

Semnele toxico-alergice de gradul I:

1. Subfebrilitate (periodic).

2. Intoxicatia tonsilogena duce la aparitia sem-
nelor generale: slabiciune generald, oboseals,
scaderea capacitatii de munca etc.

3. Dureri articulare periodice.

4. Limfadenita cervicala.

5. Deregliri functionale ale cordului: aparifia
durerilor cardiace numai in perioada acutizarii
amigdalitei cronice §i nu se determini la ECG.
6. Schimbdri n datele de laborator (analiza
sangelui, analiza imunologicd) nu sunt carac-
teristice.

Gradul 11 se manifestd prin prezenta semnelor
de gradul I cu manifestari toxico-alergice mai
pronuntate.

Semnele toxico-alergice de gradul 1I:

1. Dereglari functionale ale cordului, care s in-
registreazd la ECG.

2. Dureri cardiace atat in timpul acutizarii, cat si
in perioada de remisiune.

3. Palpitatii, deregliri ale ritmului cardiac.

4. Subfebrilitate (de lunga durat).

5. Deregléri functionale acute sau cronice ale
rinichilor, cordului, articulatiilor si altor organe
si sisteme de organe. Aceste deregliri se inre-
gistreaza clinic i in datele de laborator.
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continuare

Maladii concomitente nu | Patologii concomitente

sunt determinate. Patologiile concomitente au aceiasi factori etio-
logici i patogenetici ca si in amigdalita cronicd.
Semnele locale: abcesul paratonsilar, parafarin-
gita, faringita.

Semnele generale: sepsisul tonsilogen acut si
cronic, febra reumatismald, patologiile dobén-
dite ale cordului, patologiile urogenitale, ale ar-
ticulatiilor si altor organe.

Profesorul V1. Popa foloseste termenul de tonsilitd cronicd in clasifi-
carea acestei patologii si consideri ca clasificarea lui I.B. Soldatov trebuie
imbunatatits, fapt conditionat de mai multi factori — anatomici, imunobio-
logici, socio-medicali etc. (1). Astfel, bolnavii care sufera de tonsilita cro-
nicd nespecificd de forma decompensata si nu doresc sd se opereze, din
cauze obiective si subiective, sau prezintd contraindicatii trebuie tratafi
conservator. In cazul bolnavilor cu amigdalita cronica nespecifica de forma
compensati, stalpii amigdalieni pot acoperi orificiile lacunelor cu puroi,
facAnd imposibild spalarea lor. Uneori, dupd amigdalectomie se constata
inchiderea lacunelor. Practica demonstreazi cd amigdalele ascunse dupa
arcurile palatoglosus si palatofaringian, amigdalele brazdate cu microchi-
sturi si abcese reci de asemenea necesitd un tratament chirurgical, contrar
prevederti clasificdrii lui I.B. Soldatov.

Profesorul V1. Popa a propus clasificarea tonsilitelor cronice nespeci-
fice dupa urmatoarele criterii:

I. Imunobiologic:

a. Tonsilita cronicd nespecificd, de formd compensata. Indicii imuni
sunt in limitele normei. Tratament conservator.

b. Tonsilitd cronici nespecifica de forma tranzitorie. Are loc o disimu-
noglobulinemie, care, dupd un tratament bine pus la punct, poate disparea,
amigdalita cronica tranzitorie trecind in cea compensata. In caz contrar, ton-
silita cronica poate progresa in tonsilita cronicd de forma decompensata.

c. Tonsilita cronica nespecificd de forma decompensata. Tratament chi-
rurgical.

IL. Anatomic:
a. Tonsilitd compensata. Poate fi efectuat lavajul lacunelor amigdalie-
ne, prin care se va evacua continutul lor. Tratament conservator.
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b. Tonsilitd compensata. Lacunele sunt cicatrizate sau lipsesc. Trata-
ment chirurgical.

IIL. Dupi caracterul complicatiilor generate de tonsilita cronici de
forma decompensati.

IV. Etiopatogenetic si clinic:

a) compensata;

b) decompensata.

V. Dupi volumul amigdalelor palatine:

a) atrofiate;

b) normotrofice;

¢) hipertrofice.

VIL Dupi continutul lacunelor:

a) purulent;

b) cazeos.

Folosind aceste criterii de clasificare a tonsilitelor cronice, medicu!
otorinolaringolog va stabili mai usor si mai corect diagnosticul si va alege
tactica de tratament,

Profesorul N. Ionescu deosebeste urmaitoarele forme clinice de infla-
matie cronica a amigdalelor paltine:

* Amigdalita cronici parenchimatoasa - apare dupa repetate amig-
dalite acute. Se intdlneste mai des la copiii cu varsta intre 5 §i 15 ani si
reprezintd o hipertrofie amigdaliana difuza, asociatd cu marirea in volum a
amigdalei rinofaringiene Luschka. Se manifestd prin dureri persistente ale
gétului, adenopatie cervicala, marirea deosebitd a amigdalei, cu o ugoara
Jend respiratorie si dificultate la deglutifie, asociatd cu obstructic tubari,
congestia persistenta a stalpilor palatini anteriori si tuse iritativa.

* Amigdalita cronica foliculara — apare in urma repetatelor pusee de
amigdalitd acutd la adult. Se manifesta prin dureri la nivelul gatului, ade-
nopatie, tuse seacd, prezenta cazeumului in cripte (54).

Profesorul M. Buruiana, in amigdalita palatina cronici, deosebeste for-
mele clinice hipertrofice si criptice (cazeoase), care cel mai des sunt intal-
nite la copii, precum si formele intravelice si scleroatrofice (25).

Conform Protocolului Clinic National, in R. Moldova se foloseste
clasificarea amigdalitei cronice la copii propusi de academicianul 1.B. Sol-
datov (1975) — formele specifica si nespecifica. Amigdalita cronici nespe-
cificd are doua forme: compensata si decompensata.
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1. Amigdalita cronicid compensata

Functiile de aparare ale organismului (locale §i generale) in amigdalita
cronici compensati nu sunt dereglate. Procesul inflamator se localizeaza
doar la nivelul amigdalei afectate si nu sunt prezente complicatii.

2. Amigdalita cronici decompensata. Recidive de anghini. Patolo-
gii asociate

Amigdalita cronica decompensata are la bazi dereglari de reactivitate
a organismului, care provoacad anghine repetate si aparitia altor boli ale
organismului, legate de amigdalita cronicd — abcese periamigdaliene, re-
umatism etc.

Fiecare formi de amigdalitd cronica nu este stabila pe parcursul intregii
vieti. Forma compensata poate evolua in cea decompensata si invers (33).

In prezent, in clasificarea internationald a bolilor cunoagtem o singura
forma ce corespunde inflamatiei amigdalelor palatine — amigdalita cronica.
in literatura internationala este folositd notiunea de tonsilitd acuta recidi-
vanta (recurrent acute tonsillitis), dar nu se folosesc termenii ,,compensa-
ta” si ,,decompensata”.

Deci, problema clasificarii amigdalitei cronice raméne discutabild si
pana in prezent. Din aceasta cauza, este destul de complicat sa efectuezi o

sintezd clinico-imunologica a amigdalitei cronice la copii i maturi.

3.4. Conditiile obligatorii in depistarea activa si evidenta
amigdalitei cronice

Conditiile obligatorii:

- controlul profilactic al populatiei;

- culegerea anamnezei;

- examenul clinic;

- examenul paraclinic;

- consultatia altor specialisti;

- alegerea tratamentului (conservator versus chirurgical);

- efectuarea tratamentului;

- profilaxia acutizirilor (in caz de tratament conservator);

- supravegherea.

Medicul de familie indica:

- consultagia otorinolaringologului de doud ori pe an, tratament con-
servator;

- analiza generald a sAngelui i urinei, ECG o dati pe an;

- consultatia mai multor specialisti, pentru depistarea altor patologii,
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sanarea focarelor de infectie si confirmarea diagnosticului de amigdalita
cronicd decompensata.

Sarcinile medicului otorinolaringolog:

- s prescrie tratament conservator local §i general de doua ori pe an
in conditii de ambulatoriu;

- s scoatd din evidentd pacientul tratat de amigdalita cronica compen-
satd dupa trei ani de tratament eficient;

- sa stabileascd diagnosticul de amigdalita cronici decompensata si si
indice tratament chirurgical.

Supravegherea si tratamentul amigdalitei cronice compensate contri-
buie la reducerea numarului anghinelor si complicatiilor amigdalogene,
la depistarea amigdalitei cronice decompensate si indicarea interventiei
chirurgicale.

3.5. Complicatiile amigdalitei cronice

+ Afectiunile metatonsilare

Tulburiérile la distanta, induse de amigdalita cronica, sunt numite afec-
tiuni metatonsilare. Infectia se raspandeste pe diferite cdi: sanguina, lim-
faticd sau mixta, ceea ce inseamna raspuns indepirtat, precum si modificari
la distanta in diverse organe si sisteme prin:

- actiunea directd a microbilor cu toatd complexitatea lor antigenici si
fermentativa;

- actiunea directa a diverselor toxine;

- multitudinea de reflexe nervoase.

In functie de localizare, deosebim urmatoarele forme ale afectiunilor
metatonsilare:

- cardiovasculare;

- renale;

- reumatismale;

- respiratorii;

- digestive;
endocrine;
- dermatologice.

Stabilirea diagnosticului afectiunilor metatonsilare este foarte dificila
$i necesitd o colaborare stransd intre diversi specialisti. Pentru a stabili
corelatiile dintre amigdalita cronica si tulburdrile respective, se impun o
examinare si o analizi profunda a anamnezei, a datelor clinice si paracli-
nice (1, 10, 159).
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*Amigdalita cronica in acutizare (anghina) si renmatismul articular

Infectia streptococicd este implicatd, cu siguranta, in declansarea crizei
de reumatism articular acut. Acest lucru este observat clinic, cand, foarte
adesea, o anghina acuta precede cu céteva zile aparitia reumnatismului arti-
cular acut; titrul ASL-O este constant crescut la bolnavii reumatici.

in aparitia reumatismului articular acut sunt implicate doud mecanis-
me:

1) neuroendocrin;

2) toxico-alergic la streptococ.

Mecanismul neuroendocrin. Focarul anghinei acute sau cronice deter-
mind pe cale reflexd, prin intermediul sistemului nervos central, reactii ra-
pide la nivelul articulatiilor (Reilly), iar la nivelul sistemului endocrin —un
dezechilibru al hormonilor hipofizari i suprarenali (Selye), cu tulburiri
fluxionare de lungd durata si apoi degenerative.

Mecanismul toxico-alergic la streptococ. Toxinele eliberate de strepto-
cocul betahemolitic de grup A patrund in circulatia generala, determindnd
formarea anticorpilor specifici. In timpul unei noi reacutiziri amigdaliene,
cantitatea anticorpilor creste, iar prin conflictul antigen-anticorp apare o
reactie fluxionara la nivelul articulatiilor, parenchimului renal sau al pereti-
lor vasculari. Cu timpul, puseele de reacutizare determina o degenerescen-
ta a tesutului conjunctiv, cu producerea sclerozei si nodulilor.

In favoarea mecanismului alergic pledeaza existenta unui interval liber
intre debutul anghinei si aparitia reumatismului si cresterea titrului ASL-O,
dupa fiecare reacutizare amigdaliand. La aceste semne se adauga febra va-
riabild, cresterea valorilor VSH si ale fibrinogenului etc.

In poliartrita cronica evolutiva, debutul este secundar unei anghine si
are un caracter fluxionar si poliarticular. In acest tip de reumatism nu se
poate face o corelatie directa intre afectiune si focarul amigdalian, intrucét
titrul ASL-O este normal, iar ablatia sistematicd a amigdalelor nu are efect
asupra bolii. Cu toate acestea, reumatologii recomanda indepartarea tutu-
ror focarelor de infectie sub protectie antibiotica.

In reumatismul infectios se observa o relatie directi intre monoartrita
cu caracter subacut si procesele anghinoase.

In reumatismul poliarticular acut, tratamentul este de resortul medi-
cului internist, respectiv, reumatologului, cu antibiotice si preparate de
salicilat, aspirind, cortizon. Amigdalectomia se practicd in perioadele de
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liniste a fenomenelor inflamatorii, in colaborare cu medicul internist si sub
protectie antibiotica.

*Amigdalita cronici in acutizare (anghina) si nefritele

Majoritatea nefritelor acute sunt considerate de origine faringiana.
Germenul microbian implicat in etiologia anghinelor este, in majoritatea
cazurilor, streptococul hemolitic de grup A. In patogenia infectiei renale
se incrimineaza acelasi mecanism ca si in reumatismul poliarticular acut.

Glomerulonefrita acuta postanghinoasa debuteaza, de obicei, brutal, cu
un sindrom edematos. Edemul are urmaitoarele caracteristici: este moale,
alb, decliv si lasa godeu.

Sindromul urinar se manifesta prin oligurie cu albuminurie, cilindrurie
si hematurie macroscopica. Ureea sanguina este, de obicei, normala, tensi-
unea arteriala — variabild, usor crescuta.

Nefritele se vindeca, de reguld, fird sechele, dar se pot repeta. in unele
situatii, nefrita poate deveni evolutiva sau se vindeci cu sechele (se croni-
cizeaza).

Tratamentul medicamentos este de resortul internistului. Amigdalecto-
mia se practicd sub protectie antibiotica $i numai dupa trecerea perioadei de
nefrita acuta. In nefritele cronice, amigdalectomia da rezultate slabe.

*Complicatiile locale ale anghinei

in caz de reincalzire a amigdalitei cronice (anghina), pot avea loc
complicatii locale care apar, de cele mai multe ori, peste cateva zile de
la acutizarea procesului inflamator (77, 80). Enumeram céteva din aceste
complicatii:

- flegmonul periamigdalian:

- flegmonul retrofaringian;

- adenoflegmonul laterofaringian;

- flegmonul visceral laterofaringian;

- flegmonul bazei limbii, amigdalei linguale;

- abcesul epiglotei etc.

3.6. Indicatii pentru tratamentul conservator si cel chirurgical
in amigdalita cronica
Tratamentul conservator este indicat pacientilor:
- cu amigdalita cronicd compensati;
- cu amigdalita cronica decompensati, cirora le este contraindicat in-
terventia chirurgicala;
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— cu amigdaliti cronicd decompensati, care refuza operatia.

Tratament conservator local:

- inlaturarea focarului de infectie din amigdalele palatine prin spalarea
criptelor cu sol. antiseptica cu ajutorul unei seringi cu ac special sau al
instalatiei de vacuum-terapie (sol. de nitrofurd 1:5000; sol. miramistind
0,01%; sol. nucina 0,2% etc.);

- badijonarea mucoasei amigdalelor palatine cu solutii Lugol, Iodinol,
Clorofillipt etc.);

- aplicarea aerosolilor Inhalipt, Benzidamina (Tantum-Verde);

- ultrasunet pe proiectia amigdalelor palatine, laseroterapie.

O mare importanti in tratamentul amigdlitei cronice are restabilirea
respiratiei nazale in caz de hipertrofie a vegetatiilor adenoide, deviere a
septului nazal, rinita cronica hipertrofica. De asemenea, este necesard asa-
narea focarelor de infectie cronica in sinusurile paranazale.

Tratament conservator general:

- regim de dietd;

- preparate antihistaminice: difenhidramind, prometazina, clemastind,
cloropinamind, mebnidrolina;

- complex de vitamine (vitamina D, grupa B);

- imunocorectia (ribomunil, bronhomunal, prodigiozan, IRS-19, leva-
mizol, imudon, timolin, timogen, tactivin etc.) are drept scop de a influ-
enta pozitiv raspunsul imunitar la o agresie virala sau bacteriana, folosind
agenti imunoactivi bacterieni.

Modularea raspunsului imunitar este aplicatd pe larg la pacientii cu
anumite disfunctionalitdfi imunologice si cu o vulnerabilitate crescuta la
imbolnavire.

fn prezent se cunosc 3 grupe de imunocorectoare bacteriene.

1. Lizatele bacteriene — includ bacterii pneumotropice de baza si au
efect de vaccinare. UPC 19, Luivac, preparatul Bronho-Vaxon stimuleaza
imunitatea nespecific prin cresterea activitafii macrofagelor, a productiei
de citokine si a productiei de interferon-y.

2. Imunomodulatorul ribozomal — are in componenta sa ribozomi ai
principalilor agenti etiologici din infectiile ORL si ale organelor respirato-
rii. Creste nivelul plasmocitelor in esutul faringian si in singele periferic,
care sintetizeaza anticorpi impotriva antigenilor. Preparatul ribomunil are
proprietiti imunostimulatoare, care stimuleaza imunitatea specifica Impo-
triva infectiilor.
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3. Fractiile membranice — analogi sintetici ai bacteriilor care provoa-
ca infectii respiratorii (biostim, licopid). Stimuleaza rezistenta periferica
a organismului, dar nu stimuleaza formarea imunitatii specifice impotriva
microbilor.

Tratamentul chirurgical (amigdalectomia) este indicat in:

- amigdalitele cronice cu reacutizari periodice, de mai multe ori pe an
(5-6 pusee pe an) sau 5 episoade pe an timp de 2 ani, sau 3 episoade pe an
timp de 3 ani, sau insotite periodic de complicatii faringiene supurative;

- afectiunile locale sau generale, legate etiologic sau patogenic de an-
ghine si de procese cronice amigdaliene; amigdalita cronici reacutizati
poate determina: ascendent — rinosinuzite, otite medii, conjunctivite, iar
descendent — limfadenite, laringotraheite, bronsite, apendicite, colite etc.;

- infectia de focar, c4nd apar leziuni la distant3, la nivelul aparatelor
locomotor, renal, cardiovascular si nervilor periferici, leziuni dermatolo-
gice sau oculare, modificari dentofaciale asociate cu hipertrofie adenoida;

- amigdalitd cronicd, forma compensatd, in absenta conditiilor anato-
mice pentru efectuarea tratamentului conservator (lipsesc lacunele, arcu-
rile tonsilare acoperd amigdalele palatine etc.), iar lacunele amigdaliene
contin puroi, dopuri de cazeum sau sunt inchise, cicatrizate etc.;

- abcesul peritonsilar;

- suspiciune de malignizare amigdaliana;.

- halena fetida, cu eliminare din criptele amigdaliene de cazeum per-
sistent.

Amigdalectomia este indicata doar dupa un examen clinic si de labo-
rator, iar in caz de complicatii la distantd — dupi o colaborare stransa intre
otorinolaringolog si reumatolog, nefrolog, cardiolog etc., sub protectie an-
tibiotica.

Contraindicatiile amigdalectomiei sunt relative sau absolute si vor fi
stabilite de medicul specialist: HTA (hipertensiune arteriala), aterosclero-
zd, puseu acut, sifilis florid, TBC (tuberculoza), boli infectocontagioase,
insuficientd renala, insuficientd hepatica, sarcind, anomalii vasculare, car-
buncule, furunculoza, carie dentari etc. (33).
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4. ACTUALITATI IN STUDIEREA ETIOPATOGENIEI
AMIGDALITEI CRONICE SI COMPLICATIILOR EI

4.1. Rolul factorului infectios in dezvoltarea amigdalitei cronice

in epoca contemporan, posibilitatile de agresiune polietiologica a mi-
croorganismelor la nivelul mucoasei respiratorii sunt in continui crestere
si amplificare, avand in vedere modificarea florei microbiene si, in multe
cazuri, nesensibilitatea ei la actiunea antibacteriand. Amigdalele palatine
exercitd eforturi deosebite de adaptare si de aparare, fiind cel mai influent
organ din sistemul limfoepitelial faringian. Factorul de baza in dezvoltarea
unui proces inflamator in inelul limfatic faringoamigdalian 1l constituie mi-
croorganismele patogene sau relativ patogene, care persista in tesutul limfa-
tic, plus schimbarile de reactie imunoantigenspecifica a organismului, care
produc inflamatia locala in amigdale (39, 36, 73, 88, 124, 133, 141, 168).
tibiotice are o importantd nu doar stiintifica, ci si practicd, avind drept
scop asigurarea unui tratament cit mai eficace si mai rapid al proceselor
inflamatorii faringiene acute (IRVA, faringita si rinofaringita acuta, anghi-
na). De exemplu, in unele cazuri, cunoscand flora microbiana patologica
ce persista cronic pe amigdalele palatine la pacienti in starea de remisiune
a procesului inflamator cronic, in caz de anghina, avem posibilitatea de
a indica un tratament antibacterian mai eficace, deoarece stim gradul de
activitate si sensibilitatea florei la antibiotice. Aceasta se poate efectua in
acele cazuri cind inflamatia acutd a mucoaselor faringiene se datoreaza
activizdrii actiunii florei patogene proprii, ce persista in faringe. De regula,
aceasta se intAmpla 1in caz de infectii virale acute i de scadere a imuni-
tatii organismului. Bineinteles cd multe infectii faringiene acute (faringita
acutd, anghina) apar in urma infectirii organismului de la alte persoane si
obiecte, dar, cu parere de riu, in prezent nu avem posibilitatea de a depis-
ta imediat microorganismele patogene care au provocat inflamatia acuta
locala. In aceste cazuri, antibioticoterapia se indicad conform standardelor
internationale plus analiza anamnezei copilului in fiecare caz in parte.
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Studiile asupra florei microbiene faringiene se efectueaza, de obicet,
in starea de remisiune a proceselor inflamatorii cronice. Adesea, aceste
examiniri se efectueazi cu scopul de a depista streptococul B-hemolitic,
insd nu trebuie si trecem cu vederea nici rolul altor microorganisme — sta-
filococul, pneumococul, Haemophilus influenzae, adenovirusurile etc. —in
etiologia proceselor inflamatorii faringiene acute si cronice.

in cercetarile E. Fosina (2007), in caz de amigdalitd cronica, cel mai
des a fost determinati simbioza dintre Staphylococcus aureus cu diferiti
streptococi si Moraxella catarhalis. Cel mai des este intalnit stafilococul
auriu (38 bolnavi; 47,5%). Dintre streptococi, cel mai des au fost depis-
tate pe mediile de culturd pneumococul si streptococul B-hemolitic — 22
(27,5%) 5126 (32,5%) respectiv. S-a observat o ratd inalta de purtatori de
forma incapsulatd a Haemophilus influenzae —20% din cazuri; purtitori de
Candida albicans — 15% (165).

E. Carpova (2008), studiind 84 pacienti cu amigdalitd cronica, a
depistat in faringe (85,6%) asocierea dintre stafilococi si streptococi. in
52,5% din cazuri, in lacunele amigdaliene s-a evidentiat Stafilococcus
aureus, in 14,9% — Stafilococcus epidermidis, in 18,2% — Streptococcus
B-haemolyticus, diplococi si tetracoci — 7%, micelii din genul candida — in
7,4% (140).

Cercetitorii chinezi (2002), in baza unui studiu efectuat pe 1449 de
pacienti cu amigdalita cronicd, cu varsta cuprinsd intre 3 si 60 de ani, au
depistat streptococul B-hemolitic din grupa A in 3,0% din cazuri (106).

Klug T.E. (2011) face un studiu complex in ceea ce priveste patoge-
nitatea florei microbiene in amigdalitele cronice, determinind urmitoare-
le date: Fusobacterium necrophorum a fost depistat la 22% din pacienti
cu amigdalitd cronicd si la 30% din persoanele sandtoase; streptococul
B-hemolitic din grupa A s-a depistat la 7,5% din bolnavi, Staphylococcus
aureus — la 56,25%, Haemophilus influenzae — la 6,25% din cazuri (la 80
de pacienti dupa amigdalectomie) (59).

Cercetarile efectuate de catre Roberts A.L. (2012, USA) au constatat
urmatorul fapt: streptococul B-hemolitic din grupa A (GAS) a fost depistat
prin analiza imunofluorescenta la 37% din copiii amigdalectomizati din
cauza amigdalitei hipertrofice si la 33% din cei amigdalectomizati din ca-
uza amigdalitei cronice (81).

In afara de examinarea microbiologica a florei microbiene, in caz de
amigdalitd ¢ronicd, pentru aprecierea infectiei streptococice este necesar
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de a cerceta si nivelul de antistreptolizina-O in singe, si sensibilizarea or-
ganismului la antigenul streptococului B-hemolitic. Unii autori considera
cd marirea nivelului de antistreptolizind-O si a sensibilizarii la antigenul
streptococului  B-hemolitic confirma prezenta unei infectii streptococi-
ce cronice, iar lipsa streptococului hemolitic in frotiurile de pe suprafafa
amigdalelor palatine vorbeste despre o posibild persistare intracelulara a
acestor antigeni (151). Toxina streptolizin streptococic (ASL-O) are pro-
prietatea de a deregla procesele normale de functionare a sistemului imuni-
tar, iar drept rezultat, are loc agravarea patologiilor sistemice. Gurieva O.I.
si altii (2008) au depistat la mai mult de 40% din cei cercetati o sensibiliza-
re la streptococul piogen (130). In acelasi timp, se evidentiaza o corelatie
directd intre hipersensibilizarea de tip intdrziat catre streptococul piogen,
cu prezenta unei anamneze complicate cu patologii alergice, si bolile acute
ale ciilor respiratorii. Amigdalita cronica are un rol important in debutul si
evolutia bolilor de colagen (dermatomiozita, poliartrita, lupus eritematos
sistemic, sclerodermie, vasculitd hemoragicd). S-a dovedit structura anti-
genicd asemanatoare a unor patologii colagenoase si amigdalitei cronice.
De exemplu, vasculita hemoragica si amigdalita cronica au antigeni co-
muni — B 27, CW 2, Cw 6. La unii pacienti cu poliartritd reumatoida, pro-
cesele sistemice inflamatoare se amelioreaza dupd amigdalectomie (50,
76, 123, 154).

Studiind flora bacteriana faringiand la 81 de pacienti cu faringoamig-
dalita acuta (Brazilia, 2006), autorii au detectat in 40,7% din cazuri strep-
tococul B-hemolitic din grupa A (15).

Un alt studiu (SUA, 2006) a demonstrat prezenta streptococului
B-hemolitic din grupa A la 20,4% (112 din 548 copii) din copiii cu farin-
goamigdalitd acuta si la 12% (104 din 866 copii) din copiii sdnitosi (20).

In Marea Britanie (1992), cercetitorii au demonstrat prezenfa strep-
tococului B-hemolitic din grupa A (GAS) in 16,9% din cazuri (506 copii
scolari aparent sénatosi).

Din cele relatate reiese cd datele cercetérilor florei microbiene, pre-
zenti in faringe in caz de procese inflamatorii acute si cronice, din diferite
surse de literatura, in diferite zone continentale, sunt destul de variate atat
la copii, cat si la maturi. Acest fapt ne demonstreazi ci este necesara o
analiza a florei microbiene ce persista in faringe in fiecare zona geografica
ce ne Intereseazi, deoarece starea sandtdtii omului se formeaza in urma
unei compuse interconexiuni intre particularititile ereditar-constitutionale
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ale organismului uman si mediul inconjuritor, societatea in care el se dez-
volti. Prin urmare, trebuie efectuate investigatii pentru a depista prezena
streptococului B-hemolitic din grupa A in faringe, care poate provoca
mai des complicatii la distanta in organism. El poate fi depistat in anumite
concentratii atat la pacientii cu patologii faringiene acute si cronice, cat §i
la oamenii sdnatosi.

Toate cele expuse ne permit si concluzionim ca acei copii care suferd
des de infectii acute ale cdilor respiratorii superioare (IRVA, faringita si
rinofaringita acuti, anghina), precum si cei care suferi de patologii cronice
ale sistemului limfoepitelial amigdalian faringian (amigdalita cronicd, fa-
ringita cronica) formeaza un grup de risc in dezvoltarea sau agravarea di-
feritor afectiuni somatice si necesitd o atentie sporita din partea otorino-
laringologilor si medicilor de alte specialitai.

Perfectionarea in continuare a investigatiilor de apreciere a florei
microbiene a faringelui si a sesibilitatii ei la diferite grupe de antibiotice,
in caz de patologii inflamatorii acute si cronice ale sistemului limfoepite-
lial faringian, ne va permite sa determindm un prognostic corect al acestor
maladii si si efectudm la timp tratamentul etiopatogenetic necesar.

4.2. Rolul factorului infectios in dezvoltarea proceselor
inflamatorii acute si cronice la copii in loturile de studiu

Scopul cercetirii a fost efectuarea unei analize a florei microbiene
prezente pe suprafata amigdalelor palatine si aprecierea particularittilor
ei la copii in caz de infectii acute ale cailor respiratorii superioare (anghina,
faringitd si rinofaringita acutd, infectie respiratorie virala acuta), starea
dupa antibioticoterapie, aplicata la copiii cu infectie acuta a cailor recpira-
torii superioare, cu diferite forme de amigdalitd cronica si la copiii practic
sanatosi.

Obiectivele cercetirii

1. Analiza florei microbiene de pe suprafata amigdalelor palatine la
copiii cu amigdalita cronicd compensata.

2. Cercetarea florei microbiene de pe suprafata amigdalelor palatine la
copiii cu amigdalita cronicid decompensata.

3. Analiza florei microbiene de pe suprafata amigdalelor palatine la
copiii cu infectii acute ale cilor respiratorii superioare (anghina, faringita
si rinofaringita acutd, infectie respiratorie virala acutd).
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4. Analiza florei microbiene de pe suprafata amigdalelor palatine la co-
pii dupa antibioticoterapie, aplicata in infectiile acute ale cailor respiratorii
superioare.

5. Aprecierca florei microbiene de pe suprafata amigdalelor palatine la
copiii practic sanatosi.

6. Studierea gradului de activitate microbiologica a agentului depistat,
care s-a apreciat de la un plus (+) pana la patru plusuri (++++) in grupele
de copii.

Ccopil.

8. Depistarea florei microbiene in diferite zone ale faringelui (mucoasa
amigdalelor palatine, continutul lacunelor amigdaliene, mucoasa vegetati-
ilor adencide din spatiul rincfaringian).

9. Aprecierea raportului persistentei microorganismelor depistate n di-
ferite zone ale faringelui.

10. Analiza microbiologicd la prezenta fungica pe suprafata amigdale-
lor palatine.

i"entru realizarea obiectivelor propuse, in studiu au fost inclusi 608
copil pand la 18 ani, din mediul urban si din cel rural al R. Moldova, ca-
roin li s-a prelevat frotiu de pe suprafata amigdalelor palatine in decursul
aniior 2012-2014. Copiii au fost repartizati in 5 grupe: grupa I -333 copii
cu amigdalita cronicd compensata, cu varsta medie de 6,7 ani; grupa Il —
87 copii cu amigdalita cronica decompensata, cu varsta medie de 9,4 ani;
grupa I — 91 copii cu infectii acute ale cailor respiratorii superioare, (an-
ghind, faringita si rinofaringita acuta, infectie respiratorie virala acutd), cu
vérsta medie de 5,5 ani; grupa IV — 48 copii dupd antibioticoterapie (peste
1-3 zile) aplicata in infectia acuta a cailor respiratorii superioare, cu var-
sta medie de 4,4 ani; grupa V — 49 copii practic sanatosi, cu varsta medie
de 6,3 ani, cu mici devieri de sept nazal, dopuri de cerumen in conductul
auditiv extern etc. Studiul s-a efectuat la Clinica Universitard de Otorinola-
ringologie Pediatrica a Spitalului Clinic Republican de Copii ,,E. Cotaga™.
Materialul prelevat a fost cercetat in laboratorul medical ,,Synevo”, depar-
tamentul microbiologie. Prelucrarea statistici a rezultatelor cercetarilor s-a
efectuat cu ajutorul programei EXCELL.

in grupa I de copii au predominat pacientii cu varsta de pana la 7 ani —
67%, apoi cei cu varsta intre 7 si 14 ani —24%, de la 14 pana la 18 ani — 9%
(tab. 1. Din 333 de pacienti, 121 au fost fetite (36,3%) si 212 baieti (63,7%).
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Tabelul 1

Vérsta copiilor care s-an adresat pentru examinare
" . S,

Grupa Grupa
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Fig. I. Flora microbiana de pe suprafata amigdalelor palatine la copiii cu
amigdalita cronicd compensata

La copiii cu amigdalita cronica compensata, in cultura crescuta pe me-
diu din frotiul prelevat de pe suprafata amigdalelor palatine s-a depistat
flora mixta, numita in literatura medicald contemporana biofilm. In com-
binatie cu stafilococul auriu, cel mai des s-au depistat urméatoarele microor-
ganisme: in 10 cazuri — streptococul B-hemolitic gr. A; in 8 cazuri— Strep-
tococcus pneumoniae, in 5 cazuri — Enterococcus spp., in 4 cazuri — strep-
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tococul B-hemolitic gr. C. Studiind gradul de activitate microbiologica a
agentilor depistati pe amigdalele palatine la acesti copii, am constatat ca
in 39,6% cazuri (132 copii) gradul de activitate este de 4 plusuri, in 23,1%
cazuri (77 copii) — de 3 plusuri, in 14,4% (48 copii) — de 2 plusuri si in
9,9% cazuri (33 copii) —de 1 plus (tab. 2).

Tabelul 2
Gradul de activitate microbiologici a agentului depistat
Gr. de Grupa
activitate Grupal | Grupall | Grupa III v Grupa V
A+ 39,6% 40,7% 21,7% 25% 32,2%
4+ 23,1% 35,1% 33,6% 37,5% 37,3%
++ 14,4% 8,3% 15,84% 8,3% 28,5%
+ 9,9% 8,3% 18,8% 4,1% 3,4%

Analizind actiunea diferitor grupe de antibiotice asupra florei microbie-
ne la copiit cu amigdalitd cronicd compensati, am constatat ca cefalospori-
nele din diferite generatii (cefatoxima, cefazolina, cefalexina, cefaclorul, ce-
furoxima, ceftriaxonul) au rezultate impunétoare asupra florei microbiene in
general, ridicdndu-i sensibilitatea pand la 90-95%. Cercetand actiunea anti-
microbiana a penicilinelor semisintetice asupra microorganismelor in aceas-
td grupa de copii, am observat ci la penicilini flora este sensibild numai in
38% din cazuri, la oxacilind — in 85% din cazuri, la ampicilind — in 37% din
cazuri, la amoxacilind — in 70% din cazuri. Examinand actiunea combinatiei
amoxacilina plus acid clavulanic asupra florei microbiene, am stabilit ¢ ea
are o actiune pozitivd in 95% din cazuri. Sensibilitatea florei microbiene fata
de preparatele din grupa macropenelor (eritromicina, claritromicina, azitro-
micina) este pozitiva, respectiv, in 70%, 83% si 78% din cazuri. Un efect im-
pundtor asupra florei microbiene are antibioticul gentamicina, sensibilitatea
ei fiind pozitiva in 98% din cazuri, insa, din cauza efectului sdu negativ, in
unele cazuri, asupra sistemului neurosenzorial, acest preparat nu este indicat
in otorinolaringologia pediatrica.

Spre deosebire de pacientii din grupa I, in care predomina adresarea
copiilor de pand la 7 ani, in grupa Il predomina adresarea copiilor cu o
varstd mai mare: de la 14 pana la 18 ani — 37% din cazuri, intre 7 si 14
ani — 29% din cazuri i pana la 7 ani — 34% din cazuri. Daca in grupa I
predominau bdietii, apoi in grupa Il au predominat fetitele — 58,6%.
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Cercetand frotiurile de pe suprafata amigdalelor palatine la copiii cu
amigdlita cronicd decompensati, am observat, iarasi, cd predomind va-
dit stafilococul auriu — in 59,7% din cazuri. Apoi au urmat streptococul
B-hemolitic gr. A — in 8,1% din cazuri, streptococul B-hemolitic gr. C —in
6,5% din cazuri, Streptococcus pneumoniae —in 4,8% din cazuri, Entero-
coccus spp. —n 3,2% si Neisseria spp. —in 1,6% din cazuri. Nu s-a depis-
tat flord microbiand pe suprafata amigdalelor in 11,3% din cazuri (fig. 2).
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Fig. 2. Flora microbiani de pe suprafata amigdalelor palatine la copiii cu
amigdalita cronicd decompensata

Din cele expuse observam cd la copiii cu amigdalita cronicd decompen-
sata flora patogena din grupa stafilococului B-hemolitic se intélneste mai
frecvent decét la pacientii cu amigdalitd cronica compensata. Lipsa florei
microbiene pe suprafata amigdalelor la un lot de pacienti din grupa II se
poate explica prin faptul ca acesti copii primesc antibioticoterapie mai des
si de durata mai lunga, din cauza anghinelor repetate.

La copiii cu amigdalitd cronica decompensatd s-a depistat mai putina
flord microbiand mixtd pe suprafata amigdalelor palatine dect la copiii
din prima grupa: la 3 pacienti, impreuna cu stafilococul auriu s-a depistat
streptococul B-hemolitic gr. C, iar la 2 — streptococul B-hemolitic gr. A.
A fost si cate un caz de alta flora, depistatd impreuna cu stafilococul auriu.

Gradul de activitate microbiologici a agentilor depistai pe amigda-
lele palatine la copiii din grupa II a fost putin mai mare decét la pacientii
din grupa I, i anume: in 40,7% din cazuri, gradul de activitate a fost de
4 plusuri, in 35,1% din cazuri — de 3 plusuri, in 8,3% — de 2 plusuri si in
8,3% — de un plus (zab. 2).

Cercetand actiunea diferitor grupe de antibiotice asupra florei micro-
biene la copiii din grupa II, am constatat ca cefalosporinele din diferite
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generatii de asemenea au rezultate impunitoare asupra florei microbiene,
ridicAndu-i sensibilitatea pana la 90%. Actiunea antimicrobiani a penici-
linelor semisintetice, a amoxacilinei cu acid clavulanic, a preparatelor din
grupa macropenelor si a gentamicinei asupra microorganismelor in aceasti
grupa de copii este practic aceeasi ca si la copiii cu amigdalitd cronici
compensata.

Studiul efectuat asupra copiilor cu infectii acute ale cilor respiratorii
superioare — anghind, faringita si rinofaringiti acuts, infectia virali acuti a
cai'or respiratorii — a depistat ci, in majoritatea cazurilor, au fost consultati
copsii de pana la 7 ani (81%); de la 7 ani pana la 14 ani — 19% din cazuri.
Aceste date ne demonstreaza inca o data ca pana la 7 ani copiii sunt supusi
cu mult mai des actiunii patologice a factorilor virali si bacterieni, in com-
paratie cu copiii mai mari, care au un sistem imunitar mai perfect si stabil.
Tn aceasta grupa de pacienti, 43% din adresari le-au revenit fetelor.

in frotiurile de pe suprafata amigdalelor a predominat Staphylococcus
aureus — in 38,8% cazuri, Neisseria spp. —in 12,2% cazuri. Se observi
o crestere si mai mare a rolului grupei de streptococi in stirile acute fa-
ringiene: Streptococcus pneumoniae — in 10,2% cazuri, Streptococcus
f-haemolyticus gr. A — in 9,2% cazuri, Streptococcus non-p-haemolyticus
gr. C—1in 5,1% cazuri, Streptococcus f-haemolyticus gr. G —in 3,1% cazuri

(fig. 3).
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Fig. 3. Flora microbiana de pe suprafata amigdalelor palatine la copiii cu
infectii acute ale cdilor respiratorii superioare
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Lipsa florei microbiene pe suprafata amigdalelor in grupa I de pa-
cienti (10,2%) poate fi explicata prin aspectul etiopatogenetic viral al in-
flamatiei mucoasei faringiene la acesti copii. La 3 bolnavi, impreuna cu
stafilococul auriu s-a depistat céte un streptococ: streptococul B-hemolitic
gr. A, streptococul B-hemolitic gr. C si streptococul B-hemolitic gr. G. Flo-
ra microbiand in aceasta grupa de pacienti s-a caracterizat printr-un grad
de activitate putin mai mic decat in alte grupe studiate, unde a predominat
gradul 3 de activitate — in 33,6% din cazuri (tab. 2).

Rezultatele analizei actiunii diferitor grupe de antibiotice asupra agen-
tilor microbieni la copiii din grupa Il sunt practic aceleasi cala pacientii
din primele 2 grupe.

Adresarea pacientilor care au administrat, cu 1-3 zile in urma, antibi-
oticoterapie, din cauza infectiilor acute ale orofaringelui, a fost cea mai
mare la copiii de pana la 7 ani — in 84% cazuri; de la 7 ani pand la 14 ani
—in 16 % cazuri. Mentiondm c& pand la 7 ani, copiii primesc antibiotico-
terapie mult mai des decét copiii de varstd mai mare. In aceasta grupa de
copii au predominat baietii (62,8%).

In aceasta grupa de copii, in frotiurile examinate predomina stafilococul
auriu (30,4%), acest procent fiind cel mai mic din toate grupele de cercetare.
La un nivel inalt depistim prezenta Streptococcus pneumoniae —n 21,7%
cazuri, Escherichia coli apare in 6,5% cazuri, Streptococcus -haemolyticus
gr. A—in 4,3% cazuri. Efectul antibioticoterapiei se apreciaza prin faptul ¢a
in 21,7% din cazuri, in frotiul acestor copii nu s-a depistat flord microbiana,
procentajul fiind cel mai mare din toate grupele (fig. 4).
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Fig. 4. Flora microbiana de pe suprafata amigdalelor palatine la copiii
care au administrat antibioticoterapie in urma infectiei acute a cailor res-
piratorii superioare
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La3 copii, impreuna cu stafilococul auriu s-a depistat Streptococcus
pneumoniae. A predominat gradul 3 de activitate a florei microbiene — in
37,5% cazuri si gradul 4 — in 25% cazuri, desi a fost administrata antibio-
ticoterapia (fab. 2).

Analizdnd actiunea diferitor grupe de antibiotice asupra agentilor mi-
crobieni la copiii din grupa IV, observdm ci sensibilitatea microorga-
nismelor fatd de diferite grupe de antibiotice este tot atit de inalti ca si
in grupele precedente, insd se evidentiazi o usoara crestere a rezistentei
microorganismelor (cu 5-10%) la toate grupele de antibiotice.

in grupa copiilor practic sinitosi, care s-au adresat din cauza dopu-
rilor de cerumen in urechea extern, rinitei vasomotorii, devierilor nein-
semnate ale septului nazal, predominau copiii cu varsta de pana la 7 ani
(72%). Pe suprafata amigdalelor acestor copii predomina vadit Staphylo-
coccus aureus — in 57,9% cazuri, urménd Streptococcus pneumoniae — in
14,0% cazuri si Neisseria spp. —n 10,5% cazuri. Streptococul B-hemolitic
gr. A a fost depistat in 3,5% cazuri, Escherichia coli — in 3,5% cazuri. in
doar 3,5% din cazuri flora microbiana lipsea (fig. 5).
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Fig. 5. Flora microbiani de pe suprafata amigdalelor palatine la copiii
practic sanatosi

Flord mixtd pe amigdalele palatine s-a depistat la 7 copii. La 4 din-
tre ei, stafilococul auriu era in combinatie cu Streptococcus pheumoniae,
la 2 copii — cu Neisseria spp. si la 1 copil — cu streptococul B-hemolitic
gr. A. Flora depistatd avea urmitoarele grade de activitate: gradul 4 —
32,2% cazuri; gradul 3 —37,3% cazuri; gradul 2 — 28,5% cazuri (tab. 2).
Datele obtinute ne demonstreaza ca la copiii sinitosi, pe mucoasa inelului
limfatic faringian persista o flord microbiana patogeni sau relativ patogena
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destul de activa. Analizand actiunea diferitor grupe de antibiotice asupra
agentilor microbieni la copiii practic sanitosi, se observi o crestere $i mai
mare a rezistentei microorganismelor fatd de penicilinele semisintetice
— penicilina si ampicilina. La alte grupe de antibiotice, flora microbiani
depistati a fost sensibila in 80-90% din cazuri.

in studiu am analizat particularitatile streptococului B-hemolitic (fig.
6.7 8).
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Fig. 6. Activitatea streptococului B-hemolitic si sensibilitatea lui la antibi-
otice in amigdalita cronica compensata (n=43)
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Fig. 7. Activitatea streptococului B-hemolitic si sensibilitatea lui la antibi-
otice in amigdalita cronicd decompensata (n=14)
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Fig. 8. Activitatea streptococului B-hemolitic si sensibilitatea lui la
antibiotice in infectiile acute ale cdilor respiratorii superioare (n=13)

Din figurile de mai sus observdm cd, daca sensibilitatea acestui an-
tigen este destul de buna la toate grupele de antibiotice, apoi activitatea
streptococului B-hemolitic este mai mare la copiii cu amigdalita cronica
decompensata.

Concluzii

1. Rezultatele analizei florei bacteriene orofaringiene la copiii cu in-
fectii acute ale cailor respiratorii superioare, pana si dupa antibioticote-
rapie, la cei cu diferite forme de amigdalita cronica si la copiii practic
sanitosi au demonstrat cd, in majoritatea cazurilor, se depisteaza stafilo-
cocul auriu si Streptococcus pneumoniae. in caz de acutizare a procesului
inflamator cronic in amigdale sau de decompensare a functiondrii siste-
mului limfatic faringian, ce se caracterizeaza cu anghini in anamneza, se
evidentiaza influenta streptococului B-hemolitic.

2. In toate grupele de copii studiate, la un nivel inalt rimane prezen-
ta Streptococcus pneumoniae pe suprafata amigdalelor palatine, care este
destul de rezistent la antibioticoterapie. Consideram ca acei copii care se
imbolnidvesc des de infectii respiratorii i la care se depisteazd Strepto-
coccus pneumoniae necesitd vaccinare contra acestui antigen.

3. Flora microbiana depistata pe suprafata amigdalelor palatine, in gru-
pele de copii examinati, in majoritatea cazurilor este destul de sensibila la
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cefalosporine §i amoxicilind+acid clavulanic, mai putin sensibila la grupa
macropenelor si destul de rezistentd la penicilinele semisintetice.
antibiotice are o importantd nu doar teoretica si stiintifica, ci §i practica,
pentru a asigura un tratament cat mai eficace i mai rapid al pacientilor.

5. Pe mucoasa inelului limfatic faringian persista o flord microbiana
patogena sau relativ patogena destul de activa. Reactivitatea locala si ge-
nerala a organismului fatd de acesti antigeni depinde considerabil de multi
factori endogeni — genetici, imunologici etc.

4.3. insemnitatea factorului microbian in unitatea procesului in-
flamator cronic al sistemului limfoepitelial faringian Waldeyer

A fost analizatd flora microbiana faringiana si particularitatile ei la 34
copii cu amigdalitd cronica compensata (22 baieti si 12 fetite), cu varsta
medie de 7 ani, din diferite zone ale faringelui: suprafata amigdalelor pala-
tine, lacunele amigdaliene si rinofaringe. La 19 pacienti s-a prelevat frotiul
de pe suprafata amigdalelor palatine la prezenta fungilor. In majoritatea ca-
zurilor, erau prezente urmatoarele microorganisme: Staphylococcus aureus
— 33%; Streptococcus pneumoniae — 28%; Enterococcus — 26%;, Escheri-
chia coli — 5%; Streptococcus f-haemolyticus — 2%;, Klebsiella oxytoco —
2%; Pseudomonas — 2%;, Haemophilus influenzae — 2%. Candida albicans
asociata cu flora microbiana s-a depistat la 3 copii din 19 (15,8%) (tab. 3).

Tabelul 3
Flora microbiana depistata in diferie zone ale faringelui
' - St ‘
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Analizand rezultatele examindrilor bacteriologice ale florei microbie-
ne in diferite zone ale faringelui (suprafata amigdalelor palatine, lacunele
amigdalelor palatine, rinofaringe), s-a constatat ca in 53,3% flora microbi-
an3 in aceste zone este aceeasi, combinata — in 41,4% si diferitd — in 5,3%.

5,3%

® Aceeasi
# Combinata
# Diferita

Analizand si comparand rezultatele analizelor bacteriologice ale florei
de pe suprafata amigdalelor palatine si din lacunele amigdalelor palatine,
am constatat ci in 73,5%, flora microbiana este aceeasi, combinatd — in
20,6%, diferitd — in 5,9%.

5,8%

Aceeasi
Combinata
Diferita

Fig. 10. Raportul dintre flora microbiana localizata pe suprafata
amigdalelor palatine si cea din lacunele amigdalelor palatine

Analizand raportul dintre flora microbiana din lacunele amigdalelor
palatine si cea din rinofaringe, am constatat ¢a in 62,1% flora microbiana
este aceeasi, combinati — in 20,7%, diferita —in 17,2% (fig. 11).

Cercetarea raportului florei microbiene de pe suprafata amigdalelor pa-
latine si din rinofaringe, am determinat ca flora microbiana este aceeasi in
64,7%, combinati — in 20,6%, diferitd —in 14,7% (fig. 12).
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Fig. 11. Raportul dintre flora microbiana localizati in lacunele
amigdalelor palatine si cea din rinofaringe
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Fig. 12. Raportul dintre flora microbiani localizati pe suprafata
amigdalelor palatine si cea din rinofaringe

Examinénd gradul de activitate microbiologica a Staphilococcus au-
reus (conform gradarii de la 1 la 4 plusuri), am constatat ci cel mai des se
intalneste gradul de activitate patru plusuri — 13 cazuri (32,5%), trei plu-
suri — 12 cazuri (30%), un plus — 8 cazuri (20%), doua plusuri — 7 cazuri
(17,5%). Examinand gradul de activitate microbiologica a Streptococcus
pneumoniae, am constatat ca cel mai des se intalneste gradul de activitate
trei plusuri — 18 cazuri (54,6%), doua plusuri — 8 cazuri (24,2%), patru
plusuri — 7 cazuri (21,2%). Examinand gradul de activitate microbiologica
a Enterococcus, am constatat ci cel mai des se intalneste gradul de activi-
tate trei plusuri — 18 cazuri (51,4%), patru plusuri — 16 cazuri (45,7%), un
plus — 1 caz (2,9%) (fig. 13).
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Fig. 13. Gradul de activitate microbiologica a antigenilor

Concluzii

1. Flora microbiana in diferite zone ale faringelui, in majoritatea cazu-
rilor, este aceeasi sau combinata.

2. In amigdalita cronicd compensata, gradul de activitate a florei mi-
crobiene este aproximativ acelasi si destul de tnalt in toate zonele faringi-
ene.

3. Persistenta uneia i aceleiasi flore sau a florei combinate in diferite
zone faringiene si cu acelasi grad de activitate in majoritatea cazurilor ne
demonstreazi unitatea procesului inflamator cronic al sistemului limfoepi-
telial faringian.

4. Prezenta fungilor in 15,8% din cazurile de amigdalita cronica com-
pensati necesita examinari, pentru a alege tactica de tratament conservator.

4.4. Compararea florei orofaringiene si a particularitatilor ei
la copii si la maturi

S-a efectuat cercetarea particularitatilor florei microbiene si fungice
a orofaringelui la copii si maturi in caz de procese inflamatorii cronice
(amigdalitd cronicd, faringita cronicé).

Materialul a fost analizat in laboratorul Institutiei Medico-Sanitare Pu-
blice a Centrului Republican de Diagnosticare Medicala, departamentul
de microbiologie.
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Obiectivele cercetirii

l. Analiza incidentei adresarii si examindrii pacientilor maturi si copi-
ilor cu scop de depistare a florei microbiene si fungice in orofaringe in caz
de patologie inflamatorie cronica.

2. Analiza microbiologica a florei microbiene si fungice in patologia
orofaringiand inflamatorie cronica la maturi si copii.

3. Compararea prevalentei florei microbiene si fungice ta maturi si la
copiii care sufera de un proces inﬂamator cronic in mucoasa orofaringelui
prmc1palele grupe de antibiotice si antimicotice.

Pentru realizarea obiectivelor propuse in acest studiu, a fost evaluat
un lot de 2714 pacienti din toatd republica, in decursul a trei ani. in anul
2004 au fost investigati 560 de pacienti, in anul 2009 — 707 pacienti,
in 2010 — 1447 pacienti cu patologie inflamatorie cronicé in orofaringe
(amigdalita cronica, faringita cronica). Varsta copiilor - pani la 18 ani, iar
a adultilor — intre 19 si 81 de ani.

Examenul bolnavilor a inclus: date personale (prenumele si numele
bolnavului, anul nasterii), frotiurile orofaringiene la microflora si fungi,
prelevate de pe suprafata amigdalelor palatine in perioada de remisiune
a procesului inflamator. A fost realizat studiul de cohorta de tip descriptiv.

in acest lot au fost incluse persoane din localitatile rurale si din cele
urbane, care s-au adresat cu scopul de a fi examinati flora microbiana si
fungica din orofaringe, pentru a prezenta rezultatele la medicul specialist.

Studiul a fost efectuat la Catedra ORL a USMF , Nicolae Testemitanu”,
conform materialului cercetat in laboratorul Institutiei Medico-Sanitare
Publice a Centrului Republican de Diagnosticare Medicala din Moldova,
departamentul de microbiologie. Toti pacientii au fost repartizati dupa
varsta si sex pentru fiecare an in parte (fab. 4).

in anul 2004 au fost supusi examinarii 560 (20,6+0,78%) de pacienti,
dintre care: 401 (71,6+1,93%) maturi cu predominarea sexului feminin —
235 (58,6%+2,46%), sexului masculin revenindu-i 166 (41,4+2,46%) paci-
enti (p<0,05) si 159 (28,4+0,78%) de copii, dintre care: 88 (55,3+3,94%)
fetlte si 71 (44,7+ 3,94%) baieti (p>0,05).

In 2009 au fost supusi examindrii 707 (26,140,84%) pacienti, dintre
care: 554 (78,3+1,55%) maturi, cu predominarea sexului feminin — 336
(60,6+2,08%), sexului masculin revenindu-i 218 (39,442,08%) pacienti
(p<0,001), 5i 153 (21,7+1,55%) de copii, dintre care: 78 (51,0+4,04%) de
baieti si 75 (49,0+4,04%) de fetife (p>0,05).
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fn 2010 au fost supusi examinarii 1447 (53,3+0,96%) pacienti, dintre
care: 1130 (78,1£1,09%) maturi, cu predominarea sexului feminin — 619
(54,7+1,48%), sexului masculin revenindu-i 511 (45,3%1,48%) pacienti
(p<0,001), si 317 (21,9£1,09%) copii, dintre care: 161 (50,8+2,81%) de
baieti si 156 (49,242,81%) de fetite (p>0,05).

Dupa cum observam, in anul 2004 mai des s-au adresat pacientii ma-
turi, comparativ cu copiii. Dintre cei 560 de pacienti supusi examnarii, 159
au fost copii, ceea ce constituie 28.,4+0,78%, si 401 pacienti au fost adulti,
ceea ce constituie 71,6%1,93% (p<0,001). in lotul de maturi predomina
adresarea pacientilor de sex feminin.

in anul 2009 iardsi predomina adresarea pacientilor maturi — 554 cazuri
(78,3%1,55%); copii au fost examinati cu mult mai putini— 153 (21,7%1,55%)
(p<0,001). in lotul maturilor examinati a predominat sexul feminin.

in anul 2010 se atestd aceeasi situatie — numarul maturilor e cu mult mai
mare decat numarul copiilor: 1130 (78,11,09%) versus 3 17 (21,9+1,09%)
(p<0,001). fn grupa maturilor din nou a predominat sexul feminin.

Tabelul 4
Repartizarea pacientilor dupa virsta si sex
Numi- . .
rul per- Maturi Copii
Anii | soanelor
investi- | Numirul % Numiirul %
gate
Total - 401 71,6+1,93 Total - 159 | 28,4+ 0,78 ##
2004 | 560 Femei-235 | 58,6+2,46 Fetite - 88 55,3+£3,94
Birbati - 166 | 41,4+2,46 * Baieti - 71 44,7+ 3,94
Total - 554 78,3+ 1,55 Total - 153 | 21,7+ 1,55 ##
2009 | 707 Femei - 336 | 60,6+2,08 Fetite - 75 | 49,0+ 4,04
Barbati - 218 | 39,4£2,08 ** Baieti - 78 | 51,0+ 4,04
Total- 1130 | 7814109 | Total-317 | 205 193 #
2010 | 1447 Femei- 619 | 54,7+ 1,48 Fetite - 156 50’8i 2’81
Barbati- 511 | 453+ 1,48 ** | Baieti-161 [ = ° 7

* _ corelatii semnificativ statistice intre numdrul de femei gi barbati in inte-

riorul grupei; p<0,05; **—p<0,001.

numdrul maturilor i numdrul copiilor examinati; p<0,001.
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Analizind incidenta microorganismelor patogene depistate la maturii
cu patologie inflamatorie cronica in orofaringe in decurs de trei ani, am
observat o predominare a stafilococului auriu, a cirui prevalenta, pe par-
cursul anilor, a crescut de la 28,0+2,24% pand la 40,0+1,46% (p<0,001)
(tab. 5).

Streptococul B-hemolitic, pe parcursul anilor, s-a meninut aproximativ
la acelasi nivel — in circa 30% din cazuri. Daci Streptococcus viridans s-a
mentinut la acelasi nivel (4,0+0,83% - 6,0+0,71%), apoi nivelul strep-
tococului piogen in dinamici a scizut vadit — de la 11,0+1,56% pana la
1,0+0,42% (p<0,001).

Observim o crestere considerabili a nivelului agentilor fungici, care
in anul 2010 a crescut pani la 9,0+£0,85%, adici de 4,5 ori fata de anul 2004
(2,0+0,69%) (p<0,001).

Tabelul 5
Incidenta microorganismelor patogene la maturi in decurs de trei ani
Flora 2004 2009 2010
(n=401) (n=554) (n=1130)
Streptococcus o - o
B-haemolyticus (BHS) 28,0+2,24% | 34,0+2,02% 30,0+1,36%
Candida albicans (CAl) | 2,0+0,69% 6,0=1,01%*** | 9,0:+0,85%#HH
Klebsiella pneumoniae
4,0+0,97% 7,0£1,08%*** | 60+0,71%
(KPn)
Peecnanas 1,0£0,49% | 1,040,42% 2,0+0,42%
aeruginosa (PAe)
?SfaApl’f)y"’“’cc“S AUTCUS 1 28,0£2,24% | 43,042,100%*** | 40,041 46% 44
Streptococeus 2,060,69% | 0% 0%
pneumoniae (SPn)
Streptococcus 11,0£1,56% | 1,040,42%**** | 0%
pyogenes (SPy)
f’str\'fgtoc"cc"s vinidans | ¢ 651,19% | 4,040,83% 6,040,71%

X5 p<0.01; ****_p<0,001; ####—p<0,001.
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in urma efectudrii studiului incidentei microorganismelor patogene la
copiii cu patologie orofaringiand inflamatorie cronicd in decurs de trei ani,
in comparatie cu rezultatele obfinute la maturi, s-a depistat iarasi predomi-
narea stafilococului auriu, care, pe parcursul anilor, s-a mentinut aproxima-
tiv in 50% cazuri, cu 10% mai mult fata de maturi.

Al doilea dupa frecventd urmeazi streptococul B-hemolitic — in 20-
23% cazuri, aproximativ cu 10% mai putin fatd de cei maturi.

La copii se observd o crestere a procentajului de Streptococcus pneu-
moniae — pana la 5% cazuri, spre deosebire de populatia matura.

Evaluarea streptococului piogen releva o scadere vadita — panala 0 %
la ambele categorii de varsta.

Atragem atentia ca atat la copii, cat si la maturi, pe parcursul ani-
lor a crescut considerabil nivelul agentilor fungici Candida albicans. in
anul 2010 a crescut pani la 9,0+1,61%, adica de 10 ori fata de anul 2004
(1,0£0,79%) (p<0,001), ceea ce inseamnd o folosire nejustificata a antibi-
oticoterapiei in ultimii ani (ab. 6).

Tabelul 6
Incidenta microorganismelor patogene la copii pe parcursul a trei ani
Flora 2004 2009 2010
(n=159) (n=153) (n=317)
Streptococcus B- 22,0+£3,29% 20,0+£3,23% 23,0+£2,36%
haemolyticus (BHS)
Candida albicans (CAl) 1,0+0,79% 6,0£1,92%** 9,0+1,61%H###H#
Klebsiella pneumoniae | 2,0+1,11% 1,0+0,80% 4,0+1,10%
(KPn)
Pseudomonas 1,0+0,79% 4,0£1,58% 2,0:+0,79%
aeruginosa (PAe)
Staphylococcus aureus | 49,0+3,96 % 54,0+4,03% 51,0+£2,81%
(SAu)
Streptococcus 3,0+1,35% 1,0+0,80% 5,0£1,22%
pneumoniae (SPn)
Streptococcus pyogenes | 8,0+42,15% 0% 0%
(SPy)
Streptococcus  viridans 3,0+1,35% 4,0+1,58% 2,0+0,79%
(SVi)

Diferenta statisticd intre anii 2004 5i 2009: ** _ p<0,05.
Diferenta statisticd intre anii 2004 5i 2010: #HHHE — p<0,001.
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Analizind actiunea diferitor grupe de antibiotice asupra florei microbi-
ene la copii §i maturi, s-a constatat ci cefalosporinele din diferite generatii
(cefazolina, zinaceful, tricaksonul) au o actiune puternici asupra florei
microbiene in general, impunénd o sensibilitate de pana la 90%. Merita
atentie faptul cd in anul 2010, in comparatie cu anii precedenti, in 10% dir
cazuri flora nu a fost sensibila la tricakson, iar in 10% din cazuri a aparut o
flord slab sensibila la aceasta terapie antibacteriana.

Cercetnd actiunea antimicrobiana a penicilinelor semisintetice asupra
microorganismelor pe parcursul acestor ani, s-a constatat ca, daci in anul
2004 flora depistats, in caz de actiune a ampicilinei simple, era rezistenta
in 50% cazuri, in 23% cazuri — slab sensibila si numai in 27% cazuri - sen-
sibild, apoi in anul 2010 flora microbiani fati de acest antibiotic a fost
rezistentd in 64% cazuri si sensibild in 36% cazuri. Daci sensibilitatea flo-
rei microbiene fafd de oxacilind in anul 2004 era pozitiva in 40% cazuri,
slab sensibild in 10% cazuri si rezistentd in 50% cazuri, apoi in anul 2010
rezistenta acestei flore fafa de acest antibiotic a crescut pana la 60% cazuri,
in 10% — slab sensibild i numai in 30% cazuri — sensibila. Sensibilitatea
florei bacteriene la amoxicilind pe parcursul anilor 2004-2010 a scazut de
la 50% péna la 33%.

Examinénd actiunea preparatului antibacterian ampisid, un compus din
ampicilina si sulbactam, s-a depistat c3, daci in anul 2009 flora microbiani
era sensibila in 90% cazuri faa de acest preparat, apoi in anul 2010 —
67% cazuri si slab sensibild — 1n 10% cazuri.

Analizind efectul preparatului antibacterian amoxiclav in anii 2009 —
2010, care are in compozitia sa amoxacilina si acid clavulanic, s-a deter-
minat ci sensibilitatea microbiana fati de acest antibiotic rimane aceeagi
in 45-48% cazuri.

Efectul preparatelor din grupa macropenelor (eritromicina si claritro-
micind) asupra florei microbiene riméane acelasi in ultimii 2 ani de exa-
minare, sensibilitatea i fiind pozitiva in 70% cazuri si slab sensibila in
20-25% cazuri.

Un efect impunitor asupra florei patogene are antibioticul gentamicina
— sensibild in 98% cazuri. insa, din cauza efectului siu negativ, in unele
cazuri, asupra sistemului neurosenzorial, acest preparat nu este indicat in
otorinolaringologia pediatrica.

Examinand sensibilitatea florei fungice (Candida albicans) fati de pre-
paratele antifungice — clotrimazol, chetoconazol, fluconazol si nistatind —,
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s-a constatat ¢a in aproximativ 90% cazuri candida este sensibila fa{a de
aceste preparate si in 10% cazuri este rezistenta sau slab sensibila.

Analizand eficacitatea actiunii preparatelor antibacteriene din diferite
grupe asupra unui microb concret, $i anume asupra stafilococului auriu,
pe parcursul anilor de examinare s-au observat urmitoarele date: o sen-
sibilitate foarte buna fata de grupa cefalosporinelor — in 95% cazuri, fatd
de gentamicina — in 100% cazuri, fatd de eritromicind — in 90% cazuri. La
preparatul ampisid, sensibilitatea stafilococului auriu a scazut de la 90%
in anul 2009 pana la 60% cazuri sensibil si 10% cazuri slab sensibil in
anul 2010. O rezistenta vadita a acestui antigen se depisteaza fatd de grupa
penicilinelor semisintetice: fata de ampicilind — in 90% cazuri in anii 2004
si 2010, fatd de oxacilind — de la 20% in anul 2004 pana la 60% in anul
2010. La amoxacilina, rezistenta acestui microb a crescut de la 75% cazuri
pani la 90% cazuri in ultimii 2 ani de examinare. La preparatul amoxiclav
rezistenta ramane aceeasi in aproximativ 77-80% din cazuri.

Analizand eficacitatea actiunii preparatelor antibacteriene contra strep-
tococului B-hemolitic pe parcursul anilor de examinare, s-au depistat ur-
matoarele rezultate: o sensibilitate foarte buna fata de toate grupele de ce-
falosporine — in 95-100% cazuri, fatd de gentamicind — in 98% cazuri. La
actiunea antimicrobiand a ciprofloxacinei din grupa fluorchinolonelor, sen-
sibilitatea acestui microb a scizut de la 98% cazuri pana la 50%. in 46%
cazuri streptococul B-hemolitic a devenit slab sensibil la acest antibiotic,
comparativ cu anii 2004 si 2010. Fata de eritromicind, acest antigen a fost
stabil sensibil in 45% cazuri pe parcursul a 3 ani de examinare. Remarcam
faptul ca in anul 2004 acest microb era slab sensibil in 20% cazuri fatd de
eritromicin, in anul 2009 — in 45% cazuri si in 2010 — in 50% cazuri. in
anul 2009, streptococul B-hemolitic a fost sensibil in 22% cazuri si slab
sensibil in 74% cazuri fatd de antibioticul din aceeasi grupa — claritromici-
na. La preparatul ampisid, sensibilitatea streptococului a scazut de la 97%
in anul 2009 pana la 84% cazuri in anul 2010 si a aparut rezistentd la acest
antibiotic in 10% cazuri. Este interesant faptul c3, spre deosebire de actiu-
nea antimicrobiani a amoxacilinelor fata de stafilococul auriu, cu o creste-
re a rezistentei lui fati de aceste antibiotice pe parcursul anilor, sensibilita-
tea la ampicilini a streptococului f-hemolitic a crescut de la 40% cazuri in
anul 2004 pana la 80% cazuri in anul 2010, rezistenta lui raméanénd aceeasi
pe parcursul anilor de cercetare — 20% cazuri. Fata de oxaciling, rezistenta
streptococului a crescut de la 60% in anul 2004 péna la 80% in anul 2010.
La amoxicilind, sensibilitatea acestui microb a crescut de la 65% cazuri

68



in anii 2004-2009 pana la 80% 1n anul 2010. Constatim ci streptococul
B-hemolitic are o buni sensibilitate fatd de preparatul antibacterian amoxi-
clav, sensibilitatea lui fiind in 90% cazuri pozitiva in anul 2009 si in 85%
cazuri in anul 2010. Totusi, se observi o crestere neinsemnati a rezistentei
acestui antigen fata de preparatul respectiv pe parcursul unui an.

Concluzii

1. Numarul adresirilor pacientilor maturi cu patologie cronici orofa-
ringiani in laboratorul Institutiei Medico-Sanitare Publice a Centrului Re-
publican de Diagnosticare Medicald, departamentul de microbiologie, pe
parcursul a trei ani este cu mult mai mare decét cel al copiilor. Cauzele pot
fi: a) patologia inflamatorie cronici orofaringiani la maturi predomina fata
de minori; b) medicii clinicieni din centrele pediatrice au posibilitatea si
investigheze copilul in incinta sediului medical in care lucreaza sau, in caz
de necesitate, cercetarea se efectueazi in alte laboratoare microbiologice
din republica.

2. Analiza incidentei adresarii i examinirii pacientilor maturi si copii
cu scopul de a depista flora microbiani si fungica in orofaringe, in caz de
patologie inflamatorie cronica orofaringian, a aritat ci in lotul de maturi
predomina adresarea pentru examinare a pacientilor de sexul feminin.

3. In urma cercetarii in dinamici a incidentei microorganismelor pato-
gene la maturi §i copii cu patologie inflamatorie cronici in orofaringe pe
parcursul a 3 ani, s-a depistat predominarea stafilococului auriu, care s-a
mentinut aproximativ in 50% cazuri la copii, cu 10% cazuri mai mult fata
de maturi.

4. Al doilea dupa frecventd urmeazi streptococul B-hemolitic, atat la
maturi, cit si la copii, numai c4 situatia este inversi in comparatie cu inci-
denta stafilococului auriu, si anume: la maturi, pe parcursul anilor, strep-
tococul B-hemolitic s-a mentinut aproximativ la acelasi nivel — in circa
30% cazuri, iar la copii — cu 10% cazuri mai putin (20-23% cazuri).

5. La copii se observi o crestere a procentajului de Streptococcus pne-
umoniae — pana la 5,0% cazuri, spre deosebire de populatia maturi, la care
acest antigen nu a fost depistat.

6. Streptococul viridans s-a mentinut la acelasi nivel pe parcursul ani-
lor, cu o usoara predominare la populatia maturi (4-6% cazuri).

7. La ambele categorii de varstd, pe parcursul anilor, a crescut consi-
derabil nivelul agentilor fungici Candida albicans — probabil, din cauza
folosirii nejustificate a antibioticoterapiei in ultimii ani.
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8. Cefalosporinele din diferite generatii (cefazolina, zinaceful, tricak-
sonul) au o actiune puternica asupra florei microbiene in general, impu-
nand o sensibilitate de pana la 90% atat la maturi, cét si la copii.

9. Cercetand actiunea antimicrobiana a penicilinelor sintetice (am-
piciling, oxacilind, amoxicilind) asupra microorganismelor pe parcursul
acestor ani, s-a constatat ci flora microbiand a fost destul de rezistenti la
aceastd grupa de antibiotice — in circa 50% cazuri. in ultimii ani, aceastd
tendinta de rezisten{d a crescut cu 15-20%.

10. Sensibilitatea microbiana fatd de amoxiclav, care are in compozifia
sa amoxacilina si acid clavulanic, raméne aceeasi — in 45-48% cazuri.

11. Examinand actiunea preparatului antibacterian ampisid, un compus
din ampicilina si sulbactam, s-a depistat o scadere a sensibilitdtii florei
microbiene fati de el — de la 90% péna la 67% cazuri si slab sensibil in
10% cazuri.

12. Efectul preparatelor din grupa macropenelor rimane acelasi, sen-
sibilitatea florei fiind pozitiva in 70% cazuri si slab sensibila in 20-25%
cazuri.

13. Antibioticul gentamicina are un efect impunator asupra florei pa-
togene — sensibild in 98% cazuri. insa, din cauza efectului sdu negativ
asupra sistemului neurosenzorial, acest preparat nu este indicat in practica
otorinoiaringologica pediatrica.

14. Candida albicans in aproximativ 90% cazuri este sensibila fafa de
preparatele antifungice si in 10% cazuri este rezistentd sau slab sensibila.

15. Stafilococul auriu, pe parcursul anilor de examinare, a prezentat
o sensibilitate foarte buna faga de grupa cefalosporinelor, gentamicind si
eritromicind. S-a constatat o scidere a sensibilitatii lui la ampisid cu 20%
cazuri si o rezistentd vadita, cu o crestere pe parcursul anilor, fata de grupa
penicilinelor sintetice (60-80% cazuri).

16. Streptococul B-hemolitic, pe parcursul anilor de studiu, a avut o
sensibilitate foarte buni fata de toate grupele de cefalosporine si gentami-
cind (95-100% cazuri). Fata de grupa fluorchinolonelor (ciprofloxacina),
sensibilitatea acestui microb a scazut de la 98% cazuri pana la 50%, la eri-
tromicind acest antigen este stabil sensibil in 45 -50% cazuri, la claritromi-
cind — in 22% cazuri si slab sensibil in 74% cazuri. La preparatul ampisid,
sensibilitatea a scizut de la 97% pani la 84%. Constatam c streptococul
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B-hemolitic are o buna sensibilitate fai de preparatul antibacterian amoxi-
clav (85-90% cazuri), precum si la penicilinele semisintetice — in 70-80%
cazuri, spre deosebire de stafilococ, care are o rezistentd crescindi fata de
aceastd grupa de antibiotice.

4.5. Rolul amigdalitei cronice in etiopatogenia bolilor

reumatismale

Actualitatea si valenta sociald a explorarilor stiintifice pentru eluci-
darea patogeneticd a maladiilor otorinolaringologice cronice ce afecteazi
copiii sunt indiscutabile, daci considerdim supramorbiditatea prin acestea
si gravele complicatii pe care le induc Ia nivel de alte organe si sisteme
(81). In prezent sunt cunoscute aproximativ 100 de boli, in care amigdalita
cronicd, ca focar de infectie, este implicatd in mare misurd. Modificarile
patologice in organism, in caz de amigdalita cronici, au loc in diferite faze
a procesului inflamator local amigdalian. Cauza este influenta urmitorilor
factori: neuroreflector, bacteriologic, toxic si alergic (41).

Importanta medicala si sociala a artritelor cronice este determina-
ta de cregterea continua a frecventei acestor maladii, predispunerea lor
spre cronicizare, evolutia progresiva cu afectarea severi a capacitatii de
munca. Afectiunile articulare prezintd una din cauzele principale ale in-
validizarii si incapacititii de munca a populatiei cu varsta intre 16 si 72
ani (18).

Au fost studiate caracteristicile epidemiologice ale bolilor cardiace re-
umatismale (BCR) in randul studentilor din Alexandria (Egipt) si factorii
de risc pentru dezvoltarea acestor patologii. O tehnici stratificata a fost
utilizatd pentru 5465 studenti din sase departamente de invitimant. Ca-
zurile clinice de BCR au fost confirmate prin utilizarea radiografiei cutiei
toracice, ECG si ecocardiografiei. Treizeci si patru cazuri de BCR (cu o
prevalenta estimatd de 6,2 la 1000 studenti) au fost diagnosticate pozitiv.
Acesti studenti au avut in anamneza: amigdalitd cronica cu anghini peri-
odice, un istoric familial pozitiv de febra reumatismali si stare socio-eco-
nomica agravatd. Mai mult de jumitate din cazurile identificate au avut
leziuni valvulare severe (11).

Deoarece antistreptolizina-O (ASL-O) este in stare si deregleze pro-
cesele de functionare normala a sistemului imunologic, are loc inrauta-
tirea patogenezei patologiilor sistemice. Gurieva O. (2008) a determinat
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ci la 40% din cei cercetati are loc sensibilizarea la streptococul piogen.
in afara de aceasta, in acest lot de cercetare exista o corelatie intre reactia
de hipersensibilizare intirziata la streptococul piogen i anamneza com-
plicatd cu patologii alergologice si infectii acute ale cailor respiratorii
superioare (130).

Infectia streptococicd, cu sigurantd, este implicatd in declansarea
crizei de reumatism articular acut. Acest lucru a fost observat clinic,
cand, foarte des, o anghina acutd precede cu céteva zile aparitia re-
umatismului articular acut cu titrul ASL-O constant crescut la acesti
bolnavi. In aparitia reumatismului articular acut sunt implicate doua
mecanisme: 1) neuroendocrin — focarul anghinos acut sau cronic deter-
mini pe cale reflexa, prin intermediul sistemului nervos central, reactii
rapide la nivelul articulatiilor, iar la nivelul sistemului endocrin — un
dezechilibru al hormonilor hipofizari i suprarenali, cu tulburari fluxi-
onare i apoi degenerative de lunga durata; 2) toxico-alergic streptoco-
cic — toxinele eliberate de streptococul B-hemolitic de grupa A patrund
in circulatia generald, determinind formarea anticorpilor specifici. in
timpul unei noi reacutizari amigdaliene, cantitatea anticorpilor creste,
iar prin conflictul antigen-anticorp apare o reactie fluxionara la nivelul
articulatiilor, parenchimului renal sau al peretilor vasculari. Cu tim-
pul, puseele de reacutizare determina o degenerescentd a fesutului con-
junctiv, cu producerea de scleroza si noduli. In favoarea mecanismului
alergic pledeazi existenta unui interval liber intre debutul anghinei,
aparitia reumatismului si cregterea titrului ASL-O, dupa fiecare reacuti-
zare amigdaliana. La aceste semne se adauga febra variabila, cresterea
valorilor VSH si a fibrinogenului etc. In poliartrita cronica evolutiva,
debutul este secundar unei anghine si are un caracter fluxionar si poli-
articular. In acest tip de reumatism nu se poate face o corelatie directa
intre afectiune si focarul amigdalian, intrucét titrul ASL-O este normal,
iar ablatia sistematicd a amigdalelor nu are efect asupra bolii. Cu toate
acestea, reumatologii recomanda indepdrtarea tuturor focarelor de in-
fectie sub protectie antibiotica (41).

Afectiunile amigdaliene au un rol major in progresarea imunodefici-
entei. in amigdalita cronica apar celule secretoare de serotonind, somato-
statind si creste numarul mastocitelor. Aceste modificari de asemenea pot fi
una dintre cauzele schimbirilor patologice in alte organe. Se constati gi de-
ficit in statutul imun, redistribuirea limfocitelor T si B si a subpopulatiilor
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lor, prezenta complexelor imune circulante, sensibilizarea granulocitelor la
alergenii bacterieni. Complexele imune circulante, antigen-anticorp, au ac-
tivitate hemotoxica si méresc proprietatea protioliticd a fermentilor macro-
fagi, ceea ce duce la lizarea tesutului amigdalian si denaturarea proteinelor
tesutului, capatdnd proprietate antigenicd. Nimerind in sdnge, ele formeaza
autoantigeni. In aga fel, amigdalele palatine devin locul sensibilizarii de tip
intarziat a antigenilor din faringe (12, 13, 21, 43, 56, 58, 68, 70, 97).

A fost descris si mecanismul neuroreflector al actiunii amigdalitei cro-
nice in formarea patologiilor concomitente. A fost depistata si studiata legi-
tura aferenta a amigdalitei cronice cu schimbarile structurilor subcorticale,
indeosebi in partea posterioara a hipotalamusului. Anume aceste structuri
nervoase sunt implicate in reglarea imunititii, care determind tulburarea
imunologica centrala in amigdalita cronic3. S-a constatat ci sub influenta
fluxului semnelor aferente din amigdale are loc excitarea receptorilor adre-
nergici. Acest fenomen declanseazd dereglari ale sistemului vegetativ si
perturbarea lantului altor structuri nervoase (154).

Bolile reumatismale se fmpart in mai multe tipuri, cele mai raspandite
fiind: artrita juvenild — o boala a copilariei; artrita reactivi — artrita care apare
la 1-4 sdptdmani dupa o infectie enterala sau urogenitald, mai ales la persoa-
nele cu antigen imun HLA B 27; febra reumatismali — o maladie sechelard
nonsupurativa a faringitei acute cu streptococul B-hemolitic de grupa A, cu
afectarea cordului, artlculapllor sistemului nervos central, tegumentelor si a
tesuturilor subcutanate. n literatura medicala sunt putine publicatii stiintifi-
ce, care ar aprecia rolul focarului de infectie, precum amigdalita cronici la
copii, in caz de diferite forme de patologii reumatismale (41).

Cele expuse ne permit si tragem concluzia cd bolnavii cu amigdalita
cronicd formeaza grupul de risc pentru grave afectiuni somatice si necesita
o atentie deosebita atit din partea otorinolaringologilor, ct si din partea
medicilor de alte specialite“l;i Sunt necesare investigatii de determinare a
diferite forme de amigdalitd cronica, cu scopul de a aprecia diferenta din-
tre amigdalita cronicd compensati si cea decompensati in caz de diferite
patologii reumatismale. Aceasta va permite efectuarea unui prognostic co-
rect al acestor maladii asociate si stabilirea la timp a tratamentului necesar.
Numai o astfel de abordare integratd poate reduce numarul complicatiilor
la pacientii cu amigdalitd cronica si patologii concomitente.

Pentru a aprecia rolul amigdalitei cronice in etiopatogenia diferitor
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forme de patologii reumatismale — artrita juvenil, artrita reactivi si febra
reumatismala - au fost trasate urmatoarele obiective:

1. Studierea corelatiei si a raportului dintre amigdalita cronici com-
pensati si cea decompensati la copiii cu diferite tipuri de boli reumatisma-
le: artrita juvenila, artrit reactiva si febra reumatismala.

2. Cercetarea imunologica si a factorului reumatoid la copiii cu diferite
forme de amigdalita cronica in caz de diferite forme de boli reumatismale.

3. Analiza florei microbiene faringiene la copiii cu diferite forme de
amigdalitd cronica si patologii reumatismale.

Studiul retrospectiv a vizat analiza figelor de observatie clinici a 169
de copii cu varstele cuprinse intre 3 si 18 ani, cu diferite patologii reumatis-
male si amigdalitd cronicd compensata si decompensata. Cercetirile s-au
efectuat in sectia de reumatologie a Institutiei Medico-Sanitare Publice
,»Institutul Mamei si Copilului” in anii 2004-2006. Pentru fiecare pacient
au fost studiate datele personale: prenumele si numele, sexul, varsta, me-
diul de provenienta. Au fost examinate rezultatele analizei generale a sin-
gelui si urinei, antistreptolizina-O (ASL-O), factorul reumatoid, proteina
C reactiva, complexele imune circulante (CIC), imunoglobulinele A, M
si G si datele frotiului colectat din nazofaringe.

Studiul a vizat copii cu vérsta Intre 3 si 18 ani, din care au facut parte
96 (56,8+3,81%) fetite si 73 (43,2+3,81%) baieti, raportul F:B fiind de cca
1,3:1. in structura afectiunilor cronice amigdaliene cu boli reumatismale
concomitente au predominat fetitele (p<0,05) (fig. 14).

Cel mai mare lot de copii spitalizati in sectia reumatologie a fost din
centrul republicii — 90 copii (53,3+3,84%), de la sud — 40 (13,0 £2,59%)
si de la nord — 39 (23,1+3,24%), raportul C:N:S fiind de 2,3:1:1.

De artritd juvenild (AJ) au fost tratati 67 (39,6%) copii, de artritd reac-
tivd (ARe) — 71 (42,0%) copii si de febra reumatismald (FR) — 31 (18,4%)
copii, raportul dintre FR si AJ fiind de 1,0:2,2 si dintre FR si ARe — de
1,0:2,3. Toti acesti copii aveau proces inflamator cronic in amigdalele pa-
latine (fig. 15).

Observam ca cel mai inalt procent in patologiile reumatismale la co-
piii cu amigdalita cronica ii revine artritei reactive — 42,0+:3,79%, apoi ur-
meaza artrita juvenild — 39,6+3,76% si febra reumatismali — 18,3+2,97%
(*=11,6, GL=2, p<0,01). Insi, daca analizim raportul dintre amigdalita
cronicd decompensati si cea compensata, in caz de diferite forme de pato-
logii reumatismale, depistdm cel mai mare raport in febra reumatismala
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Fig. 14. Structura pacientilor in

functie de sex

Fig. 15. Structura pacientilor in
functie de patologia reumatismala

—D:C 6,75 : 1, apoi in artrita juvenila — D:C 2,35 :1 si 1n artrita reactiva
—D:C 1,44 : 1. Deci, este evident faptul ca, in cazul uneia dintre cele mai
grave patologii reumatismale — febra reumatismala —, sistemul limfo-
epitelial de aparare locala in faringe are o functie decompensatd, cu un
focar de infectie, care joaca un rol important in etiopatogenia acestei
maladii (fig. 16).
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Fig. 16. Raportul dintre amigdalita cronica decompensata si amigdalita

cronicd compensatd la copiii cu diferite tipuri de boli reumatismale

Analizand minutios datele de laborator, am pus accentul pe compararea
rezultatelor obtinute intre cele 3 patologii reumatismale in caz de diferite
forme de amigdaliti cronici. in urma examinarii analizei generale a san-
gelui la copiii cu artritd juvenild in caz de amigdalitd cronicd compensa-
ta s-a depistat: din 20 copii studiati 5 copii (25,0+9,68%) aveau anemie de



gr. I; la 4 (20,0+8,94%), numarul eritrocitelor a fost mai mic de 3,5x10 [; la
10 (50,0+11,18%), numarul neutrofilelor nesegmentate a depasit limita ma-
xima de 6%; la 6 (30,0+10,24%), viteza de sedimentare a hematiilor (VSH)
a depdsit pragul superior de 12 mm/h. in caz de artrita juvenila la copiii cu
amigdalitd cronicd decompensata s-a stabilit, cd din 47 de copii studiati 10
copii (21,3+5,97%) au avut anemie de gr. I; la 6 persoane (12,7+4,85%), nu-
mirul eritrocitelor a fost mai scazut de 3,5x10 I; la 7 (14,9+5,19%), numairul
leucocitelor era mirit; la 8 (17,0+5,47%), nivelul neutrofilelor nesegmentate
a depdsit limita maxima de 6%; la 6 (12,7+4,85%), nivelul eozinofilelor a
depasit limita superioara de 6%; la 12 (25,5+6,35%), viteza de sedimentare
a hematiilor a depdsit pragul superior de 12 mm/h (tab. 7).

in caz de artritd reactivi la copiii cu amigdlitd cronicd compensati,
din 29 de copii studiati 4 copii (13,79+6,40%) au avut anemie de gr. I; la
6 (20,68+7,52%), numarul eritrocitelor a fost mai mic de 3,5x10 I; la 7
(24,13£7,94%), numarul neutrofilelor nesegmentate a depisit limita maxi-
ma de 6%; la 1 copil (3,44+3,34%), nivelul eozinofilelor a fost mai mare
decat limita superioard de 6%; 1a 9 (31,03+8,59%), viteza de sedimentare a
hematiilor a depagsit pragul superior de 12 mm/h. Din 42 de copii studiati cu
artritd reactivi si amigdalita cronicd decompensati 9 copii (21,42+6,33%)
au avut anemie de gr. [; la 6 (14,28+5,39%), numirul eritrocitelor era mai
scazut de 3,5%10 I; la 3 (7,14£3,97%), numirul leucocitelor era mirit; la
7 copii (16,66+5,74%), nivelul neutrofilelor nesegmentate a depasit limita
maxima de 6%; la 2 (4,76+3,28%), nivelul eozinofilelor a fost mai Tnalt
decat limita superioara de 6%; la 7 (16,66+5,74%), viteza de sedimentare
a hematiilor a depasit pragul superior de 12 mm/h (tab. 8).

La cei 4 copii cu amigdalitd cronicd compensati, care sufereau de febra
reumatismald, schimbiri in analiza generald a sdngelui nu s-au depistat. In
caz de amigdalitd cronica decompensati, la 27 copii cu aceasti patologie
reumatismald s-au evidentiat urmatoarele: la 7 copii (25,92+8,43%) — ane-
mie de gr. I; la 6 (22,22+8,00%), numarul eritrocitelor a fost mai scizut
de 3,5x10 I; la 1 (3,70+3,63%), numirul leucocitelor a fost marit; la 5
(18,51+7,47%), nivelul neutrofilelor nesegmentate a depasit limita maxi-
ma de 6%; la 2 (7,40+5,03%), nivelul eozinofilelor a fost mai mare decét
limita superioara de 6%,; la 6 (22,22+8,00%), viteza de sedimentare a he-
matiilor a depasit pragul superior de 12 mm/h.
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Tabelul 7
Probabilitatea schimbirilor la analiza generala a sangelui
in artrita juvenila (AJ)

AJin AJin
Paramatit amigdalita amlgdahta' RP | 95,0% 1i RA
decompen- | compensati (%)
satd (n=47) (n=20)
. 0,3606-
Anemie gr. | 10 5 1,2 42187 16,7
o 0,4251-
Eritrocite<3,5x10 6 4 1.7 6,8645 41,2
Leucocite> 7 0 - - -
Neutrofile 1,5273-
nesegm. >6% 8 L8 At 15,5606 i
Eozin.>6% 6 0 - - -
0,3920-
VSH>12 mm/h 12 6 1,3 3.9856 23,1
Tabelul 8

Probabilitatea schimbarilor la analiza generali a sangelui in artrita
reactiva (ARe)

ARein ARein
Paramerti | il | amigllts | g | 950 | K0
(n=42) (n=29)
Anemie gr. | 9 4 1,1 (;”298330-65' 9,1
Eritrocite<3,5¢10 6 6 2,9 ?6?51;21 65,5
Leucocite> 3 0 = - -
nesegm. 6% 7 713 s | 6
Eozin>6% 2 1 1,2 ?;gslé 16,7
VSH>12 mm/h 7 9 4,7 } 3?31335 78,7
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in urma examinarii analizei generale a sangelui in loturile de copii cu
diferite tipuri de maladii reumatismale, in functie de forma amigdalitei
cronice, diferente semnificative intre grupele de pacienti nu s-au depistat,
dar am intélnit destul de des anemii de gr. I, un nivel inalt al neutrofilelor
nesegmentate si valori crescute ale vitezei de sedimentare a hematiilor.

Analiza generala a urinei in loturile de copii examinati a pus in eviden-
ta cd, in artritd juvenild, din 20 copii cu amigdalitd cronicd compensata,
la 7 copii (35£10,66%) a fost crescut numarul leucocitelor. Din 47 copii
cu amigdalita cronicd decompensatd, care sufereau de artritd juvenila, la
14 (31,9+6,79%) a fost marit numarul leucocitelor, iar la 2 s-au depistat
eritrocite in urind. Din 29 pacienti cu amigdalita cronicid compensata care
sufereau de artritd reactiva la 13 (44,8+9,23%) a fost crescut numirul le-
ucocitelor, iar la 1 — numarul eritrocitelor in urina. in artrita reactiva, din
42 de copii cu amigdalitd cronici decompensata, la 7 (16,6+5,74%) a
fost mirit numarul leucocitelor, iar la 2 s-au depistat eritrocite in urina. In
febra reumatismald, din 27 copii cu amigdalita cronicd decompensat, la 5
(18,5+7,47%) a fost crescut numadrul leucocitelor, iar la 1 s-au depistat eri-
trocite in urina. fn urma acestor examinari, putem spune ci analiza genera-
13 a urinei in loturile de copii cu diferite tipuri de maladii reumatismale, in
functie de forma amigdalitei cronice, diferente semnificative intre grupele
de pacienti nu s-au depistat, dar subliniem ci in toate loturile de copii in
urind a fost depistata destul de des leucocituria.

Cercetand datele referitoare la proteina C reactiva (PCR), am obser-
vat cd din 19 copii cu amigdalitd cronicd compensatd, care sufereau de
artritd juvenild, 7 copii (36,8+11,06%) au avut depasita limita superioara a
ASL-O — mai mare de 200 U/ml. in artrita juvenila, din 42 copii cu amig-
dalitd cronicd decompensati, nivelul proteinei C reactive depisise limita
superioard la 13 copii (28,9£6,99%). Din 27 copii cu artritd reactiva, care
sufereau de amigdalitd cronicd compensati, nivelul proteinei C reactive
era depdsit la 4 copii (14,8+6,83%). Din 41 copii cu amigdalita cronica
decompensata, care sufereau de aceastd patologie reumatismala, nivelul
proteinei C reactive depasise limita superioara la 5 copii (12,1£5,09%). In
febra reumatismald, la cei 4 copii cu amigdalitd cronicd compensata, proba
PCR era in limitele normei. Din 25 copii cu amigdalita cronica decompen-
sata, care sufereau de febra reumatismala, doar la 4 copii (16+7,33%) nive-
lul proteinei C reactive a depdsit limita superioarad (>6 mcg/ml). Analizind
aceste rezultate, observdm ci proteina C reactivd a predominat la copiii
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cu artritd juvenila in ambele forme de amigdalita cronica, in comparatie cu
alte forme de patologii reumatismale.

Studiind rezultatele obtinute privind antistreptolizina-O (ASL-O), am
observat ci la 13 copii cu amigdalita cronicd compensatd care sufereau de
artritd juvenil3, la 3 copii (23£11,67%) a fost depdsitad limita superioard —
mai mare de 200 U/ml. Din 37 copii cu amigdalita cronicd decompensata,
in caz de artritd juvenila, nivelul ASL-O a depasit limita superioara la
11 copii (29,7+7,51%). Din 24 copii cu artrita reactiva, care sufereau de
amigdalitd cronica compensatd, nivelul ASL-O a depasit limita superioard
la 6 copii (25+8,83%). Din 42 copii cu amigdalitd cronicd decompensta,
care sufereau de aceastd patologie reumatismala, nivelul ASL-O depisise
limita superioara la 18 copii (42,8+6,48%). In caz de febra reumatismala,
din 4 copii cu amigdalita cronica compensata, nivelul ASL-O era marit la
2 copii (50+25%) si din 24 copii cu amigdalita cronicd decompensata, care
sufereau de febra reumatismala, la 11 copii (45,8+10,17%) nivelul ASL-O
era mai inalt de 200 U/ml. Din cele expuse observam ca nivelul ASL-O
a fost mai inalt la copiii cu artritd reactivd care sufereau de amigdalita
cronicd decompensata si la cei cu febrd reumatismald in ambele forme de
amigdalitd cronica.

Cercetand datele factorului reumatoid (FR), am observat c3, in caz de
artritd juvenild, din 17 copii cu amigdalita cronicd compensata, la 3 copii
(17,6+9,23%) titrul a fost pozitiv. In caz de artrita juvenila, din 40 copii cu
amigdalitd cronicd decompensata titrul FR a fost pozitiv la 10 (25+6,84%).
Din 21 copii cu artritd reactiva, care sufereau de amigdalitd cronica com-
pensata, titrul FR a fost pozitiv la 3 (14,3+7,63%). In caz de amigdalita
cronicd decompensata la aceastd forma reumatismald, din 31 copii titrul
FR a fost pozitiv la 7 (22,6£7,51%). In caz de febra reumatismala la copiii
cu amigdalitd cronicd decompensatd, din 4 copii titrul FR a fost pozitiv
la 1 (25+21,65%). Observam ca factorul reumatoid pozitiv predomini la
copiii cu amigdalitd cronicd decompensatd in toate grupele de patologii
reumatismale.

Analizand complecsii imuni circulanti (CIC), s-a depistat ca, in caz
de artritd juvenild, din 14 copii cu amigdalitd cronicd compensatd, la 9
copii (64,2+12,81%) CIC au depasit norma de 90 U/ml. In caz de artrita
juvenild, din 31 copii cu amigdalitd cronica decompensata, nivelul CIC a
depdsit norma la 27 (87+6,04%). Toti cei 8 copii cu artrita reactiva, care
sufereau de amigdalitd cronicd compensata, au avut nivelul CIC mai inalt
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decat prevede norma (100+0). in caz de amigdalita cronica decompensa-
td, la aceastd forma reumatismald, nivelul CIC a depasit norma la 8 copii
(88,8+10,51%). Din rezultatele obtinute reiese ci complecsii imuni circu-
lanti, in majoritatea cazurilor, depasesc norma de 90 U/ml in patologiile
reumatismale, unde existd concomitent si focarul cronic amigdalian.

Facand o analizi a concentratiei imunoglobulinelor A, M si G serice la
37 copii cu artritd juvenila si la 28 copii cu artritd reactivi, care sufereau
de diferite forme de amigdalitd cronicd, devieri insemnate de la norma sau
particularititi imune, in functie de forma amigdalitei cornice, nu s-au de-
pistat (tab. 9; tab. 10).

Tabelul 9
Analiza comparativi in AJ a rezultatelor probelor imunologice
AJin AJ in amigdalita
. amigdalita
Imunoglobulinele compensati, p
decompensati, M £ES
M=ES
IgA 1,66+0,05 1,59+0,02 >0,05
IgM 1,75+0,08 3,87+0,05 >0,05
Ig G 11,5+1,84 10,81+0,56 >0,05
Tabelul 10
Analiza comparativa in ARe a rezultatelor probelor imunologice
ARe in amigdalita A.Re "3
. amigdalita
Imunoglobulinele decompensati, p
M2ES compensati,
M zES

Ig A 1,740,11 1,5+0,02 >0,05
IgM 1,7+0,12 1,65+0,04 >0,05
Ig G 11,18+1,14 8,26+0,54 >0,05

La 39 de copii cu amigdaliti cronici compensata si decompensata, care
sufereau de patologii reumatismale, li s-a examinat frotiul faringian. in
21 cazuri (54%) s-a depistat Streptococcus viridans, in 12 (30%) — Stafi-
lococcus aureus, in 9 (23%) — Haemophilus influenzae, Neisseria —in 6
cazuri (15%) si 1 caz de Streptococcus preumoniae.
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Concluzii

1. In structura afectiunilor cronice amigdaliene cu boli reumatismale
concomitente la copii predomina fetitele.

2. Dintre patologiile reumatismale la copiii cu amigdaliti cronici, cel
mai mare numar de spitalizari in sectia de reumatologie s-a Inregistrat la
artrita reactivd si artrita juvenild, urmand febra reumatismala.

3. Analiza generald a singelui si urinei la copiii cu diferite tipuri de
maladii reumatismale, care suferd de amigdalit3 cronicd, pune in evilentd
urmdtoarele schimbari: anemii de gr. I, un nivel inalt al neutrofilelor ne-
segmentate si cresterea vitezei de sedimentare a hematiilor. in uring, destul
de des se intilnegte leucocituria.

4. Proteina C reactivi a predominat la copiii cu artrita juvenild in am-
bele forme de amigdalita cronicd, in comparatie cu alte patologii reuma-
tismale.

5. Antistreptolizina-O a fost depistata intr-un procent mai mare in artri-
ta reactiva la copiii cu amigdalitd cronicd decompensati si in febra reuma-
tismald la ambele forme de amigdalitd cronica.

6. Factorul reumatoid pozitiv predomina in toate grupele de copii cu
patologii reumatismale, care suferd de amigdalit cronici decompensat.

7. Complecsii imuni circulanti, in majoritatea cazurilor, depisesc nor-
ma in patologiile reumatismale, unde existd concomitent si focarul cronic
amigdalian.

8. La copiii cu amigdalitd cronica compensatd si decompensat, care
sufera de patologii reumatismale, in frotiul faringian s-au depistat urmato-
rii agenti microbieni: Streptococcus viridans (54%), Stafilococcus aureus
(30%) Haemophilus influenzae (23%) si Neisseria (15%).

9. Amigdalita cronicd decompensati, ca focar de infectie, joaca un rol
semnificativ in etiopatogenia patologiilor reumatismale.

4.6. Parametrii cantitativi si functionali ai sistemului imunitar
general la copiii cu diferite forme de amigdaliti cronici

4.6.1. Procesele imunoclinice in evolufia inflamatiei unui organ
limfoepitelial
Imunologii, de obicei, clasifica aparte procesele care se dezvolta in or-
ganele limfoide primare i cele care au loc in organele limfoide secundare.
Alterarile morfofunctionale ale organelor limfoide primare sunt urmate de

81



deregliri calitative si cantitative ale functiilor imune, care nu se observa
sau sunt de importantd minora in cazul alterérilor organelor limfoide se-
cundare, insd nu prea este clar in ce misura sunt ele mai putin importante
din punct de vedere clinic in caz de alterare a unor organe secundare atét
de masive cum sunt amigdalele palatine sau splina (2).

Din punct de vedere stiintific, imunologii disting trei compartimente
majore:

- compartimentul celulelor susa;

- compartimentul organelor limfatice centrale (timusul, bursa lui Fa-
bricius sau echivalentele bursale);

- compartimentele organelor limfatice periferice, reprezentate atat de or-
ganele capsulate (splina, ganglionii limfatici), cét si de tesutul limfoid difuz
asociat tubului digestiv, cdilor respiratorii, fesutului cutanat si altele (7).

Problema interactiunii si cooperarii structurilor imune centrale cu cele
locale este foarte actuala. Pe noi ne-a interesat problema clinica a acestor
relatii nu doar din punct de vedere practic, ci si de pe pozifii imunologice
— elucidarea acestei probleme poate sa ne explice unele particularitati ale
reactiei imune locale si legétura ei cu cea sistemica.

Cele expuse mai sus nu au fost mentionate in mod intdmplator. Ele
ne-au servit drept o introducere la tema cireia i-am consacrat o serie de
cercetari clinico-imunologice privind problema inflamatiei cronice a amig-
dalelor.

Tema amigdalitelor este una dintre cele mai actuale in faringologie. La
aceastd tem3 au fost scrise un numir mare de articole, monografii, reviste.
in fiecare an apar noi preparate, noi metode de tratament, noi aspecte de in-
vestigatii. Trebuie insa sa subliniem ca majoritatea lucrérilor au un aspect
pur clinic si se referd in primul rand la metodele de tratament. Procesele
patogenice atrag atentia savantilor relativ mai rar, iar cercetarile imuno-
logice au, de obicei, un caracter de constatare si nu analizeaza caracterul
relatiilor dintre fenomenele locale si cele sistemice si interdependenta lor
cu evolutia inflamatiei amigdalelor.

Ocupandu-ne in ultimii cincisprezece ani de problema amigdalite-
lor cornice, am incercat si analizdm unele aspecte ale acestor relatii,
aplicAndu-le pe materialele imunoclinice ale bolnavilor cu aceasta pa-
tologie. ‘
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Bazandu-ne pe premisa daca nu a prioritatii absolute, atunci cel putin
pe importanta extrem de mare a statutului imun sistemic si local in patoge-
nia amigdalitelor cornice, ne-am intrebat:

1. In ce mdsurd procesele inflamatorii acute, trenante, recidivante say
cronice, care se dezvoltd in amigdalele palatine, coreleazd cu evolutia
clinicd si fenomenele paraclinice?

2. In ce mdsurd deregldrile imunologice locale coreleazdi cu procesele
imune sistemice?

Cercetarea acestor probleme, dupa parerea noastrd, este importanta cel
putin din doud puncte de vedere: pe de o parte, ea va completa viziunea
asupra patogeniei maladiei, iar pe de alta parte, va da un impuls nou trata-
mentului patogenetic, servind totodatd drept bazd in formarea unui prog-
nostic corect.

Actualitatea si valenta sociald a explorarilor stiingifice pentru elucida-
rea unor particularititi patogenice ale maladiilor otorinolaringologice cro-
nice, care afecteaza copiii, sunt indiscutabile, daca tinem cont de inalta
morbiditate a acestor maladii si de gravele complicatii pe care le induc in
alte organe si sisteme.

Avand in vedere rolul important ce pe drept li se atribuie amigdalelor
palatine, precum si complicatiile ce apar in urma inflamatiei lor cronice,
clinicienii se confruntd cu dilema deciziei: si fie pastrate amigdalele ca or-
gan ce-si mai exercitd in perioada copilariei functiile sau sa fie extirpate in
urma pierderii rolului lor imunologic si dezvoltarii in tesuturile lor a unor
focare de inflamatie cronica cu efecte patologice de caracter autoimun.

Datele acumulate In urma unui indelungat studiu privind etiologia,
patogenia, clinica si diagnosticul amigdalitei cronice constituie conceptul
contemporan, conform céruia maladia, de obicei, este apreciatd nu doar ca
o afectare locala, dar si ca o patologie sistemica.

4.6.2. Reactivitatea imunologicd la copiii cu diferite forme de amig-
dalitd cronicd

Dintre focarele de infectie cronica cu impactul asupra organismului,
dupa frecventa predomindrii i gravitatea procesului patologic, pe primul
loc se situeaza focarele de infectie in amigdalele palatine. Conform unor
date din literatura, amigdalita cronicd se intalneste la 5-10% din populatia
maturd si la 12-15% dintre copii (155, 164).

83



Drept cauza a inflamatiei tesutului limfoid pot fi diverse orga-
nisme, inclusiv streptococii si stafilococii, precum i alta flora — fungii,
virusurile etc. O particularitate deosebitd a anghinei si a amigdalitei
cronice se considerd intoxicatia pronuntatd chiar in primele ore ale
maladiei si reactiile generale ale organismului, ce includ reactiile in-
depirtate de la amigdale asupra sistemului cardiovascular, rinichilor,
articulatiilor (50, 76).

Streptolizina streptococica (SL-O) are insusirea de a deregla procese-
le rormale de functionare a sistemului imunitar, avand drept consecinti
agravarea patologiilor existente. in literatura de specialitate, autohtona
si universala, exista putine date referitoare la hipersensibilitatea de tip
intdrziat fatd de streptococul piogen la bolnavii cu patologii alergice si
la oamenii sanatosi. Gurieva O.1. si altii (2008) au depistat la mai mult
de 40% din cei cercetati o sensibilizare la streptococul piogen. In ace-
lagi timp, se evidentiaza o corelatie directa intre frecventa depistirii hi-
persensibilizarii de tip intirziat la streptococul piogen si prezenta unei
anamneze complicate cu patologii alergice si boli acute ale cailor respi-
ratorii (130).

Cercetarea florei microbiene a amigdalelor palatine in inflamatia croni-
cd a tesutului limfoepitelial arata ca principala cauza a amigdalitei cronice
este streptococul hemolitic, Insd nu putem sd nu atragem atentia asupra
cresterii rolului si al altor microorganisme — stafilococi, adenovirusuri etc.
—1n etiologia amigdalitei cronice.

In afara de examindrile microbiologice ale florei microbiene in amig-
dalita cronica, pentru aprecierea infectiei streptococice este necesar de a
cerceta si nivelul antistreptolizinei-O in sénge si sensibilitatea organis-
mului la antigenul streptococului B-hemolitic. Cresterea nivelului anti-
confirma prezenta unei infectii streptococice cronice, iar lipsa streptoco-
cului hemolitic in frotiurile de pe suprafata amigdalelor palatine indica o
posibila persistare intracelulara a acestor antigeni (151).

In baza celor mentionate, consideram ci cercetirile aprofundate pri-
vind particularitatile imune locale si generale in amigdalita cronic sunt
foarte importante si au o directie prioritara in domeniul otorinolaringologi-
ei pediatrice teoretice si practice din doua puncte de vedere: pe de o parte,
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solutiile vor completa viziunea asupra patogeniei acestei maladii, iar pe
de alta parte, ele vor da un impuls nou tratamentului patogenetic, servind
totodata drept baza pentru formarea unui prognostic corect.

in cadrul studiului au fost inclusi 288 de copii si adolescenti cu amig-
dalita cronica. In functie de forma maladiei, bolnavii au fost divizati in
doud grupe: 58 de bolnavi cu amigdalitd decompensati cronici (grupa 1)
$1 230 de bolnavi cu amigdalita compensata cronica (grupa 2). in functie de
probele pozitive la ASL-O (anticorpii citre streptolizina O), PCR (prote-
ina C reactivd) si Fr (factorul reumatoid), grupa 2 a fost impirtita in doua
subgrupe: subgrupa 2 A (150 de bolnavi) — cu probe negative si subgrupa
2 B (80 de bolnavi) — cu probe pozitive sau restante.

Analiza statisticd a materialelor a inclus metode operante de evaluare
statisticd, incusiv criteriul Student, varierea alternativi etc.

Cel mai finalt nivel al leucocitelor a fost marcat la bolnavii din grupa
1 si veridic mai nalt descendent in raport cu bolnavii din subgrupele 2B
st 2A (in toate cazurile p<0,001), insi la bolnavii din subgrupa 2B nive-
lul leucocitelor a fost veridic mai inalt decat la bolnavii din subgrupa 2A
(p<0,001).

Cea mai inaltid concentratie a neutrofilelor segmentate s-a inregistrat
de asemenea la bolnavii din grupa 1 (p<0,001), comparativ cu subgrupa
2A (p<0,05) si in raport cu bolnavii din subgrupa 2B. Intre bolnavii din
subgrupele 2A si 2B diferentd veridica nu s-a marcat, se contureazi doar
o tendintd de micsorare a continutului neutrofilelor segmentate printre
bolnavii din subgrupa 2A.

Mai demonstrativ s-a dovedit a fi continutul de neutrofile nesegmentate
—cel mai inalt s-a inregistrat la bolnavii din grupa 1 (p<0,001), compa-
rativ cu subgrupa A (p<0,001) si in raport cu bolnavii din subgrupa 2B.
La bolnavii din subgrupa 2B continutul de neutrofile nesegmentate a fost
veridic mai nalt decét la bolnavii din subgrupa 2A (p<0,001).

Neutrofile tinere in cazuri unitare se intalneau doar la bolnavii din
grupa 1. Toate acestea demonstreaza o deviere pronuntati a formulei leu-
cocitare la sténga la bolnavii din grupa 1 (forma decompensati a amigdali-
tei cronice) si subgrupa 2B (bolnavii cu amigdalita cronica de forma com-
pensatd, insd cu reactii pozitive la ASL-O, proteina C reactiva, factorul
reumatoid). Devierea la stdnga a formulei leucocitare la acesti bolnavi este
caracteristica nu doar pentru procesul imflamator pronuntat, ci si pentru
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fenomenele toxicozei endogene, in caz de intrare masiva a antigenilor in
organism sau de distrugere a bacteriilor.

Tabelul 11

Indicii leucocitelor si neutrofilelor in grupele de bolnavi examinati

Indicii Grupa 1 Grupa2 | Subgrupa2A Subzgl;upa
(n=58) (n=230) (n=150) (n=80)

Leucocite 10,0£0,18 8,240,100 7,8+0,11e 8,8+£0,19mD

N. segmentate 59,0+0,66 | 56,0+0,270 56,0+0,30e 57,0+£0,520

N. nesegmentate 2,4+0,20 1,040,080 0,7+0,08e 1,5+0,15m0
N. tinere 0,1+0,05 0+0,00 00,00 0+0,00

Veridicitatea statisticd intre grupe gi subgrupe: © —intre l si2, ®— intrel
si2A,m —intre ]l 5i 2B, 0-Intre 24 5i 2B.

In scopul confirmarii caracterului intoxicatiei tonsilogene la bolnavii
nostri, noi am analizat continutul complexelor imune circulante (CIC) in
serul sanguin al bolnavilor examinati.

In norma, CIC este expus fagocitozei, care se intensifica in prezenta
complementului. O caracteristicd importanta este marimea lor. S-a stabilit
¢ CIC de marimi mari nu sunt solubile, se fagociteaza rapid si au patoge-
nitate limitata. Cele de marimi mici poseda un potential patogenic nalt.
Cele cu masa moleculard mica se fagociteaza mai lent si din acest motiv
sunt capabile sd provoace procese inflamatorii in fesuturi sau in vene.
Concentratia CIC depinde de gradul sarcinii antigene. Concentratiile re-
duse de CIC (PEG [polietilenglicol] — 2,5%) precipita complexele vaste,
concentratiile inalte (PEG — 8,0%) provoaca precipitarea compusilor cu
masa moleculard micd, iar concentratiile medii (PEG — 4,2%) precipitd
complexele ,,intermediare” de marimi medii.

Cel mai inalt nivel al CIC cu masa moleculard mica (PEG - 8,0%), care
sunt mai toxice (fab. 12), s-a marcat la bolnavii din grupa 1 (p<0,001),
comparativ cu grupa 2 si subgrupa 2A (p<0,05) si cu bolnavii din subgru-
pa 2B, insi la bolnavii din subgrupa 2B continutul de CIC cu masa mole-
culard mici a fost veridic mai inalt in raport cu bolnavii din subgrupa 2 A
(p<0,001).
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Tabelul 12

Caracteristica intoxicatiei tonsilogene in grupele de bolnavi

examinati
Indicii Grupa 1 Grupa 2 Subgrupa S“bfl';ul’a
(n=58) (n=230) 2A (n=150) )
CIC (PEG —2,5%) | 183+107 | 11,6¢0,530 | 9,6+0,58¢ | 15,240,080
CIC (PEG -4,2%) | 354+1,92 | 33,041,12 | 29,9+1,24e | 38,142,100
CIC (PEG —8,0%) | 402+18,9 | 256+8,120 | 204+7,9e¢ | 356+11,0m0
ILIK 0,66+0,047 | 0,45£0,0150 | 0,43+0,019e | 0,49+0,023m0

Veridicitatea statisticd intre grupe si subgrupe : o —intre I 5i2, ® —intre |
§i2A,m —intre 1 §i 2B , 0 — intre 24 §i 2B.

Cel mai mare continut de CIC cu masa moleculard medie (PEG -
4,2%) si de CIC toxice s-a inregistrat la bolnavii din subgrupa 2B (p<0,05),
comparativ cu grupa 1, insa la bolnavii din subgrupa 2B confinutul de
CIC cu masd moleculara medie a fost veridic mai mare decat la bolnavii
din subgrupa 2A (p <0,01).

Cel mai inalt nivel al CIC cu masa moleculard mare (PEG - 2,5%) si
de CIC mai putin toxice s-a Tnregistrat la bolnavii din grupa 1 (p <0,001),
comparativ cu grupa 2 si subgrupa 2A (p<0,05) si in raport cu bolnavii
din subgrupa 2B, nsi la bolnavii din subgrupa 2B nivelul CIC cu masa
moleculara foarte mare a fost veridic mai inalt decat la bolnavii din subgru-
pa 2A (p<0,001).

Dinamica indicilor nivelului CIC, de regula, se afla in stransa legatura
cu devierile indicilor de componentd morfologica si activitate functionala
ale indicelui rezistentei preimune, cum ar fi leucocitele cu cea mai mare
componentd a lor — neutrofilele. Concomitent, in acest caz, de obicei se
formeaza un ,cerc vicios” - cresterea nivelului CIC in serul sangvin pro-
voacd paralizia fagocitelor, ce se caracterizeaza prin inhibarea macrofage-
lor. Acest fenomen conduce la scaderea eliminarii CIC din fluxul sangvin
si, ca urmare, la cresterea continui a nivelului celor din urma.

Marirea concentratiei CIC este o urmare fireasca a infectiei, insa pre-
dominarea complexelor imune cu masa moleculard micd, cauzata de de-
reglarea capacitdtii de legatura a anticorpilor, demonstreazi prezenta la
pacienti a endotoxicozei si a imaturitatii rispunsului imunitar, fapt confir-
mat prin modificarea indicelui leucocitar de intoxicare Ia.la.Kalif-Kalifa
(ILIK) (tab. 12).
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Cel mai inalt indice al ILIK, ce reflectd masivitatea intoxicatiei ton-
silogene, s-a inregistrat la bolnavii din grupa 1 (p<0,01), comparativ cu
grupa 2 sisubgrupa 2A (p<0,05) si in raport cu bolnavii din subgrupa 2B,
insd la bolnavii din subgrupa 2B continutul de CIC cu masa moleculard
mica a fost veridic mai inalt decét la bolnavii din subgrupa 2A (p<0,05).

Cele mentionate confirmi predominarea mai evidentd a intoxicatiei
tonsilogene la bolnavii din grupa 1 (forma decompensata a amigdalitei
cronice) si din subgrupa 2B (forma compensatd a amigdalitei cronice).

Tabelul 13
Unii indici ai alergiei in grupele de bolnavi examinati

Indicii Grupa 1 Grupa 2 Subgrupa 2A | Subgrupa 2B
(n=58) (n=230) (n=150) (n=80)
Eozinofile | 1,9+0,19 2,510,120 2,6:0,14e 2,4+0,20
Bazofile 0,4+0,07 0,5+0,03 0,5+0,04 0,4+0,06
IgE S51£11.2 67+6,6 65+8,2 72+11,3
(c;g:g/ 2,0:£0,04 2,140,03 2,140,03 2,2+0,07
iLA 0,630,043 | 0,4440,0150 | 0,43+0,019e 0,48+0,022m
ILSA 0,054+0,003 | 0,069+0,0020 | 0,072+0,003e | 0,065+0,004m
Veridicitatea statisticd intre grupe §i subgrupe: o — intre 1 5i 2, o —intre |

si 24, m —intre I 5i 2B.

Cel mai inalt continut de eozinofile s-a marcat in subgrupa 2A
(p<0,01), in comparatie cu grupa 1. Neveridic, dar putin mai scazut acesta
a fost in grupa 2 (p<0,01), in comparatie cu grupa 1. in subgrupa 2B,
continutul de eozinofile s-a depistat mai redus decét in grupa 2A, insd mat
mare decat in grupa 1 (tab. 13).

Cel mai mare continut de bazofile a fost in grupa 2 si in subgrupa 2A
de bolnavi, insi aceasta tendintd nu este confirmatd statistic.

Continutul de Ig E si indicele imunoreglator (CD-4/CD-8) au fost
cele mai impunitoare la bolnavii din subgrupa 2B, insd aceasta tendin{d
nu este confirmata statistic.

Indicele leucocitar al alergiei (ILA) cel mai mic (adicd pozitiv) s-a do-
vedit a fi la bolnavii din subgrupa 2A (p<0,001) in comparatie cu grupa
1. ILA a fost veridic mai mare in grupa 1 (p<0,001) comparativ cu grupa
2. in subgrupa 2B semnificatia ILA n-a fost veridic mai inalta in compara-
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tie cu subgrupa 2A, insi veridic mai redusd decat in grupa 1 de bolnavi
(p<0,01).

Indicele leucocitar simplificat al alergiei (ILSA), din contra, cel
mai mare (deci , pozitiv) a fost determinat la bolnavii din subgrupa 2A
(p<0,001) comparativ cu grupa 1. Semnificatia ILSA in grupa 2 a fost ve-
ridic mai mare (p<0,001) in raport cu grupa 1. In subgrupa 2B semnificatia
ILSA n-a fost veridic mai redusa decét in subgrupa 2A, insa mai inalta
decét in grupa 1 de bolnavi (p<0,05).

Astfel, cele mai pronuntate semne ale alergiei s-au marcat la bolnavii
din subgrupa 2A, putin mai reduse — la bolnavii din subgrupa 2B si cele
mai reduse — la cei din grupa 1.

Daca ar fi sd ne intoarcem la indicii intoxicatiei tonsilogene in grupele
de bolnavi examinati (tab. 12) si sd-i analizim impreuna cu indicii alergi-
ei in grupele de bolnavi examinati (tab. 13), am putea trage urmatoarele
concluzii:

e pentru bolnavii din grupa 1 cu amigdalita decompensatd cronica
este caracteristic tipul imun de preferintd cu fenomene toxice;

e pentru bolnavii din subgrupa 2A cu amigdalita compensata cronici
este caracteristic tipul imun de preferinta cu fenomene alergice;

e pentru bolnavii din subgrupa 2B cu amigdalitd compensati cronici
este caracteristic tipul imun de preferintd cu fenomene toxico-alergice.

In 40-50% din cazuri, cand se depisteazd in nazofaringe sreptococul
B-hemolitic de tipul A, sunt finalte titrele ASL-O (anticorpi la antigenii
streptococilor B-hemolitici, din grupa A). La 80-85% din bolnavii cu febra
reumatismala titrul ASL-O este ridicat. in piodermia streptococici, cres-
terea ASL-O s-a marcat doar in 25% din cazuri. Pacientii cu titrul ASL-O
negativ si culturd pozitiva se considera purtatori.

Cel mai inalt continut de anticorpi citre ASL-O (tab. 14) s-a depistat
in grupa 1, veridic mai mic — la bolnavii din subgrupa 2B (p<0,05) si mai
mic — la bolnavii din grupa 2 (p<0,001). Veridica a fost si diferenfa in
componenta ASL-O 1intre subgrupele 2A si 2B (p<0,001).

PCR apartine unei familii vital importante de proteine cu numele de
pentroxine si se constituie din 5 subunititi importante corelate reciproc
necovalent. De aici si se trage denumirea de pentroxine. Masa moleculard
a fiecarei subunititi este de 21-23 kDa, formand o masd moleculard mai
mare de 100 000 (127, 166, 170). Fiecare reprezentant al familiei pentro-
xinelor are un sector specific, in care se afla centrul de legatura cu ionii de
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calciu. In prezenta calciului, PCR face legitura cu ligandele (in special cu
fosfocolina — componentul hidrofob al membranelor celulare). Alt sector
din molecula PCR e responsabil de legitura receptorilor cu complemen-
tul Clq. Astfel, cu un sector PCR ,recunoaste dusmanii” — un spectru
larg de agenti stréini, de altd provenienta, iar cu altul atrage spre ei mij-
loace pentru a-i distruge. PCR joaca un rol de protectie, legind polizaha-
rida bacteriana Streptococcus pneumoniae (128). In linii generale, PCR
are multe particularititi caracteristice pentru imunoglobuline: ea se leagd
cu polizaharidele bacteriene si glicolipidele, cu membrane deteriorate, cu
particule ale tesutului necrotizat, cu antigeni nucleari exponati. Acest lucru
conduce la legatura cu Clq si spre activarea complementului clasic, fapt
ce, drept consecintd, provoaca fixarea produselor segregate ale comple-
mentului fagolitic. PCR se leagi si cu receptorii Fc si sporeste fagocitoza
unor anumiti antigeni si microorganisme (98, 102). Deci, PCR, ca indice al
rezistentei preimune, joaca un rol mare in startul i dezvoltarea reactivitatii
imunologice a organismului.

Cel mai mare continut de PCR s-a depistat la bolnavii din grupa 1, pu-
tin mai micé, dar neveridic — la bolnavii din subgrupa 2B. Veridica a fost si
diferenta in nivelul PCR intre subgrupele 2A si 2B (p<0,001).

Problema cu privire la frecventa si semnificatia patologiei reumatoide
in amigdalita cronica nu este solutionati pana la capiat. In ultimii ani, in
aceastd patologie se evidentiaza urmatorii factori etiologici:

- streptococii din grupele A si B;

- infectia urointestinald, micoplasma (bacteriile lipsite de membrani
celulara);

- virusurile sau varietitile lor.

Mai bine studiate sunt problemele patogenezei; existd o parere una-
nimi cu privire la esenta patoimund, imunoagresiva, imunodistructiva a
patologiei reumatoide. De regula, este vorba despre o patologie umorala
a imunitatii, pentru care, in fond, sunt responsabile limfocitele B, cu for-
marea unei cantitifi impunatoare de imunoglobuline (anticorpi) de clasele
M, G, A i, in particular, a fractiei de imunoglobulind M cu constanta de
sedimentare 19S, numita factor reumatoid. Drept imbold pentru formarea
acestui factor este gamaglobulina cu structura agregata.

Unirea factorului reumatoid cu structurile antigene si proteina comple-
mentard conduce la dezvoltarea reactiei antigen-anticorp cu eliberarea in
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tesuturile Invecinate a substantelor biologice antiinflamatoare cu activitate
inaltd (histamina, serotonina, prostaglandinele), care influenteaza distruc-
tiv asupra tesuturilor inconjuratoare.

Cel mai mare confinut al PCR s-a marcat la bolnavii din grupa 1,
veridic mai redus — la bolnavii din grupa 2 (p<0,05). Veridica a fost si
diferenta in nivelul PCR intre subgrupele 2A si 2B (p<0,001).

Cel mai impunator continut de FR s-a determinat la bolnavii din grupa
1 (p<0,05), veridic mai mare comparativ cu gr. 2. Veridici a fost si diferen-
ta in nivelul FR intre subgrupele 2A si 2B (p<0,001).

Tabelul 14
Concentratia ASL-O, PCR si FR in grupele de bolnavi
examinati
Indicii Grupa 1 Grupa 2 Subgrupa Subgrupa 2B
(n=58) (n=230) 2A (n=150) (n=80)

ASL-O, Ul/ml | 391+28.6 101+11,30 Oe 295+19,20
PCR, mg/dl 4,5+1,08 1,4+0,350 Qe 4,1+0,960
FR,Ul/ml 2,6:+0,60 0,440,140 Oe 1,1+0,400

RSE, mm/h 15,4+0,56 7,5+0,260 5,9+0,260 10,6+0,36m 0O

Veridicitatea statisticd intre grupe §i subgrupe: o —intre I §i 2, ® —intre I §i
24, m— intre I §i 2B, 0 — intre 24 §i 2B.

VSH este un indicator nespecific, dar sensibil, care poate fi pozitiv deja
in stadiul preclinic. Cresterea VSH se observa in multe maladii infectioase,
oncologice si reumatologice (61, 87, 114, 144).

In norma, eritrocitele sunt incdrcate negativ si se resping reciproc.
Gradul de agregare (deci si VSH) creste odatd cu cresterea concentratiei
markerilor procesului inflamator in plasma proteinelor din faza acuta. in
primul rand, fibrinogenul, proteina C reactiva, ceruloplasmina, alfa-1-an-
titripsina, imunoglobulinele etc. Astfel, in majoritatea cazurilor, cresterea
VSH e cauzata de o infectie acuta sau cronica, de maladiile imunopatolo-
gice, infarctul organelor interne (61, 93, 146).

De mentionat cé problema privind elucidarea mecanismului de forma-
re a VSH si a factorilor ce influenteaza acest indice continui sa fie dis-
cutatd si in prezent. De exemplu, in lucrarile savantilor 3unuenko A.A.,
[HaranoBa B.M. (2009) se discutd modelul conform ciruia modificarea
VSH depinde de concentratia gazelor dizolvate in singe, precum si de

91



actiunea unor factori — ultrasunetul, cAmpurile electromagnetice cu inten-
sitate scazutd si diapazon milimetric etc. Prin urmare, indicele VSH poate
fi privit drept un indice al rezistentei preimune a organismului (137, 169).

Continutul VSH cel mai mare s-a depistat la bolnavii din grupa 1, putin
mai mic — la bolnavii din subgrupa 2B. Veridici a fost si diferenta in nive-
lul VSH intre subgrupele 2A si 2B (p<0,001).

Tabelul 15
Unii parametri ai rezistentei preimune in grupele de bolnavi
examinati
Indicii Grupa 1 Grupa 2 Subgrupa | Subgrupa 2B
(n=58) (0=230) | 2A (n=150) (n=80)

CD-16 (killeri | 14,9+0,68 15,120,25 15,4+0,34 14,6+0,39
naturali)
Testul NBT 0,10+0,002 | 0,12+0,0010 | 0,13+0,001e | 0,11+0,0020

NF 73,7+0,87 | 78,740,400 | 80,6+0,42e 74,9+0,6500
IF 3,9+0,16 4,940,070 5,3+0,08e 4,240,100
ATHC 46,8+0,49 | 50,1%0330 | 51,3+0,41e 47,9+0,450
Anticorpii 1,8+0,06 2,120,040 2,3+£0,04@ 1,740,060
naturali

Veridicitatea statisticd intre grupe si subgrupe: o — intre 1 5i 2, ® — intre | si
O —intre 24 §i 2B.

Cea mai inaltd concentratie de limfocite CD-16 (killeri naturali) s-a
depistat la bolnavii din subgrupa 2A si grupa 2, mai mica — la bolnavii din
subgrupa 2B si grupa 1, insa aceasta tendinti nu este confirmata statistic
(tab. 15).

Cei mai inalfi indicii ai testului NBT (testul cu nitro-blue tetrazolium),
numdrului fagocitar (NF) si indexului fagocitar (IF), cu un grad inalt de
veridicitate (p<0,001), au fost inregistrati la bolnavii din subgrupa 2A, iar
cei mai mici — la bolnavii din grupa 1. Intre bolnavii din grupa | si subgru-
pa 2B nu s-a depistat o diferenta veridici. Un asemenea raport s-a mar-
cat in componenta anticorpilor naturali si in activitatea totald hemolitici a
complementului (ATHC).

Cel mai inalt nivel al sensibilizarii celulare (TTBL ~ testul de transfor-
mare blasticd a limfocitelor) a fost determinat faa de antigenii streptoco-
cului i iardsi la bolnavii din grupa 1 (p<0,001), comparativ cu bolnavii
din grupa 2 si subgrupa 2A. Aproape acelasi nivel de sensibilizare a fost
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stabilit la bolnavii din subgrupa 2B. Cel mai scizut nivel de sensibilizare
fatd de antigenii streptococului a fost marcat la bolnavii din subgrupa 2A
(tab. 16).

Sensibilizarea fata de antigenii stafilococului la bolnavii din grupa 1
de asemenea s-a marcat cea mai inalta si veridicd, comparativ cu bolnavii
din grupa 2 (p<0,001) si subgrupa 2A (p<0,001). La bolnavii din subgrupa
2B nivelul sensibilizarii a fost aproape acelasi ca si la bolnavii din grupa 1
si veridic mai Tnalt dect la bolnavii din subgrupa 2A (p<0,001).

Tabelul 16
Sensibilizarea limfocitelor T fati de antigenii micobacterieni
si bacterieni

Subgrupa Subgrupa

Indicii Grupa 1 Grupa 2 2A 2B

Limfocite 31,0+£0,72 | 34,0+0,280 | 35,0+0,33e 33,020,52m

TTBL-streptococ | 4,6+0,22 2,7+0,100 2,0+0,07e 4,140,170

TTBL-stafilococ | 3,2+0,15 | 2,2+0,060 2,0+0,06e 2,840,120

TTRL- 1,2+0,08 | 1,0+0,05 0,8+0,05 1,440,080
pneumococ
TTBL-tuberculin | 2,8+0,12 [ 2,3£0,090 | 2,10,11 2,5+0,16

Veridicitatea statisticd intre grupe i subgrupe: o —intre 1 5i 2, ® — intre | §i
24, m—intre | i 2B, ©— intre 24 5i 2B.

Cel mai inalt nivel de sensibilizare a limfocitelor T fafd de antigenii
pneumococului a fost depistat la bolnavii din subgrupa 2B (p<0,001), in
comparatie cu bolnavii din subgrupa 2A (p<0,05) si cu bolnavii din grupa
1. Sensibilitatea limfocitelor T catre antigenii micobacteriilor de tubercu-
loza (tuberculin) a fost veridic mai mare in grupa 1 in comparatie cu bol-
navii din grupa 2 (p<0,01) si subgrupa 2A (p<0,01) . Intre bolnavii din
subgrupele 2A si 2B o diferenta statistica veridica n-a fost depistata.
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Astfel, la bolnavii cu tonsilitd cronicd decompensati s-a marcat cel mai
nalt nivel de sensibilizare fati de antigenii strepto- si stafilococului. Apro-
ximativ acelasi nivel de sensibilizare fatd de acesti antigeni s-a depistat
si la bolnavii din subgrupa 2B. Pe 14nga aceasta, la bolnavii din subgrupa
2B s-a observat cel mai inalt nivel de sensibilizare fatd de antigenii pneu-
mococului. Toate acestea demonstreaza ,,pregétirea” deplina a bolnavilor
din subgrupa 2B catre decompensarea tonsilitei cronice, ce survine adesea
dupi o hipersensibilizare de lunga duratd. Cresterea nivelului de sensibi-
lizare fatd de antigenii micobacteriilor tuberculozei poate fi explicata prin
deteminantii antigeni comuni la stafilococi si streptococi.

Cea mai inaltd activitate functionald a limfocitelor T (TTBL-PHA —
reactie de transformare blasticd a limfocitelor cu fitofemaglutinind) s-a
depistat la bolnavii din subgrupa 2A (p<0,001) in raport cu cei din grupa
1. La bolnavii din subgrupa 2B activitatea functionala a limfocitelor T a
fost veridic mai redusa decét la cei din subgrupa 2A (p< 0,01). Cea mai
scizutd activitate functionald a limfocitelor T s-a marcat la bolnavii din
grupa 1 (tab. 17).

Cea mai Tnalta concentratie a limfocitelor CD-3 s-a marcat la bolnavii
din subgrupa 2A (p<0,001), comparativ cu cei din grupa 1 (p<0,001) si
cu cei din subgrupa 2B. Diferentd in continutul limfocitelor CD-3 intre
subgrupa 2B si grupa 1 nu s-a observat. La bolnavii din subgrupa 2A de
asemenea s-a marcat cea mai Inaltd concentratie a limfocitelor (p<0,05),
in comparatie cu bolnavii din grupa 1. Nivelul limfocitelor CD-8 a fost
aproximativ acelasi in toate grupele si subgrupele.

Tabelul 17
Parametrii cantitativi si functionali ai limfocitelor T

Indicti Grupa 1 Grupa2 | Subgrupa2A | Subgrupa 2B
Limfocite 31,0+0,72 34,0+0,280 | 35,0+0,33e 33,0+£0,52m O
TTBL-PHA 62,7+0,54 68,0+0,280 | 69,3+0,31e 65,4+0,40m 0
CD-3 64,4+0,73 68,1£0,340 | 69,5+0,43e 65,0+0,480
CD-4 41,1+0,74 43,020,310 | 43,4+0,40e 42,0+0,54
CD-8 20,9+0,54 20,6+0,21 20,9+0,24 19,9+0,40

Veridicitatea statisticd intre grupe §i subgrupe : o — intre 1 5i2, ® — intre |
§i24; m—intre 1 §i 2B; 0 — intre 24 5i 2B.
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Prin urmare, cea mai mare concentratie de limfocite CD-3 si CD-4,
precum si cea mai inaltd activitate functionala a limfocitelor T au fost mar-
cate la bolnavii din subgrupa 2A, iar cea mai redusa concentratie de celule
CD-3 si CD-4 si cea mai scdzuta activitate functionald a limfocitelor T s-au
depistat la bolnavii din subgrupa 2B si grupa 1, fapt caracteristic pentru
procesul cronic inflamator indelungat.

Nivelul general al limfocitelor la bolnavii din grupa 2 s-a dovedit a fi
mai inalt decét la bolnavii din grupa 1. Cel mai mare nivel a fost inregistrat
in subgrupa 2A.

Tabelul 18
Parametrii cantitativi si functionali ai limfocitelor B

Indicii Grupa 1 Grupa 2 Subgrupa 2A Subgrupa 2B

Limfocite | 31,0+£0,72 | 34,0+0,280 35,0£0,33e 33,0+0,52m O

CD-20 11,8+0,53 | 8,9+0,200 3,3+0,24e 10,2+0,34m DO
IgG 15240,56 | 12,240,240 11,8+0,29e 12,8+0,43m o
Ig A 1,8+0,13 | 1,5+0,050 1,4+0,050 1,6+0,08
Jg M 1,4+0,08 1,3+0,03 1,340,04 1,3+0,04

Veridicitatea statisticd intre grupe §i subgrupe: o —intre 1 5i 2, ® —inire |
§i2A, m —intre ] §i 2B, 0 —intre 24 §i 2B.

Cel mai mare continut de limfocite CD-20 a fost marcat la bolnavii din
grupa 1 (p<0,01), comparativ cu bolnavii din grupa 2 (p<0,001), in raport
cu bolnavii din subgrupa 2A (p<0,05) si in comparatie cu bolnavii din
subgrupa 2B. Continutul limfocitelor CD-20 la bolnavii din subgrupa 2B a
fost veridic mai mare decat la bolnavii din subgrupa 2A (p<0,001).

Cel mai mare nivel al Ig G s-a inregistrat la bolnavii din grupa 1
(p<0,001), in comparatie cu bolnavii din grupa 2 (p<0,001), in raport cu
bolnavii din subgrupa 2A (p<0,01) si comparativ cu cei din subgrupa 2B.
Nivelul Ig G 1n subgrupa 2B a fost veridic mai mare decét la bolnavti din
subgrupa 2A (p<0,05).

Un nivel inalt de Ig A s-a inregistrat de asemenea la bolnavii din grupa
1 (p<0,05) comparativ cu bolnavii din grupa 2 (p<0,01) si cu bolnavii din
subgrupa 2A. Nivelul Ig A in subgrupa 2B de bolnavi a fost putin mai mic
decét la bolnavii din grupa 1, fara diferenta veridica.
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Cel mai mare nivel de Ig M s-a marcat tot la bolnavii din grupa 1, insa
diferenta n-a fost veridica in comparatie cu alte grupe si subgrupe.

Astfel, la bolnavii din grupa 1 si subgrupa 2B s-a inregistrat o stimulare
a sistemului imunitar umoral. Prin urmare, putem mentiona ci examenul
imunologic complex a pus in eviden{d dereglirile imunitatii, caracteristice
pentru o forma sau alta a amigdalitei cronice.

4.6.3. Reactivitatea imunologica la copiii cu amigdaliti cronicd in
Sunctie de virsti

Rezultatele investigatiilor de ultima ora privind imunitatea generala si
locald la copiii cu amigdalita cronica sunt destul de controversate, deoarece
lipseste o clasificare comuna a amigdalitelor cronice, grupele de copii bol-
navi examinai nu sunt de aceeasi virsti, avand in vedere schimbirile ce au
loc in sistemul imunitar al organismului in crestere (dezvoltare) si, in unele
cazuri, combinarea rezultatelor investigatiilor la copii i maturi (148).

Sistemul imunitar al omului se formeaza pani la nastere. Locul si scala
de influen{d asupra sanatatii sunt programate genetic. De la nagtere si pana
la finele perioadei de pubertate, pas cu pas, se formeaza structura si functi-
ile sistemului imunitar. Dezvoltarea sistemului imunitar trece printr-un sir
de etape critice, de care trebuie s tinem cont la evaluarea stirii sanatatii,
la formarea programelor profilactice si indicatiilor pentru tratament. Dez-
voltarea sistemului imunitar al organismului are loc pe intreaga perioada
a copilariei. in procesul de dezvoltare a sistemului imunitar al copilului
se atesta perioade ,.critice”, adicd perioade de risc maxim in dezvoltarea
bolilor infectioase, care apar din cauza insuficientei functiilor sistemului
imunitar (118, 171, 135, 134, 131, 136, 147, 163).

Prima perioadd critica (primele 28 zile de viatd) se caracterizeazi
prin suprimarea sistemului imunitar al copilului. Imunitatea poarta carac-
ter pasiv si este asigurata de anticorpii materni. In acelasi timp, sistemul
imunitar personal este in stare de suprimare. Sistemul fagocitar nu este
dezvoltat. Nou-nascutul manifesta o rezistenta slaba fata de flora conditi-
onat-patogend, piogenica §i gramnegativa. Este caracteristicd predispune-
rea spre generalizarea proceselor de inflamatie microbiana pana la stare
septicd. Sensibilitatea copilului este foarte inalti la infectiile virale, de
care anticorpii materni nu-1 apara. La a cincea zi de viati are loc prima
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intersectare in formula sangelui alb si se stabileste predominanta absoluta
si relativa a limfocitelor.

A doua perioadd criticd (pana in luna a 4-a — a 6-a) se datoreazi distru-
gerii anticorpilor materni. Imunitatea primara este raspunsul la patrunderea
infectiei si se dezvolta datoritd sintezei imunoglobulinelor din clasa M,
care nu lasd memorie imunologica. Un astfel de tip de raspuns imunologic
are loc in urma vaccindrii contra bolilor infectioase. Si doar revaccinarea
formeaza rdspunsul imunologic secundar cu producerea anticorpilor din
clasa Ig G. Insuficienta sistemului imunitar local se manifesta cu IRVA re-
petate, infectiile de piele. Copiii se caracterizeaza prin sensibilitate inalta
la virusul sincitial respirator, rotavirus, virusurile paragripale, adenoviru-
suri. Decurge atipic tusea convulsiva, rujeola, distrugind imunitatea. Apar
bolile ereditare, inclusiv imunodeficienta primari. Creste brusc frecventa
alergiei alimentare, mascand manifestarile atopice la copil.

A treia perioadd criticd (pana la 2 ani) — extinderea contactelor copi-
lului cu lumea exterioara (libertatea miscarii, socializarea). Se pastreaza
raspunsul imunologic primar (sinteza Ig M) la diversi antigeni. Totodata,
incepe comutarea reactiilor imunologice in formarea anticorpilor din clasa
Ig G. Deoarece sistemul imunitar local este imatur, copiii riman sensibili
la infectiile virale si microbiene. In aceasta perioada se manifestd pentru
prima oard diverse imunodeficiente primare, boli autoimune si imunocom-
plexe (glomerulonefrita, vasculita s.a.). Copiii sunt predispusi la boli virale
si infectii microbiene repetate ale organelor respiratorii, organelor ORL,
Semnele de imunodiateza devin mai pronuntate (atopic, limfatic, autoaler-
gic). Manifestarea alergiei alimentare slibeste treptat. Conform caracteris-
ticilor imunobiologice, o parte semnificativi dintre copiii cu varsta de 2 ani
nu sunt gata pentru un mod de viata colectiv.

A patra perioadd criticd (pana la 4-6 ani) se distinge prin aceea ci
nivelul mediu al 1g G si Ig M din singe corespunde cu cel al maturilor, iar
nivelul IgA rdméane mai scazut. De aceea, reactia de apirare locald a mu-
coasel ramane slaba. Nivelul Ig E in plasma sangelui este maxim, in com-
parafie cu alte perioade de vérstd, ceea ce se datoreaza partial in aceasti
perioada de varsta infectiilor parazitare — giardioza, helmintoza. Cu toate
astea, nivelul Ig A riméne mai scazut fafi de norma. Adesea, acest fapt
este considerat un factor de risc in formarea multor boli cronice de naturi
poligend. Poate creste patologia alergica.
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A cincea perioadd criticd (pana la 12-15 ani) se dezvoltd pe fundalul
restructurdrii hormonale (la fete — la 12-13 ani, la baieti — la 14-15 ani).
Pe fundalul cregterii secretiei steroizilor sexuali scade volumul organelor
limfoide. Secretia hormonilor sexuali duce la suprimarea legaturii celulare
a imunitatii. Continutul Ig E 1n sdnge scade. Are loc formarea definitivad a
tipurilor puternic si slab de raspuns imunologic. Creste influenta factorilor
exogeni (fumatul, xenobioticele s.a.) asupra sistemului imunitar si sensibi-
litatea la micobacterii. Dupa o cadere mic4, se atestd cresterea frecventei
bolilor inflamatorii cronice, a bolilor autoimune si limfoproliferative. Se-
veriiatea bolilor atopice (astmul brongic s.a.) scade temporar, nsé ele pot
recidiva in tinerete.

Odata cu stabilirea fundalului hormonal la tineri, sistemul imunitar se
intdreste. Ultimele procese in formarea functiilor de aparare au loc in peri-
oada de 18 ani, insd mentinerea si intdrirea imunitétii sunt necesare mereu.

fn legatura cu acest fapt, un interes sporit prezinta analiza reactivititii
imunologice si a rezistentei preimunologice in functie de varsta pacientilor
cu diferite tipuri de amigdalita cronica.

In studiu au fost inclusi 289 copii si adolescenti cu amigdalita cronica.
Pacientii au fost impdrtiti in 4 grupe: 1-102 pacienti cu varsta de 1-5 ani;
2 — 96 pacienti cu varsta de 6-10 ani; 3—-39 pacienti cu varsta de 11-14 ani;
4--52 pacienti cu varsta de 15 ani si mai mult (132).

Analiza statistici a materialelor a inclus metode operante de evaluare
statisticd, inclusiv criteriul Student, varierea alternativa s.a. (JIax ILE n
coasT., 2006) si utilitatile programului computerizat Windows 2007.

La fiecare perioada de varstd menticw.atd mai sus sistemul imunitar al
copilului are caracteristicile sale. La nastere, in sangele copilului predo-
mina neutrofilele. Spre sfargitul primei saptdmani de viata are loc egalarea
cantitatii neutrofilelor si limfocitelor — asa-zisa ,,prima intersectare”. Ulte-
rior, creste cantitatea limfocitelor, care in urmatorii 4-5 ani de viata predo-
mind in singele copilului. ,,A doua intersectare” are loc la varsta de 6-7 ani,
atunci cind scade cantitatea absoluta si relativa a limfocitelor si formula
leucocitara devine ca la maturi. in evaluarea datelor analizei clinice din
sangele copilului e necesar sa tinem cont de aceste ,,intersectari”. Nivelul
nalt al granulocitelor din sdngele nou-nédscutului compenseaza intr-o oare-
care masura insuficienta activititii functiilor de aparare.
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Nivelul leucocitelor (zab. 19) printre grupele investigate a fost cel mai
scazut in grupa de varstd mica (1-5 ani). Treptat, el crestea, atingdnd rata
cea mai inaltd la pacientii din grupa de varstd cea mai mare (15 ani si mai
mult). Acest fapt permite sd presupunem suprimarea accentuatd a confinu-
tului leucocitelor in grupele de varsta micé, dar, pentru a afirma acest lucru
cu certitudine, avem nevoie de rata regionald la fiecare indice a tuturor
grupelor de varstd. Din diverse motive, acest lucru este complicat, insi ne
apropiem treptat de obiectiv.

Cel mai scazut nivel al neutrofilelor segmentate si nesegmentate a fost
semnalat tot in grupa de varstd mica (1-5 ani). El crestea treptat, atingind
rata cea mai nalta la pacientii din grupa de vérsta cea mai mare (15 ani §i
mai mult).

Tabelul 19
Indicii leucocitelor si neutrofilelor in grupele investigate
1 2 3 4
Indicii 1-5 ani 6-10 ani 11-14 ani 15 si mai mult
(n=102) (n=96) (n=39) (n=52)

Leucocite 8,1+0,16 8,440,160 9,0::0,26e0 9,5+0,24m
Neutrofile 54,0+0,38 | 57,0+0,3800 | 60,0+0,40e00 | 61,0+0,37me
segmentate
Neutrofile 0,8+0,10 | 1,120,130 1,7£0,24e00 | 2,340,22m
nesegmentate
Neutrofile 0,0£0,00 | 0,0+0,00 0,0+0,00 0,0+0,00
tinere

Autenticitatea statisticd intre grupe: o — intre 1 §i 2;
o—intrelsi 3y m—intrel si4d, n—intre2s5i3; 0—intre25i4, ¢—intre 3 §i 4.

Neutrofile tinere nu au fost depistate in nicio grupa de bolnavi inves-
tigati.

Cea mai mica cantitate a complexelor imune circulante (CI1C) de dife-
ritd masd moleculari si valoare leucocitara a indicelui intoxicarii (ILIK)
Ia. Ja. Kalf-Kalifa s-a inregistrat in grupa de véarsta mica (1-5 ani). Cres-
cind treptat, a atins nivelul cel mai inalt la pacientii din grupa de varsta
cea mai mare (15 ani §i mai mult) (tab. 20). Acest fenomen se explica
prin faptul ca la copiii din grupele de varstd mica sunt slabite toate meca-
nismele de bazi ale apararii nespecifice a organismului fatd de bacteriile
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patogene si virusuri, astfel explicdndu-se si sensibilitatea inaltd a nou-
nascutilor si copiilor cu vérsta de pana la 1 an la infectiile bacteriene si
virale.

Tabelul 20
Caracteristica intoxicirii tonsilogene in grupele investigate
1 2 3 4
Indicii 1-5 ani 6-10 ani 11-14 ani lsni'u'l':a'
B (n=102) (n=96) (n=39) (n=52)

CIC(PEG- | 1581067 | 12,120,000 | 14,5¢123e | 17,6+1,39
2,5%)
CIC (PEG" 29,6ﬂ:1,33 35’0:*:1’850 33,3:i:2’57. 38,4i2,58-
4,2%)
CIC (PEG- 235+12,6 | 289+14,100 | 327+23,7¢ | 349+18,9m0
8,0%)
ILIK 0,39+0,016 | 0,47+0,02400 | 0,63+0,060e | 0,65+0,042m

Autenticitatea statisticd intre grupe: o — intre 1 §i 2;
o —jntrelsi 3; m—intrel si4; 0—intre2si3; 0 —intre2 §i 4.

Analiza unor indicatori alergici in grupele investigate (fab. 21) a aratat
ca nivelul eozinofilelor a fost mai mare la copiii din grupa de varsta cea
mai micd (1-5 ani), iar in grupa a doua s-a constatat o scadere. In grupa a
treia, nivelul eozinofilelor a scdzut si a atins gradul de fiabilitate in com-
paratie cu prima grupa, iar in grupa de varsta cea mai mare (15 ani i mai
mult) iardsi s-a constatat cresterea nivelului eozinofilelor. Probabil, acest
fapt se datoreaza cresterii secrefiei steroizilor sexuali si scaderii volumului
organelor limfoide, care se atestd la varsta de 11-14 ani. Secretia hormo-
nilor sexuali duce la suprimarea imunitatii. Acest lucru e confirmat st prin
faptul cd in grupa de varsta respectiva s-au remarcat cel mai mic continut
de Ig E in serul sangvin si indici pozitivi slabi ai indicelui leucocitar alergic
(ILA) si ai indecelui leucocitar alergic simplificat (ILSA). Astfel, semnele
alergice sunt mai accentuate in grupele de varstd micd, cei mai mici indici
fiind in grupa a treia (11-14 ani), iar in grupa de varstd mare indicii alergici
cresc iarasi.
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Tabelul 2]
Indicii alergici in grupele investigate

1 2 3 4

Indicii 1-5 ani 6-10 ani 11-14 ani 15 si mai mult
(n=102) (n=96) (n=39) (n=52)

Eozinofile 2,6+0,18 2,5+0,18 1,940,260 2,1£0,19
Bazofile 0,5+0,05 0,4+0,05 0,5+0,09 0,4+0,07
IgE 57+10,4 82+11,6 4449 70 57494
CD-4/CD-8 | 2,1+0,04 2,2+0,05 2,1+0,06 2,1+0,05
ILA 0,38+0,016 | 0,47+0,0230 | 0,61+0,054e0 | 0,62+0,040m0
ILSA 0,07+0,003 | 0,07+0,003 0,06+0,005e0 | 0,05+0,003m0

Autenticitatea statisticd intre grupe: o —intre 1 §i 2;
o —intre l 5i 3; m~intre ] 5i4, 0~intre2 i 3; O —intre 2 sid.

Concentratiile ASL-O, PCR, FR si VSH in grupele investigate se ca-
racterizeaza prin schimbiri unidirectionale (tab. 22). Cea mai mica con-
centratie de ASL-O, PCR, FR si VSH a fost inregistrati in grupa de varsta
mica (1-5 ani). Crescénd treptat, a atins nivelul cel mai mare la pacientii
din grupa de varstd mare (15 ani i mai mult). Acest lucru se explica prin
faptul ci la copiii din grupa de varsti mica sunt slabite toate mecanismele
de bazi ale apararii nespecifice fata de bacteriile patogene si virusuri. Dar,
odata cu varsta, sistemul imunitar incepe si lucreze mai activ si mai calita-
tiv, astfel explicdndu-se nivelul inalt de ASL-O, PCR, FR si VSH la copiii
din grupa de varstd mare.

Tabelul 22
Concentratiile ASL-O, PCR, FR si VSH in grupele investigate
1 2 3 4
Indicii 1-5 ani 6-10 ani 11-14 ani 15 si mai mult
(n=102) (n=96) (n=39) (n=52)

ASL-O, Ul/ml 744152 171+22,50 222+36,9¢ 260+33,4m0
PCR, mg/dl 1,0+0,40 2,3+0,62 2,3+0,79 3,3+1,32
FR, Ul/ml 0,4+0,23 0,8+0,27 1,2+0,54 1,5+0,55
VSH, mm/h 7,4+0,40 9,240,550 | 11,4+£0,91en 10,9+0,66m

Autenticitatea statisticd intre grupe: o — intre 1 §i 2;
®—intrelyi 3; m—intre | 5i4;, 0—intre 2 i 3; O —intre 2 §i 4.

Analiza unor parametri preimunitari ai rezistentei grupelor investigate
a identificat unele regularititi interesante (tab. 23).
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in sangele nou-ndscutilor, continutul killerilor naturali (CD - 16) este
cu mult mai mic decat la maturi. Killerii naturali din séngele copiilor se
deosebesc prin activitate citotoxica si secretorie scdzutd. Dintre copiii su-
pusi investigatiilor, cel mai inalt continut de CD-16 s-a constatat la cei din
grupa de varstd mica (1-5 ani), care apoi scddea odatd cu majorarea varstei,
atingénd valori veridice la varsta de 15 ani si mai mult. In cazul dat, pen-
tru o evaluare obiectiva este necesar de a cunoaste parametrii imunologici
pentru fiecare grupé de vérsta, ca sa putem constata unde are loc stimularea
continutului CD-16 si unde are loc suprimarea acestui continut.

Aceeasi situatie se constata si la indicii fagocitari. Este cunoscut faptul
cé pentru copiii din grupa de varsta mica sunt caracteristici indicii atenuati
ai numirului fagocitar (NF), ai indexului fagocitar si testului NBT, avand
drept urmare atenuarea mecanismelor de baza preimunitare de aparare a
organismului fata de bacteriile patogene si virusuri, astfel explicandu-se
sensibilitatea naltd a copiilor la infectiile bacteriene si virale. Dintre copiii
din grupele de varsta investigate, cei mai inalti indici ai numarului fago-
citar, ai indexului fagocitar si testului NBT s-au constatat la cei din grupa
de varstd mica (1-5 ani), scazind treptat si atingdnd continutul cel mai
mic la pacientii din grupa mare (15 ani si mai mult). in cazul dat, pentru
o evaluare obiectivi este nevoie de a cunoaste rata normei acestor indici
pentru fiecare grupd de varsta, ca s putem constata unde are loc stimularea
sistemului fagocitar si unde — suprimarea acestui sistem.

Tabelul 23
Indicii rezistentei preimune in grupele investigate
1 2 3 4
Indicii 1-5 ani 6-10 ani 11-14 ani 15 si mai mult
(n=102) (n=96) (n=39) (n=52)
CD-16 killeri | 15 ¢\ 46 | 1540043 14,940,58 | 13,30,30m0¢
naturali)
Testul NBT 0,12+0,002 | 0,12+0,002 | 0,11+0,003e0 | 0,11:0,003m¢
NF 79,8+0,53 77,940,650 | 74,9+1,18en0 75,0+0,89m0
IF 5140,11 | 4,640,120 | 4,4+021e 4,30,15m
ATHC 50,4+0,58 48,3+0,510 | 49,6+0,69 49,4+0,38
Anticorpi 224005 | 2,040,060 | 2,040,10 1,8+£0,08m
naturali

Autenticitatea statisticd intre grupe: o — intre 1 §i 2,
®—intre ] 5i 3, m—intre | sid; 0—intre2si3; O—intre 2 5i4; —intre 3 si 4.
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Continutul scdzut al componentelor de bazi ale sistemului comple-
mentului la copii este motivul insuficientei activititii auxiliare a serului
sangvin in fagocitozi. Abia in al doilea an de viata se maturizeazi produ-
cerea componentului sistemului complementului. La pacientii investigati,
activitatea hemolitici totald a complementului (ATHC) a fost aproximativ
la acelasi nivel (fara diferente semnificative) in toate grupele de varsti.

Continutul anticorpilor naturali a fost inalt si la copiii din grupa de
vérstd micd (1-5 ani), iar scazut — la copiii din grupa de varsti mare (15 ani
si mai mult).

Tabelul 24
Sensibilitatea limfocitelor T la antigenii micobacterieni
si bacterieni

Lt 1 2 [ 3 7 4 1
Indicii 1-5 ani 6-10 ani 11-14 ani 15 si mai sus
(n=102) (n=96) (n=39) (n=52)
Limfocite 37,0+£0,42 | 34,0+0,340 | 31,0+0,46e0 | 29,0+0,5 1m0

TTBL-streptococ 2,3+0,14 3,240,180 3,6£0,29e 4,13:023m0
TTBL-stafilococ 2,0+£0,10 2,4+0,110 2,8+0,17@ 2,94:0,13m0
TTBL-pneumococ | 0,8+0,06 1,140,070 1,1£0,11e 1,440,09m0¢
TTBL-tuberculin 2,0+0,10 2,340,110 2,74+0,27® 3,1:£0,24m0
Autenticitatea statisticd intre grupe: o —intre 1 5i 2; ® — intre | si 3 m—intre
Isid, 0—intre2 5i 3; 0 —intre 2 5i 4; 4—intre 3 §i 4.

Sensibilitatea limfocitelor T la antigenii bacterieni si micobacterieni
(fab. 24) a identificat urmatoarele caracteristici. Continutul total al lim-
focitelor scadea cu regularitate de la grupele de varstd mici la cele mari.
Sensibilitatea la atigenii bacterieni (streptococ, stafilococ, pneumococ)
era mai putin pronuntatd la copiii din grupa de varstid mica (1-5 ani),
crescand treptat si atingand continutul cel mai inalt la grupa de varsta
mare (15 ani i mai mult). Cea mai pronuntati sensibilitate a limfocitelor
T a fost semnalati la atigenii streptococici, apoi la antigenii stafilococici,
iar cea mai joasa sensibilitate — la antigenii pneumococici. Sensibilitatea
limfocitelor T la antigenii micobacterieni (tuberculina) e mai putin pro-
nuntatd la copiii din grupa de vartsta mica (1-5 ani), crescand treptat si
atingdnd cota cea mai inaltd la pacientii din grupa de varsta cea mai mare
(15 ani §i mai mult).
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Caracteristicile limfocitelor T la nou-nascuti se datoreazi iesirii in flu-
xul sangvin a precursorilor imaturi. Anume din cauza defectuozitatii meca-
nismelor de aparare celulara, pe intreaga perioada a copilariei se pastreaza
un grad nalt de risc al imbolnavirii de tuberculoza din cauza circulatiei
largi a acestui agent.

Slabirea mecanismelor celulare de aparare 1i face pe copii deosebit de
sensibili la infectiile virale si fungice, deoarece apararea de la aceste in-
fectii necesita participarea limfocitelor T, care sunt complet functionale.
Prirtre copiii de 1-6 ani adesea se constatd grupul de bolnavi ,,des si pe
termen lung” cu infectii respiratorii virale acute (IRVA). in timpul inves-
tigatiilor imunologice, la astfel de copii, de reguld, se constatd defecte ale
mecanismelor de apérare de baza.

Tabelul 25
Parametrii cantitativi si functionali ai limfocitelor T
1 2 3 4
Indicii 1-5 ani 6-10 ani 11-14 ani 15 si mai mult
(n=102) (n=96) (n=39) (n=52)

Limfocite 37,0£0,42 | 34,040,340 | 31,0+0,46ec | 29,0+0,51m0¢
TTBL-PHA | 68,5+0,40 67,4+0,520 64,5+0,73 80 64,9+0,52m0
CD-3 68,5+0,54 | 68,0+0,540 | 66,0+0,89en 64,8+0,62m0
CD-4 42,3+0,55 42,8+0,550 42,8+0,65 42,9+0,51
CD-8 20,5+0,26 20,5+0,37 20,6+0,65 21,0+0,54
CD-4/CD-8 2,1+£0,04 2,240,05 2,1+£0,06 2,1+0,05

Autenticitatea statisticd intre grupe: o — intre 1 §i 2;
o —intrel si 3, m—intrel sid4; n—intre2gi3; O—intre2 si 4, ¢ —intre 3 5i 4.

Analiza cantitativd si functionald a parametrilor limfocitelor T a ara-
tat ca nivelul general al limfocitelor scadea cu regularitate de la grupele de
varstd mica la cele de varstd mare. Activitatea functionala a limfocitrlor T
la testarea TTBL cu PHA si cantitatea limfocitelor T (CD-3) de asemenea
era cea mai inaltd la copiii din grupa de vérstd mica (1-5 ani) si treptat
scadea, ajungénd la cel mai mic nivel la pacientii din grupa cea mai mare
(15 ani si mai mult). Nivelul helperilor (CD-4), supresoarelor (CD-8), cat
si al indexului imunoreglator (CD-4/CD-8) in toate grupele de varstd a fost
aproximativ acelasi.
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Tabelul 26

Parametrii cantitativi si calitativi ai limfocitelor B

1 2 3 4
Indicii 1-5 ani 6-10 ani 11-14 ani 15 si mai sus
(n=102) (n=96) (n=39) (n=52)

Limfocite 37,0042 | 34,0+0,340 31,040,460 29,0+£0,51m0¢
CD-20 8,5+0,33 9,3+0,33 10,5+0,65@ 11,140,410
Ig G 10,5+0,24 | 12,3+0,370 | 15,2+0,66e0 16,3+0,53m¢
IgA 1,2:+0,05 1,640,080 1,8+0,13en 2,0£0,11m0
Ig M 1,3+£0,05 1,2+0,05 1,4+0,07 1,6+0,07m0

Autenticitatea statisticd intre grupe: o — intre 1 §i 2;

®—intrelsi 3;m—intrel 5i4; 0—intre25i3; O—intre2 si4; ¢—-intre 3 si4.

Facand o analiza cantitativa si functionald a parametrilor limfocitelor
B, am observat cé nivelul total al limfocitelor scidea cu regularitate de
la grupele de varstd mica la cele de varstd mare, iar nivelul limfocitelor
B (CD-20), incepand cu copiii din grupa de vérstd mica (1-5 ani), treptat
crestea, fiind cel mai inalt la pacientii din grupa de varstd mare (15 ani si
mai mult). Activitatea functionala a limfocitelor B, estimati prin continu-
tul imunoglobulinelor din clasele G, A, M, de asemenea a fost mai putin
accentuata la copiii din grupa de varstd mica (1-5 ani), crescand treptat si
atingdnd nivelul cel mai inalt la pacientii din grupa de varstd mare (15 ani
$i mai mult).

In incheiere putem spune cd, odati cu cresterea copilului si maturiza-
rea sistemului imunitar, indicii imunitari i indicii rezistentei preimune se
schimba calitativ, reflectdnd caracteristicile fiecirei grupe de varsti. insa,
pentru a caracteriza obiectiv schimbirile imunologice in fiecare grupa de
varsta, este necesar de a adapta o rati regionald de varsta pentru fiecare
grupad. Numai prin compararea indicilor imunologici cu rata de varsta pu-
tem face o caracteristica obiectiva a schimbrilor ce au loc in fiecare grupa
de vérsta a copiilor bolnavi.

4.6.4. Diagnosticul diferential al formelor de amigdaliti cronicd
de etiologie streptococicd la copii
O metoda cunoscuti de diagnosticare a diferitor forme de amigdalita

este cea prin misurarea spectrofotometrica a densitatii optice a oxihemo-
globinei (160).
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O metoda mai recentd de diagnosticare a amigdalitei cronice este cea
bazatd pe determinarea continutului imunoglobulinelor A, M, G in serul
din séngele pacientilor cu amigdalita cronica. Rezultatele obtinute au de-
monstrat ci majorarea nivelului acestor imunoglobuline in sange duce la
decompensarea procesului inflamator in amigdalele palatine (158).

Dezavantajul metodei de misurare spectrofotometrica a densitatii op-
tice a oxihemoglobinei este ci ea nu reflecti starea imunittii generale a
organismului, iar determinarea continutului imunoglobulinelor A, M, G in
serul din sAngele pacientilor cu amigdalita cronici reflectd doar rezistenta
nespecificd a organismului, i nu reactivitatea imunologica specifica, care
are o importantd mare in dezvoltarea amigdalitei cronice. Indicii nespeci-
fici ai imunitatii umorale nu se aplica in functie de categoriile de vArsta.

Avantajele si noutatea metodei constau in aceea ci se stabilesc indicii
imunologici umorali si celulari si devierile lor de la normi in functie de
vérsta pacientului. Aceasta ne va ajuta si stabilim cu o exactitate mai mare
forma amigdalitei cronice la copil.

Dupa ce se determina continutul de anticorpi la streptococ (antistrepto-
lizind-O) si sensibilitatea limfocitelor la antigenii streptococului (in reactie
cu blast-transformarea limfocitelor), indicii obtinuti se compari cu indicii
medii din categoria de varsta, se calculeazi indicele de deviere (ID), dupa
care se determina valoarea nivelului de deviere (ND).

In ultimul timp, informatia stiintific despre functia specifici a amig-
dalelor palatine nu s-a imbogitit cu date noi, cu toate ci otorinolaringolo-
gii manifesta un interes continuu fati de cercetarile imunologice din acest
domeniu. Este cunoscut faptul ¢4 in focarul de infectie a amigdalitei cro-
nice se localizeazi un numir mare de antigeni microbieni (streptococul),
toxine, fermenti si, posibil, produse tisulare, care sunt cauza proceselor de
raspuns la imunizarea lor agresiva.

Amigdalita cronica este o boald infecto-alergic, cu o durati de re-
cidivare indelungata, pe parcursul cireia are loc un proces de inflamare
in addncul amigdalelor palatine. Ca urmare, se deregleazi sau inceteaz
functia de aparare imuna a acestui organ important.

In literatura sunt putine date despre determinarea hipersensibilitaii de
tip intarziat la streptococul piogen, atit la bolnavii alergici, cat si la cei
sandtosi. O.1. Gurieva s.a. (2008) au stabilit la mai mult de 40% dintre cei
examinati sensibilitate la sterptococul piogen, in care s-a remarcat o core-
latie directd intre frecventa determinarii hipersensibilitatii de tip intarziat
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la streptococul piogen si prezenta impovératoare a anamnezei alergologice
si a infectiilor respiratorii acute.

Astfel, amigdalele palatine devin locul sensibilitatii permanente de tip
intarziat la antigenii microorganismelor streptococului, intalnite cel mai
des in lacunele amigdalelor palatine (120).

Sistemul imunitar se dezvolta la copii odata cu cresterea si se formeazi
definitiv la 14-16 ani. in dezvoltarea sistemului imunitar al copilului exis-
td cateva perioade critice, care fac diferente in parametrii indicilor imuni
semnificativ autentici (26). In legaturi cu acest fapt, la interperetarea rezul-
tatelor cercetarilor imunologice, trebuie sd tinem cont de normele concrete
ale categoriilor de varstd, si nu de normele medii de varsta.

in prezent, a fost introdus termenul de norma regionald si se reco-
mandd de a avea ,,propriii” indici de norma pentru fiecare laborator.
B.A Yepeunen (2000) a demonstrat ca valorile medii ale imunoglobuline-
lor in diferite regiuni au un diapazon destul de variat (fab. 27). Prin urmare,
este de dorit ca cercetétorii sa aiba datele normei si ale devierilor indicilor
studiati Tn anumite regiuni.

Tabelul 27
Valorile medii ale imunoglobulinelor in diferite regiuni
Indicii Valorile medii (g/1)
Ig A 1,8-2,6
IgM 10— 16
IgG 8,4-148

Problema constd in elaborarea unei metode de diagnostic diferential al
amigdalitei cronice compensate si decompensate, care ar include evaluarea
lor examinati si de normele regionale. Pentru aceasta, au fost examinati 99
de copii sanatosi de varsta diferita si 196 copii cu amigdalita cronica, din-
tre care 155 copii cu amigdalita cronica compensata si 41 copii cu amigda-
litd cronica decompensata (40).

Evaluarea sensibilitdtii umorale s-a determinat prin cercetarea numa-
rului de anticorpi la streptococ in serul din sdnge (antistreptolizina-O). De-
oarece s-au analizat indicii de laborator ai copiilor bolnavi si sdnitosi din
diferite categorii de varsta, la obiectivarea datelor s-a calculat indicele de
deviere (ID) la fiecare indice de laborator al fiecarui copil, dupa formula:
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indicele individual al copilului sanitos sau bolnav)
ID = :

(norma ce corespunde cu categoria de varsti)

Indicii de deviere sunt prezentati in tabelul ce urmeaza.

Tabelul 28

Nivelul antistreptolizinei-O la copiii saniitosi si la cei cu
amigdaliti cronica de diferite categorii de varsti

Cu amigdalitd cronici
" Sénitosi
Categoriile compensati decompensat3
1 2 3
Toate categoriile, 12,5+2,86 o 123+16,1 o 300+403 o
IU/ml (D) 1,00+0,150 @ | 11,3+1,75 0 26,6+4,98 o
(n=99) (n=155) (n=41)
5,55+1,18 18,4+10,50 o 2294992 o
1-5 ani, IU/ml (ID) 1,00+0,22 3,371,920 41,9+18,20 o
(n=22) (n=49) (n=7)
7,04+1,70 @ 133£282 o 285+58,3 o
6-10 ani, IU/ml (ID) | 1,00£0,24 o 18,9+4,01 o 40,4+8,29 o
(n=28) (n=54) (n=14)
10,70+2,83 @ | 162+41,50 347+76,0 o
11-14 ani, IU/mi (ID) | 1,00+0,26 e 15,143,88 o 32,4+7,09 o
(n=15) (n=21) (n=8)
15 si mai mult, [W/ml 21,8+7,51 e 194+37,7 o 442+62.3 o
(D) ’ 1,00+0,34 o 4,9+0,95 o 11,1£1,56 o
(n=36) (n=33) (n=12)

Diferentd semnificativd intre grupe: ® —intre 1 §i 2; o — intre Isi 3; 0 — intre
25i3.

Dupa cum observim din tabelul 28, nivelul antistreptolizinei-O la co-
piii sdndtosi creste odati cu varsta, iar indicele de deviere rimane acelasi.
La copiii cu amigdalita cronicd compensata din categoria de vérsti 1-5 ani,
nivelul antistreptolizinei-O si indicele de deviere nu se deosebesc semnifi-
cativ de cei inregistrati la copiii sanitosi. La copiii din categoria de varsta
6-10 ani, nivelul antistreptolizinei-O si indicele de deviere cresc si ajung
la gradul de fiabilitate, in comparatie cu cei inregistrati la copiii sanatosi
din acceasi categorie de varstd. La copiii din categoria de varsta 11-14 ani
nivelul antistreptolizinei-O si indicele de deviere continui si creasca, fiind
semnificativ mai mari decét la copiii sanitosi din aceeasi categorie de var-
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std. La copiii din categoria de varsta 15 ani si mai mult, nivelul antistrepto-
lizinei-O scade brusc (aproape de nivelul categoriei 1-5 ani) si acesti indici
sunt semnificativ mai mari decét la copiii sdnatosi din aceeasi categorie de
vérstd. Aceasta se poate explica prin faptul cd amigdalita cronici compen-
satd predetermind prezenta mecanismelor de adaptare, cu care se apropie
organismul de aceasti stare patologica.

O imagine oarecum diferitd apare la amigdalita cronicd decompensata.
Nivelul antistreptolizinei-O continui si creasca odata cu varsta, iar indi-
cele de deviere scade, 1nsi nu pana la nivelul amigdalitei cronice compen-
sate. Acest fapt demonstreazi ci mecanismele de adaptare din categoria
respectiva de bolnavi opereaza intr-o anumitd misurd, insa nu Intr-atat ca
in amigdalita cronicd compensata.
transformare a limfocitelor Ja antigenii streptococului. Deoarece in cer-
cetdri au fost analizati indicii de laborator ai copiilor sandtosi si ai celor
bolnavi de diferite categorii de varsta, pentru obiectivarea datelor s-a cal-
culat iardsi indicele de deviere (ID) la fiecare indice de laborator al fiecarui
copil, dupa formula:

(indicele individual al copilului sinatos sau bolnav)

ID = : -
(norma ce corespunde cu categoria de varsta)

Calcularea indicelui de deviere a indicilor de laborator dupd formula
propusa permite obtinerea unor date mai clare. Concomitent, s-au analizat
atat indicii de laborator ai copiilor bolnavi, cit si indicii de deviere.

Tabelul 29
Sensibilitatea la antigenii streptococului conform reactiei
de blast-transformare a limfocitelor la copiii sanitosi si la cei cu
amigdalita cronica de diferite categorii de varsti

s Saniitosi Cu amigdalitd cronici
Categoriile _ i
compensati decompensati
1 ) 3
Yinite cateppriils ya | LEOERISSe | 270,150 4,740,27 o
g (l,D()) 1,00+0,037 @ | 3,440,16 O 5.6£0.36 o
(1=99) (n=155) (n=41)
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continuare

1-5 ani. % 0,61+£0,058 ¢ | 1,9+0,18 o 4,0£0,70 o
EID) 1,00+0,095 ¢ | 3,1+0,30 O 6,5+1,14 o
(n=22) (n=49) (n=7)
6-10 ani. % 0,80+0,057 ¢ | 2,8+0,22 0 4,7+0,52 o
(’ID) 1,00£0,072 @ | 3,5+0,28 0 5,8+0,64 o
(n=28) (n=54) (n=14)
11-14 ani. % 1,260,153 @ | 3,2+0,44 4,3+0,56 o
(I’D) 1,00+0,122 @ | 2,6+0,36 3,5+0,46 o
(n=15) (n=21) (n=8)
1% s erea s, %6 1,470,075 @ | 3,640,270 5,4+0,46 o
(ID) ’ 1,00+£0,051 o | 4,1+0,31 o 6,1+0,52 o
(n=36) (n=33) (n=12)

Diferentd semnificativd intre grupe: ® —intre 1 §i 2; o — intre 15i 3; 0 — intre
2si 3

Dupa cum observam din tabelul 29, sensibilitatea la antigenii strep-
tococului si nivelul antistreptolizinei-O la copiii sanatosi creste odata cu
vérsta, iar indicele de deviere rimane acelasi. La copiii bolnavi de amig-
dalita cronica compensata din categoria de varsta 1-5 ani, sensibilitatea la
antigenii de streptococ, spre deosebire de nivelul antistreptolizinei-O si
indicele de deviere, diferd semnificativ de cea inregistrata la copiii sdna-
tosi. La copiii din categoria de varsta 6-10 ani, sensibilitatea la antigenii
streptococului, la fel, diferd semnificativ de cea a copiilor sinatosi din
aceeasi categorie de varsta. La copiii din categotia de varsta 11-14 ani,
sensibilitatea la antigenii streptococului continua si creascd, avand indici
semnificativ mai mari decét la copiii sandtosi din aceeasi categorie de
vérstd. La copiii din categoria de vérstd 15 ani si mai mult, sensibilitatea
la antigenii streptococului continua sa creascd, avand indici mai mari
decét la copiii sanatosi din aceeasi categorie de varsta.

O imagine diferita apare la amigdalita cronicd decompensati. Sensi-
bilitatea la antigenii streptococului creste odaté cu vérsta, iar indicele de
deviere, dimpotrivd, scade In permanentd, dar in categoria de varstd 15
ani si mai mult indicele de deviere creste iardsi. La categoria de vArsta
11-14 ani, sensibilitatea la antigenii streptococului si indicii de deviere
nu se deosebeau semnificativ la amigdalita cronica compensata si cea de-
a anticorpilor la antigenii streptococului are particularitati individuale la
diferite categorii de varsta. De aceea, in diagnosticul diferential trebuie
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sa fie luatd in considerare valoarea sumara a amigdalitei cronice compen-
sate si decompensate.

Esenta cercetirii constd in efectuarea examenelor clinic §i paraclinic,
in urma cirora se stabilesc urmatorii indici: IIFA — indicele individual al
formarii anticorpilor la antigenii de streptococ, IISB — indicele individual
al sensibilitatii la antigenii de streptococ, INACV — indicele normei fizi-
ologice a anticorpilor dupa categoria de varsta, INSCV — indicele normei

Pentru determinarea nivelului de deviere (ND) al formelor de amigda-

lita cronici compensati si decompensati se foloseste urmitoarea formula:
_ IIFA 1ISB :
ND=1Racv * TINscv
unde:

ND — nivelul de deviere;
IIFA — indicele individual al formarii anticorpilor la antigenii de strep-
tococ;

.....

tococ;

INACV — Ul/ml, care constituie 0,76 pentru copiii de pand la 5 ani;
0,89 pentru copiii de la 6 pana la 10 ani; 1,26 pentru copiii de la 11pana la
14 ani si 1,93 pentru copiii de la 15 pani la 18 ani;

INSCV ~ valori absolute, care constituie 5,12 pentru copiii de pana la
5 ani; 6,97 pentru copiii de la 6 pana la 10 ani; 10,5 pentru copiii de la 11
pana la 14 ani si 14,5 pentru copiii de la 15 pand la 18 ani.

IIFA — indicele individual al formarii anticorpilor la antigenul strep-
tococului si al prezentei ASL-O — a fost determinat cu ajutorul reacti-
ei de aglutinare, folosind chiturile AVITEX-ASO (firma ,,OMEGA-
diagnostics™) in corespundere cu recomanddrile firmei de producere.
Pentru aprecierea ASL-O, prelevam intr-o eprubeta sterild 2 ml de sange
venos, care se sedimenteazi pana la formarea cheagului. Apoi continutul
eprubetei se centrifugheaza (3000 rotatii/minut) in decurs de 10 minu-
te. Serul sangvin din eprubetd se preleveaza in altd eprubetd sterila. Pe
plastind, in zona cercului de testare, picuram din eprubetd o picdturd de
ser. Langa aceasta picatura aplicdm o picatura de reagent lutex AVITEX-
ASO (proba 1). Ambele picaturi se amesteca in decurs de doua minute si
se observa formarea aglutindrii (mici conglomerate), ceea ce inseamna ca
s-au format anticorpi citre ASL-O. Lipsa aglutindrii peste doud minute
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se considerd rezultat negativ (lipsesc anticorpi citre ASL-O). Analogic
se efectueaza reactia cu ser pozitiv si ser negativ (control pozitiv si con-
trol negativ al reactiei), cu scopul de a preciza corectitudinea efectuarii
reactiei. Pe aceeasi plastind, alaturi de serul in care s-a apreciat prezenta
aglutinarii, se aplicd o picatura de ser cu control pozitiv, in care se adauga
o picitura de ser al pacientului si se amestecd (proba 2). Rezultat pozi-
tiv se stabileste cand are loc aglutinarea, ca in prima proba; pe aceeasi
plastina (proba 3), se mai aplica o picitura de ser, cu control negativ, in
care se adauga o picaturd de ser al pacientului si se amesteca. In acest
caz nu trebuie sé se formeze elemente de aglutinare. Daca in prima proba
se observa aglutinarea, inseamni ci serul contine 200 un/ml de ASL-O.
Apoi dizolvam aceasta picaturi in doud picituri de sol. fiziologicid (NaCl
de 0,9%). Daca reactia de aglutinare iarasi este pozitiva, constatam ci se-
rul contine 400 un/ml de ASL-O. Daca in acest caz reactia de aglutinare
este negativa, atunci dizolvam picatura de ser in 1,5 picaturi de sol. fizi-
ologica (NaCl de 0,9%), si dacd constatdm ci este prezenti aglutinarea,
inseamna cd serul contine 300 un/ml de ASL-O. Dacé dizolvam picatura
in patru picéturi de sol. fiziologica (NaCl de 0,9%) si reactia de aglutina-
re este pozitiva, constatdm cia serul contine 800 un/ml de ASL-O. Daca
in acest caz reactia de aglutinare este negativa, atunci dizolvim picatura
intreit, si daca constatdm ca este prezenta aglutinarea, inseamni ca serul
contine 700 un/ml de ASL-O.

tococului — a fost determinat cu ajutorul reactiei de blasttransformare a
limfocitelor, folosind antigenii streptococului (129).

Recoltarea celulelor: Intr-o eprubeta sterili s-a colectat singe din vena
cubitald — cate 0,5 cm® pentru o singura analizd. Anterior, in eprubeta s-a
turnat solutie heparinica pe mediul 199 — céate 25 Ul pentru 1ml de sange.
S-a preparat amestecul pentru sedimentarea eritrocitelor (3 parti de me-
diu 199 si | parte gelatind de 10%) si s-a turnat cate 1,0 ml in eprubetele
experimentale si cea martor. In fiecare eprubetd s-au adaugat cate 0,5 m!
de singe, apoi s-au introdus in termostat §i s-au lasat pentru 30 min. la
temperatura de 37°C in pozitie verticala, pentru ca eritrocitele si se se-
dimenteze. Din eprubetele pentru sedimentare in alte eprubete curate s-a
transferat cate 1,0 ml supernatant cu suspensie celulara, in care s-au ada-
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ugat 2,0 ml mediu 199. In eprubetele experimentale s-au adaugat antigeni
ai streptococului. fn calitate de antigeni s-au utilizat alergenii concentrati
ai streptococului hemolitic (cate 0,04 ml in dilutia de 1:7 la 1,0 ml lichid
cultural), produs la ICS in domeniul Epidemiologiei si Microbiologiei din
Kazan, Federatia Rusa.

Cultivarea celulelor. Cultura a fost instalata in termostat, sub un unghi
de 35°, si s-a incubat la 37°C timp de 120 ore.

Citirea rezultatelor. Cultura de celule s-a resuspendat in mediul de
cultivare. S-a centrifugat 10 min., iar lichidul supernatant s-a vérsat. In
picdtura de supernatant rimasa s-au resuspendat celulele gi s-au preparat
frotiurile (nu mai putin de doud din fiecare eprubeta). Frotiurile s-au fixat
cu metanol si s-au colorat dupa metoda Romanovski-Giemsa. Apoi s-au
numarat 1000 celule in cAmpul de vedere microscopic — limfocite, forme
intermediare, blaste, mitoze. S-a calculat raportul dintre procentul leuco-
citelor cu semne de transformare (forme intermediare, blaste, mitoze) i al
leucocitelor normale. De pilda, daca din 1000 de celule 900 sunt limfocite
normale, iar 100 — celule cu forme intermediare, blaste, mitoze, apoi IISB
va fi de 10%.

INACYV - indicele normei fiziologice a anticorpilor dupa categoria
de varsta. A fost determinat indicele mediu al prezentei anticorpilor citre
streptococ in fiecare grupd de varsta la copiii séndtosi, cu ajutorul progra-
mei ,,Microsoft Excel”, care include formula pentru aprecierea valorilor
medii.

Indicele individual al prezentei anticorpilor catre streptococ (INACV)
la copilul séndtos se stabileste ca si indicele individual al formarii anticor-
pilor la antigenii de streptococ la bolnavi (ITFA).

citre streptococ in fiecare grupa de varsta la copiii sdnatosi, cu ajutorul
programei ,,Microsoft Excel”, care include formula pentru aprecierea va-
lorilor medii.

Indicele concret individual al sensibilititii celulare catre streptococ
(INSCV) la copilul sénitos se stabileste ca si indicele individual al sensibi-
litatii la antigenit de streptococ la bolnavi (11SB).
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Tabelul 30

sys g0

anticorpilor la antigenii de streptococi in functie de grupa de varsta

Grupele de Sensibilitatea celulari la Formarea anticorpilor la
varsta (ani) antigenii de streptococi antigenii de streptococi
(INSCV) (INACY)
1-5 0,76 5,12
6-10 0,89 6,97
11-14 1,26 10,5
15-18 1,93 14,5
Tabelul 31

Indicii nivelului de diagnosticare a amigdalitei cronice in functie de
grupa de varsti

Copii Copii cu amigdalitd cronica
Grupele de sﬁnﬁtl())si P &
varsti (ani) compensati decompensata
1 2 3
Toate categoriile 2,0+£0,16@ 14,6+1,830 32,245,710
(ND) (n=99) (n=155) (n=41)
1,9+0,28e 6,542,060 48,5+19,080
15 (NDY (n=22) (n=49) (n=7)
2,0+0,24e 22,4+4 210 46,2+8,660
6-10(ND) (n=28) (n=54) (n=14)
2,0+0,340 17,7+4,15 35,947,270
11-14 (ND) (n=15) (n=21) (n=8)
i g 2,0+0,35e 9,0+£1,200 17,2+1,990
15 si mai mult (ND) (n=36) =33 (n=12)

Diferentd semnificativd inre grupele:  — 15i 2; o — Isi 3; 0—2 si 3.

Prin urmare:

- in categoria de varsta 1-5 ani, diagnosticul de amigdalitd cronici de-
compensati se determina la ND mai mare de 48,5, iar de amigdalitd croni-
cd compensati — la ND mai mic de 48,5;

- in categoria de varsta 6-10 ani, diagnosticul de amigdalitd cronica
decompensata se determind la ND mai mare de 46,2, iar de amigdalita
cronicd compensati — la ND mai mic de 46,2;
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- in categoria de varstd 11-14 ani, diagnosticul de amigdalita cronica
decompensata se determina la ND mai mare de 35,9, iar de amigdaliti cro-
nicd compensati — la ND mai mic de 35,9;

- In categoria de varstd 15 ani i mai mult, diagnosticul de amigdalita
cronica decompensaté se determind la ND mai mare de 17,2, iar de amig-
dalitd cronica compensata — la ND mai mic de 17,2.

Aprecierea mai exactd si operativa a diagnosticului formei de amigda-
litd cronicd permite depistarea precoce a bolnavilor cu amigdalita cronicd
compensaté si decompensata.

Cazuri clinice

1. Copilul T., 5 ani, s-a adresat cu acuze la riceli dese — de 5-6 ori
pe an, tuse uscatd dimineata. Din aceastd cauzi, nu frecventeazi regulat
gradinita de copii. Primeste antibioticoterapie de 4-5 ori pe an. Anghine
in anamnezi nu a avut. La examinare, semne de IRVA lipsesc. Copilul
este activ, are poftd de mancare. Tegumentele — curate. La palparea noduli-
lor limfatici submandibulari se apreciazi dimensiuni obisnuite, mobilitate
normald. Faringoscopic: mucoase curate, hipertrofia amigdalelor palatine
de gr. I'si II, in lacunele amigdaliene — mase cazeoase unice, stalpii amig-
dalieni anteriori — hiperemiati. Respiratia nazala — libera, fird eliminiri
patologice.

De la pacient s-a prelevat singe venos in doui eprubete: in una — cu
heparind, iar in alta — fard heparina. Apoi s-au stabilit prezenta ASL-O
(vezi metoda descrisa mai sus). IIFA este negativ (0), TISB a alcatuit 1,6%.
INACYV se apreciaza din tabelul 28, in corespundere cu varsta copilului —
5,12 un/ml; INSCV se apreciaza din tabelul 29 in corespundere cu virsta
copilului — 0,76%. Aplicam cifrele in formula, facem calculele si aflim
marimea ND —2,11.

fn conformitate cu calculele noastre, la copil se stabileste diagnosticul
de amigdalita cronica compensata, care se confirma prin examenele clinic
si obiectiv.

__1IFA IISB 0 1,6

ND =AY * TNsov ~5.12 Togg = 21!

Pacientului i s-a stabilit diagnosticul de amigdalita cronica compensata
si i s-a indicat tratament conservator (categoria de varsti 1-5 ani, ND —
2,11).
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2. Pacienta C., 15 ani, a fost internatd in sectia otorinolaringologie a
SCR de Copii ,,E. Cotaga” cu diagnosticul de amigdalitd cronicd decom-
pensatid. Recidive de anghine. Din anamneza se cunoaste ci in ultimii 2-3
ani suferea de anghini de 4 — 5 ori pe an, care se manifesta prin febra inalta,
dureri in gat, oboseald, inapetentd. Copilul a primit antibioticoterapie de
mai multe ori. La examinare, tegumentele erau palide, curate. Nodulii sub-
mandibulari — miriti in volum, putin durerosi la palpare. Faringoscopic:
mucoasele faringelui — curate, amigdalele palatine — hipertrofiate de gradul
11, *n lacune — mase cazeoase, stalpii anteriori — hiperemiati, cu marginile
edematiate. S-a confirmat diagnosticul de amigdalita cronica decompensa-
ta, recidive de anghine.

De la pacienta s-a prelevat singe venos in doud eprubete: in una —cu
heparina, iar in alta - far4 heparind. Apoi s-au determinat prezena ASL-O
(IIFA) si indicele sensibilitatii celulare catre antigenul sreptococului (1ISB)
(vezi metoda descrisa mai sus). IIFA este 300 un/ml, 1ISB a alcatuit 4,8%.
INACYV se apreciaza din tabelul 28, in corespundere cu vérsta copilului —
14,5 un/ml; INSCV se apreciazi din tabelul 29 in corespundere cu vérsta
copilului — 1,93%. Aplicam cifrele in formula, facem calculele si aflam
marimea ND - 23,2,

in conformitate cu calculele noastre, la copil se stabileste diagnosticul
de amigdalita cronica decompensatd, care se confirma prin examenele cli-
nic si obiectiv.

__1IFA IISB _ _300 4.8
ND=1NAcY ¥ INseV 145 T 193
Pacientei i s-a stabilit diagnosticul de amigdalita cronica decompensata

si i s-a indicat tratament chirurgical (categoria de varsta 15 ani, ND — 23.2).
Copilului i s-a efectuat amigdalectomie sub anestezie generald. Complicatii
postoperatorii nu au fost. Peste doua zile, pacienta a fost externata.

3. Copilul B., 7 ani, se afld la evidenta otorinolaringologului de 3 ani.
Prima data s-a adresat cu acuze la riceli dese — de 4-5 ori pe an, pofta sca-
zutd de mancare, tuse uscati dimineata. Frecventeaza gradinifa de copii.
Primeste antibioticoterapie de 3-4 ori pe an. Anghine in anamneza nu a
avut. La examinare, semne de IRVA lipsesc. Copilul este activ, are pof-
td de mancare. Tegumentele sunt curate. La palparea nodulilor limfatici
submandibulari se apreciaza dimensiuni putin marite, mobilitate normala.
Faringoscopic: mucoase curate, hipertrofia amigdalelor palatine de gr. I si
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11, lacunele amigdaliene — fara mase cazeoase. Stalpii amigdalieni anteriori
— hiperemiati. Respiratia nazala — libera, fara eliminiri patologice. Paci-
entului i s-a stabilit diagnosticul de amigdalita cronica compensata §i i s-a
indicat tratament conservator. in ultimii doi ani, starea copilului s-a agra-
vat. In anul 2012 a suferit de 3 ori de anghind lacunara. Copilul oboseste Ia
efort fizic neinsemnat, nu are pofta de méncare, a aparut un miros din cavi-
tatea bucala. in anul 2013, anghinele s-au repetat, cu febra inalta si semrne
de intoxicatie. La examinare, nodulii submandibulari erau mariti in \folum,
putin durerosi la palpare. La faringoscopie, amigdalele palatine — hipertro-
fiate gr. 11, in lacune — mase cazeoase, stlpii anteriori — hiperemiati, intre
amigdale si stalpii anteriori — adeziuni. Avand in vedere acuzele, examenu!
obiectiv, neeficacitatea tratamentului conservator, s-a stabilit diagnosticul
de amigdalita cronica decompensata. Recidive de anghina,

De la pacient s-a prelevat singe venos in doud eprubete: in una — cu
heparind, iar in alta - fara heparind. Apoi s-au determinat prezenia ASI-O
(ITIFA) si indicele sensibilitatii celulare catre antigenul sreptococului (1ISB)
(vezi metoda descrisd mai sus). IIFA este 600 un/ml, 11ISB a alcatuit 6,4%
INACV se apreciaza din tabelul 28, in corespundere cu virsta copiiului -
6,97 un/ml; INSCV se apreciaza din tabelul 29 in corespundere cu varsta
copilului — 0,89%. Aplicam cifrele in formuld, facem calculeic st afiam
mirimea NI — 933

in conformitate cu calculele noastre. la copil se siabileste diagnostic]
de amigdalita cronica decompensaltd, care se confirma prin examelet: ofi-
nic st obiectiv.

_HFA  HSB. 600 = 6.4

ND = 5RACY + INSCV “607 T 089 = 9343

Copiiul a fost programat pentru interventie chirurgicali — amigdalecto-
mic (categoria de varstd 6-10 ani, ND — 93,3).

Asadar, in baza rezultatelor studiului pe un lot de 99 copii sanatosi de
varste difeiite §i pe un lot de 196 copii cu amigdaliti cronica, a fost elabo-
ratd o metoda de diagnostic diferential al amigdalitei cronice compensate
s1 decompensate, care include evaluarea sensibilititii celulare i umorale,
{indnd cont de grupele de varsta la copii, iar pentru fiecare grupa de varsta
se determind anumite criterii. Aceste criterii permit depistarea precoce a
bolnavilor cu amigdalitd cronica cu risc Tnalt de agravare si corijarea la
timp a programului terapeutic.
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4.6.5. Particularititile imunitdtii umorale la copiii cu amigdalitd

cronicd compensatd

Schimbirile grave ale imunititii sunt determinate de imunodeficienta
primari (inndscutd) sau secundara (dobandita). Imunodeficienfa secundara
se dezvolta sub influenta diferitor factori exogeni (infectiile, avitaminoza,
stresul, poluarea mediului inconjurétor etc.) asupra unei imunititi ce func-
tioneazi normal (110, 167). Riscul insuficientei imune secundare este mai
mare in perioada formarii imunitatii la copii, cdnd sistemul imunitar poate
reactiona insuficient la o actiune antigenica pentru apararea organismului
sau prea puternic, hiperreactiv. La aceste reactii participa atat factorii umo-
rali, cat si cei celulari (9).

Cel mai frecvent factor de insuficientd umorala, care favorizeaza dez-
voltarea patologiilor cronice ale ciilor respiratorii superioare, este deficitul
Ig A in imunitatea locald (Ig A secretorie) sau generald (Ig A in circuitul
sangvin). Deficitul Ig A secretorii mareste permeabilitatea mucoaselor, fa-
vorizand astfel patrunderea microorganismelor bacteriene si a alergenilor
in tesuturi (167).

In prezent, este confirmat rolul citokinelor (IL-18, 1L-4, IL-6, 1L.-8,
interferonul etc.) in directionarea si manifestarea gravitatii procesului in-
flamator, precum si actiunea lor asupra mecanismelor imunologice (24, 27,
52, 63, 75, 83, 86).

Schimbirile imunoreglatoare pot fi unele dintre cele mai importante
cauze in patogeneza amigdalitei cronice. In legatura cu aceasta, conside-
rim ca studierea si elaborarea in continuare a criteriilor de prognosticare a
evolutiei proceselor inflamatoare in amigdalita cronica la copii si argumen-
tarea tacticii terapiei conservatoare complexa pentru pastrarea amigdalelor
palatine ca organ important in imunitatea locala si sistemica sunt directii
prioritare in domeniul otorinolaringologiei pediatrice.

Au fost examinati 24 copii cu varsta de la 2 pand la 14 ani ( varsta me-
die — 7,7+0,6 ani) (lotul de baz#) si 13 pacienti cu varsta de la 16 pana la 28
ani (vérsta medie — 20,1%1,2 ani) (lotul de control) cu amigdalitd cronica
compensatd (dupi clasificarea lui I. Soldatov) (38).

Examinarea imunologici a inclus: cantitatea totald a leucocitelor; ni-
velul absolut si relativ al limfocitelor, aprecierea factorilor nespecifici de
aparare n serul sangvin — proteina C reactiva (PCR), antistreptolizina-O
(ASL-0), factorul reumatoid; cercetarea factorilor umorali ai imunita-
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tii — nivelul absolut si relativ al limfocitelor B, imunoglobulinele serice
-AM,G (Ig A, Ig M, Ig G), complexele imunocirculante (CIC), nivelul
interleukinelor — IL-4, IL-8, IL-1B - in serul sangvin. Prelucrarea statistica
a rezultatelor cercetdrilor s-a efectuat cu ajutorul programei EXCELL.

Analiza comparativi a rezultatelor obtinute din cele doui grupe de
pacienti a aratat un sir de deosebiri intre mai multi indici. La copiii cu
amigdalitd cronicd compensata se apreciazi cresterea nivelului limfocite-
lor totale si al limfocitelor B, proteinei C reactive si factorului reumatoid,
al interleukinelor — IL-4, IL-8, IL-1p. In acelasi timp, la pacientii maturi
se apreciaza cresterea cantitativa a leucocitelor totale, a titrului de anti-
streptolizind-O si a nivelului de Ig A. Datele obtinute arati ci la copiii cu
amigdalitd cronicd compensata se inregistreazi o reactie a imunititii cu
mult mai pronuntatd decat la maturi. Insa, nu toti indicii aveau nivel de
veridicitate (zab.32).

Tabelul 32
- Copii (lotul de | Maturi (lotul | Nivelul
Indicii de control; veridicititii
bazi; n=23) L
n=13) P
Cantitatea totald a 7,42 + 0,45 11,8 + 4,44 0,3
leucocitelor (10%/1)
Nivelul absolut al 2,92 +0,24 2,2+0,1] 0,04*
limfocitelor (10°/1)
Nivelul absolut al 3,09 +1,96 0,93 + 0,09 0,4
limfocitelor B (10%/1)
Proteina C reactiva (PCR) 1,43+ 1,16 0 0,38
(mg/ml)
Factorul reumatoid (mg/ml) | 1,87 + 1,52 0 0,3
Antistreptolizina-O 162,5 + 45,53 216,67 + 10,42
(ASL-O) (Iu/ml) 45,78
Imunoglobulina serici A 1,36 + 0,16 1,92+ 0,19 0,038*
€4))
Interleukina - 4 (pg/ul) 7,36 +2,13 4,66 + 329 0,48
Interleukina - 8 (pg/ul) 229,09 + 73,63 | 35,05+ 14,64 | 0,047*
Interleukina - 1B (pg/ul) 191,19+ 68,44 | 10,88 +4,28 | 0,045*

* - diferente statistice intre loturi.

Examinénd tabelul, observam ci la copiii cu amigdaliti cronici com-
pensatd, activizarea factorilor nespecifici ai imunitatii are un rol mai mare
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decat la maturi, desi nu s-au depistat corelatii statistice semnificative intre
grupe. Schimbdrile indicilor imunitatii nespecifice in timpul proceselor in-
flamatorii (in cazul dat — in amigdalita cronicd) depind de faza procesului
inflamator, debutul si durata bolii. in perioada acuta a patologiei, acesti
indici sunt mai mari decét in perioada de remisiune. in cazul unui debut
indelungat al bolii se observd micgorarea acestor indici, ca urmare a epui-
zarii rezervelor imune.

S-au depistat corelatii statistice semnificative in lotul de copii unde
se chserva cresterea nivelului absolut al limfocitelor (p=0,04), a nivelelor
interieukinei - 8 (p=0,047) si interleukinei -1 B (p=0,0453). Indicii medii ai
nivelului interleukinei-8 la copii sunt de 6,5 ori mai mari decat la maturi,
ai interleukinei - 1 p— de 17,4 ori mai mari.

Interleukina-8 si interleukina-1f fac parte din citokinele antiinflama-
toare. Citokinele antiinflamatoare induc activizarea factorilor de imunitate
nespecificd, ca mai apoi si favorizeze dezvoltarea raspunsului imunitar
specific (14, 101). Interleukina - 1B este una dintre cele mai importante
citokine, care regleaza dezvoltarea procesului inflamator. Ea actioneaza,
in primul rand, in regiunea inflamatiei tesutului cu stimulare antigenica,
favorizand ameliorarea stirii functionale a neutrofilelor si activand com-
ponentele complementului etc. Efectul biologic al interleukinei-1p la nivel
sistemic se manifesta prin febrd, cresterea numirului de leucocite, a activi-
tatii functionale a limfocitelor etc. $i interleukina -8 joacd un rol important
in aprovizionarea raspunsului imunitar nespecific prin favorizarea migrati-
ei neutrofilelor in zona unde a patruns antigenul.

Conform datelor obtinute, la copiii cu amigdalita cronicd compensata
se evidentiaza clar interconexiunea dintre sinteza citokinelor antiinflama-
toare si cresterea rolului factorilor de aparare nespecifica. Aceasta cores-
punde unui proces normal in reactiile inflamatoare. in acelasi timp, la ma-
turii care sufereau de aceasta patologie, asemenea reactii imune in urma
procesului inflamator nu erau caracteristice. Putem presupune unele cauze
ale acestei manifestari. In primul rand, avénd in vedere caracterul lent i de
durata al bolii, micsorarea evidentd a nivelului citokinelor antiinflamatoare
poate fi o urmare a epuizarii fortelor imune. in al doilea rand, la acesti bol-
navi, posibil, insuficienta citokinelor s-a semnalat chiar de la inceput, fapt
ce a servit drept cauzi de cronicizare a procesului inflamator.

Cu toate ci nivelul mediu al imunoglobulinei serice A la copiii §i
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maturii cu amigdalitd cronici compensati a fost in limitele normei, se
evidentiazad un fenomen: la bolnavii maturi, acesti indici au fost sem-
nificativ statistic mai mari, in comparatie cu lotul de copii (p=0,038).
Aceste rezultate ne arétd ca la maturii cu amigdalitd cronica compensati
prevaleaza raspunsul imunitar specific. Titrul mai inalt al antistreptolizi-
nei-O la maturi (de 1,4 ori) iarisi ne demonstreazi prezenta raspunsului
imunitar specific.

Concluzii

Cercetirile efectuate au aratat ci la copiii cu amigdalita cronicd com-
pensatd, un rol important au factorii de apirare nespecifica, in timp ce la
maturii cu aceastd patologie, rolul principal 1i revine raspunsului imuni-
tar specific. Analiza comparativa a sintezei citokinelor antiinflamatoare
de catre celulele imunocompetente in amigdalita cronicd compensatd in
functie de varsta a demonstrat ca la copii ea este cu mult mai mare decat
la maturi. In legatura cu aceasta, considerdm oportuni cercetarea nivelelor
interleukinei-1p si interleukinei-8 la pacientii cu patologie a amigdalelor
palatine inca in stadiile incipiente ale bolii. In situatii de nivel scazut al lor,
rezolvarea problemei ar putea fi posibild prin administrarea IL-1p recom-
binate, cu scopul maririi fortelor antiinfectioase si prevenirii in continuare
a cronicizarti procesului inflamator.

4.6.6. Indicii cantitativi i functionali ai limfocitelor T in sdnge si in
amigdalele palatine. Corelafia dintre ei in functie de forma amigdalitei
cronice (evolutia clinicd a maladiei)

Pentru a elucida cele doua probleme mentionate in subcapitolul 4.6.1.,
am studiat 76 copii cu diferite forme de amigdalita cronici, repartizati in
trei grupe. Metodele utilizate: analiza statutului imun, aprecierea cantita-
tiva si functionald a subpopulatiilor limfocitelor T, nivelurile complexelor
imunocirculante, complementului, imunoglobulinelor A, M, G si E, exa-
menul patomorfologic al amigdalelor palatine (bioptat si material chirur-
gical). In afara de aceste metode traditionale de studiere a sistemului imu-
nitar, am folosit doua metode elocvente noi, si anume: aprecierea indicilor
»K”si,, L7 (43).

Indicele ,,K” exprimi reactivitatea imuna a limfocitului, demonstrat
prin numadrul receptorilor la care se leaga eritrocitele de berbec in raport cu
rozetele spontane neimune. Indicele reactivitatii imune ,, K” se calculeaza
dupa urmitoarea formula:
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_ (T-teof. + T-tim. + T-frig) : 3
- T spontan

Indicele ,,L” reprezinti raportul dintre celulele T formatoare de roze-
te in singe si cele din tesutul limfatic al amigdalelor palatine. Acest indi-
ce demonstreaza interactiunea dintre imunitatea locali si cea sistemici.

Corelatia si interactiunea dintre procesele patologice din amigda-
lele palatine si evolutia clinicii a maladiei

Au fost cercetate limfocitele T in singele venos precum si in biopta-
tul amigdalian la 14 copii cu amigdalitd cronicid compensata (lotul I de
control) , la 52 de bolnavi cu amigdaliti cronicd subcompensata pana si
dupd tratamentul conservator si la un interval de 6 luni in catamnezi (lotul
1I) si la 10 bolnavi cu amigdalita cronica decompensati (lotul 11I), cirora
li s-a efectuat amigdalectomia. Avand in vedere ci copiii de varstd mica
sunt examinati mai des de pediatru, atunci cnd suferi de infectii acute ale
cailor respiratorii superioare, care ca si anghinele, favorizeaza dezvolta-
rea amigdalitei cronice, am ajuns la concluzia ci in acest lot de cercetare
clasificarea lui L.A. Lukovskii (1941) in amigdalita cronica este cea mai
prielnica.

Autorul descrie trei forme ale amigdalitei cronice: compensata, sub-
compensatd si decompensata,

Acuzele bolnavului in caz de amigdalita cronici, cu anghine in anam-
nezd, sunt cunoscute: dureri si intepaturi in gat, senzatii de corp striin,
arsura si usciciune in gat, accese de tuse uscati, miros heplécut din gura,
sfordit prin somn, dureri in regiunea cordului si articulatiilor, oboseal fi-
zicd i intelectuala. La pacienti se depisteaza prezenta continutului patolo-
gic in cripte (puroi, cazeum); roseata stalpului palatin anterior (simptomul
Gize); edematierea stalpilor palatini anteriori, mai ales in partea polului
superior (simptomul Zac); hiperemia, infiltratia si edematierea stalpilor pa-
latini anteriori (simptomul Preobrajenski); microabcese si microchisturi in
tesutul amigdalelor palatine; jena ganglionari (ganglionii submandibulari
— mariti, putin durerosi la palpare) (79).

in amigdalita cronica compensati au loc numai riaceli dese cu fenomene
locale neinsemnate, fara dereglari clinice in organism si anghine in anamne-
za. Aceasta etapa a amigdaliei cronice poate fi stabil, dar poate fi si prima
stadie dupd care urmeaza forma subcompensati a amigdalitei cronice, care
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se manifestd prin anghine In anamneza, simptome periodice de intoxicatie
generald. La copiii cu amigdalitd cronica decompensata, in afard de fenome-
nele locale caracteristice inflamatiei cronice si simptome vadite de intoxica-
tie a organismului, au fost evidentiate si dereglari din partea altor organe si
sisteme — reumatism, artritd si poliartritd, pielonefrita. Aceasta clasificare ne
da posibilitatea de a depista mai precoce procesul inflamator in faringe si
cercetarea etapizati a copiilor cu amigdalitd cronica (43).
Tabelul 33
Indicii cantitativi ai limfocitelor T si ai subpopulatiilor lor in diferite
forme de amigdalita cronica

. Numirul
Formele | Lim-
. . celulelor T Celulele T-
e 14 formatoare Celvele T supre- | help./T L”
dalitei | tele T T- helperi P N
: i de rozete soare supr.
cronice din:
spontane
Cotii Sange 57340 | 44,7+3,6 | 13,4+2.8 33
1,3
pemsatd | -t | 426453 | 414+51 | 67431 | 6.1
Subcom- | Sénge 60,2+18 | 458+1,9 | 158+1,7 2,9 i 75
pensatd  Frequs | 33,6+ 1,6 | 25021 | 10212 | 24 ’
Decom- | Sénge 594+40 | 456+3,0 | 153+54 2,9
. 2,8
pensatd | Tegut | 22,0+3,7 | 13,6+4,8 | 93+2,4 1,4

Dupa cum vedem din tabelul 33, in toate trei loturi de copii cu amig-
dalitd cronicd n-am constatat o diferentd veridica intre indicii cantitativi
ai limfocitelor formatoare de rozete selectate din sénge. In acelasi timp,
in tesutul limfatic al amigdalelor s-au observat decalaje certe intre indicii
loturilor I si Il (p<0,05), ceea ce atestd prezenta unor particularitati func-
tionale foarte importante ale sistemului limfoid epitelial imun secundar.
La copiii cu amigdalitd de forma compensata, raportul dintre limfocitele
T formatoare de rozete E selectate din sénge si cele din tesutul amigdalian
(coeficientul ,,L.”) atingea cota de 1,3 (nivelul inferior p<0,05), pe cand in
loturile 11 si IIT— 1,79 si 2,8. Acest coeficient a prezentat date elocvente pri-
vind reactiile imune locale ce au loc in organism in amigdalita cronica. in
sangele tuturor bolnavilor, indiferent de gravitatea procesului, prevaleaza
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ugor limfocitele T-helperi — raportul acestora fata de celulele T supresoare
era aproximativ acelasi n toate loturile i corespundea proportiilor de 3,3,
2,9 si 2,98 respectiv.

Analiza componentei cantitative a limfocitelor T-helperi si T supresoa-
re din amigdale a demonstrat ci la copiii din lotul I prevaleazi limfocitele
T-helperi (= 6,1). In loturile II si 111 de bolnavi, indicele Th/Ts este mai
scdzut (2,4 si 1,4 respectiv). Analiza cantitativd a limfocitelor T si a sub-
populatiilor lor in sange nu a sesizat vreo corelatie cu forma amigdalitei.
Acest fapt ne-a impus sa efectudm unele cercetiri privind starea functio-
nald a limfocitelor T, activandu-le cu timolina (preparat imunomodulator),
teofilind (remediu farmaceutic) i incubandu-le la frig.

in acest mod, a fost depistata prezenta a 3 tipuri de reactie a limfocite-
lor T din sénge si tesutul limfatic ca rezultat al influentei exogene. Tipul I
se caracteriza prin cresterea cantititii limfocitelor care formau rozete E in
tesuturile functionale de incarcare. In unele cazuri, se determina o scidere
a numdrului celulelor care formau rozete E dupa o stimulare preventiva in
vitro (tipul 11l de reactie). Tipul 1I de reactic se caracteriza printr-o deviere
neinsemnata a cantititii limfocitelor formatoare de rozete dupa stimulare,
in comparatie cu celulele formatoare de rozete in mod spontan.

Analizind caracteristicile individuale ale schimbarilor reactiilor de for-
mare a rozetelor (fabelul 35), am constatat cd pentru copiii cu I tip de reactie
valorile coeficientului ,,K” in sange oscilau de la 1,21 pani la 2.45, iar in
amigdale - in limitele de 1,1-2,26. Pentru al I1-lea tip de reactie, valorile coe-
ficientului ,,K” in sange erau de 0,80-1,2, iar in fesutul limfatic - de 0,78-1.1.
La bolnavii cu al Ill-lea tip de reactie, valorile coeficientului ,,K* in sange au
fost in limitele de 0,49-0,80, iar in imunitatea locala — de 0.37-0,78.

Comparand tipurile de reactie a limfocitelor T din singe si din tesutul
amigdalelor (fig. 17), am observat ca in imunitatea generali la copiii din
lotul I predomina al H-lea tip de reactie (87,7%). Pentru tesut erau caractc-
ristice tipurile de reactie 11 §i I (in mod corespunzitor, 50% si 42,8%). La
copiii cu amigdalitd cronica subcompensata, atét in singe, cat si in amig-
dale cel mai des se intdlneau tipurile de reactie 11 si Il (in mod corespun-
zétor, 41,6% si 41,5% 1n sange si 41,8, 41,3% in amigdale). La bolnavii
din lotul I11, in imunitatea generala de asemenea predominau tipurile 11 si
HI de reactie (60% si 40%), iar in tesutul limfatic predomina evident al
Hl-lea tip (83,3%). La acesti copii, in comparatie cu celelalte loturi, 1 tip
de reactie lipsea.
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Fig. 17. Distribuirea tipurilor de reactivitate a limfocitelor T
in imunitatea sistemica i locald in amigdalita cronica
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in toate loturile, valorile coeficientului »K” in sdnge n-au demonstrat o
diferenta veridica, ins3, in aceleasi studii ale bioptatelor amigdalelor pala-
tine, s-a depistat o diferenta considerabili intre valorile coeficientului ,,K”
inregistrate in lotul 1 (1,19 + 0,11) si cele din loturile II si IIT (0,93 + 0,04
$i 0,64 +0,06; p <0,05) (tabelul 34).

in functie de forma amigdalitei, am constatat ¢ in lotul I se determina
o diferenta statistica intre valorile coeficientului »K” 1n sange si in tesutul
limfatic (0,92 + 0,02 si 1,19 + 0,11; p<0,05). O astfel de diferenta nu am
constatat in lotul IT (0,94 + 0,04 5i 0,93 + 0,04). De asemenea, a fost depis-
tata o diferenta considerabili intre valorile medii ale coeficientului ,,K” in
sange si in amigdale (0,87 +0,05 si 0,64 +0,06; p<0,05) la copiii cu amig-
dalita decompensati, insi in acest caz, nivelul coeficientului ,,K” a fost mai
redus in imunitatea locali.

Determinarea frecventei corelatiei tipurilor de reactie a limfocitelor T
in singe si in amigdale (fig. 18) a demonstrat ca in lotul I (de control ) in
sénge si in tesut predominau tipurile II - IT (K = 0,50) si II-1 (K =0,28) de
reactie; in lotul I1 — coexiunile III-II1 si II-1I (K = 0,26 si K = 0,23). Pentru
amigdalita decompensati erau caracteristice tipurile III-II1 si II-1IT (in am-
bele cazuri K = 0,40 ).

)
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040| (EE3¥
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0,301 |F¥d
0,251 {kKxe
0,20{ [F3%H
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Fig. 18. Corelatia dintre tipurile de reactie a limfocitelor T in sange
si in amigdale
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Studiind gradul de expresie a receptorilor celulelor T, care demonstrea-
74 capacitatea functionald a lor, am calculat cantitatea eritrocitelor de ber-
bec lipite de o celula formatoare de rozete. in lotul I de copii n-am cépétat
o diferenta statisticd intre cantitatea medie a eritrocitelor in rozetele forma-
te de limfocitele T din singe si tesutul limfatic. Comparédnd acesti indici
la bolnavii din loturile II si III, am stabilit ca in tesutul limfatic numarul
eritrocitelor lipite de limfocitele T era relativ mai scizut decét in snge
(p<0,05) (tab. 34). Dupa cum vedem, aceastd metodi a fost elocventa si
ne-a permis o apreciere exacta a intensitatii starii functionale a limfociteior
T implicate in procesul raspunsului imunitar.

Pe baza cercetirii limfocitelor T si a stirii lor functionale in singe si
in amigdale la bolnavii cu diferite forme de amigdalita cronica, au fost
stabiliti indicii specifici pentru o evolutie nefavorabild a amigdalitei croni-
ce, precum si trecerea unei forme de amigdalita in alta. Aici este necesar sa
enumerdm cele mai importante momente:

- prezenta unor valori inalte ale coeficientului ,,L.”” (mai mare de 1,8 ),
datoritd micsorarii numarului celulelor care formeaza rozete spontane in
amigdale;

- predominarea activitdtii limfocitelor T supresoare in tesutul limfatic
amigdalian (mai mare de 7);

- micsorarea raportului dintre celulele T-helperi si T supresoare in
amigdalele palatine (mai mic de 2,4);

- prezenta tipului 11l de reactie a limfocitelor T in amigdale si in sdnge;

- scaderea numarului de eritrocite in rozete (4-5 celule), fapt ce indica
o diminuare a activitatii functionale a limfocitelor T atét in imunitatea
sistemica, cat si in cea locala.

Avand in vedere rezultatele obtinute, concludem c&, pentru aprecierea
starii imunologice a copiilor cu amigdalita cronica, studierea starii functio-
nale a celulelor imunocompetente este mai informativa decat caracteristica
numerica a limfocitelor T. '

4.6.7. Caracteristica cantitativd si functionald a limfocitelor T in di-
ferite forme morfologice ale amigdalitei cronice la copii

Cresterea tesutului sclerozant in amigdalele inelului limfoepitelial farin-
gian, care se determina in caz de inflamatie cronica, demonstreaza schimba-
rea functionalitatii acestor organe si pierderea stirii functionale a lor.
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Dezvoltarea fibrozei tesutului limfoepitelial poate avea loc in caz de
dereglare a reactiilor imunologice, indeosebi in urma dezvoltarii hipersen-
sibilitatii de tip intarziat (43).

In prezent sunt cunoscute cercetiri privind cantitatea celulelor imuno-
competente i corelatiile dintre populatiile si subpopulatiile ior in amigdale
in diferite forme de amigdalita cronica, cu particularitatile tabloului pato-
morfologic. Deocamdati, starea functionali a activitatii celuielor imuno-
competente in functie de tabloul patomorfologic al amigdalelor si de forma
clinicd a amigdalitei cronice este putin studiati.

In acest lot de studiu au fost inclusi 54 de pacienti cu diferite forme de
amigdalita cronica. Au fost examinate schimbirile patomorfologice in bivpta-
tele fesutului amigdalelor palatine la 11 copii cu amigdalita cronica compen-
sata (lotul I), la 33 copii cu amigdalitd cronica subcompensata (lotul I1) si la
10 copii cu decompensarea procesului inflamator ami gdalian — amigdaliti cro-
nicd decompensata (lotul I11). Concomitent, la acesti copii s-a cercetat starea
cantitativa si functionald a limfocitelor T in tesutul limfoepitelial amigdalian.

Pe parcursul cercetarii s-au evidentiat urmatoarele forme morfologi-
ce cunoscute aie amigdalitei cronice: lacunara, parenchimatoas, paren-
chimatos-sclerozanta si sclerozanti. Forma parenchimatos-sclerozntd a
amigdalitei cronice a fost divizatd in trei stadii — SAT LB st L. C7) care
depindeau de gradul procesului de sclerozare din parenhimul amigdalelor.
Acesta este conditionat de persistenta indelungata si polimorfismui pro-
auntat al acestei forme morfologice a amigdalitei cronice in compar{ic <o
afte forme morfologice. Stadiul ,,A” se caracteriza printr-o sclerozd sul -
epiteliala pronuntata cu infiltrare perivasculard moderata. In stadiul W7
concomitent cu scleroza subepiteliald pronuntati cu infiltrare perivasculard
moderati, era prezentd plasa sclerozanta a parenchimului amigdalian. Sta-
diul ,,C” se caracteriza printr-o pronun{ata sclerozi conjunctivo-fibroasa a
stromei, cu diminuarea i deformarea foliculilor limfatici.

La toti copiii din primul lot s-a apreciat forma parcnchimatos-sclero-
zanta a amigdalitei cronice compensate. in lotul I1, in 25,5% din cazuri s-a
depistat forma parenchimatoasa, in 41,8% — forma parenchimatos-sclero-
zanta si in 32,5% ~ forma sclerozanti a amigdalitei cronice subcompensa-
te. La bolnavii din lotul 111, forma parenchimatoasa s-a intalnit in 10% din
cazuri, parenchimatos-sclerozanti — in 60% si forma sclerozanti — in 30%
din cazuri (tab. 35).
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Analizand celulele T formate spontan, s-a apreciat o scidere brusci
a cantitatii lor la copiii din lotul III cu proces sclerozant in amigdale
(11,3+1,4), cu o diferenta veridica fafi de alte grupe de copii cu toate
formele morfologice ale amigdalitei cronice. In loturile 11 si III, indi-
cele raportului celulelor T-helperi si T supresoare era esential diferit in
formele parenchimatos-sclerozanti (1,5 si 1,6 corespunzator) si sclero-
zanta (1,6 i 0,5 corespunzitor) ale amigdalitei, in comparatie cu lotul
1 (9,3) si copiii din loturile II si IlI cu forma parenchimatoasi a amig-
dalitei cronice (zab. 35).

Cercetdnd starea functionala a limfocitelor T, se apreciazi o diferenta
veridica a indicilor coeficientului ,,K” intre copiii lotului I (1,28+0,13) si
cei din loturile II si 111 in formele parenchimatos-sclerozanti (0,84+0,07
si 0,59+0,05 corespunzitor) si sclerozanti ale amigdalitei (0,88+0,05 si
0,57%0,07 corespunzitor). Indicele mediu al eritrocitelor de berbec, alipite
de limfocitele T formate spontan, in primul lot de bolnavi (6,50+0,64) de
asemenea se deosebea veridic de cel din loturile 11 si 11T ( in forma paren-
chimatos-sclerozanta — 4,51+ 0,27 si 4,20+ 0,50, in forma sclerozanti —
4,50+ 0,31 si 3,20+ 0,09 corespunzitor).

Apreciind frecventa tipurilor de reactivitate a limfocitelor T in amig-
dale, s-a constatat ci la toti copiii cu amigdalitd cronica compensata pre-
dominau tipurile I si II de reactivitate (0,55 si 0,36 corespunzator). La un
copil se aprecia al III tip de reactivitate (0,09). Pentru copiit cu amigdalita
cronicd subcompensata, de forma parenchimatoasa, tipurile de reactivita-
te I, I i U se intdlneau aproximativ in masura egala. In formele paren-
himatos-sclerozanta si sclerozanta ale amigdalitei predominau tipuriie 11
st 11l de reactivitate. La bolnavul din lotul Il cu forma parenchimatoasa
amigdaliand se aprecia tipul II de reactivitate a limfocitelor T, in forma
parenchimatos-sclerozanta predomina tipul I11 de reactivitate, iar in forma
sclerozanta — doar al lil-lea tip de reactivitate a limfocitelor T (tab. 35).

Divizand forma parenchimatos-sclerozanti a amigdalitei in trei stadii
- »A”, ,,B” 51 ,,C”, care depindeau de gradul procesului de sclerozare din
parenchimul amigdalelor, s-a depistat ci in primul lot de copii frecven-
ta stadiului ,,A” (schimbari morfologice minime) era de 0,46, a stadiului
»B7~de 0,18 si stadiului ,,C” — de 0,36. in lotul II: stadiul »A”—0,11, sta-
diul ,,B”- 0,27 si stadiul ,,C” - 0,62. in lotul III de bolnavi se intalneau nu-
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mai stadiile ,B” si,,C” (0,16 si 0,84 corespunzitor). Cercetdnd indicele
raportului dintre celulele T-helperi si T supresoare, se apreciazi o scadere
a proportiei in stadiile ,,B” si ,,C” la copiii din loturile II si III. Valoarea
coeficientului ,,K” scade veridic in stadiul ,,B” in lotul II (0,73%0,07),
in stadiile ,B” si ,,C” in lotul I1I (0,47 si 0,58+ 0,05 corespunzator), in
comparatie cu stadiile ,,A” si ,,B” in loturile [ si 1I de bolnavi. Analizind
indicii medii ai eritrocitelor de berbec, alipite de limfocitele T formate
spontan in aceste stadii, anumite particularitafi nu s-au depistat. L.a ma-
joritatea bolnavilor, tipul III de reactivitate a limfocitelor T se aprecia
in stadiul ,,C” in forma parenchimatos-sclerozanta in loturile II i 11l de
pacienti (tab. 36).

Comparand tabloul morfologic al amigdalelor palatine (dreapta gi stan-
gi) la copiii cu amigdalitd cronicd decompenstd, dupa amigdalectomie,
practic, diferentd intre caracterul proceselor inflamatoare nu s-a apreciat.
Indicii coeficientului ,,K” si indicii medii ai eritrocitelor de berbec, alipite
de limfocitele T formate spontan intre ambele amigdale, la acesti pacienti
de asemenea nu aveau diferente semnificative.

Cercetand indicii cantitativi si functionali ai limfocitelor T in sdnge, in
functie de tabloul morfologic al amigdalelor palatine, particularitafi esen-
tile nu s-au depistat. Sunt caracteristici indicii scazuti ai coeficientului ,,K”
la pacientii cu amigdalitd cronicd decompensatd cu un proces sclerozant
accentuat in amigdalele palatine (0,68+0,05). Apreciind caracteristica can-
titativa si functionald a limfocitelor T in diferite forme morfologice ale
amigdalitei cronice, putem trage urmatoarele concluzii:

¢ in toate formele clinice ale amigdalitei cronice a predominat forma
parenhimatos-sclerozanti a tabloului morfologic amigdalian, si anume: la
copiii din primul lot —in 100% cazuri, in al II-lea lot — in 41,8% cazuri si in
al Il1-lea lot — in 60% cazuri. Forma parenchimatoasa a amigdalitei cronice
in loturile II si Il de bolnavi s-a depistat in 25,5% si 10% cazuri, forma
sclerozanta — in 32,5% si 30% corespunzitor.

e Analizand stadiile ,,A”, ,,B” si ,,C” in forma parenchimatos-sclero-
zantd a amigdalitei cronice in cele 3 loturi de pacienti, s-a depistat cd la
copiii din primul lot mai frecvent se intdlnesc stadiile ,,A” si ,,B” (0,46 si
0,36 corespunzator), in lotul IT — stadiile ,,B” si,,C” (0,62 51 0,27 corespun-
zator), in lotul 111 — stadiul ,,C” (0,84).
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e Avénd in vedere c frecventa tipului ,,C” de reactivitate a limfocitelor
T in amigdale, in forma parenchimatos-sclerozanta a amigdalitei cronice,
in lotul I de pacienti era 0,36, in lotul 11 - 0,62 si in lotul 11 — 0,84 si cd in
afara de aceasta, procesul sclerozant avea loc numai la copiii cu formele
subcompensata si decompensaté de amigdalita (32,5% s1 30% corespunza-
tor), putem sa vorbim despre o oarecare interactiune intre forma clinicé a
amigdalitei cronice si gradul de sclerozare a amigdalelor palatine.

e La copiii cu amigdalita cronicd decompensaté (lotul I1I), cu proces
sclerozant pronuntat in amigdale, are loc o scidere bruscd a nivehilui celu-
lelor T formate spontan.

e Prevalarea celulelor T-helperi in tesutul limfatic amigdalian la copiii
cu amigdaliti cronicd compensati (lotul I), precum si in loturile II si 111
de bolnavi cu forma parenchimatoasa a amigdalitei si cresterea cantitativa
a celulelor T supresoare in loturile II i III de bolnavi cu formele paren-
chimatos-sclerozanta si sclerozanta ale amigdalitei, indic o interactiune
intre cresterea activitifii supresoare a celulelor T si gradul de sclerozare a
amigdalelor palatine.

e Cocficientului ,,K” si indicele mediu al eritrocitelor de berbec, alipite
de limfocitele T formate spontan, la copiii din primul lot se diferentiau
veridic de aceiasi parametri ai pacientilor din loturile II si 1I in forme-
le parenchimatos-sclerozanta si sclerozanta ale amigdalitei cronice. Acest
fapt indica o oarecare interactiune intre starea functionala a cetulelor T si
schimbarile morfologice din tesutul limfatic amigdalian.

e La toti copiii cu amigdalita cronica compensata, in amigdale predo-
minau tipurile I (hiperreactiv) si II (rezistent) de reactivitate a limfocitelor
T. Pentru copiii cu amigdalitd cronica subcompensata, in forma parenchi-
matoasa a amigdalitei, tipurile de reactivitate [, I1 si 111 se intdlneau aproxi-
mativ in masurd egala. In formele parenchimatos-sclerozanta si sclerozan-
t4 ale amigdalitei predominau tipurile II si III de reactivitate. In lotul 111 de
copii, la bolnavul cu forma parenchimatoasd amigdaliana se aprecia tipul
11 de reactivitate a limfocitelor T, in forma parenchimatos-sclerozanta pre-
domina tipul 111 de reactivitate, la copiii cu forma sclerozanta amigdaliand
se intalnea numai al 111-lea tip de reactivitate a limfocitelor T (hiporeactiv).

e Prezenta la majoritatea copiilor, dupa amigdalectomie, a unui tablou
patomorfologic identic intre amigdala stinga si cea dreapta indica schimbari
morfopatologice identice in amigdalele inelului limfoepitelial faringian.
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Rezultatele cercetarilor efectuate demonstreaza oportunitatea exami-
nérii concomitente a starii functionale si cantitative a celulelor T in tesutu!
limfatic amigdalian si a tabloului imunomorfologic amigdalian in diferite
forme ale amigdalitei cronice.

Rezultatele obtinute, impreuna cu datele clinice si investigatiile imu-
nologice ale imunitatii generale, vor contribui la stabilirea unui diagnostic
corect si la alegerea tacticii de tratament pentru fiecare caz.

Schimbirile patomorfologice si imune din tesutul limfatic al amigdale-
lor palatine au repercusiuni asupra procesului de producere a I g. inaceasta
privintd am constatat ca in amigdalita cronica creste, de obicei, nivelul
IgE (100,2 + 15,1 un.), nivelul minim al Ig A (138,8 + 8,6 mg.%) si lg M
(98,1 + 3,2 mg%) 1in singe, ceea ce indicd prezenta unor dereglari ale
imunitatii umorale.

Cresterea moderatd a nivelului complexelor imunocirculante (0,164
+ 0,01 un.) si scaderea activitatii hemolitice a complementului (3,95 +0,1)
indicd o stimulare antigenicd permanenta in organismul copilului, focarul
careia este tesutul limfatic afectat. Cele mai inalte valori medii ale imu-
nocomplexelor circulante in sange se observa la copiii cu tipul 111 de re-
activitate a celulelor T. Aceste date pot servi la prognosticarea riscului
dezvoltidrii unei patologii imunocomplexe la copiii care trebuie inclusi in
grupul de risc (fig. 19).

Complexele imunocirculante poseda o activitate hemotonica §i acti-
veaza capacitatea proteolitica a fermentilor macrofagicni, ceea ce duce la
distrugerea tesutului amigdalian, la denaturarea propriilor proteine, care
devin antigeni si stau la baza patologiei autoimune. Fiind in stare de sensi-
bilitate marita, amigdalele palatine sunt pregitite maximal pentru o mani-
festare a reactiei alergice, iar zona lor de sensibilizare ocupd in organism al
doilea loc dupa circuitul sangyvin.

Asadar, putem constata ca existd o corelatie stricti intre gravitatea
proceselor de alterare si de dereglare a sistemului imunitar local si evo-
lutia clinica a amigdalitei cronice. Pe de alta parte, evolutia agravanti
a proceselor inflamatorii adinceste gravitatea fenomenelor dereglatoare
locale.
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Fig. 19. Patogenia amigdalitelor cronice
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5. TRATAMENTUL ETIOPATOGENETIC
AL AMIGDALITEI CRONICE LA COPII

5.1. Directiile tratamentului conservator al amigdalitei cronice

La cronicizarea infectiilor respiratorii influenteaza particularitatile sis-
temului imunitar general, dereglarea imunit#tii locale si cresterea frecven-
tei bolilor alergice (122, 149).

Metodele utilizate la tratamentul amigdalitei cronice nu sunt indeajuns
de efective si nu'asigura recuperarea sau remisiunea de lunga durata. Acest
fapt se explica prin rezistenta 1nalti a patogenilor de baza ai bolii la terapie
si suprimarea sistemului imunitar al bolnavilor (156).

Desi au fost publicate destule lucriri privind cercetérile statutului imu-
nitar al copiilor frecvent bolnavi, caracterul tulburarilor imunologice este
totusi putin studiat in perioada acuti a infectiei tractului respirator, tinand
cont de varsta si forma bolii, de caracteristicile statutului de interferon la
etapele de producere, circulare si receptie a citokinelor (119, 162). Multe
boli acute si cronice influenteazd negativ asupra imunitatii, ceea ce reduce
semnificativ rezistenta copilului la infectii si la alti factori daunatori.

Scaderea tranzitorie a imunitdfii cauzeazd insuficientd alimentard de
proteine si energie, deficit de micronutrienti, mai ales de vitamine A, C,
E, D, B-carotind, de microelemente esentiale (zinc, fier, seleniu, iod), de
acizi polinesaturati, prezenta bolilor cronice a tractului digectiv si a bolilor
infectioase in anamneza, dereglarea componentei microflorei intestinale. E
cunoscut faptul ci intrebuintarea insuficientd a proteinelor reduce sinteza
anticorpilor. Deficitul de acizi grasi polinesaturati in alimentare, al vitami-
nelor A, C, B-carotinei, zincului duce la tulburéri in toate leg#turile raspun-
sului imunitar. Insuficienta de iod reduce activitatea legaturii fagocitare, a
componentilor aparirii antioxidante (vitaminele A, E, zincul, seleniul s.a.),
influenteazi negativ asupra activitatii functionale si asupra functiei vitale
a celulelor. Multe boli acute si cronice influenteaza negativ asupra imuni-
tatii, ceea ce scade semnificativ rezistenta organismului la infectii si la alti
factori negativi.
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Este clar ca problema privind cresterea numarului de patologii infecti-
oase nu poate fi rezolvata doar prin folosirea antibioticoterapiei, care supri-
ma inmultirea agentilor microbieni, fiindca eliminarea difinitiva a factoru-
lui antigenic microbian este rezultatul functionrii factorilor imunologici.
In afara de aceasta, intrebuintarea necontrolata si indelungata a antibioti-
celor scade reactivitatea imunologicd a organismului si eficacitatea pre-
paratelor antibacteriene si a altor produse chimioterapeutice. Din aceasta
cauzi, creste interesul clinicienilor faa de preparatele imunotrope (143).

De multe ori, in scopul cresterii eficientei tratamentului, preintdmpina-
rii complicatiilor grave si reducerii riscului unui rezultat negativ al bolii,
sunt indicate preparatele din grupa imunotropelor, care contribuie la cres-
terea activititii functionale a organelor si {esuturilor sistemului imunitar.
Locul prioritar il ocupa produsele medicinale de origine endogena, care
poseda activitate imunomodulatoare maxima si siguranta. in primul rénd,
acestea sunt preparatele de interferon. Pentru mentinerea maturitagii de
varstd a sistemului imunitar si a functionarii lui complete pe parcursul ani-
lor e necesara utilizarea imunonutrimentelor in alimentare (microelemente
si vitamine) si desfagurarea activitatilor pentru pistrarea si reabilitarea mi-
croflorei intestinale normale (118, 167, 171).

in tratamentul complex al infectiilor cronice ale tractului respirator o
atentie deosebita se acorda preparatelor imunotrope, care se deosebesc prin
structura chimicd si mecanismul de actiune: imunomodulatoarele bacte-
riene (bronhomunal, ribomunil), polioxidoniu, imunofan, izoprinozin. In
aspect comparativ, siguranfa si eficacitatea preparatelor imunotrope, indi-
carea lor in tratamentul copiilor sunt studiate insuficient (152, 153).

Tindnd cont de tendinta metodelor de tratament ablativ al amigdalitei
cronice si a adenoiditei cronice, in primul rand la copii si tineri, in ulti-
mii ani, o atentie din ce in ce mai mare se acorda cercetarii si aplicarii
in terapia complexd a pacientiolor cu amigdalitd cronica a preparatelor
imunomodulatoare si preparatelor pentru aplicare locald, deoarece chiar
si in forma decompensata a amigdalitei cronice, rezervele imunologice ale
amigdalelor nu sunt epuizate (121).

La momentul actual, continud cercetarea metodelor noi, mai eficiente,
de tratament conservator al amigdalitei cronice, aplicarea carora va duce
la scaderea frecventei recidivelor si imbunitatirea calitatii vietii. Introdu-
cerea in practicd a metodelor econome de tratament al amigdalitei cronice
va evita amigdalectomiia si va permite abordarea rationali a tratamentului
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amigdalitei cronice. Metoda prevalenta este spalarea lacunelor amigdale-
lor palatine cu solutii medicamentoase (138). Acest procedeu se efectueazi
cu scopul de a restabili rolul de drenaj al criptelor amigdalelor palatine
st a stimula starea lor funcfionald, care constd din trei factori terapeutici:
eliminarea mecanica a maselor cazeoase si purulente din lacunele amigda-
liene, ameliorarea procesului inflamator local in tesutul limfoepitelial i, in
sférsit, cresterea activitatii preparatelor folosite asupra tesutului limfatic ca
stimulator al functiei de protectie a amigdalelor din componenta sistemului
limfatic Waldeyer.

H.M. Makkaev (2002) considerd ca procedurile sus-numite sunt in-
dicate in adenoamigdalita cronicd in urmatoarele cazuri: neeficacitatea
tratamentului anterior, absenta functiei de drenare, partiala sau completa,
a lacunelor amigdalelor palatine sau rinofaringiene; depistarea microorga-
nismelor patogene in sistemul limfoepitelial faringian la examenul bacte-
riologic.

Contraindicatiile acestor proceduri sunt: prezenta procesului inflama-
tor acut in faringe; varsta mai mica de 4 ani in caz de amigdalita cronici;
imposibilitatea spalarii lacunelor amigdaliene in urma anumitor particula-
ritdti amigdaliene si a capsulei ei; predispunerea la epistaxis, status astma-
tic; deficientele anatomice nazale (polipi nazali, devieri de sept nazal etc.);
deregldrile psihoneurologice.

Nu este o pozitie clard in privinia metodelor de tratament conservator
al amigdalitei cronice. Multi autori atrag atentia doar asupra tratamentului
amigdalelor palatine, considerandu-le un focar de infectie localizat. Insa,
daca infectia este mai generalizatd, o astfel de tacticd de tratament intot-
deauna este justificatd. De aceea, este necesara implementarea noilor me-
tode de tratament conservator (35, 37).

La copii, amigdalita cronicd se manifestd pe fundalul dezvoltarii si
stabilirii sistemului imunitar si diferd prin particularitatile sale clinice si
imune fata de pacientii maturi, la care organele limfatice deja sunt formate.
Daca la adultii cu amigdalita cronica tratamentul conservator se apreciaza,
de reguld, ca terapie preoperatorie, apoi la copti aceasta tactica nu poate
fi admisa. Prioritatea amigdalectomiei la copii pand la un tratament con-
servator nu este confirmatd i numarul complicatiilor in urma operatiilor
este destul de mare. Exista putine cercetéri clinico-imunologice privind
eficacitatea tratamentului chirurgical la distanta si ele nu au niste concluzii
confirmative. in acelasi timp, tactica terapiei conservatoare a amigdalelor,
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cu scopul de a péstra organul imunocompetent la copii, este confirmata
in majoritatea cazurilor. Si in acest caz, existd diferite opinii referitoare
la tactica de tratament conservator, insi un lucru este cert: fara ridicarea
nivelului de reactivitate imunologici este greu de a obtine rezultate clinice
satisfacdtoare in diferite patologii infectioase inflamatoare (35).

Pentru cresterea rezistentei organismului la infectiile bacteriene se fo-
losesc imunomodulatoare de provenienta bacterianid — bronhomunal, ribo-
munil, UPC -19 s.a. — eficacitatea pozitiva a cirora este de la 68,1 pani la
93,3%. Partea negativa a folosirii acestor preparate este durata lunga de
administrare. M. Costinov dezvolta directia de stimulare a imunitatii in
cazul infectiilor respiratorii prin vaccinoterapie contra antigenului concret.
Aceasta directie de tratament profilactic ar da un impuls in ridicarea imuni-
tatii contra bacteriilor antibioticorezistente si ar putea fi aplicata cu succes
si In domeniul otorinolaringologiei (35).

Procesele inflamatorii cronice in amigdale, in majoritatea cazurilor, se
acutizeazd concomitent sau in urma asimilarii de citre organismul copilu-
lui a unei infectii respiratorii virale, care scade atit imunitatea generala, cit
si bariera limfoepiteliala locala a amigdalelor contra microorganismelor
persistente pe suprafata lor sau a florei patogene aparute recent.

Actualmente, maladiile cauzate de virusuri prin ponderea, frecventa,
numarul si consecintele postmorbide ramin una dintre cele mai actuale
probleme ale medicinei contemporane, iar combaterea infectiilor virale
este deosebit de actuali.

Aplicarea frecventa a antibioticoterapiei, uneori neargumentati, copi-
ilor care se imbolnavesc des de infectii ale ciilor respiratorii superioare
la vérsta prescolard scade imunitatea generala a lor, fapt ce, la rAndul siu,
duce la asimilarea mai usoara a infectiilor virale.

Profilaxia si tratamentul gripei si infectiilor respiratorii virale acute,
care destul de des provoacd aparitia amigdalitei cronice, sunt probleme
stringente pentru cercetarea stiintifica, deoarece frecventa variantelor
modificate depaseste, deocamdata, capacititile de raspuns prin medica-
mente antivirale si vaccinuri. Indicarea preparatelor antivirale trebuie
sd satisfacd cel putin doua exigente majore: actiunea selectiva asupra
virusului; absenta toxicitatii pentru celula-gazda. Chimioterapia anti-
virala vizeaza in special cdile, mecanismele, factorii virali specifici,
enzimele ori structurile proteice implicate in multiplicarea virala, care
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nu aparfin celulei-gazda, dar pot fi tinte independente ale produsului
terapeutic (94).

In ceea ce priveste metodele cunoscute de profilaxie a gripei, dupa pa-
rerea autorilor I. Spanu si C. Spanu, apar unele dezavantaje exprimate prin
faptul ca vaccinarea antigripala nu poate fi aplicatd la persoanele cu hi-
persensibilitate la componentele vaccinului. Mai mult decat atat, vaccinul
antigripal trebuie realizat in lunile octombrie-noiembrie, adica in perioada
preepidemicd, negarantand o protectie absolutd a populatiei in proportie
de 100%, in special fatd de tulpinile nongripale sau care nu intrd in com-
ponenta coctailului vaccinal. In urma cercetarilor imunologice si clinice
aprofundate, autorii promoveaza produsul autohton pacoverina in timpul
cresterii incidentei prin gripa si alte infectii respiratorii virale acute. Acest
preparat chimioterapeutic include activititi antivirale, imunomodulatoare
si interferonogend si contribuie la diminuarea nivelului morbidititii prin
gripa si alte infectii respiratorii virale acute. Comparativ cu vaccinul anti-
gripal, care dezvolta o activitate de protectie incepand cu o perioadi de cel
putin 14-21 zile dupa administrare, pacoverina manifesti aceasta activitate
incepdnd cu o perioada de 6-12 ore dupa administrare, ceea ce demon-
streaza posibilitatea utilizarii ei in perioada de dezvoltare a epidemiilor de
gripa.

Rezultatele studiilor au evidentiat un nivel sporit de protectie contra vi-
rusului gripal A(H,N,) la pacientii protejati cu pacoverini. Posibil, aceasti
activitate antivirald nespecifici demonstrata de pacoverini poate fi expli-
catd prin implicarea tomatozidei la diferite etape ale ciclului de reproduce-
re virala. Alt element al acestei activitati antivirale, probabil, se manifesta
prin sporirea rezistentei celulei-gazda — rezultat al actiunii imunomodula-
toare indusa de acest adaptogen natural.

Este evident faptul ca fara ridicarea nivelului de reactivitate imuno-
logica este greu de a obtine rezultate clinice pozitive in diferite patologii
infectioase inflamatoare. Stabilind rolul important al sistemului imunitar in
evolutia bolii la copiii de vérsta frageda, care sufereau de patologie recidi-
vanta a urechii i cailor respiratorii superioare (reducerea semnificativa a
numarului limfocitelor T si subpopulatiilor celulelor T supresoare, a nive-
lului limfocitelor B si Ig A §i, totodat3, cresterea nivelului Ig E), 1. Ababii
a aplicat tratamente cu preparate imunomodulatoare, astfel reusind si in-
trerupd cercul vicios al patogeniei proceselor inflamatorii si si contribuie
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la vindecarea copiilor. Autorul sustine ca tocmai aceasti etapa - normali-
zarea statutului imunitar — este cel mai important argument in aprecierea
rolului deficientei rezistentei de varsta in evolutia dereglarilor imunologice
si fenomenelor clinice, ce stau la baza patogeniei maladiilor inflamatorii
cronice recidivante la copiii de varsta frageda, precum si in precizarea indi-
catiilor de terapie imunomodulatoare in cazul acestor pacienti. Terapia cu
preparate de corijare a imunitatii sistemice asigura un bun efect terapeutic
dupa cativa ani §i merita sd fie recomandata copiilor cu diferite maladii
inflamatorii trenante si recidivante (6).

Metodele moderne de tratament al amigdalitei cronice trebuie si fie
orientate spre normalizarea statutului imunitar general al organismului,
restabilirea functiei de drenare a lacunelor amigdaliene, hiposensibiliza-
re, sciderea simptomelor pronuntate ale inflamatiei locale. In legatura cu
acest fapt, sunt necesare investigatii comparative in studierea eficacitatii
reactivitdtii imunologice la bolnavii cu amigdalita cronica cu diferite tipuri
de tratament (terapeutic, imunomodulator, chirurgical) (3, 4, 5).

Utilizarea noilor metode de apreciere a reactiilor imunitare locale si
sistemice si corelatiile acestor procese cu evolutia clinicd a maladiei ne
vor permite pe viitor si cercetim mai detaliat unele aspecte ale etiopa-
togeniei amigdalitei cronice si perfectionarea noilor metode de tratament
conservator complex pentru stimularea proceselor de sanare si vindecare a
focarelor de inflamatie locala. fn urma acestor investigatii, ar deveni mai
clara diferenta dintre rezultatul obtinut si cel posibil dupa stimularea imuna
locald sau general, care asigurd o evolutie mai rapida sau mai completi a
proceselor reparatorii. *

5.2. Tratamentul traditional al amigdalitei cronice compensate in
Clinica Pediatrica Otorinolaringologica ,,Em. Cotaga”

in IMSP Institutul Mamei si Copilului, Clinica ,,Emilian Cotaga”,
Clinica ORL pediatricd, in ultimii ani, tratamentul conservator se aplica
copiilor care suferd de amigdalitd cronicd compensati si celor cu amig-
dalitd cronica decompensata care refuza sa fie operati sau sufera si de alte
afectiuni, in care amigdalectomia este contraindicata. In ultimii zece ani,
in clinica au fost tratati stationar sau ambulator si luati la evidenta 250 de
copii care sufereau de amigdalita cronicad compensata.

Tratamentul conservator a fost local si general. in primul rand, am inla-
turat focarul de infecti€ in amigdalele palatine, convingdndu-ne ci lipseste
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alt focar de infectie in tesuturile invecinate. Aici vrem si atragem atentia
clinicienilor asupra unor particularitati importante privind spalarea criptelor
amigdaliene. Aceastd procedurd se face cu ajutorul instalatiei de vacuum,
care constd din maner si doud tuburi incluse unul in altul. Unul se uneste la
o sursi de vacuum, iar prin celdlalt se aplica sub presiune solutii antiseptice
de tratament. in functie de forma si marimea amigdalei palatine, la capetele
tuburilor se ingurubeaza capete ovale, de diferite dimensiuni, efectuate din
ftoroplast, ce se aplica direct pe amigdala. Astfel se aspird masele cazeoa-
se din lacune, care se spala concomitent cu solutii antiseptice — furacilina,
eucalipt, propolis etc. Dupa parerea noastra, aceasti metoda are mai multe
prioritafi decét cea care se reduce doar la spélarea lacunelor cu ajutorul unei
seringi. In primul rand, ea dureaza doar 10 -15 secunde la fiecare amigdala,
fapt important la copii, care deseori sunt nelinistiti. in al doilea rand, se evita
traumatizarea mucoaselor criptelor, care se spala bine concomitent. in urma
acestor proceduri (7 — 8 la o cura de tratament), se intensifica circulafia sang-
vina si limfogena in amigdale, fapt ce contribuie la accelerarea circulatiei ce-
lulelor imunocompetente din amigdale in singe si invers. Dupa lavajul crip-
telor amigdaliene, suprafata amigdalelor palatine se prelucreaza cu solutie
de lugol, iodinol etc. in cazurile cind era depistata hipertrofierea vegetatiilor
adenoide de gradele I si II care nu avea indicatie pentru adenotomie, se apli-
ca metoda terapeuticd de irigare si drenare a tesutului limfatic rinofaringian
prin vacuum cu solutii antiseptice.

Avind in vedere schimbdrile imunologice din organism, ce apar in in-
flamatia cronicd a amigdalelor palatine, in clinica se aplica preparate imu-
nostimulatoare — ribomunil (pastile), IRS-19, imudon —~ care stimuleazi
mecanismele de apdrare specifice si nespecifice ale sistemului imunitar al
aparatului respirator. In afari de sanarea amigdalelor si imunostimulare,
copiilor li se administreaza desensibilizante si un complex de vitamine, cu
excluderea din alimentatie a preparatelor alergene. Fizioprocedurile (ul-
trasunet pe proiectia amigdalelor palatine) se aplicd numai dupi sanarea
focarului de infectie in amigdale. Tratamentul se efectueaza de doud ori
pe an, cu o durata de 7- 10 zile. Dupa efectuarea tratamentului conservator
avea loc ameliorarea clinica a stérii de sanatate a copiilor, care se manifesta
prin disparitia sau micgorarea numarului de infectii respiratorii acute. La
examinare in catamneza, se evidentiau micgorarea amigdalelor palatine in
volum, disparitia sau diminuarea semnelor subiective si obiective ale aces-
tei patologii.
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Experienfa acumulatd demonstreaza ca tratamentul conservator com-
plex al amigdalitei cronice compensate la copii este eficient in majoritatea
cazurilor. Rezultate pozitive in dinamica au fost obtinute in 80 - 85% din
cazuri. In caz de neeficacitate a tratamentului conservator al amigdalitei
cronice compensate la copii, care se manifesta prin aparitia anghinelor si
prezenta semnelor caracteristice inflamatiei cronice a amigdalelor palatine,
cu complicatii locale sau la distanta, era indicatid amigdalectomia. Aceasta
ne-a permis sd reducem numarul interventiilor chirurgicale si si pastram
integritatea inelului limfatic faringian, atat de necesar copiilor pe parcursul
mai multor ani.

Elaborarea criteriilor de diagnostic in amigdalita cronica la copii si
argumentarea tacticii de terapie conservatoare complexa pentru pistrarea
tonsilelor palatine ca organ important in imunitatea locala si generala sunt
directii prioritare in domeniul otorinolaringologiei pediatrice (34).

Pentru a ridica eficacitatea tratamentului conservator la aceasta cate-
gorie de pacienti, este necesar de a ciuta noi metode de imunostimula-
re. Stimularca proceselor antiinflamatoare si reparative este posibila, dar
necesita cercetarea perametrilor imunologici de standardizare a aplicarii
acestor preparate stimulatoare, precum si descoperirea mecanismelor ce
stau la baza fenomenclor celulare ale acestei stimulari. Rezolvarea acestor
sarcini le va ajuta clinicienilor din domeniile otorinolaringologiei, cardio-
reumatologiei, netrologiei si de alte specialitati medicale si decida necesi-
tatea inlaturarii amigdalelor palatine ca focar de infectie sau pastrarca lor
ca organe ce isi mai exercitd la maximum functiile in perioada copilariei.

5.3. Stimularea imunititii locale in tratamentul procesuluvi
inflamator

Actualmente, tehnologiile secolului XXI sunt in curs de creare a nano-
technologiilor si a nanomaterialelor care permit reglementarea functionala a
celulelor, avand un rol central in directionarea nanomedicinei spre medici-
na regencrativa si maladiile greu de vindecat (7).

in ultimul timp, are loc o dezvoltare ascendentd, acceleratd a bioteh-
nologiilor, inclusiv in medicina. Studiile aprofundate ale proceselor de
regenerare a tesuturilor, incercirile de a restabili functiile pierdute ale or-
ganelor sau de a le inlocui au determinat aparitia a noi domenii, strans le-
gate de medicind si de biotehnologii, ca: ingineria tisulard, organogeneza,
medicina regeneratoare (105),
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Conform clasificarii in functie de provenients, o forma a celulelor-stem
sunt autocelulele (multipotent adult progenitor cells MAPS sau mesenchi-
mal stem cells MSC), care in prezent sunt considerate una dintre cele mai
acceptabile grefe in terapia cu celule si ingineria tisulard. O sursa sigura de
celule predecesoare este maduva osoasa, bogata in celule de acest tip. Tot-
odata, existd tehnologii de obtinere a celulelor-stem din sangele periferic.
Avantajele utilizarii autocelulelor sunt evidente: lipsa conflictului imun;
reducerea la minimum a posibilititii de contaminare a pacientului cu ma-
ladii hematotransmisibile; favorabila din punct de vedere moral i etic (7).

Structurile celulare si factorii umorali asigurd mecanismul histogene-
zei gi imunogenezei intr-o stransi interdependentd, precum si mentinerea
unui echilibru fiziologic intre toate procesele vitale din organism. Dar, in
caz de agresiune asupra unui organ, produs de factori mecanici, chimici,
microbieni s.a., organismul isi mobilizeaza in primul rand sistemul de re-
zistentd nespecific, apoi si pe cel specific, ambele avand menirea si ne-
utralizeze actiunea nociva si sa contribuie la restabilirea organotipica si
functionala a organelor lezate. Aceastd formuli se refera la toate sistemele,
organele si tesuturile organismului (7).

Agresiunea asupra tesuturilor provoacd schimbiri in toate procesele ce
au loc concomitent, in mod normal, in organism. De aceea, vorbind despre
regenerarea reparatorie, e necesar de subliniat faptul ci in zona lezati a
organismului suferd, concometent, si imunitatea general3, si cea locala,
interdependente cu toate procesele fiziologice si patologice, inclusiv cu
cele de restaurare.

fn pofida discutiilor controversate referitoare la eficacitatea, sigurania
si oportunitatea utilizarii celulelor-stem in terapia umana, spectrul de utili-
zare clinicd se largeste: tratmentul maladiilor sangvine (leucemii, anemii,
maladii metabolice); tratamentul maladiilor congenitale imunodeficiente;
corectarea starilor imunodeficitare dupa chimioterapie si radioterapie; tra-
tamentul insuficienfei hepatice; tratamentul maladiilor degenerative ale
pielii, mucoasei, osului, cartilajului etc (7).

Al. Sandul (1994) a demonstrat avantajele actiunii autolimfocitelor
stimulate in calitate de preparat de corectie a imunorezistentei locale, care
asigurd optimizarea proceselor reparatorii in zona cavitatii de trepanatie
dupd operatii radicale la ureche. Efectul pozitiv a fost insotit de cresterea
numarului absolut de limfocite T in singele periferic, normalizarea indice-
lui de imunoreglare, sciderea numarului limfocitelor B si a coninutului
diferitor clase de imunoglobuline. Utilizarea locala a autolimfocitelor de-
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termind un debut pozitiv al perioadei postoperatorii, accelerarea proceselor
de lichidare a inflamatiei, cresterea imunorezistentei nespecifice, reducerea
numerica si atenuarea virulentei populatiei microbiene, care, totodata, de-
vine mai sensibili la antibioticoterapie (83).

1. Ababii (2004) accentueazi ci functia sistemului imunitar la copii tre-
buie apreciati findndu-se cont nu doar de imunogramele ce caracterizeazi
perioadele de varsta, ci si de imunogramele normei, ,,de risc” si de imuno-
deficienta, care ar caracteriza segmentele de varsta in limitele perioadelor
fiziologice (0-3 ani; 3-6; 7-12;13-16 ani). Autorul accentueazi necesita-
tea rezolvarii unei probleme foarte importante, si anume: cine joaca rolul
principal in interactiunea ce are loc intre dereglarile imunitatii generale si
locale, pe de o parte, si procesele patologice ce se dezvolta in aceste ca-
zuri la copii, pe de alta parte. Intelegerea corectd a acestei interactiuni este
necesard nu doar din punct de vedere stiintific, ci si practic, fiindca poate
contribui la diagnosticarea precoce a maladiei, profilxia complicatiilor si,
in sférsit, la un tratament patogenetic (2).

Cercetarile efectului aplicarii autolimfocitelor activate in diferite pato-
logii medicale in R. Moldova, descrise in monografia autorilor Ababii 1.,
Ciobanu P., Ghidirim Gh., Nacu V., Sroit I. (2011), au stabilit ca autolim-
focitele activate maresc local, in zona afectatd, productia anumitor citokine
cu proprietiti antiinflamatoare, stimuleaza proliferarea celulelor ce iau parte
la procesele reparatorii §i reconstructive si grabesc normalizarea statutului
imunitar sistemic. Cercetarile clinice au demonstrat ca procesele imunologi-
ce locale si cele sistemice corespund cu starea sanatatii generale si evolufia
clinica a maladiei; ele formeazi un sistem de interactiuni ce regleaza feno-
menele provocate de inflamatia locala. La réndul ei, dezvoltarea inflamatiei
locale include imunitatea sistemica si imunitatea locala ca parte integranta
a celei dintai. Stimularea imunitatii locale mareste intensitatea proceselor
autoreglatoare sistemice si locale si accelereaza evolutia pozitivd a maladi-
ei si lichidarea inflamatiei locale. Toti cei patru factori — imunitatea locala,
imunitatea sistemic, factorul patologic si starea de sanitate — se afla intr-o
legatura autoreglatoare directd sau indirectd, iar acest fapt joaca un rol ex-
ceptional de important in asigurarea homeostaziei organismului.

in incheierea acestei monografii, autorii mentioneaza ca stimularea
imunitatii locale cu celule-stem si citokine marcheazi doar prima etapa
a achizitiilor imunologiei clinice de pe urma realizarilor imunologiei fun-
damentale. Urmatoarea etapd, dupa parerea lor, va fi legatd de elaborarea
unor algoritmi de utilizare a diferitor citokine, ce se vor utiliza in mod se-
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parat si in diferite combinatii si vor avea diverse indicatii in raport cu un gir
de factori si particularititi ale procesului patologic al bolnavului. Probabil,
in etapa a treia, tratamentul imunomodulator local se va baza pe principiile
unitare ale sistemelor imunoneurovegetativ si endocrin, atat la descifrarea
patogeniei maladiilor, cét si in tratamentul lor.

Cele spuse dicteazi necesitatea elucidarii fenomenelor care stau la
baza reactiei imunitatii in zona dezvoltérii unui proces inflamator izolat
si aprobarea clinicd a metodelor noi de tratament, bazate pe folosirea au-
tolimfocitelor activate si citokinelor induse in ele. Credem ca aplicarea
locald a acestor limfocite activate in tesutul limfoepitelial al amigdalelor
palatine, in cazul unui proces inflamator cronic, va duce la stimularea sis-
temului imunitar local si la progrese noi in eficacitatea tratamentului con-
servator al acestei patologii.

In legaturi cu cele mentionate, consideram ca cercetarile aprofundate
ale particularitatilor imune locale si generale la copiii cu amigdalita croni-
cd sunt foarte importante si au o directie prioritara in domeniul otorinola-
ringologiei pediatrice teoretice si practice din doud puncte de vedere: pe de
o parte, solutiile vor completa viziunea patogeniei acestei maladii. iar pe
de alta parte, ele vor da un impuls nou tratamentului patogenetic, servind
si baza pentru formarea unui prognostic mai just.

5.4. Caracteristica clinico-imunologici a metodelor de tratament

terapeutic, imunomodulator si chirurgical in amigdalita cronici

Explorarile moderne au evocat importanta patogeneticd deoscbitd a
tulburérilor de ordin imun in amigdalita cronici la copii. Astfel, au devenit
imperios de necesare elaborarile unor noi metode si atitudini imunocorec-
toare, prin care sa fie avantajata rezistenta imunoorganica si sa se eficien-
tizeze tratamentele complexe adresate acestei categorii de bolnavi (139,
145, 150, 157, 162).

Imunoprotectia locald depinde in mare masurd si se determind de
imunitatea globala a macroorganismului. Este si firesc ca in starile imu-
nodeficitare reactiile imune locale se atestd intotdeauna deprimate. Este
bine cunoscuta §i apreciatd ca perspectivd actiunea protectiv-stimulatorie
a preparatelor imunomodulatoare, care fortifica rezistenta locoregionala si
reduc riscul unor eventuale complicatii (83, 72, 99, 115, 117).

Destul de frecvent se depisteazi fenomene ce denoti o depresie a ras-
punsului imunitar, care este cauzatd de scdderea fie a capacititii de recu-
noastere a antigenului, fie a potentialului reactiei efectorilor raspunsului
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imunitar fad de antigen si poate sa fie rezultatul actiunii celulelor supre-
soare sau a unor mediatori cu aceasta functie.

In prezent sunt necesare investigatii comparative clinico-imunologice
intre diferite forme de amigdalita cronica la copii §i cercetari comparative
clinico-imunologice privind eficienta diferitor metode de tratament, scopul
final fiind elaborarea criteriilor de diagnostic la acesti bolnavi si argumen-
tarea tacticii de tratament.

5.4.1. Caracteristica clinico-imunologicd comparativd a eficacitdtii tra-
tamzntului conservator complex cu aplicarea imunomodulatorului local
si a metodei traditionale de tratament al amigdalitei cronice compensate
Avand in vedere cele expuse anterior, in tratamentul traditional al
amigdalitei cronice la copii in clinica pediatrica otorinolaringologica a fost
implementata o noua metoda de tratament imunostimulator local. Acesta
se efectueaza prin infiltrarea in spatiul periamigdalian a autocelulelor mo-
nonucleate activate, care se separa preventiv din sangele venos al pacien-
tului i se prepara in laboratorul de inginerie tisulara si culturi celulare al
USMF ,Nicolae Testemitanu” (fig. 1).

b
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Fig. 1. Laboratorul de inginerie tisulara si culturi celulare
al USMF ,Nicolae Testemitanu”

Fiind introduse 1n spatiul periamigdalian, autocelulele mononucleate ac-
tivate produc citokine antiinflamatoare. Avand receptorii pregatiti pentru o
actiune mai puternicd, limfocitele activate stimuleaza si activeaza limfoci-
tele intacte in regiunea injectatd. Devenind activate, aceste celule intacte in-
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cep sa produc tot citokine antiinflamatoare in vivo. Drept rezultat, procesul
inflamator diminueazi, revin procesele metabolice, se regleaza imunitatea
locala, care apoi coreleazi fiziologic cu imunitatea generala. In urma acestor
proceduri nu au fost inregistrate reactii adverse sau complicatii.

Figurile 2,3,4 si 5 ne demonstreazi cum se efectueazi sanarea lacune-
lor amigdaliene cu solutie antiseptica, pastrarea suspensiei de autocelule
mononucleate din sangele periferic in conditii sterile, prelevarea suspen-
siei de autocelule mononucleate in seringi sterild cu ac special si modul
administrarii autolimfocitelor in spatiul periamigdalian.

Fig. 2. Sanarea lacunelor amigdaliene cu solutie antiseptica

Fig. 3. Suspensie de autocelule mononucleate din sangele periferic
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Fig. 4. Prelevarea suspensiei de autocelule mononucleate din sangele pe-
riferic in seringa sterild cu ac special

Fig. 5. Aplicarea autocelulelor mononucleate din sangele periferic in spa-
tiul periamigdalian

in studiul clinic au fost inclusi 52 copii si adolescenti cu amigdalita cro-
nici compensta. in functie de metoda de tratament, pacientii au fost impartiti
in doud grupe: 26 pacienti cu amigdalitd cronica compensata (grupa 1), care
au fost supusi tratamentului terapeutic traditional impreuna cu tratamentul
imunomodulator local cu autocelule mononucleate activate si 26 pacienti
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cu amigdalitd cronici compensati (grupa 2), care au fost tratati prin me-
toda terapeutica traditionald, fara aplicarea autocelulelor mononucleate din
sdngele periferic. Dupa colectarea anamnezei bolii, acuzelor, toti pacientii
au fost examinafi clinic si obiectiv pana si dupa tratamentul conservator (in
catamneza — dupa fiecare 3 luni de la tratament). Investigatiile imunologice
repetate s-au efectuat dupi trei luni de la tratamentul conservator.

Analiza statisticd a materialelor a inclus metode operante de evaluare
statisticd, inclusiv criteriul Student, varierea alternativa s.a. (Jlax ILE. u
coasr., 2006) si utilitatile programului computerizat Windows 2007.

1abelul 1
Indicii leucocitelor si neutrofilelor in grupe investigate
Grupa I (n =16) Grupa 1I (n = 16)
Indicii Péni la Dupi Pini Ia Dupi
tratament | tratament | tratament tratament
Leucocite 8,2+0,27 6,5+0,23m 8,6:0,31 7,5+0,420

Neutrof. segmentate 57,4+0,65 | 53,1+0,67m | 57,1£0,49 | 55,340,5500
Neutrof. nesegmentate | 0,9+0,27 0,1+0,06m 1,4+0,34 0,6::0,1311e
Neutorf. tinere 0+0,0 0+0,00 0+0,00 0+0,00

Autenticitatea statisticd intre grupe: ® — intre I §i 2 dupd tratament; & — intre
indicii grupei 1 pdnd si dupd tratament; 0 — intre indicii grupei 2 pdand i dupd
tratament.

Nivelul leucocitelor (zab. 1) in ambele grupe pani la inceputul trata-
mentului nu se diferentia semnificativ. Dupa tratament, in ambele grupe s-a
remarcat o descrestere semnificativd a nivelului lor cu o descrestere mai
accentuatd la pacientii din grupa 1 (p<0,001; t = 4,85), in comparatie cu
pacientii din grupa 2 (p<0,05; t=2,1).

Nivelul neutrofilelor segmentate in ambele grupe pana la inceputul tra-
tamentului nu se diferentia semnificativ. Dupi tratament, in ambele grupe
s-a remarcat o descrestere semnificativa a nivelului lor, mai accentuata fi-
ind la pacientii din grupa 1 (p<0,001; t = 4,56) decit la pacientii din gru-
pa 2 (p<0,05; t=2,37). Este remarcabil faptul ci dupa tratament nivelul
neutrofilelor segmentate la pacientii din grupa 2 rimanea semnificativ mai
inalt decét la pacientii din grupa 1 (p<0,05; t=2,5).

Cantitatea neutrofilelor nesegmentate in ambele grupe pani la incepu-
tul tratamentului nu se diferentia semnificativ. Dupa tratament, in ambele
grupe s-a remarcat o descrestere semnificativa a cantititii lor, mai semni-
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ficativa fiind la pacientii din grupa 1 (p<0,01; t= 3,1), in comparatie cu
pacientii din grupa 2 (p<0,001; t=3,98).

Neutrofile tinere in leucoformula din singe nu au fost depistate in nicio
grupi - nici pana la tratament, nici dupd tratament. Toate acestea demon-
streazi eficacitatea tratamentului terapeutic, indeosebi a celui imunomodu-

lator cu aplicarea autocelulelor mononucleate stimulate.
Tabelul 2

Caracteristica intoxicirii tonsilogene in grupele investigate

Grupal (n=16) Grupa2 (n=16)
Indicii Pini la Dupi Pini la Dupi
tratament tratament tratament tratament
CIC (PEG-2,5%) | 11,1=1,66 6,0+1,05m 10,3+1,76 10,3x1,01e
CIC (PEG-4,2%) | 28,4+3,61 18,4+1,68m | 28,6+2,61 29,4+1,37e
CIC (PEG-8,0%) | 254+23,9 181+£20,1m | 234+34,9 236+20,1
ILIK 0,55+0,107 | 0,50+0,047 0,48+0,078 | 0,46+0,048

Autenticitatea statisticd intre grupe: ® — intre 1 §i 2 dupd tratament; ® — intre
indicii grupei 1 pdnd si dupd tratament.

Analiza severititii intoxicarii tonsilogene a aritat cd pana la tratament
indicii intoxicarii tonsilogene erau mai inalti la pacientii din gr. I decat
la cei din gr. I1, dar nu se diferentiau semnificativ (tab. 2). Cantitatea CIC
(PEG-2,5%) cu masa moleculara mare si mai putin toxici a scazut semnifi-
cativ la pacientii din grupul 1 dupd tratament (p<0,05; t=2,576), n timp
ce la pacientii din grupa 2 s-a remarcat doar o tendinta de descrestere a lor.
Dupi tratament, cantitatea CIC (PEG-2,5%) cu masa moleculard mare la
pacientii din grupa 2 era semnificativ mai mare decét la pacientii din grupa
1 (p<0,01; t=2,76).

Cantitatea CIC (PEG-4,2%) cu masa moleculard medie scadea sem-
nificativ la pacientii din grupa 1 (p<0,05; t = 2,509), iar la pacientii din
grupa 2, invers, s-a remarcat o tendin{a de crestere a acestui indice. Dupa
tratament, cantitatea C1C (PEG-4,2%) cu masa moleculara medie era sem-
nificativ mai mare la pacientii din grupa 2 decét la pacientii din grupa 1
(p<0,001; t=15,07).

Cantitatea CIC (PEG-8,0%) cu masa moleculard mica si cele mai to-
xice la fel a scazut dupa tratament numai la pacientii din grupa 1 (p<0,05;
t=2,332). La pacientii din grupa 2, invers, s-a remarcat o tendinta de cres-
tere a acestui indice. Dupi tratament, nivelul CIC (PEG-8,0%) cu masa
moleculari mica era mai mare la pacientii din grupa 2 decit la pacientii din
grupa 1 (desi nesemnificativ).
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ILIK la pacientii din ambele grupe era aproximativ la acelasi nivel siin
dinamica nu se diferentia semnificativ. '
Toate aceste date demonstreazi eficacitatea schemei de tratament, care
include, in afara de metode terapeutice, si tratamentul imunomodulator cu
autocelule active.

Tabelul 3
Indicii alergici in grupele investigate
Grupal (n=16) Grupa2 (n=16)
Indicii Pani la Dupi Pani la Dupi
tratament tratament tratament tratament

Eozinofile 2,1+0,31 1,1+0,15m 2,9+0,55 2,040,333 @
Bazofile 0,4+0,13 0,5+0,13 0,4+0,13 0,4+0,13
IgE 39+7,4 16+2,6m 78+31,8 39+]11,2e
CD-4/CD-8 | 2,1£0,06 1,940,02m 2,0£0,11 2,0£0,08
ILIK 0,5440,103 | 0,50+0,047 | 0,47+0,080 0,45+0,050
ILSA 0,060,005 | 0,05+0,003 | 0,07+0,009 0,060,006

Autenticitateq statisticd intre grupe: ® — intre 1 §i 2 dupd tratament; m — intre
indicii grupei | pdnd si dupd tratament;

Analiza unor indici alergici (tab. 3) in grupele investigate a aritat ca pana
la tratament nivelul eozinofilelor era aproximativ acelasi si nu se diferentia
semnificativ in ambele grupe. Dupi tratament, in ambele grupe s-a remarcat
descresterea nivelului eozinofilelor, insi la pacientii din grupa 1 aceasti des-
crestere era semnificativa (p<0,01; t = 2,95), iar la pacientii din grupa 2 era
doar o tendintd neconfirmat statistic. Dupa tratament, nivelul eozinofilelor
la pacientii din grupa 2 riménea inalt semnificativ (p<0,05; t=2,6).

Nivelul bazofilelor la pacientii din ambele grupe, atdt pana la trata-
ment, cat si dupa tratament, nu s-a schimbat semnificativ.

Continutul Ig E la pacientii din ambele grupe pénd la inceputul trata-
mentului nu se diferentia semnificativ, iar dupa tratament s-a remarcat o
descrestere semnificativa a lui la pacientii din grupa 1 (p<0,01; t = 2,97),
iar la pacientii din grupa 2 — doar o tendinta de decsrestere. Dupa trata-
ment, continutul Ig E la pacientii din grupa 2 era semnificativ mai mare
decét la pacientii din grupa 1 (p<0,05; t=2,04).

Indicele CD-4/CD-8 la pacientii din grupele investigate avea schim-
béri cu caracter diferit. Daci la pacientii din grupa 1 indicele CD-4/CD-8
a scazut semnificativ (p<0,05; t = 2,36), atunci la pacientii din grupa 2 el
a ramas la acelasi nivel.
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Si ASIL la pacientii din grupele 1 si 2 dupa tratament avea tendinta de
descrestere.

Prin urmare, folosirea imunomodulatoarelor in complex cu metodele te-
rapeutice de tratament este mai eficient in scaderea indicilor alergici inalti.

Tabelul 4

Concentratiile ASL-O, PCR si FR in grupele investigate
Grupa 1 (n=16) Grupal 2 (n=16)

Indicii Pini la Dupi Pani la Dupi

tratament tratament tratament tratament

ASL-O, Ul/ml 37+38,7 12+12,9 38+28,1 50+51,6
PCR, mg/dl 0,4+0,39 0+0,0 0+0,0 0+0,0
FR, Ul/ml 0+0,0 0+0,0 0=+0,0 0+0,0

VSH, mm/h 6,0+0,57 3,3+0,92m 6,4+0,81 4,1+0,640

Autenticitatea statisticd intre grupe: W — intre indicii grupei | pdnd §i dupd
tratament; 0O — intre indicii grupei 2 pdnd §i dupd tratament.

Concentratiile ASL-O, PCR si FR (fab. 4) in ambele grupe péni la
inceputul tratamentului erau foarte scizute, adicd se intdlneau rar sau in
general erau negative. Nici dupi tratament nu s-au schimbat semnificativ.

Nivelul VSH péani la inceputul tratamentului era aproximativ acelasi
la pacientii din ambele grupe si nu se diferentia semnificativ. Dup3 trata-
ment, s-a remarcat sciderea VSH 1n ambele grupe, insd aceasta scadere era
mai accentuata la pacientii din grupa 1 (p<0,001; t=4,41), comparativ cu
pacientii din grupa 2 (p<0,05; t=23).

Tabelul 5
Indicii rezistentei preimune in grupele investigate
Grupa 1 (n =16) Grupa 2 (n=16)
Indicii Pini la Dupa Pinila Dupi
tratament tratament tratament tratament

CD-16 14,4+0,70 13,0+0,80 15,4+0,90 14,6+0,53
Testul NBT 0,12+0,003 | 0,14+0,002m | 0,12+0,005 | 0,13+0,004
NF 76,5+£1,52 85,9+1,34m 80,1+£1,49 80,5t1,01e
IF 4,6+0,30 5,6£0,28m 5,3%0,29 5,6+0,17
ATHC 52,8+1,26 | 63,9+0,94m 51,2+0,82 55,7+1,08c0e
Anticorpi naturali | 2,2+0,12 2,6+£0,09m 2,3+0,13 2,3£0,09@

Autenticitatea statisticd intre grupe: ® — intre 1 §i 2 dupd tratament; m — intre
indicii grupei 1 pdnd §i dupd tratament; 0 — intre indicii grupei 2 pdnd §i dupd
tratament.
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Numarul limfocitelor CD-16 (fab. 5) pana la tratament era aproximativ
acelasi si nu se diferentia semnificativ, iar dupa tratament, la pacientii din
ambele grupe s-a remarcat o tendinta de descrestere a lui, fiind mai accen-
tuat la pacientii din grupa 1 (t=1,353) si mai scazut la pacientii din grupa 2
(t=0,834).

Capacitatea de digestie a bacteriilor absorbite, evaluata conform testu-
lui NBT, péna la tratament in ambele grupe era aceeasi. Dupa tratament s-a
remarcat cresterea acestei capacititi, insd schimbiri semnificative au avut
loc doar la pacientii din grupa 1 (p<0,001; t=4,36).

Numiérul neutrofilelor capabile la fagocitozd (NF) era aproximativ
acelasi (fara diferente semnificative) in ambele grupe pani la inceputul
tratamentului, iar dupa tratament a crescut in ambele grupe, cu o crestere
semnificativé la pacientii din grupa 1 (p<0,001; t = 4,62). La pacientii din
grupa 2 s-a remarcat doar o tendintd de crestere a acestui indice. De aceea,
si dupa tratament, numarul fagocitar la pacientii din grupa 2 era semnifica-
tiv mai mic decét la pacientii din grupa 1 (p<0,01; t=3,203).

Activitatea fagocitard a neutrofilelor (IF), ca i numirul fagocitar ca-
pabil la fagocitoza, este aproximativ aceeasi (fara diferente semnificative)
in ambele grupe pand la inceputul tratamentului, iar dupa tratament creste
in ambele grupe. Ins3, doar la pacientii din grupa 1 aceasta crestere era
semnificativa (p<0,05; t=2,5). La pacientii din grupa 2 s-a remarcat doar
o tendinta de crestere a acestui indice.

Activitatea hemolitica totald a complementului (ATHC), care era ace-
easi In ambele grupe pana la inceputul tratamentului, dupa tratament a
cerscut in ambele grupe. Insa, nivelul de crestere a ATHC era mai accentu-
at la pacientii din grupa 1 (p<0,001; t=7,08) decét la pacientii din grupa
2 (p<0,01; t = 3,31). De aceea, si dupd tratament, nivelul ATHC la paci-
entii din grupa 1 era semnificativ mai mare decat la pacientii din grupa 2
(p<0,001; t=5,768).

Nivelul anticorpilor naturali, ca si ATHC, care era acelasi pana la in-
ceputul tratamentului, dupd tratament a crescut. insa, nivelul de crestere
a anticorpilor naturali era mai accentuat la pacientii din grupa 1 (p<0,05;
t=2,39). La pacientii din grupa 2 s-a remarcat doar o tendinta de crestere a
acestui indice. De aceea, si dupa tratament nivelul anticorpilor naturali la
pacientii din grupa 1 era semnificativ mai mare decit la pacientii din grupa
2 (p<0,05; t=2,145).
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Astfel, indicii care caracterizeaza starea rezistentei preimune erau mai

eficienti dupa tratament la pacientii din grupa 1.

Tabelul 6

Sensibilitatea limfocitelor T la antigenii micobacterieni si bacterieni

Grupa 1 (n = 16) Grupa 2 (n = 16)
Indieii Pani la Dupi Pénai la Dupi
tratament tratament tratament tratament
TTBL-streptococ 2,8+0,36 1,5+0,27m 2,2+0,20 1,9+0,26
TTBL-stafilococ 2,5+0,27 1,4+0,24m 2,2+0,16 1,8+0,130
TTBL-pneumococ 1,0+0,16 0,4+0,11m 0,8+0,16 0,6+0,12
TTBL-tuberculin 2,4+0,23 1,5+0,23m 2,2+0,25 1,6:£0,27

Autenticitatea statisticd intre grupe: m — intre indicii grupei 1 pdnd §i dupd
tratament; 0 — intre indicii grupei 2 pdnd si dupd tratament.

Sensibilitatea limfocitelor T la antigenii streptococului (fab. 6) pana la
tratament era la acelasi nivel, iar dupa tratament s-a remarcat o descrestere
a sensibilitatii, fiind semnificativd doar la pacientii din grupa 1 (p<0,01;
t=2,94).

Sensibilitatea limfocitelor T la antigenii stafilococului pana la inceputul
tratamentului era aproximativ aceeasi si nu se diferentia semnificativ. Dupa
tratament s-a remarcat o descrestere semnificativd a sensibilitdtii limfocite-
lor T la antigenii stafilococului, fiind mai accentuati la pacientii din grupa 1
(p<0,01; t =2,99) decit la pacientii din grupa 2 (p<0,05; t = 2,14).

Sensibilitatea limfocitelor T la antigenii pneumococului pana la ince-
putul tratamentului era fara diferente semnificative in ambele grupe. Dupa
tratament s-a remarcat o descrestere semnificativd a sensibilitatii limfo-
citelor T la antigenii pneumococului la pacientii din grupa 1 (p<0,01;
t = 3,18), iar la pacientii din grupa 2 — doar o tendinta de descrestere.

Sensibilitatea limfocitelor T la antigenii micobacteriilor de tuberculo-
za (MBT) pana la inceputul tratamentului era aproximatv aceeasi si nu se
diferentia semnificativ. Dupa tratament s-a remarcat o descrestere semnifi-
cativa a sensibilitatii limfocitelor T la antigenii micobacteriilor de tubercu-
loza numai la pacientii din grupa 1 (p<0,01; t=3,01), iar la pacientii din
grupa 2 — doar o tendinti de descrestere a acestui indice.

Nivelul general al limfociteor (fab.7) era aproximativ acelasi in ambele
grupe pana la inceputul tratamentului, iar dupa tratament a crescut semnifi-
cativ In ambele grupe, insa era mai inalt la pacientii din grupa 1 (p<0,001;
t=7,1), comparativ cu pacientii din grupa 2 (p<0,01; t=3,2). Nivelul ge-
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neral al limfocitelor dupa tratament era semnificativ mai inalt la pacientii
din grupa 1 decit la pacientii din grupa 2 (p<0,001; t = 5,87).

Tabelul 7
Parametrii cantitativi si functionali ai limfocitelor T
Grupa 1 (n = 16) Grupa 2 (n = 16)
Indicii Pinila Dupi Pani la Dupi

tratament tratament tratament tratament
Limfocite 33,7+0,81 41,240,67m 32,240,835 35,640,670
TTBL-PHA | 66,320,76 71,10,60m 70,241,250 71,1+0,75
CD-3 65,6+0,98 69,940,711 m 70,3%+1,530 70,3+0,98
CD-4 43 340,60 40,330,29m 44,2+1,62 43,1+1,18e
CD-8 20,6+0,49 20,4+0,16 22,7+1,11 21,8+0,68

Autenticitatea statisticd intre grupe: o — intre 1 §i 2 pand la tratament; o —
intre 1 §i 2 dupd tratament; m ~ intre indicii grupei 1 pdand si dupd tratament.

Activitatea functionald a limfocitelor T, conform datelor testului de
blasttransformare a limfocitelor cu fitohemaglutinina, pana la inceputul
tratamentului era semnificativ mai mare la pacientii din grupa 2 (p<0,05;
t=2,7). Cu toate astea, dupa tratament, activitatea functional a limfocite-
lor T crestea semnificativ la pacientii din grupa 1 (p<0,001; t= 5,0), iar la
pacientii din grupa 2 s-a remarcat doar o tendinta de crestere.

Nivelul limfocitelor T (CD-3) p4na la inceputul tratamentului era sem-
nificativ mai inalt la pacientii din grupa 2 (p<0,05; t = 2,5). Cu toate
acestea, dupd tratament, nivelul lor crestea doar la pacientii din grupa 1
(p<0,01; t=3,5), la pacientii din grupa 2 raiméanand acelasi.

Nivelul limfocitelor T-helperi (CD-4) pana la inceputul tratamen-
tului era aproximativ acelasi. Dupa tratament, la pacientii din grupa 1
s-a remarcat o descrestere semnificativi a nivelului lor (p<0,001;
t =4,63), iar la pacientii din grupa 2 — doar o tendinta de descrestere.
Deaceea, dupd tratament, nivelul limfocitelor T-helperi la pacientii din
grupa 2 rdménea semnificativ mai inalt decét la pacientii din grupal
(p<0,05; t=2,3).

Nivelul limfocitelor T supresoare (CD-8), care era aproximativ acelasi
pana la inceputul tratamentului, dupa tratament avea o tendinti nesemnifi-
cativd de descrestere la pacientii din ambele grupe.

Nivelul limfocitelor B (CD-20) pani la inceputul tratamentului era
acelasi, fara diferentieri semnificative, iar in dinamci se schimba multidi-
rectional (Zab. 8). Daci la pacientii din grupa 1 dupa tratament s-a remarcat
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o descrestere semnificativa a nivelului limfocitelor CD-20, acesta fiind un
semn favorabil, apoi la pacientii din grupa 2, invers, s-a remarcat o tendin-
ta de crestere a nivelului limfocitelor CD-20, fiind un semn nefavorabil.
Drept rezultat, dupd tratament, la pacientii din grupa 2 nivelul limfoci-
telor B (CD-20) era semnificativ mai inalt decét la pacientii din grupa 1

<0,001; t=4,4).
® ) Tabelul 8

Parametrii cantitativi si functionali ai limfocitelor B

Grupa 1(n = 16) Grupa 2 (n = 16)
Indicii Pani la Dupa Pandla Dupi
tratament tratament tratament tratament
Limfocite 33,7+0,81 41,2+0,67m 32,2+0,85 35,610,670
CD-20 9,7+0,68 7,4+:0. 46m 8,9+0,75 10,1+0,42@
Ig G 14,2+1,10 11,3£0,61m 14,1x1,15 13,4£0,620
IgA 1,8+0,16 1,8+0,11 1,7+£0,22 1,6:£0,11
IgM 1,5+0,12 1,520,14 1,4+0,12 1,3+0,04

Autenticitatea statisticd intre grupe: ® — intre 1 si 2 dupd tratament, m — intre
indicii grupei 1 pdnd si dupd tratament; 0 — intre indicii grupei 2 pdnd §i dupd
tratament.

Concentratia Ig G, care era fara diferente semnificative in ambele
grupe, dupi tratament a scazut semnificativ doar la pacientii din grupa 1
(p<0,05; t=2,25). La pacientii din grupa 2 s-a remarcat doar o tendinta de
descrestere a acestui indice. De aceea, dupa tratament, concentratia Ig G
era semnificativ mai mare decat la pacientii din grupa 1 (p<0,05; t=2,3).

Concentratia Ig A pani la inceputul tratamentului si dupd tratament nu
se diferentia semnificativ intre grupele investigate.

Concentratia Ig M, ca si cea a Ig A, pana la inceputul tratamentului §i
dupi tratament nu se diferentia semnificativ intre grupe.

La pacientii din primul lot, dinamica clinica pozitiva s-a apreciat in 92%
cazuri, ce se caracteriza prin lipsa anghinelor in anamneza, micsorarea in
volum a amigdaleliene palatine, lipsa maselor cazeoase in lacunele amigda-
leliene la copiii din lotul doi, tratamentul a avut efect pozitiv in 82% cazuri.

Astfel, si caracterul schimbirilor reactivitatii imunologice, si al rezis-
tentei preimune a fost mai calitativ in tratamentul prin schema complexa
(metoda terapeutica combinata cu terapia imunomodulatoare cu autocelule
mononucleare activate). La aplicarea doar a metodei terapeutice traditiona-
le, un sir de indici imunologici se schimba mai putin.
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5.4.2. Caracteristica clinico-imunologicd comparativd a eficacitditii
metodei de tratament chirurgical s5i terapeutic la copiii cu amigdaliti
cronicd decompensatd

In studiu au fost inclusi 42 de copii si adolescenti cu amigdalita croni-
ci decompensata. In functie de metoda de tratament, pacientii au fost im-
partiti in 2 grupe: 21 pacienti cu amigdalitd cronicad decompensata (grupa
1), care au fost tratati prin metoda chirurgicala, si 21 pacienti cu amigdalita
cronicd decompensata (grupa 2), care au refuzat sau au amanat interventia
chirurgicald pe un termen nedeterminat. Pacientii din grupa 2 au facut tra-
tament conservator tradifional de ambulatoriu. Investigatiile imunologice
repetate in ambele grupe de copii s-au efectuat dupi 3 luni de la tratament.

Analiza statisticd a materialelor a inclus metode operante de evaluare
statisticd, inclusiv criteriul Student, varierea alternativa si utilititile pro-
gramului computerizat Windows 2007.

Nivelul leucocitelor (tab. 9) in ambele grupe pana la inceputul trata-
mentului era acelasi, fara diferentieri semnificative. Dupa tratament, in
ambele grupe s-a atestat o descrestere semnificativa a nivelului leucocite-
lor, insé aceastd descrestere era mai mare la pacientii din grupa 1 (p<0,01;
t = 3,33) decit la pacientii din grupa 2 (p<0,05; t =2,06).

Nivelul neutrofilelor segmentate in ambele grupe, pana la inceputul
tratamentului, era acelasi. Dupa tratament, in ambele grupe s-a remarcat
o tendintd de descrestere a acestui nivel, mai pronuntati fiind la pacientii
din grupa 1 (t= 1,42) decit la pacientii din grupa 2 (t = 1,29). E remarcabil
faptul c&, dupa tratament, nivelul neutrofilelor segmentate la pacientii din
grupa 2 era semnificativ mai inalt decat la pacientii din grupa 1 (p<0,01;
t=3,0).

Nivelul neutrofilelor nesegmentate in ambele grupe, pana la inceputul
tratamentului, era acelasi, fara diferente semnificative. Dupa tratament, in
ambele grupe s-a remarcat o descrestere semnificativa a acestui nivel, ins3
era mai mare la pacientii din grupa 1 (p<0,001; t = 4,03) decit la pacientii
din grupul 2 (p<0,05; t=2,78).

Neutrofile tinere in leucoformula din sangele pacientilor investigati au
fost depistate foarte rar, iar diferente semnificative, atat la internare, cit si
la externare, nu au fost depistate. Toate aceste fapte demonstreazi eficaci-
tatea metodei chirurgicale de tratament in comparatie cu cea terapeutica
traditional la copiii cu amigdalit3 cronicd decompensata.
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Tabelul 9

Indicii leucocitelor si neutrofilelor in grupele investigate

Grupal (n=21) Grupa2 (n=21)
Indicii Pini la Dupa Pani la Dupia
tratament tratament | tratament | tratament
Leucocite 10,3+0,32 9,0+0,22m | 10,0+0,29 9,240,260
Neutr. segmentate 57,3+1,27 55,2+0,73 | 59,5+0,97 58,0+0,61e
Neutr. nesegmentate | 2,5+0,37 0,8+021m | 2,2+0,28 1,2+0,220
Neutr. tinere 0+0,0 0+0,00 0,2+0,15 0,04+0,049

Autenticitatea statisticd intre grupe: ® — intre 1 5i 2 dupd tratament, m — inire
indicii grupei 1 pdnd §i dupd tratament 0 — intre indicii grupei 2 pdnd si dupd
tratament.

Analiza severitatii intoxicarii tonsilogene a arétat cd pana la tratament,
desi nesemnificativ, indicele CIC a fost mai accentuat la pacientii din grupa
1 (tab. 10). Nivelul CIC (PEG-2,5%) cu masa moleculard mare §i mai putin
toxice la pacientii din gupa 1 a scazut semnificativ dupd tratament, in timp
ce la pacientii din grupa 2 s-a remarcat doar tendinta de descrestere a lui.

Nivelul CIC (PEG-4,2%) cu masa moleculard medie la pacientii din
ambele grupe pana la inceputul tratamentului avea tendintd de descrestere
si aceastd tendin{d era mai accentuatd la pacientii din grupa 1 (t = 0,73)
decit la pacientii din grupa 2 (t = 0,062).

Nivelul CIC (PEG-8,0%) cu masa moleculard mica si cele mai toxi-
ce la pacientii din ambele grupe, pand la inceputul tratamentului, nu se
diferentia semnificativ. Dupa tratament, in ambele grupe s-a remarcat o
descrestere semnificativd a acestui nivel, insd mai accentuatd in grupa
1 (p<0,001; t = 3,385), comparativ cu grupa 2 (p<0,05; t = 2,174).

Tabelul 10
Caracteristica intoxicirii amigdalelor in grupele investigate

Grupal n=21 Grupa2 n=21
Indicii Pini la Dupi Pini la Dupi
tratament | tratament tratament tratament
CIC (PEG-2,5%) | 20,0+2,05 13,5£2,21m | 16,0+1,65 15,3+1,38
CIC (PEG-4,2%) | 34,4+2,25 30,8+4,25 33,24+2.47 33,0+£1,92
CIC (PEG-8,0%) | 419+36,6 273423 4m | 4124354 318+24.,40
ILIK 0,57+0,059 | 0,61+0,048 | 0,68+0,101 | 0,66+0,086

Autenticitatea statisticd intre grupe: ® — intre 1 §i 2 dupd tratament; m — intre
indicii grupei 1 pénd si dupd tratament,; © — intre indicii grupei 2 pdnd si dupd

fratament.
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ILIK la pacientii din ambele grupe au fost aproximativ la acelasi nivel
si in dinamica nu se diferentiau semnificativ. Respectiv, metodele chirurgi-
cale de inlaturare a focarului de infectie au fost mai eficiente decat meto-
dele terapeutice in sciderea intoxicarii tonsilogene.

Analiza unor indici alergici (fab. 11) in grupele investigate a aratat ci
nivelul eozinofilelor pana la tratament era aproximativ acelasi, fira dife-
rente semnificative. Dupa tratament, in ambele grupe s-a remarcat sciderea
nivelului eozinofilelor: la pacientii din grupa 1 aceasta scidere era semni-
ficativa (p<0,01; t = 3,09), iar la pacientii din grupa 2 s-a remarcat doar o
tendinta de scddere, care nu s-a confirmat statistic.

Nivelul bazofilelor la pacientii din grupele investigate avea tendinta de
descregtere, care era mai putin accentuata la pacientii din grupa 1 (t= 0,63)
decit la pacientii din grupa 2 (t = 0,3).

Nivelul Ig E la pacientii din ambele grupe avea tendinta de descrestere,
aceasta tendinta fiind mai accentuati la pacientii din grupa 1 (t = 1,763),
comparativ cu pacientii din grupa 2 (t = 0,082).

Indicele CD- 4/CD-8 la pacientii din grupele investigate avea schim-
bari de vector multidirectional. Dac la pacientii din grupa 1 indicele CD-4/
CD-8 avea o tendintd nesemnificativa de cregtere, apoi la pacientii din
grupa 2 s-a remarcat o descrestere semnificativa a acestui indice (p<0,05;
t=2,21), acest fapt fiind nefavorabil. Cu atdt mai mult ci dupi tratament
s-a atestat o diferentiere semnificativa intre indicii cantitativi ai ambelor
grupe (p<0,001; t=4,0).

Tabelul 11
Indicii alergici in grupele investigate

Grupa 1 (n =21) Grupa 2 (n=21)
Indicii Pani la Dupi Pani la Dupi
tratament tratament tratament tratament
Eozinofile 2,2+0,32 1,1+0,16m 2,0+0,30 1,5+0,18
Bazofile 0,4+0,11 0,3+0,10 0,4+0,11 0,4+0,11
IgE 61+18,9 24493 63+24,8 60229
CD-4/CD-8 | 2,0+0,09 2,1+0,03 2,020,06 1,840,050
ILA 0,54+0,056 | 0,60+0,046 0,65+0,091 0,64+0,022
ILSA 0,06+0,006 | 0,04+0,003m | 0,05+0,005 0,050,004

Autenticitatea statisticd intre grupe: ® — intre 1 §i 2 dupd tratament; w — intre
indicii grupei 1 pand 5i dupd tratament; v —~ intre indicii grupei 2 pana si dupd

tratament.
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ILA (indicele leucocitar alergic) la pacientii din grupa 1 dupa tratament
avea tendinti de crestere, acest fapt fiinf favorabil, in timp ce la pacientii din
grupa 2 s-a remarcat o tendinta de descrestere, acest fapt fiind nefavorabil.

ILSA (indicele leucocitar simplificat al alergiei) la pacientii din grupa
1 dupi tratament a scizut semnificativ (p<0,05; t = 2,359), fiind un fapt
favorabil, in timp ce la pacientii din grupa 2 a ramas la acelasi nivel.

Respectiv, metodele chirurgicale de tratament, care presupun excizarea
radicali a focarului de infectie, ceea ce duce la scaderea sarcinii antigeni-
lor, micsoreaza mai efectiv indicii inalti alergici, in comparatie cu metode-
le terapeutice de tratament.

Nivelul ASL-O (tab. 12), pana la inceputul tratamentului, in ambele
grupe nu se diferenfia semnificativ, iar dupa tratament a scazut semnifi-
cativ si in grupa 1, si in grupa 2, dar mai accentuata in grupa 1 (p<0,001;
t = 4,448) decat in grupa 2 (p<0,05; t = 2,363). Este remarcabil faptul ca
dupi tratament nivelul ASL-O in grupa 2 era semnificativ mai inalt decat
in grupa 1 (p<0,01; t=3,51).

Nivelul PCR, pani la inceputul tratamentului, era mai inalt la pacientii
din grupa 1, insa aceste diferente nu erau semnificative. Dupa tratament s-a
remarcat descresterea nivelului PCR in ambele grupe, insi aceasta descres-
tere era semnificativd numai la pacientii din grupa 1 (p<0,05;t=2,457). La
pacientii din grupa 2, aceste schimbari nu erau semnificative (t = 1,803).

Tabelul 12
Concentratiile ASL-O, PCR si FR in grupele investigate

Grupal (n=21) Grupa2 (n=21)
Indicii Pani la Dupa Pini la Dupi
tratament tratament tratament tratament
ASL-O, Ul/ml | 337+50,2 97+19,6m 389+41,2 253+3990e
PCR, mg/dl 4,6+1,34 1,120,47m 2,4+0,66 0,5+0,44
FR, Ul/ml 3,8+1,22 0,9+0,49m 1,2+0,64 0,5+£0,34
VSH, mm/h 16,240,95 10,0+0,92m 15,0+0,90 12,140,760

Autenticitatea statisticd intre grupe: ® — intre 1 §i 2 dupd tratament, m — intre
indicii grupei 1 pdnd gi dupd tratament; 0 — intre indicii grupei 2 pdnd i dupd
tratament.

Concentratiile FR si PCR, pina la inceputul tratamentului, erau mai
inalte la pacientii din grupa 1, insa aceste diferente erau nesemnificative.
Dupi tratament s-a remarcat descresterea concentratiei FR in ambele gru-
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pe, fiind semnificativa doar la pacientii din grupa 1 (p<0,05; t = 2,216),
comparativ cu pacientii din grupa 2 (t = 1,049).

Nivelul VSH, péni la inceputul tratamentului, era aproximativ acelasi
in ambele grupe si fara diferente semnificative. Dupi tratament s-a atestat
o descrestere in ambele grupe, fiind mai accentuat la pacientii din grupa !
(p<0,001; t = 4,68), comparativ cu pacientii din grupa 2 (p<0,05; t = 2,5).
Si in acest caz putem spune ca excizarea radicald a focarului de infectie
favorizeazi o descrestere mai efectivi, atét a anticorpilor specifici, a feno-
menelor autoimune, cét si a proteinelor in faza acuta la copiii cu amigdalita
cronicd decompensata.

Nivelul limfocitelor CD-16 (tab. 13), pana la inceputul tratamentului, era
aproximativ acelasi si nu se diferentia semnificativ, iar dupa tratament, la pa-
cientii din grupa 1 s-a remarcat o tendin{a de crestere a acestui nivel, fiind un
fapt favorabil. La pacientii din grupa 2 s-a remarcat o tendinti de descrestere
a nivelului limfocitelor CD-16, fiind un fapt nefavorabil. Este remarcabil
faptul ca@ dupd tratament nivelul limfocitelor CD-16 la pacientii din grupa
2 era scazut semnificativ, comparativ cu pacientii din grupa 1 (p<0,001;
t=4,323). Capacitatea de digestie a bacteriilor absorbite, estimati conform
datelor testului NBT, pana la tratament, in ambele grupe era aceeasi. Dupa
tratament, in ambele grupe s-a remarcat cresterea acestei capacititi, insa
schimbari semnificative au avut loc numai la pacientii din grupa 1 (p<0,01;
t=2,71). Mentiondm ci dupa tratament indicele testului NBT la pacientii
din grupa 1 era mai ridicat dect la pacientii din grupa 2 (p<0,01; t =2,72),

Tabelid 13
Indicii rezistenfei preimune in grupele investigate

Grupa 1l (n=21) Grupa2 (n=21)
Indicii Pani la Dupi Pani la Dupi
tratament tratament tratament tratament
CD-16 14,9+1,50 16,4+0,52 14,0:£0,76 13,240,540
Testul NBT 0,10+0,004 | 0,12+0,005m | 0,10+0,003 | 0,11+0,002e
NF 73,9+1,49 80,1+1,06m | 71,9+1,82 72,1£1,57e
IF 4,2+0,30 5,0£0,18m 3,8+0,26 3,940,226
ATHC 47,0+1,01 54,5+091m | 46,7+0,95 49,6+0,930e
Anticorpi naturali | 1,8+0,10 2,2+0,07m 1,8+0,09 2,0+£0,070e

Autenticitatea statisticd intre grupe: ® — intre | §i 2 dupd tratament, w — intre
indicii grupei 1 pdnd si dupd tratament; 0 — intre indicii grupei 2 pdnd si dupd

tratament.

163




Activitatea fagocitard a neutrofilelor (IF), ca si numaérul neutrofilelor
capabile la fagocitoza, este aproximativ aceeasi (fira diferente semnifica-
tive) in ambele grupe péni la inceputul tratamentului, iar dupa tratament
creste in ambele grupe. Insi, numai la pacientii din grupa 1 aceasta crestere
era semnificativa (p<0,05; t = 2,21). La pacientii din grupa 2 s-a remarcat
doar o tendinta de crestere a acestui indice. Dupé tratament, indicele fago-
citar la pacientii din grupa 2 era mai scizut decit la pacientii din grupa 1
(p<0,001; t=3,7).

Activitatea hemoliticd totald a complementului (ATHC), care era
aceeasi in ambele grupe pani la inceputul tratamentului, dupa tratament
a crescut in ambele grupe. Insa, nivelul de crestere a ATHC era mai ac-
centuat la pacientii din grupa 1 (p<0,001; t = 5,55) decét la pacientii din
grupa 2 (p<0,05; t = 2,18). De aceea, si dupa tratament, nivelul ATHC la
pacientii din grupa 1 era semnificativ mai mare dect la pacientii din grupa
2 (p<0,001; t=3,772).

Nivelul anticorpilor naturali, ca si activitatea hemoliticd generala a
complementului, care era acelasi in ambele grupe pani la inceputul tra-
tamentului, dupa tratament a crescut in ambele grupe. fnsa, nivelul de
crestere a anticorpilor naturali era mai accentuat la pacientii din grupa 1
(p<0,001; t = 3,95) decit la cei din grupa 2 (p<0,05; t = 2,02). De aceea,
si dupa tratament nivelul anticorpilor naturali la pacientii din grupa 1 era
semnificativ mai mare decit la pacientii din grupa 2 (p<0,05; t = 2,415).

Astfel, indicii caracteristici statutului rezistenfei preimune erau mai
eficienti dupa tratament la pacientii din grupa 1.

Tabelul 14
Sensibilitatea limfocitelor T la antigenii micobacterieni si anticorpii
bacterieni
Grupa 1 (n=21) Grupa2 (n=21)
Indicii Pani la Dupi Pani la Dupi
tratament tratament | tratament | tratament
TTBL-streptococ 4,8+0,36 3,4+0,25m | 4,8+0,35 3,9+0,37
TTBL-stafilococ 3,6+0,30 2,7£0,20m 3,0+0,22 2,3+0,230
TTBL-pneumococ | 1,5+0,14 1,0+0,11m 1,0+£0,100 0,7+0,080
TTBL-tuberculin 2,8+0,20 2,2+0,13m | 2,9+0,23 2,3+0,21n0

Autenticitatea statisticd intre grupe: o — intre 1 si 2 pdnd la tratament;
w — intre indicii grupei 1 pdnd 5i dupd tratament; 0 — intre indicii grupei 2 pand
§i dupd tratament.
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Sensibilitatea limfocitelor T la antigenii streptococului (tab. 14) pana
la tratament era la acelasi nivel, iar dupa tratament s-a remarcat descreste-
t=3,4).

Sensibilitatea limfocitelor T la antigenii stafilococului pani la trata~
ment era aproximativ aceeasi si nu se diferentia semnificativ. Dupi tra-
tament s-a remarcat o descrestere semnificativa a sensibilitatii limfocite-
lor T la antigenii stafilococului, fiind mai accentuati in grupa 1 (p<0,01;
t=2,62) decét in grupa 2 (p<0,05; t = 2,05).

Sensibilitatea limfocitelor T la antigenii pneumococului pani la trata-
ment era semnificativ mai inalti la pacientii din grupa 1 (p<0,01; t = 3,02).
Cu toate acestea, dupa tratament s-a remarcat o descrestere semnificativi a
sensibilitatii limfocitelor T la antigenii pneumococului anume la pacientii
din grupa 1 (p<0,01; t =2,89), comparativ cu pacientii din grupa 2 (p<0,05;
t=2,02).

Sensibilitatea limfocitelor la antigenii micobacteriilor de tuberculozi
(MBT) péna la tratament era aproximativ aceeasi si nu se diferentia semnifi-
cativ. Dupd tratament s-a remarcat o descrestere semnificativi a sensibiliti-
tii limfocitelor T la antigenii micobacteriilor de tuberculozi la pacientii din
grupa 1 (p<0,01; t=2,72), comparativ cu cei din grupa 2 (p<0,05; t=2,07).

Nivelul general al limfocitelor (tab. 15), care era aproximativ acelasi
pana la tratament in ambele grupe, dupa tratament a crescut semnificativ,
dar mai accentuat la pacientii din grupa 1 (p<0,001; t=4,0), comparativ cu
pacientii din grupa 2 (p<0,001; t = 3,78).

Tabelul 15
Parametrii cantitativi si functionali ai limfocitelor T

Grupa 1 (n=21) Grupa2 (n=21)
Indicii Péni la Dupa Pani la Dupia
tratament tratament tratament tratament
Limfocite 31,8+1,48 38,940,97m 30,8+0,85 34,1+0,8000
TTBL-PHA 62,9+1,02 68,0+0,81m 62,1+0,50 63,8+0,6200
CD-3 63,8+1,13 68,1+0,88m 65,0+1,54 67,3+1,64
CD-4 40,6+1,59 42,0+0,35 42,3+1,10 41,9+0,65
CD-8 20,5+0,99 20,5+0,24 21,6+1,01 23,2+0,77e

Autenticitatea statisticd intre grupe: ® — intre I §i 2 dupd tratament; m — intre
indicii grupei 1 pdnd si dupd tratament; o — intre indicii grupei 2 pdnd §i dupd

tratament.
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Activitatea functionala a limfocitelor T, evaluatd conform testului de
blasttransformare a limfocitelor cu fitohemaglutinina, pana la inceputul
tratamentului era la acelasi nivel in ambele grupe, iar dupa tratament ea
a crescut semnificativ in ambele grupe, insd mai accentuat la pacientii din
grupa 1 (p<0,001; t = 3,9) decat la pacientii din grupa 2 (p<0,05; t = 2,2).
Este remarcabil faptul ca activitatea functionala a limfocitelor T la pacien-
tii din grupa 1 dupa tratament era semnificativ mai mare decét la pacientii
din grupa 2 (p<0,001; t = 4,12).

Nivelul limfocitelor T (CD-3), care pana la inceputul tratamentului nu
avea diferentieri semnificative, dupa tratament a crescut, dar numai la pa-
cientii din grupa 1 cresterea era semnificativa (p<0,01; t= 3,0).

Nivelul limfocitelor T-helperi (CD-4) pana la tratament era aproxima-
tiv acelasi. Dupi tratament, la pacientii din grupa 1 s-a remarcat o tendintd
de crestere, iar la pacientii din grupa 2, invers, o tendin{a de descrestere a
nivelului CD-4.

Nivelul limfocitelor T supresoare (CD-8), care era aproximativ acelasi
pana la tratament, dupa tratament nu s-a schimbat in dinamica la pacientii
din grupa 1, iar la cei din grupa 2 s-a remarcat o tendintd de crestere a
acestui indice, fiind semnificativ mai inalt decét la pacientii din grupa 1
(p<0,01; t=3,3).

Nivelul limfocitelor B (CD-20) pani la tratament era acelasi, fara dife-
rentieri semnificative, iar in dinamica se schimba multidirectional (fab.16).

Tabelul 16
Parametrii cantitativi si functionali ai limfocitelor B

Grupal (n=21) Grupa?2 (n=21)
Indicii Pani la Dupa Pinila Dupi
tratament tratament tratament tratament
Limfocite 31,8+1,48 38,9+0,97m 30,8+0,85 34,1+0,800e
CD-20 11,9+1,10 9,0+0,69m 10,8+0,73 12,6+0,47C@
Ig G 15,8+1,09 11,6+0,79m 15,1+0,91 12,8+0,460
IgA 1,6x0,15 1,6+0,12 1,8+0,21 1,7+0,19
IgM 1,4+0,15 1,2+0,07 1,3£0,10 1,3£0,08

Autenticitatea statisticd intre grupe: ® — intre | gi 2 dupd tratament; m — intre
indicii grupei | pdnd si dupd tratament; 0 — intre indicii grupei 2 pand si dupd

tratament.
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Daca dupa tratament la pacientii din grupa 1 s-a remarcat o tendinti de
descrestere a nivelului limfocitelor CD-20 (p<0,05; t=2,19), fiind un semn
favorabil, apoi la pacientii din grupa 2, invers, s-a remarcat o crestere sem-
nificativa a nivelului limfocitelor CD-20 (p<0,05; t = 2,14), fiind un semn
nefavorabil. Drept rezultat, dupa tratament, la pacientii din grupa 2 nivelul
limfocitelor B (CD-20) a fost semnificativ mai inalt decat la pacientii din
grupa 1 (p<0,001; t=4,3).

Concentratia Ig G, care era fara diferente semnificative pana la trata-
ment, dupa tratament a scizut semnificativ in ambele grupe, dar cu o des-
crestere accentuata la pacientii din grupa 1 (p<0,01; t=3,1), comparativ cu
pacientii din grupa 2 (p<0,05; t = 2,166).

Concentratia Ig A, care pani la inceputul tratamentului nu se diferentia
semnificativ, dupd tratament avea o tendin{a nesemnificativa spre descres-
tere in ambele grupe.

Concentratia Ig M, ca si cea a Ig A, pani la inceputul tratamentului nu
se diferentia semnificativ, iar dupa tratament avea o tendin{d nesemnifica-
tivd spre descrestere in ambele grupe.

Astfel, caracterul schimbirilor reactivitatii imunologice si al rezistentei
preimune a fost mai calitativ prin metoda de tratament chirurgical, focarul
de infectie fiind excizat radical (in cazul amigdalitei cronice decompensa-
te). Prin metoda de tratament terapeutic, un sir de indici imunologici aveau
schimbéri mai putin eficiente, in comparatie cu metoda chirurgicala, iar
unii indici (cantitatea limfocitelor CD-20 si a limfocitelor CD-8) nu aveau
dinamica pozitiva.

Deci, fiind efectuatd la timp si conform recomandarilor medicale,
amigdalectomia la copiii cu amigdalitd cronica decompensati are un efect
clinico-imunologic pozitiv, ca urmare a sanirii focarului de infectie.

5.4. 3. Corelatia dintre indicii cantitativi §i functionali ai limfocitelor

Tin sdnge si in amigdalele palatine la copiii cu amigdaliti cronicd,

pand la aplicarea tratamentului conservator §i dupii

Tratamentului conservator au fost supusi 52 de copii care sufereau de
amigdalitd cronicd subcompensati. In afara sanirii amigdalelor, copiilor li
s-au administrat desensibilizante, complex de vitamine, cu excluderea din
alimentatie a oricaror preparate alergene. Durata tratamentului — circa 10
zile (43).
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Pentru a afla care dintre metodele de tratament conservator a fost mai
eficientd, pacientii au fost impdrtiti in patru grupe. Copiilor din prima gru-
pa (10) li se efectua sanarea amigdalelor cu solutie spirtoasa de 15% (lotul
de control). In a doua grupa (14), pentru sanarea amigdalelor s-a folosit
solutie spirtoasd (15%) de eucalipt, care are o actiune biostimulatoare, an-
tiseptica, antiinflamatoare si proprietatea de a regenera tesutul. Copiii din
a treia grupa (13) au ficut acelasi tratament ca si copiii din a doua grupa
plus aplicarea ultrasunetului de frecventd inaltd pe proiectia amigdalelor
(8 sedinte). Copiilor din grupa a patra li s-a efectuat un tratament si mai
complex, cu addugarea (i/m) unui preparat imunomodulator (timolind)
(6 proceduri).

Dupa efectuarea tratamentului, a avut loc o ameliorare clinicd a stirii
de sanatate a tuturor copiilor. In toate grupele de pacienti, efectul clinic
era aproximativ similar — micgorarea amigdalelor in volum, disparitia
maselor cazeoase si a puroiului din lacune, disparitia acuzelor precedente
ale copiilor si a subfebrilitatii, micgorarea ganglionilor limfatici subman-
dibulari, atenuarea simptomelelor Gize, Zac, Preobrajenski. $i atunci
am decis si apreciem starea imunitatii locale si sistemice pana si dupa
tratamentul conservator, prezenta posibilitatii unor recidive la copiii din
diferite grupe de tratament, comparand evolutia clinica la diferite peri-
oade si examinand datele ce oglindesc caracterul fenomenelor imune in
aceste perioade.

Materialele clinice si imunologice ce caracterizeaza aceste cercetari
sunt expuse in tabelele 17 si 18.

Comparéand datele cantitative si functionale ale statutului imunitar lo-
cal si general al subpopulatiilor limfocitelor T la copiii cu amigdalita cro-
nici compensata si subcompensata, am constatat:

- o diferentd semnificativa intre numirul celulelor T formatoare de
rozete spontan in sange si in tesutul limfoid in toate grupele de bolnavi
cu amigdalitd cronicd subcompensatd pand si dupa tratamentul conser-
vator;

- coeficientul ,,L” (raportul dintre nivelul limfocitelor T formatoare
de rozete E din singe si al celor din esutul amigdalian), dupa tratamentul
efectuat, a fost relativ mai scizut (mai apropiat de lotul de control) la copiii
cu tratament complex (grupele 3 si 4);
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- in grupele 2, 3 si 4 (cele cu tratament mai complex) are loc o diferen-
td veridica a numarului de celule T-helperi in sdnge si in tesutul amigdali-
an péani la tratament si disparitia acestui fenomen dupa tratament, datorita
cresterii statistice veridice a numarului de celule T-helperi in amigdale.
Sincronic, scade numarul acestor celule in singe in grupele 2 si 4, ceea
ce denota prezenta unei interactiuni foarte stranse intre fenomenele imune
locale si sistemice;

- totodata, in urma tratamentului efectuat, are loc o scidere cantitativa
a celulelor T supresoare in amigdalele palatine in grupele 2, 3 si 4;

- si, 1n sfarsit, s-a evidentiat cd dupd tratamentul conservator, in pri-
mele trei grupe apare o diferentd veridica intre coeficientii ,,K” din singe
si amigdale, datoritd cregterii diferentei acestui coeficient in amigdale; la
copiii care au administrat preparatul imunomodulator aceastd diferenta nu
se depisteaza, deoarece coeficientul ,,K” este marit in sange;

- eficacitatea tratamentului se confirma prin activarea reactivititii lim-
focitelor T, care s-a evidentiat prin cresterea expresiei receptorilor celule-
lor T (numaérul mare al eritrocitelor de berbec alipite de celulele formatoa-
re de rozete);

- referitor la efectul tratamentului cu timolina (grupa 4) putem si afir-
mam ci la acesti copii frecventa numarului cu reactia celulelor T de tipurile
I si Il este mai mare in sdnge, in comparatie cu alte grupe, la care, atit pana
la tratament, cat si dupd, predominau tipurile II si I1I de reactivitate.

Analizand corelatia dintre fenomenele imunitare locale si cele generale
dupi tratamentul conservator al amigdalitei cornice, am constatat, ca cea
mai frecventa a fost corelatia dintre tipurile de reactie in singe si tesut
II-11 si I-11, care, de reguld, caracteriza grupa de control (amigdalita croni-
cd compensatd). Aceasta incé o datd confirma importanta examindrii starii
functionale a imunitétii generale si locale, mai ales avand in vedere core-
latia dintre ele (Fig. 6).
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Péna la tratament Dupé tratament
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Fig. 6. Corelatia dintre tipurile de reactivitate a limfocitelor T in sange si
in amigdale pana si dupa tratamentul conservator
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in ceea ce priveste amigdalele palatine, indiferent de metoda tratamen-
tului, in toate grupele predominau tipurile II si I de reactivitate a celulelor
T. Acest fapt demonstreaza ca amigdalele palatine reactioneaza foarte activ
la actiunea tratamentului local, iar cresterea rezistentei sistemice joaca un
rol important in stabilizarea cooperarii normale intre imunitatea locala si
cea generala.

Dupi cum vedem, in cazurile cind tratamentul traditional a fost com-
pletat cu un preparat imunomodulator, s-a constatat ci evolufia pozitiva
a datelor imunologice si clinice la acesti pacienti a fost mai accelerata si
mai semnificativi decat la copiii care nu au primit timolina, desi in toate
grupele, dupa tratament, efectul clinic, in majoritatea cazurilor, era pozitiv
(85% cazuri). Raspunsul nostru poate fi formulat astfel: imunitatea locala
coreleazi cu procesele imune sistemice, iar in caz de tratament complex,
statutul imunitar local isi pastreaza functiile autoreglatoare si de rezistenta
in mod stabil gi timp indelungat.

Asadar, cercetdrile noastre privind efectul tratamentului asupra evo-
lutiei imunitatii locale in urma tratamentului conservator al amigdalitei
cronice ne-au permis sa raspundem la intrebarea a doua din capitolul 4.6:
In ce masurd dereglirile imunologice locale coreleazd cu procesele imu-
ne sistemice? in privinta tacticii de tratament am constatat ci cele mai
efective metode sunt cele complexe, care actioneaza asupra imunitafii
locale si sistemice. Tratamentul complex are rezultate bune nu doar la
externare, ci si pe o perioada indelungatd; serveste la profilaxia recidi-
velor si, de fapt, exclude pericolul dezvoltarii proceselor autoimune cu
complicatiile cunoscute.

In urma acestor cercetiri au fost evidentiati indicii i datele care pot
servi la depistarea riscului de cronicizare a procesului inflamator. Conform
datelor noastre, aceste calcule trebuie si ia in consideratie factorii bine cu-
noscuti clinicienilor: recidivele, evolutia trenanta, ereditatea, fondul aler-
gic marit si altele, precum si datele ce reies din cercetdrile noastre:

- dereglarea concentratiei imunoglobulinelor in sange, si anume: nive-
lul inalt al Ig E (100,2 £ 15,1 un.), nivelul minim al Ig A (138,8 + 8,6 mg%)
silg M (98,1 £ 3,2 mg);

- cresterea nivelului complexelor imunocirculante si diminuarea acti-
vitdtii hemolitice a complementului in singe;
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- cresteriea coeficientului ,,L.”, cauzati de mlcsorarea cantitdtii celule-
lor T spontane in amigdalele palatine;

- predominarea celulelor T supresoare in tesutul limfatic amigdalian;

- sciderea raportului dintre limfocitele T-helperi i T supresoare in
amigdalele palatine;

- prezenta tipului IlI de reactivitate a limfocitelor T in amigdale, mai
ales daca acest tip de reactivitate este prezent si in sange;

- micsorarea numarului de eritrocite (4-5 celule) in rozetele limfocite-
lor T atat in imunitatea generala, cét si in cea locala;

- depistarea tabloului morfologic parenchimatos-sclerozat si sclero-
zant in amigdalele palatine.

Asadar, parerea unor imunologi precum ca procesele patologice din or-
ganele limfoide secundare au o importantd minora in comparatie cu cele ce
efectueaza direct imunitatea sistemica necesitd o expunere mai detailati —
ele pot fi intr-adevir minore la copiii cu amigdalite compensate si subcom-
pensate, iar extirparea lor trebuie evitata, deoarece la acesti copii s-au pas-
trat rezervele functionale imune. Pe de altd parte, extirparea amigdalelor
este posibild sau chiar necesari la cei cu amigdalita cronica decompensata
cu posibilitti de reactie imuna locala de fapt epuizate. Dupd cum vedem,
nu e vorba de importanta minord sau majora a amigdalelor palatine, ci de
posibilitatile rezistentei locale si de pierderea acestei functii.

Indicii ,,K”si,,L.”, ce s-au dovedit foarte sensibili si utili la aprecierca
intensitafii starii functionale si reactiei limfocitelor T in functie de starea
clinicd si compensarea proceselor patologice in amigdalele inflamate nsa,
utilizarea noilor metode, inclusiv a celei cu anticorpi monoclonali, a elimi-
nat din uz metodele arhaice si mai putin precise, inclusiv metoda de rozeta-
re. In prezent, este necesar sa apreciem intensitatea posibilitatii de actiune
a limfocitelor prin metode de investigatii mai contemporne.

5.4.4. Particularititile florei microbiene la copiii cu amigdaliti cro-

nicd compensatd pand la aplicarea tratamentului conservator si dupi

In baza studiului, noi am analizat eficacitatea tratamentului conserva-
tor complex al amigdalitei cronice compensate la copii prin cercetarea par-
ticularitétilor florei microbiene pe suprafata amigdalelor palatine pani si
dupa tratament.
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Studiul a cuprins 40 de copii cu amigdalitd cronicd compensata, care
au fost repartizati in 2 loturi egale. in primul lot de copii tratamentul con-
servator a inclus: spilarea lacunelor amigdaliene cu sol. de furaciling, ba-
dijonarea lor cu sol. lugol, infiltrarea in spatiul periamigdalian a autoce-
lulelor mononucleate activate, administrarea preparatelor desensibilizante,
vitaminoterapia. Pacientilor din lotul 2 li s-a efectuat acelasi tratament, dar
fara stimularea imunititii locale cu autocelule mononucleate. Pacientilor fi
s-a prelevat frotiul la flora bacteriana si sensibilitatea ei la antibiotice pana
si dupa tratamentul conservator (dupa 6 luni).

La copiii din lotul 1 (varsta medie — 11,8 ani), pana la tratament, pe
amigdale a predominat urmatoarea flora: Staphylococcus aureus — 56,2%,
streptococul B-hemolitic gr. A — 12,5%, streptococul B-hemolitic gr. C -
6,5%, Streptococcus pneumoniae — 6,3%. Nu s-a depistat flord in 12,5%
cazuri (fig. 7). Dupa efectuarea tratamentului, pe amigdalele palatine au
predominat: Staphylococcus aureus — 72,2% cazuri, Streptococcus pneu-
moniae — 11%, streptococul B-hemolitic gr. F — 5% cazuri. Nu s-a depistat
flora in 6% cazuri (fig.8).

La copiii din lotul 2 (vérsta medie — 11 ani), pana la tratament, pe amig-
dale a predominat urmitoarea flora: Staphylococcus aureus — 40%, strepto-
cocul B-hemolitic gr. A — 10%, streptococul B-hemolitic gr. C — 10%, Strep-
tococcus pneumoniae — 10%. Nu s-a depistat flord in 20% cazuri (fig. 12).
Dupi efectuarea tratamentului, Staphylococcus aureus a rimas la acelasi
nivel — 40% cazuri, streptococul B-hemolitic gr. A s-a depistat in 10%
cazuri, streptococul B-hemolitic gr. B — in 10%. Nu s-a depistat flord in
30% cazuri (fig. 13). Sensibilitatea agentilor microbieni la antibiotice n
ambele grupe de copii, pAna la tratament §i dupd, a fost aproximativ ace-
easi: la cefalosporine §i amoxicilina+acid clavulanic — in 85-95% cazuri,
la macropene — in 70-80% cazuri, la peniciline — in 40-50% din cazuri
(fig. 9, 10, 14, 15).

Analizind gradul de activitate microbiologicd a florei depistate pana
la tratamentul conservator si dupa in ambele grupe de copii, s-a ajuns la
concluzia ci schimbirii evidente in activitatea microbiologica a florei de-
pistate nu au avut loc (fig. 11 si 16).

La pacientii din primul lot, dinamica clinica pozitiva s-a apreciat in
90% cazuri. Ea se caracteriza prin: lipsa infectiilor acute ale cilor respi-
ratorii superioare, micsorarea in volum a amigdalelor palatine si lipsa ma-
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selor cazeoase in lacunele amigdaliene. La copiii din lotul 2, tratamentul a
avut efect clinic pozitiv in 80% cazuri. i

Aplicarea metodei de stimulare a imunititii locale cu autocelule mo-
nonucleate activate in spatiul periamigdalian in tratamentul complex al
amigdalitei cronice compensate la copii favorizeazi dinamica clinica pozi-
tivd i diminueaza prezenta florei streptococului B-hemolitic pe amigdale.

60,00%
50,00%
40,00%
30,00% -
20,00% -
10,00% -

0,00% -

Fig. 7. Flora microbiani la copiii cu amigdalita cronici compensati
pana la tratamentul conservator complex cu aplicarea
imunomodulatorului local

80,00% ¢
70,00% £
60,00% 4
50,00%
40,00%
30,00%
20,00%
10,00%
0,00%

Staph. aureus Strep. Strep.B-  Nus-a depistat.
pneumoniae  hemolitic gr. F

i

Fig. 8. Flora microbiana la copiii cu amigdalitd cronici compensata dupa
tratamentul conservator complex cu aplicarea imunomodulatorului local
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Penicilina  Cefalosporin Amoxicilind Eritromicina
cu acid clavulanic

Fig. 9. Sensibilitatea la antibiotice a florei depistate pe amigdalele
palatine péana la tratament (Totul 1)
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Penicilina  Cefalosporin Amoxicilina Eritromicina
cu acid clavulanic

Fig. 10. Sensibilitatea la antibiotice a florei depistate pe amigdalele pala-
tine dupa tratament (lotul I)
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Fig. 11. Activitatea florei depistate pe amigdalele palatine pana
la aplicarea tratamentului gi dupa (lotul I)

40,00%
35,00%
30,00%
25,00%
20,00%
15,00%
10,00%

5,00%

0,00%

Staph. Str. B- Str. - Strep.  Strep. Mitis  Nus-a

aureus hemolitic  hemolitic pneumoniae depistat.
gr. A gr.C

Fig. 12. Flora microbiana la copiii cu amigdalita cronica compensata

péand la tratamentul conservator traditional
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30,00%
25,00%
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0,00%

Staph. aurcus Strep. B-hemolitic Strep. B-hemolitic Nus-a depistat,
gr.A gr.B
Fig. 13. Flora microbian la copiii cu amigdalita cronica compensata

dupa tratamentul conservator traditional

Amoxicilina Eritromicina
cu acid clavulanic

Fig. 14. Sensibilitatea la antibiotice a florei depistate pe amigdalele pala-
tine pana la tratament (lotul II)

Penicilina Cefalosporine
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Penicilina Cefalosporine Amoxicilina Eritromicina
cu acid clavulanic

Fig. 15. Sensibilitatea la antibiotice a florei depistate pe amigdalele pala-
tine dupa tratament (lotul II)

Fig. 16. Activitatea florei depistate pe amigdalele palatine pana
la aplicarea tratamentului conservator si dupa (lotul IT)
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5.4.5. Particularititile florei microbiene la copiii cu amigdalitd cro-
nici decompensati pand la aplicarea tratamentului chirurgical §i dupd

Amigdalita cronic, ca focar de infectie, este implicatd n mare ma-
surd in dezvoltarea unor complicatii grave la nivelul altor organe si
sisteme. Complicatiile sunt cauzate de urmatorii factori: bacteriologic,
toxic si alergic.

La copiii cu amigdalitd cronicd decompensata, s-a efectuat analiza
eficacitatii amigdalectomiei prin cercetarea particularitatilor florei mi-
crobiene prezente in orofaringe pani la operatie i dupé. S-a prelevat
frotiul de pe suprafata amigdalelor palatine la 25 copii cu amigdalitd
cronica decompensatd. Dupa sase luni de la amigdalectomie, s-a re-
petat examenul bacteriologic de pe mucoasa peretelui posterior al
faringelui.

Pani la amigdalectomie, pe suprafata amigdalelor s-au depistat: sta-
filococul auriu — 52,3% cazuri, streptococul B-hemolitic gr. A — 14,3%,
streptococul B-hemolitic gr. C — 4,8%, streptococul B-hemolitic gr. G —
4,8%, faraflora patogend —23,8% cazuri (fig. 17). Sensibilitatea florei la
antibiotice a fost inalta la cefalosporine si amoxacilind+acid clavulanic
—1in 92-95% cazuri, la macrolide — in 76,5% cazuri; scazuta la peniciline
—in 19% cazuri (fig. 20). Gradul de activitate microbiologica al florei
pani la amigdalectomie a fost: 23% — 4 plusuri, 33,4% — 3 pl., 9,5% —
2 pl, (fig. 19). Dupa amigdalectomie, in frotiurile prelevate a predominat
stafilococul auriu — 47% cazuri, Str. pneumoniae — 6%, faré flora pato-
genid — 41,2% cazuri (fig. 18). Sensibilitatea florei la antibiotice a ramas
acecasi, la cefalosporine si amoxacilind + acid clavulanic i a crescut
la penicilini si eritromicina (fig. 21). Gradul de activitate al ei a scazut
vadit: 4,8% — 4 plusuri, 14,2% — 3 pl., 28,6% — 2 pl. (fig. 19).

Amigdalectomia la copii, efectuata la timp si conform recomanda-
rilor medicale, are un efect pozitiv in excluderea focarului de infectie si
prevenirea complicatiilor.
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Fig. 17. Flora microbiana la copiii cu amigdaliti cronici decompensati
pana la tratamentul chirurgical
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St.aureus  Str. pneumoniac Kleb, oxytoca Nus-a depistat.

Fig. 18. Flora microbiana la copiii cu amigdalita cronica decompensati
dupa tratamentul chirurgical

Fig. 19. Activitatea florei depistate pe amigdalele palatine pana
la aplicarea tratamentului chirurgical si dupa
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Fig. 20. Sensibilitatea la antibiotice a florei depistate pe amigdalele pala-
tine pani la tratamentul chirurgical
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Fig. 21. Sensibilitatea la antibiotice a florei depistate pe amigdalele pala-
tine dupd tratamentul chirurgical
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CONCLUZII GENERALE

in Republica Moldova, frecventa amigdalitei cronice Ia copii este in
medie de 7,7%, predomini forma compensat si se intdlneste mai frecvent
la copii dupa 12 ani.

Rezultatele analizei florei bacteriene a amigdalelor palatine la copii
in caz de amigdalita cronica au demonstrat c3, in majoritatea cazurilor, se
depisteaza Stafilococcus aureus si Streptococcus pneumoniae. In caz de
acutizare a procesului inflamator cronic in amigdale sau de decompensare
a functiondrii sistemului limfatic faringian, ce se caracterizeazi cu anghini
in anamneza, se evidentiaza influenta streptococului B-hemolitic.

Flora microbiana depistat pe suprafata amigdalelor palatine este des-
tul de sensibila la cefalosporine si amoxicilina+acid clavulanic maj putin
sensibild la grupa macropenelor si destul de rezistent3 la penicilinele se-
misintetice.

Amigdalita cronici, ca focar de infectie, joacd un rol semnificativ in
etiopatogenia patologiilor reumatismale (artrita Jjuvenila, artrita reactivi,
febra reumatismali).

in urma cercetirilor imunologice si patomorfologice a amigdalelor pa-
latine putem constata ca existi o corelatie stricti intre gravitatea proceselor
de alterare si de dereglare a sistemului imunitar local si evolutia clinici a
amigdalitei cronice.

Amigdalita cronic este nu doar o afectare locald, dar si o patologie
sistemici, care se manifesti cu deregliri ale imunitatii locale si sistemice,
caracteristice pentru o forma sau alta a amigdalitei cronice la diferite varste
ale copilului.

Criteriile imunologice obtinute permit depistarea precoce a bolnavilor
cu amigdalitd cronica cu risc inalt de agravare a procesului inflamator local
concomitent cu aparitia sau inriutitirea etiopatogenezei proceselor auto-
imune ale patologiilor sistemice.

Rezervele imunologice la copiii cu amigdalitd cronica sunt mai mari
decat la pacientii maturi. Daci la copiii, cu aceasta patologie se evidenti-
azd cresterea rolului factorilor de apérare nespecificd, ce corespunde unui
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proces normal in reactiile inflamatoare, apoi la maturi prevaleaza raspun-
sul imunitar specific, cu un caracter lent si de durati a bolii, ca urmare a
epuizdrii fortelor imune.

Tratamentul etiopatogenetic complex al amigdalitei cronice la copii,
combinat cu terapia imunostimulatoare locala (aplicarea autocelulelor mo-
nonucleate), are un efect clinico-imunologic pozitiv de nivel inalt.

Amigdalectomia la copii, efectuati la timp si conform recomandarilor
medicale, are un efect pozitiv in excluderea focarului de infectie i preve-
nirea complicatiilor.
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INCHEIERE (Viitoarele directii de cercetare)

Rezultatele cercetdrilor efectuate demonstreaza oportunitatea pe viitor
de a continua si perfectiona examindrile privind starea functionala si can-
titatea celulelor imunocompetente in tesutul limfatic amigdalian faringian,
de a compara rezultatele obtinute cu tabloul morfologic amigdalian in di-
ferite forme ale amigdalitei cronice.

Datele stiintifice obtinute sunt cu mult mai informative atunci cand
rezultatele investigatiilor imunitatii locale se compari cu cele ale examini-
rilor starii cantitative si functionale a celulelor imunocompetente in imu-
nitatea generald, cu scopul de a obtine unele aspecte noi in etiopatogenia
amigdalitei cronice la copii.

Cercetarile efectute in directia depistarii factorilor ce favorizeaza apa-
ritia schimbdrilor imunologice in imunitatea local3 si cea generald si a
prevalentei lor in diferite stadii ale amigdalitei cronice (in tesutul amigda-
lelor palatine sau in sange), in functie de varsta, au o perspectivi stiintifica
importanta.

in prezent, sunt foarte actuale investigatiile imunohistochimice ale te-
sutului limfoepitelial faringian, care fac posibild cercetarea stirii imunitatii
locale prin examinarea repartizarii celulelor imunocompetente in diferite
zone amigdaliene, in functie de tabloul morfologic al fesutului limfoepitelial.

Modernizarea metodelor de depistare a microorganismelor patogene si
a particularitatilor lor, atét in fesutul amigdalian, cét si in circuitul sangvin,
va favoriza stabilirea unui diagnostic corect al acestei maladii si alegerea
tacticii de tratament.

Depistarea predomindrii anumitor microorganisme patogene cu parti-
cularitéti specifice dd un impuls in dezvoltarea profilaxiei si tratamentului
amigdalitei cronice prin vaccinare.

Stimularea proceselor imunologice antiinflamatoare si reparatorii in
amigdalita cronica la copii este necesara, dar necesita in continuare cerce-
tari imunologice de standardizare a aplicarii acestor preparate in mod local
sau general, precum si descoperirea mecanismelor ce stau la baza fenome-
nelor celulare ale acestei stimulari.
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Este evident faptul ca aceste directii de investigatii, impreund cu datele
clinice, vor favoriza stabilirea diagnosticului si a criteriilor unui prognostic
mai precis al amigdalitei cronice la copii. Rezolvarea acestor sarcini le va
ajuta clinicienilor din domeniile otorinolaringologiei, cardioreumatologiei,
nefrologiei si altor specialisti din domeniul medicinei sa decida necesitatea
inlaturdrii amigdalelor palatine ca focar de infectie sau pastrarea lor ca or-
gane ce isi mai exercitd la maximum functiile in perioada copilariei.
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