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ADNOTARE 

Danilov Lucian 

“Aspecte etio-patogenetice şi optimizarea tratamentului conservator în amigdalita cronică 

la copii” 

Teza de doctor habilitat în ştiinţe medicale, Chişinău, 2016 

 

Structura tezei: introducere, cinci capitole, concluzii generale şi recomandări, 234 surse  
bibliografice, 13 anexe, 238 pagini text de bază,  88 figuri, 116 tabele. Rezultatele obţinute sunt 

publicate în 61 lucrări ştiinţifice.  
Cuvinte cheie: amigdalita cronică la copii, amigdala palatină, cercetare imunologică, 

imunohistochimia, imunitate locală şi generală, flora microbiană, tratament conservator, 

imunostimulare. 
Domeniul de studiu: 321.16 – otorinolaringologie 

Scopul studiului: Cercetarea mecanismelor de formare şi a aspectelor de diagnostic a 

diferitor forme clinice ale amigdalitei cronice la copii pentru optimizarea tratamentului 
conservator diferenţiat. 

Obiectivele lucrării:  Cercetarea mecanismelor imune generale şi locale în diferite forme 

clinice ale amigdalitei cronice la copii. Determinarea  eficienţei  imunostimulării locale cu celule 
mononucleare autologe, vaccinului “Synflorix” şi a imunomodulatorului BioR în tratamentul 
conservator complex al amigdalitei cronice.  

Noutatea ştiinţifică. Au fost determinate  manifestările imunologice în imunitatea 

generală şi locală la copiii cu diferite forme de amigdalită cronică şi factorii de risc în 

dezvoltarea complicaţiilor la distanţă. A fost confirmată eficienţa clinico-imunologică a aplicării 
locale a celulelor mononuleare autologe, vaccinoterapiei cu „Synflorix

TM” 
şi preparatului  BioR 

în tratamentul conservator complex al amigdalitei cronice. 
Rezultatele principial noi pentru ştiinţă şi practică obţinute constau în elaborarea şi 

fundamentarea ştiinţifică a unui complex de metode  de diagnosticare a formelor amigdalitei 

cronice la copii, evidenţierea la timp a factorilor de risc care favorizează  dezvoltarea  

complicaţiilor la distanţă şi  optimizarea tratamentului etiopatogenetic, fapt care a dus la 

ameliorarea calităţii vieţii acestor pacienţi.  

Semnificaţia teoretică şi valoarea aplicativă a lucrării. S-a argumentat importanţa 

examinărilor imunologice ale imunităţii generale şi locale la copiii cu amigdalită cronică  în 

vederea facilitării diagnosticului şi prognosticului procesului inflamator,  alegerea  mai corectă a 

tacticii terapiei etiopatogenetice în condiţii de staţionar sau de ambulator. 
Implementarea rezultatelor ştiinţifice. Rezultatele studiului au fost implimentate în 

activitatea practică a specialiştilor clinicii pediatrice de otorinolaringologie “E.Coţaga” a IMSP 

Institutul Mamei şi Copilului.  
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АННОТАЦИЯ 

Данилов Лучиан  

"Этиопатогенетические аспекты и оптимизация  консервативного лечения 

хронического тонзиллита у детей" 

Диссертация доктора медицинских наук, Кишинев, 2016 

 

Структура диссертации: введение, пять глав, выводы и рекомендации, список 

литературы включающий  234 источника, 13 приложений, 238 основных страниц текста, 

88 рисунков и 116 таблиц. Результаты исследования опубликованы в 61 научных работах. 
Ключевые слова: хронический тонзиллит у детей, небные миндалины, 

иммунологические исследования, иммуногистохимия, местный и общий иммунитет, 

микрофлора, консервативное лечение, иммуностимуляция. 
Область исследования:  321.16 - оториноларингология. 
Цель исследования: исследование механизмов формирования  и диагностических 

аспектов различных клинических форм хронического тонзиллита у детей для 

оптимизации дифференцированного консервативного лечения.  
Задачи исследования: Исследование общих и местных иммунных механизмов при 

различных клинических формах хронического тонзиллита у детей. Определение 

эффективности местной  иммуностимуляции аутологичными мононуклеарными клетками, 

вакцины "Synflorix" и иммуномодулятора BioR в комплекстном консервативном лечении 

хронического тонзиллита.  
Научная новизна. Были определены иммунологические проявления в общем и 

местном иммунитете у детей с различными формами хронического тонзиллита и факторы 

риска в развитии отдаленных осложнений. Была подтверждена клинико-
иммунологическая эффективность местного применения аутологичных мононуклеарных 

клеток, вакцинации с "Synflorix
TM

" и препарата BioR в комплекстном консервативном 

лечении хронического тонзиллита.  
Научная проблема, решенная в данной области состоит в разработки и научного 

обоснования комплекса диагностических методов определения клинических форм 

хронического тонзиллита у детей, выделив своевременные факторы риска, которые 

способствуют развитию отдаленных осложнений и оптимизации этиопатогенетического 

лечения, что привело к улучшению качества жизни этих пациентов. 
Прикладная ценность работы. Утверждена важность иммунологических 

обследований общего и местного иммунитета у детей с хроническим тонзиллитом в 

постановке диагноза и прогноза воспалительного процесса, правильного выбора тактики 

этиопатогенетического лечения в стационарном или амбулаторном условии.  
Научные результаты внедрены в  практическую деятельность педиатрической 

оториноларингологической  клиники "Е. Коцага" НИИ  ИМиД.   
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ANNOTATION 

Lucian Danilov 

“Etiopathogenetic aspects and optimization of conservative treatment of chronic tonsillitis 

in children” 

PhD Thesis in Medical Sciences, Chisinau, 2016 

 

 Thesis structure: introduction, five chapters, conclusions and recommendations, 234 
bibliographic sources, 13 annexes, 238 pages basic text, 88 figures and 116 tables. The obtained 
results are published in 61 scientific papers. 

Keywords: chronic tonsillitis in children, palatine tonsil, immunological research, 
immunohistochemistry, local and general immunity, microbial flora, conservative treatment, 
immunostimulation. 

Field of study: 321.16 - ENT (otorhinolaryngology). 
Purpose of study: Research of formation mechanisms and diagnostic aspects of different 

clinical forms of chronic tonsillitis in children for optimization of differentiated conservative 
treatment. 

Objectives: To research general and local immune mechanisms in different clinical forms 
of chronic tonsillitis in children. To determine the efficiency of local immunostimulation with 
autologous mononuclear cells, "Synflorix" vaccine and BioR immunomodulator in the complex 
conservative treatment of chronic tonsillitis. 

Scientific innovation. There were determined immunological manifestations in general 
and local immunity in children with various forms of chronic tonsillitis and risk factors in the 
development of follow-up complications. There was confirmed clinical and immunological 
efficiency of local application of autologous mononuclear cells, vaccinotherapy with 
"SynflorixTM" and BioR preparation in the complex conservative treatment of chronic tonsillitis. 

The fundamentally new results in science and practice consist in development and 
scientific fundamentation of a complex of methods to diagnose the forms of chronic tonsillitis in 
children, and highlight timely risk factors that favor the development of follow-up complications 
and optimize etiopathogenetic therapy, which led to improvement of  the quality of life of these 
patients. 

Theoretical significance and applied value of the work. The importance of 
immunological examinations of general and local immunity in children with chronic tonsillitis 
was argued in order to facilitate the diagnosis and prognosis of the inflammatory process, correct 
choice of etiopathogenetic therapeutic tactics in inpatient or outpatient care. 

 Implementation of scientific results. The results were implimented in practice of 
pediatric otorhinolaryngology clinic "E.Coţaga" PMSI Institute of Mother and Child by ENT 
specialists. 
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        LISTA ABREVIERILOR 
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INTRODUCERE 

Actualitatea şi importanţa problemei abordate 

 Cercetările ştiinţifice în medicina modernă sunt axate pe investigarea mecanismelor 

morfofiziologice implicate în procesele patologice ale organismului şi pe elaborarea  metodelor  

noi de diagnosticare, tratament şi profilaxie a acestora. În ultimele decenii, în domeniul 

otorinolaringologiei au fost atinse progrese remarcabile datorită aplicării nanotehnologiilor, 

laserului, aparatelor optice de mărit, microchirurgiei etc. [150]. 

Succese impunătoare au fost obţinute şi în cercetarea afecţiunilor otorinolaringologice 

pediatrice. Au fost cercetate starea imunologică şi reabilitarea în patologiile inelului limfatic 

faringian şi ale urechii, au fost implementate metode de chirurgie miniinvazivă în diferite 

patologii otorinolaringologice. Aceste maladii aduc pagube materiale societăţii prin numărul 

mare de certificate de boală eliberate mamelor, curele repetate de tratament intensiv, iar 

recidivele frecvente contribuie la cronicizarea proceselor, la dezvoltarea complicaţiilor şi au 

adesea ca finalitate invalidizarea [1, 150]. 

Particularităţile anatomofiziologice ale organismului copilului, dezvoltarea incompletă a 

organelor şi ţesuturilor, caracteristicile imunobiologice ale acestuia necesită o strategie mai 

deosebită în elaborarea noilor metode de diagnosticare şi tratament a diferitor patologii în această 

vârstă [5, 150]. 

O astfel de patologie este şi amigdalita cronică, una dintre cele mai dificile şi complexe 

probleme ale otorinolaringologiei pediatrice şi ale medicinei contemporane în general. În statutul 

imun complex al copiilor cu amigdalită cronică se dezvoltă un dezechilibru al tuturor 

parametrilor imunităţii celulare, umorale şi a caracteristicilor elementelor celulare fagocitare [14, 

171]. 

Această patologie, ca focar de infecţie, este studiată detaliat de către reprezentanţii 

medicinei teoretice şi clinice de diferite specialităţi: pediatri, imunologi, alergologi, reumatologi, 

nefrologi etc. Acest fapt ne demonstrează că otorinolaringologia, la nivel ştiinţific şi practic, este 

un domeniu medical care se dezvoltă foarte dinamic şi multilateral, de rând cu tehnologiile şi 

investigaţiile moderne [4, 14]. 

În pofida interesului savanţilor faţă de studierea etiopatogeniei amigdalitei cronice şi a 

realizărilor incontestabile ale farmacoterapiei în tratamentul ei, morbiditatea prin inflamaţia 

cronică a ţesutului limfoepitelial amigdalian faringian la copii nu scade. De aceea, această 

patologie se află mereu în atenţia sistemului otorinolaringologic pediatric specializat [14, 32]. 

Starea sănătăţii omului este rezultatul unei interconexiuni complexe între particularităţile 

ereditar-constituţionale ale organismului uman şi mediul înconjurător. S-a constatat că frecvenţa 
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faringitei streptococice depinde de particularităţile geografice şi climaterice continentale şi de 

starea social-economică a populaţiei. Varietatea parametrilor imunologici ai organismului uman 

în normă şi în caz de patologii, în funcţie de factorii geografici şi etnici, este un fapt deja 

confirmat [132, 153, 155, 167].  

Amigdalita cronică la copii este o problemă majoră a medicinei practice întrucât ei îi revin 

de la 4 % până la 15,8 % din totalul bolilor de care suferă copiii, iar în grupul patologiilor 

cronice ale organelor ORL, ea constituie de la 5 % până la 79 % [162, 196].   

Incidenţa amigdalitei cronice este legată direct de problema copiilor frecvent bolnavi. 

Fiecare al 4-lea copil face parte din acest grup, în care 82 % acuză patologii ale căilor respiratorii 

superioare şi ale organelor respiratorii [157]. La 43 % dintre copiii frecvent bolnavi este 

diagnosticată amigdalita cronică, mai frecventă la cei de vârstă medie şi şcolară. În ultimile 

decenii se atestă o tendinţă de „întinerire” a contingentului de bolnavi cu această patologie [171]. 

În Republica Moldova, incidenţa amigdalitei cronice la copii este în medie de 7,7%, puţin 

mai mare în mediul urban,  şi se întâlneşte mai des la copiii din grupa de vârstă 12-13 ani. 

Predominarea vădită a amigdalitei cronice compensate faţă de forma decompensată la copiii mici 

face posibilă aplicarea tratamentului conservator la un număr mare de pacienţi [4, 14]. 

Procesele inflamatorii din ţesutul limfatic amigdalian favorizează dezvoltarea 

complicaţiilor sistemice în organism şi înrăutăţesc patogenia lor. Prin consecinţele sale asupra 

sănătăţii populaţiei, amigdalita cronică nu prezintă doar o problemă medico-biologică, ci şi una 

socială [1, 19, 22, 32, 150]. 

Factorul de bază în dezvoltarea unui proces inflamator în inelul limfatic faringoamigdalian 

sunt microorganismele patogene sau relativ patogene, care persistă în acest ţesut, şi schimbările 

imunoantigen-specifice ale organismului, care produc inflamaţia în amigdalele palatine, cu 

dereglarea imunităţii generale şi locale. Astfel, în dezvoltarea  patologiilor acute şi cronice ale 

sistemului limfoepitelial faringian există un lanţ etiopatogenetic complex, individual pentru 

fiecare organism [14, 156, 171]. 

Încă la sfârşitul sec. XX au fost aduse argumente convingătoare că sistemul limfoepitelial 

amigdalian faringian  aparţine organelor inductive  ale sistemului  MALT (mucosa-associated 

lymphoid tissue), care aprovizionează bariera imună a mucoaselor şi este unica regiune 

stimulatoare a răspunsului B-celular cu formarea anticorpilor [51, 53]. 

La moment nu există o părere unică privind aplicarea amigdalectomiei. Oponenţii acestei 

proceduri se bazează pe datele imunologice şi imunohistochimice care denotă importanţa acestei 

amigdale ca organ imunocompetent, antrenat în producerea şi menţinerea imunităţii adaptive la 

copii şi la formarea, pe parcursul vieţii, a unei corelaţii normale între imunitatea locală şi cea 
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generală a organismului. Alegerea între tratamentul chirurgical şi cel conservator în amigdalita 

cronică este foarte dificilă, iar prerogativa îi aparţine medicului clinician. În vederea excluderii 

erorilor în alegerea tacticii de tratament, este necesar  de a elabora noi criterii contemporane  de 

diagnosticare şi prognosticare în caz de amigdalită cronică la copii [14]. 

În prezent, o direcţie prioritară în domeniul otorinolaringologiei pediatrice este elaborarea 

noilor metode de tratament conservator complex al amigdalitei cronice la copii, bazate pe 

tehnologii avansate de explorări imune generale şi imunohistochimice, cu scopul de a păstra 

amigdalele palatine ca organ important în formarea şi menţinerea imunităţii. 

Este important de a stabili  grupul de bolnavi cu diferite forme de amigdalită cronică cu 

risc  de decompensare a procesului inflamator, cu complicaţii din partea altor organe şi sisteme 

în perioada latentă.  

Aceste direcţii de investigaţii, împreună cu datele clinice, vor favoriza stabilirea 

diagnosticului în perioada precoce şi a criteriilor unui prognostic mai precis în amigdalita cronică 

la copii. Soluţionarea problemelor enumerate va ajuta clinicienii din domeniul 

otorinolaringologiei, cardioreumatologiei, nefrologiei ş.a. să decidă înlăturarea amigdalelor 

palatine, în caz dacă acestea reprezintă mai mult ca un focar de infecţie, sau păstrarea lor dacă îşi 

exercită încă la maximum funcţiile. 

Pentru determinarea unei noi direcţii de soluţionare a problemelor ce ţin de diagnosticul şi 

tratamentul amigdalitei cronice la copii ne-am propus să elaborăm noi criterii de diagnostic 

precoce şi de prognozare a evoluţiei proceselor inflamatorii cronice la copiii cu diferite forme de 

amigdalită cronică. Aceasta va permite sporirea  eficienţei tratamentului amigdalitei cronice la 

copii şi ameliorarea calităţii vieţii lor. 

Scopul lucrării 

Cercetarea mecanismelor de formare şi a aspectelor de diagnostic a diferitor forme clinice 

ale amigdalitei cronice la copii pentru optimizarea tratamentului conservator diferenţiat. 

Obiectivele lucrării  

1. Analiza spectrului  microbian al  suprafeţei  amigdalelor palatine la copiii  cu amigdalită 

cronică;  

2. Cercetarea mecanismelor imune în diferite forme clinice ale amigdalitei cronice la copii; 

3. Elaborarea  criteriilor de diagnostic precoce  diferenţiat al amigdalitei cronice de etiologie 

streptococică; 

4. Determinarea gradului de intoxicaţie endogenă la copii cu diferite forme ale amigdalitei 

cronice; 
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5. Determinarea  eficienţei tratamentului cu imunostimulare locală cu celule mononucleare 

autologe în tratamentul conservator complex al amigdalitei cornice compensate la copii; 

6. Stabilirea eficienţei terapiei de imunizare  prin vaccinare cu preparatul “Synflorix” în 

tratamentul conservator complex al amigdalitei cronice compensate la copii; 

7. Aprecierea efectului preparatului imunomodulator BioR asupra stării reactivităţii imune şi 

rezistenţei preimune  în tratamentul conservator complex al amigdalitei cronice 

compensate la copii; 

8. Analiza comparativă a impactului amigdalectomiei asupra evoluţiei reactivităţii 

imunologice în amigdalita cronică decompensată; 

9. Evoluţia schimbărilor imunohistochimice sub influenţa terapiei cu celule mononucleare 

autologe aplicate local în tratamentul conservator complex al amigdalitei cronice 

compensate la copii. 

10. Caracteristică schimbărilor morfopatologice şi imunohistochimice ale amigdalelor palatine 

în diferite forme de amigdalită cronică la copii; 

Metodologia cercetării ştiinţifice. Studiul actual al amigdalitei cronice la copii reprezintă 

o cercetare ştiinţifică complexă, cu un caracter multilateral determinat de multitudinea aspectelor 

examinate. 

Complexitatea cercetării ştiinţifice a solicitat utilizarea mai multor metode ştiinţifice 

generale. Revista literaturii a fost efectuată în baza unor astfel de metode general-logice ca 

analiza şi sinteza. Formularea concluziilor în urma studiilor efectuate a fost facilitată de 

inducţie şi deducţie. Observaţia directă şi indirectă au stat la baza examinării clinice a 

pacienţilor şi analizei fişelor de observaţii. Tratamentul conservator complex cu 

imunostimulare locală (celule mononucleare autologe) şi generală (vaccinoterapia cu 

SynflorixTM, preparatul BioR) s-a încadrat în categoria metodologică de „experiment”. Analiza 

statistică a fost axată pe astfel de metode ca numărarea şi calcularea. 

Studiul prospectiv a permis depistarea principalilor factori de risc ai complicaţiilor 

amigdalitei cronice. Au fost utilizate diferite metode de laborator: analize clinice ale sângelui, 

teste imunologice – aprecierea stării imunităţii celulare, umorale şi preimune în sângele 

periferic, cercetări imunohistochimice ale bioptatelor amigdalelor palatine, prelevarea şi 

cercetarea florei microbiene de pe suprafaţa amigdalelor palatine cu evidenţierea 

particularităţilor ei. 

Metodele statistice utilizate, comune ştiinţelor medico-biologice, au cuprins metode de 

cercetare ştiinţifică: istorică, cronologică, comparativă, matematică, statistică, analitică. 
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Noutatea şi originalitatea ştiinţifică a rezultatelor obţinute  

A fost realizată o analiză amplă a florei microbiene de pe suprafaţa amigdalelor palatine 

la copiii cu diferite forme ale amigdalitei cronice pentru aprecierea rolului etiopatogenetic al 

factorului microbian în dezvoltarea decompensării procesului cronic inflamator în amigdale. 

Au fost determinate manifestările clinico-imunologice în imunitatea generală la copiii cu 

diferite forme de amigdalită cronică în funcţie de vârstă, ceea ce a permis identificarea  cauzelor 

trecerii unei forme de amigdalită cronică în alta. 

Au fost identificaţi un şir de factori de risc în dezvoltarea complicaţiilor la distanţă în  

amigdalita cronică la copii, care facilitează stabilirea diagnosticului corect şi indicarea 

tratamentului adecvat. 

S-a elaborat metodă nouă de diagnostic diferenţiat al formelor de amigdalită cronică de 

etiologie streptococică. 

S-a elaborat metodă nouă de apreciere a intensităţii  intoxicaţiei endogene la copiii cu 

amigdalită cronică.  

A fost confirmată eficienţa clinico-imunologică înaltă a aplicării imunomodulatorului local 

(celule mononucleare autologe) şi a celor generali (vaccinoterapia cu „Synflorix
TM”, preparatul 

imunomodulator BioR) în tratamentul conservator complex al amigdalitei cronice compensate la 

copii. 

S-a confirmat, în baza studierii schimbărilor reactivităţii imunologice în catamneză, 

eficienţa tratamentului chirurgical la copiii cu amigdalită cronică decompensată.   

S-a apreciat, în premieră, cu ajutorul cercetărilor imunohistochimice ample în diferite zone 

ale barierei limfoepiteliale a amigdalelor palatine, gravitatea schimbărilor imunologice locale în 

diferite forme de amigdalită cronică şi efectul tratamentului imunostimulator local cu celule 

mononucleare autologe. 

Problema ştiinţifică soluţionată  

Rezultatele în cadrul acestei cercetări constau în elaborarea şi fundamentarea ştiinţifică a 

unui complex de metode clinico-diagnostice  mai precoce şi  corecte a formelor amigdalitei 

cronice la copii, evidenţierea la timp a factorilor de risc care favorizează  dezvoltarea  

complicaţiilor la distanţă din partea altor organe şi sisteme ale organismului care permit 

personificarea evidenţei clinice a pacienţilor cu  optimizarea tratamentului etiopatogenetic 

conservator, fapt care a dus la ameliorarea calităţii vieţii acestor pacienţi. 

Importanţa teoretică şi valoarea aplicativă a lucrării 

 În baza cercetărilor efectuate s-a argumentat importanţa examinărilor imunologice 

complexe ale imunităţii generale şi locale la copiii cu diferite forme de amigdalită cronică. 
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Aceasta va contribui  la implementarea mai vastă şi argumentată în practica de laborator şi în 

serviciul otorinolaringologic a testelor imunologice informaţionale în vederea facilitării 

diagnosticului şi prognosticului procesului inflamator. Metodele de diagnostic diferenţiat al 

formelor de amigdalită cronică de etiologie streptococică la copii şi de determinare a gradului de 

intoxicaţie endogenă în diferite grupe de vârstă vor contribui la alegerea  mai corectă a tacticii 

terapiei patogenetice. Rezultatele lucrării, care reflectă eficienţa clinico-imunologică a  

imunomodulatorului local (celule mononucleare autologe) şi a celor generali (vaccinoterapia cu 

„Synflorix
TM”

, preparatul imunomodulator BioR) în tratamentul conservator complex al 

amigdalitei cronice compensate la copii şi recomandările administrării acestor preparate, pot fi 

aplicate în tratamentul bolnavilor cu amigdalită cronică în condiţii de staţionar sau de ambulator. 

 Rezultate ştiinţifice principale înaintate spre susţinere  

1. A fost stabilit că streptococul β-hemolitic este unul din principalii factori etiologici 

microbeani ce favorizează decompensarea procesului cronic inflamator în amigdalele 

palatine, destul de sensibil la diferite generaţii de cefalosporine şi amoxicilină+acid 

clavulanic, precum şi la penicilinele semisintetice. Pe suprafaţa amigdalelor palatine se 

constată un nivel înalt al pneumococului rezistent la antibioterapie. 

2.  La copiii cu amigdalită cronică decompensată şi la cei cu amigdalită cronică compensată 

cu reacţii pozitive la ASL-O, PCR şi FR se determină cele mai pronunţate devieri ale 

componentelor formulei leucocitare, CIC şi indicilor preimuni (СD16, AHTC, VSH, AN şi 

indicii fagocitozei), creşterea în intensitate a reacţiilor alergice şi autoimune (conţinutul 

IgE, ANAcombi), devieri mai mari ale imunităţii celulare şi umorale - cel mai scăzut 

conţinut de limfocite CD3 şi CD4, precum şi cea mai redusă activitate a limfocitelor T, 

dereglare vădită a conţinutului limfocitelor CD20 şi, corespunzător, a funcţiei lor 

(producţia de IgG, IgA şi IgM), afectare într-o măsură mai mare a titrelor citokinelor 

proinflamatoare TNF-α, IL-8 şi IL-1β şi a titrului citokinei antiinflamatoare IL-4, ceea ce 

este caracteristic pentru un proces cronic inflamator de durată. 

3. Evoluţia amigdalitei cronice depinde de vârstă: la cei mai mici copii, cu vârsta medie de 

8,4±0,39 ani, se dezvoltă amigdalita cronică compensată, la copiii cu vârsta medie de 

10,3±0,78 ani - amigdalita cronică decompensată, la cei cu vârsta medie de 13,5±0,68 ani - 

amigdalita cronică compensată cu suspecţie de trecere în forma decompensată asociată cu  

patologie reumatoidă, iar la copiii cu vârsta medie de 13,9±0,48 ani, la care s-au depistat 

cei mai dereglaţi indici imuni şi preimuni  - amigdalita cronică forma decompensată 

complicată cu patologie reumatoidă. 
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4. În urma evaluării indicilor imunologici umorali şi celulari, în funcţie de normele de vârstă, 

s-a demonstrat că utilizarea metodei elaborate de noi de diagnostic diferenţiat al formelor de 

amigdalită cronică de etiologie streptococică la copii facilitează stabilirea unui diagnostic 

cât mai corect  şi corijarea la timp a programului terapeutic.  

5. Determinarea gradului de intoxicaţie endogenă prin analiza concentraţiei complexelor 

imune circulante cu diferite mase moleculare şi grad de toxicitate este o metodă modernă 

nouă care permite identificarea stadiilor precoce ale amigdalitei cronice s-au a 

decompensării procesului inflamator şi iniţierea oportună a unui tratament adecvat. 

6. Metoda nouă de imunocorecţie locală (cu celule mononucleare autologe) în tratamentul 

complex conservator al amigdalitei cronice compensate la copii este eficientă, confirmată 

prin cercetări clinice, imunologice generale şi imunohistochimice. 

7. Direcţia nouă în tratamentul complex conservator al amigdalitei cronice compensate la 

copii prin imunostimulare postvaccinală cu preparatul „Synflorix
TM” 

(vaccinul conţine 10 

serotipuri de polizaharidă pneumococică)
 a demonstrat un rezultat clinico-imunologic 

pozitiv mai exprimat în comparaţie cu metoda tradiţională de tratament.  

8. Administrarea preparatului biologic activ BioR în tratamentul complex conservator al 

amigdalitei cronice compensate la copii influenţează pozitiv asupra proceselor imune 

generale, inflamatorii locale şi astfel scade numărul de infecţii respiratorii ale căilor 

respiratorii superioare şi frecvenţa a antibioterapiei.  

9. Eficienţa înaltă a direcţiilor noi de tratament conservator complex al amigdalitei cronice 

compensate la copii, confirmată prin metode ştiinţifice abordate în teză, a permis 

elaborarea unui nou management medico-terapeutic al acestei afecţiuni care, în comparaţie 

cu metodele tradiţionale, asigură reducerea semnificativă a infecţiilor acute ale căilor 

respiratorii superioare la copii şi a frecvenţei antibioterapiei, face posibil tratamentul 

acestei patologii în condiţii de ambulator, micşorând astfel numărul spitalizărilor, şi 

ameliorează calitatea vieţii pacientului. 

10. Studierea schimbărilor reactivităţii imune comparate a eficienţei tratamentului chirurgical 

şi conservator la copiii cu amigdalită cronică decompensată a arătat că amigdalectomia, 

efectuată la timp şi conform recomandărilor medicale, normalizează caracterul tulburărilor 

reactivităţii imune şi rezistenţei preimune a organismului bolnavului, are un efect clinic 

pozitiv şi reduce probabilitatea apariţiei sau evoluării  mai grave a complicaţiilor la 

distanţă. 

11. Amigdalita cronică la copii evoluează sub diferite forme morfopatologice cu predominarea 

formei atrofice şi celei subatrofice, care se caracterizează prin reducerea ţesutului limfoid. 
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12. Analiza imunohistochimică a amigdalelor palatine, care a inclus factorii celulari, umorali şi 

preimuni,  la diferite niveluri limfoepiteliale amigdaliene, a permis elaborarea unui nou 

model de diagnostic al particularităţilor imunităţii locale în diferite forme de amigdalită 

cronică şi aprecierea gravităţii evoluţiei procesului inflamator local în această patologie. 

Aprobarea rezultatelor ştiinţifice 

Principiile de bază stipulate în lucrare au fost prezentate şi discutate la următoarele foruri 

ştiinţifice: la şedinţele Catedrei de Otorinolaringologie a USMF ”Nicolae Testemiţanu” 2013-

2014; Conferinţele stiinţifice anuale ale colaboratorilor şi studenţilor USMF „Nicolae 

Testemiţanu” 2013-2014; Conferinţa moldo-română a Asociaţiei ştiinţifico-practice a 

otorinolaringologilor din Republica Moldova  „Probleme actuale în Otorinolaringologie”, 

Chişinău, 2012; Научная конференция общества ЛОР «Современные методы диагностики 

и лечения хронических ЛОР-заболеваний”,  Ucraina, 2012;  Conferinţa moldo-română a 

Asociaţiei ştiinţifico-practice a otorinolaingologilor din Republica Moldova  „Actualităţi în 

otorinolaringologia pediatrică”, Chişinău, 2013; Conferinţa ştinţifico-practică  „Actualităţi în 

pneumologia pediatrică”, Chişinău, 2013; Congresul V al Federaţiei pediatrilor ţărilor CSI 

„Otorinolaringologia pentru medicii pediatri: întrebări şi răspunsuri”, Chişinău, 2013; Conferinţă 

a 2-a internaţională a Nanotehnologiilor şi Ingineriei Biomedicale, Chişinău, 2013; 4-th 

Romanian Pediatric ENT Conference, Poiana Braşov, România, 2013; VII  Съезд  

Оториноларингологов Республики Беларусь, Minsk, 2013; The XVII-th International 

exhibition of research, innovation and technological transfer (Medalia de aur), Iaşi, România, 

2013; Conferinţa naţională ştiinţifico-practică cu participare internaţională „Actualităţi în 

pneumologia pediatrică”, Chişinău, 2013; Expoziţia Specializată Internaţională „Infoinvent” 

(Medalia de aur), Chişinău, 2013; 12-th International Congress of the European Society of 

Pediatric Otorhinolaryngology (ESPO 2014), Dublin,  Ireland, 2014;  Zilele Spitalului Clinic de 

Recuperare Iaşi, România, 2014;  2nd  Regional Workshop „Health Technology Management”, 

Chişinău, 2014;  Conferinţa ştiinţifico-practică „Infecţiile respiratorii la copii: strategii 

contemporane  în managementul diagnostic şi terapeutic”, Chişinău, 2014;  The XVIII-th 

International Exhibition of Research, Innovation and Technological transfer „Inventica 2014” 

(Medalia de aur), Iaşi, România, 2014; Salonul Naţional al Cercetării şi Inovării (Medalia de 

aur), Bacău, România, 2014; 7-th EPA-UNEPSA Europediatrics, Florence, Italia, 2015; 4-th 

Global Congress for Consensus in Pediatrics & Child Health, Budapesta, Ungaria, 2015; The 3-

rd International Conference on Nanotechnologies and Biomedical Engineering-ICNBME, 

Chişinău, 2015; Conferinţa ştiinţifică aniversară a colaboratorilor şi studenţilor a IP USMF 

”Nicolae Testemiţanu”, Chişinău, 2015. 
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Sumarul compartimentelor tezei 

Lucrarea este expusă pe 238 pagini de text electronic şi conţine adnotările în limbile 

română, rusă şi engleză, introducere, 5 capitole, concluzii generale şi recomandări practice, 

bibliografie cu 234 referinţe, 116 tabele şi 88 figuri. La subiectul tezei au fost publicate 61 de 

lucrări ştiinţifice.  

În introducere este argumentată actualitatea temei de cercetare, sunt formulate scopul şi 

obiectivele studiului, inovaţia ştiinţifică a rezultatelor obţinute, semnificaţia teoretică şi valoarea 

aplicativă a lucrării.  

Amigdalita cronică este una dintre cele mai dificile şi complexe probleme ale 

otorinolaringologiei pediatrice şi ale medicinei contemporane în general. În statutul imun 

complex al copiilor cu amigdalită cronică se dezvoltă un dezechilibru al tuturor parametrilor 

imunităţii celulare, umorale şi a caracteristicilor elementelor celulare fagocitare. 

Pentru determinarea unei noi direcţii de soluţionare a problemelor ce ţin de diagnosticul şi 

tratamentul amigdalitei cronice la copii ne-am propus să elaborăm noi criterii de diagnostic 

precoce şi de prognozare a evoluţiei proceselor inflamatorii cronice la copiii cu diferite forme de 

amigdalită cronică. Aceasta va permite sporirea  eficienţei tratamentului amigdalitei cronice la 

copii şi ameliorarea calităţii vieţii lor. 

În capitolul 1 sunt relatate cele mai noi informaţii din literatura de specialitate cu referire la 

caracteristica rolului amigdalelor palatine în formarea şi menţinerea imunităţii locale şi sistemice 

a organismului. Amigdalele palatine asigură integritatea structurală şi funcţională a organismului 

în lupta cu antigenii străini. Ele percep şi transmit informaţia despre componenţa antigenilor din 

mediul ambiant, apoi formează un pul de celule înzestrate cu memorie imună, care adaptează 

macroorganismul la o variantă optimă a răspunsului imun. În acest capitol s-a demonstrat rolul 

factorului infecţios în dezvoltarea amigdalitei cronice, sunt descrise mecanismele imunologice 

sistemice şi locale implicate în formarea acestei patologii, direcţiile actuale ale tratamentului 

conservator al acesteia. Cercetările aprofundate ale particularităţilor imune la copiii cu 

amigdalită cronică sunt foarte importante şi constituie o direcţie prioritară în otorinolaringologia 

pediatrică teoretică şi practică din două puncte de vedere: pe de o parte, soluţiile vor completa 

cunoştinţele despre patogenia acestei maladii, iar pe de altă parte, vor da un impuls nou 

tratamentului patogenetic, servind şi ca bază pentru formularea unui prognostic cât mai corect. 

În capitolul 2 sunt descrise metodologia şi metodele de cercetare şi de examinare a  

loturilor de studiu, şi de evaluare statistică a rezultatelor obţinute. Lotul de bază s-a constituit 

ţinând cont de rezultatele investigaţiilor clinico-imunologice complexe a 464 de copii cu 

amigdalită cronică. În funcţie de forma afecţiunii, subiecţii examinaţi au fost divizaţi în două 
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loturi: 120 cu amigdalită cronică decompensată (lotul I) şi 344 cu amigdalită cronică compensată 

(lotul II). Lotul II a fost divizat în două subloturi, în funcţie de probele la ASL-O, PCR şi FR: 

sublotul II A (218 pacienţi) – cu probe negative sau restante, şi sublotul II B (126 pacienţi) – cu 

probe pozitive. 

 Investigaţiile clinice s-au efectuat până şi după 1 şi 2 ani de la tratament. Cercetările 

clinico-imunologice ale copiilor din aceste loturi s-au efectuat până şi după 3 luni de la 

tratament. 

Studiul morfologic şi imunohistochimic a fost realizat pe material tisular, recoltat din 

amigdala palatină prelevată, postoperator şi intraoperator, de la 62 de copii cu vârste cuprinse 

între 6 şi 18 ani.  

Informaţiile obţinute din fişele de observaţie clinică ale pacienţilor selectaţi şi rezultatele 

investigaţiilor au fost introduse într-o bază de date, folosind programul de calcul tabelar 

Microsoft Excel, component al pachetului Microsoft Office 2007. Informaţiile au fost prelucrate 

statistic prin intermediul programului Statistica, rezultatele fiind prezentate sub formă de tabele 

şi teste statistice. Procesarea statistică a rezultatelor studiului imunologic a inclus metode 

operante de evaluare statistică, inclusiv criteriul Student. 

În capitolul 3 este analizată starea clinico-imunologică a copiilor cu diferite forme de 

amigdalită cronică. Din rezultatele obţinute s-a constatat că streptococul β-hemolitic este 

principalul factor etiologic microbian ce favorizează decompensarea procesului cronic inflamator 

în amigdalele palatine. Pe suprafaţa amigdalelor palatine se înregistrează un nivel înalt al 

prezenţei pneumococului, rezistent la antibioterapie. 

 Creşterea în intensitate a reacţiilor imunopatologice a servit drept indice prognostic a 

trecerii procesului patologic de la forma compensată de amigdalită la cea decompensată, iar 

creşterea titrului anticorpilor ca semn al instalării amigdalitei cronice decompensate, fapt 

confirmat prin nivelul înalt al anticorpilor la streptococul β-hemolitic de grup A, proteina C-

reactivă şi factorul reumatoid. 

 Cu înaintarea în vârstă a copilului şi maturizarea sistemului imunitar, indicii imuni şi cei 

preimuni se modifică calitativ (funcţional), reflectând particularităţile fiecărei grupe de vârstă. În 

caz de amigdalită cronică ei sunt mai dereglaţi la copiii mai maturi ce suferă de amigdalită 

cronică decompensată complicată cu patologie reumatoidă. Criteriile elaborate de diagnostic 

diferenţiat al formelor de amigdalită cronică de etiologie streptococică şi determinarea gradului 

de intoxicaţie endogenă prin analiza concentraţiei complexelor imune circulante cu cele trei 

mase moleculare sunt metode noi şi eficiente, care permit identificarea stadiilor precoce ale 

decompensării procesului inflamator şi corijarea la timp a programului terapeutic.  
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În capitolul 4 a fost cercetată eficienţa clinico-imunologică a metodelor noi de aplicare a 

imunostimulării locale şi generale în tratamentul conservator complex al amigdalitei cronice 

compensate la copii. 

Metoda de imunocorecţie locală (cu celule mononucleare autologe) în tratamentul 

complex conservator al amigdalitei cronice compensate la copii s-a dovedit a fi foarte eficientă, 

dovadă servind efectul pozitiv clinic şi  normalizarea stării rezistenţei preimune a organismului, 

scăderea evidentă a indicilor crescuţi ai reacţiilor alergice, descreşterea nivelurilor sensibilizării 

celulare specifice la antigenii streptococului, pneumococului, majorarea conţinutului total al 

limfocitelor, creşterea nivelurilor şi activităţii funcţionale a limfocitelor T şi B, eficientizarea 

profilului citokinic. Această metodă de imunostimulare locală diminuează prezenţa 

streptococului β-hemolitic în flora de pe amigdale. 

Direcţia nouă în tratamentul conservator complex al amigdalitei cronice compensate la 

copii prin imunostimulare postvaccinală cu preparatul „Synflorix
TM” a demonstrat un rezultat 

clinico-imunologic pozitiv mai exprimat în comparaţie cu metoda tradiţională de tratament.  

Administrarea preparatului biologic activ BioR în tratamentul conservator complex al 

amigdalitei cronice compensate la copii influenţează pozitiv asupra proceselor imune generale, 

inflamatorii locale şi astfel scade numărul de infecţii respiratorii ale căilor respiratorii superioare 

şi frecvenţa antibioterapiei.  

În capitolul 5 este prezentat rezultatul investigaţiilor particularităţilor morfopatologice şi 

imunohistochimice ale amigdalelor palatine ca organ limfoepitelial unde infectarea lor are loc la 

nivelul criptelor cu o ulterioară reacţie imunologică asupra ţesutului limfoid. În calitate de reper 

de studiu au servit zonele: centrul germinativ al nodulului limfatic, coroana centrului 

germinativ, epiteliul criptei şi cel tapetat. 

Cercetarea imunohistochimică a amigdalelor palatine demonstrează efectul 

imunostimulator al infiltrării celulelor mononucleare autologe în spaţiul periamigdalian în 

amigdalita cronică compensată, care asigură stimularea sau normalizarea componenţei celulare  

şi a celulelor preimune în toate zonele studiate ale barierei limfoepiteliale. În dinamica 

tratamentului conservator, cantitatea de e-ARN şi RLO în CG al nodulului limfoid a scăzut 

veridic în ambele loturi de tratament conservator, dar cu mult mai accentuat în lotul cu aplicarea 

imunostimulării locale cu celule mononucleare autologe. 

Pentru amigdalita cronică decompensată complicată cu patologie reumatoidă sunt 

caracteristice mai multe schimbări imunologice caracterizate prin activarea mai expresivă a 

imunităţii celulare în partea periferică a CG al nodulului limfoid şi în epiteliul criptal,  o 

densitate scăzută a celulelor plasmatice în zonele CG şi în părţile periferice ale CG al nodulului 
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limfoid, un număr majorat al limfocitelor СD20
+  în epiteliul criptal, creşterea veridică a titrelor 

de killeri naturali CD56+  în CG al nodulului limfoid, descreşterea densităţii macrofagelor CD68+ 

în zonele CG şi în părţile periferice ale CG al nodulului  limfoid şi creşterea densităţii lor în 

epiteliul criptal. În agravarea formei clinice de amigdalită cronică are loc creşterea consecventă a 

cantităţilor de e-ARN şi RLO în CG al nodulului limfoid. 

 Aşadar, analiza şi sistematizarea rezultatelor studiului a arătat că metodele clinico-

diagnostice elaborate şi argumentate ştiinţific ale imunităţii generale permit diagnosticarea 

corectă a formelor amigdalitei cronice la copii, evidenţierea precoce a factorilor de risc care 

favorizează  dezvoltarea  complicaţiilor la distanţă ale organismului. Analiza imunohistochimică 

a amigdalelor palatine la diferite niveluri limfoepiteliale a determinat elaborarea modelului nou 

de diagnostic a particularităţilor imunităţii locale şi aprecierea gravităţii evoluţiei procesului 

inflamator. Implementarea argumentată în practica de laborator şi în serviciul otorinolaringologic 

a testelor imunologice informaţionale noi în vederea facilitării diagnosticului şi prognosticului 

procesului inflamator a permis personificarea evidenţei clinice a copiilor cu amigdalită cronică şi 

optimizarea tratamentului etiopatogenetic conservator.   

Realizarea cercetărilor şi analiza rezultatelor obţinute în cadrul tezei sunt formulate în 14 

concluzii generale şi 5 recomandări practice. 

Implementarea rezultatelor ştiinţifice. Unele aspecte ştiinţifico-didactice, emergente din 

rezultatele obţinute în teză, au fost incluse în 3 brevete de invenţie şi 6 inovaţii. Rezultatele 

cercetărilor obţinute în cadrul studiului ştiinţific, aplicarea metodelor complexe de diagnostic şi 

tratament au fost implementate în Clinică de otorinolaringologie pediatrică „Em.Coţaga”, IP 

IMSP „Institutul mamei şi copilului”, în procesul didactic cu studenţii anului V, Facultatea 

Medicină Generală la disciplina Otorinolaringologie, în  procesul didactic postuniversitar cu 

medicii rezidenţi-otorinolaringologi şi de alte specialităţi în cadrul ciclurilor conexe 

„Otorinolaringologie”, în  procesul de educaţie continuă a medicilor otorinolaringologi  la 

Catedra de otorinolaringologie a IP USMF „Nicolae Testemiţanu”. Au fost înregistrate 5 acte de 

implementare în practică a rezultatelor. 

Volumul şi structura tezei.  Lucrarea este expusă pe 238 pagini text de bază şi conţine 

adnotările în limbile română, rusă şi engleză, 3  capitole de cercetări proprii, concluzii generale 

şi recomandări practice, bibliografie ce include 234 de surse citate, 13 anexe, declaraţia privind 

asumarea răspunderii şi CV-ul autorului. Materialul tezei este ilustrat cu 116 tabele şi 88 figuri. 

Cuvinte cheie: amigdalita cronică la copii, amigdala palatină, imunitate locală şi generală, 

imunohistochimie, flora microbiană, complicaţie reumatoidă, diagnostic diferenţiat, tratament 

conservator, imunostimulare. 
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1. DATE CONTEMPORANE ETIO-PATOGENETICE  ALE AMIGDALITEI 

CRONICE LA COPII 

 

1.1. Rolul amigdalelor palatine în formarea şi menţinerea imunităţii locale şi sistemice a 

organismului 

Sistemul imunitar al organismului uman este responsabil de menţinerea stabilităţii 

mediului intern al organismului, asigurată prin recunoaşterea şi eliminarea din organism a 

antigenilor endogeni şi exogeni.  

Imunitatea înnăscută nespecifică implică bariere fizice şi chimice, celule fagocitare şi 

factori umorali, cum ar fi complementul şi interferonul. La vertebrate acest sistem de apărare 

este completat de imunitatea adaptivă, al cărei răspuns este mediat de limfocite şi anticorpi,  şi  

care se îmbunătăţeşte la cel de-al doilea contact cu acelaşi organism, dovadă că această 

imunitate posedă atât specificitate, cât şi  memorie [125].   

Limfocitele sunt organizate în ţesuturi limfoide primare (măduva osoasă şi timusul) şi 

secundare (splina, ganglionii limfatici şi MALT – formaţiuni limfatice asociate cu ţesut 

mucosal). Măduva osoasă este locul de origine al limfocitelor: celulele T migrează din măduvă 

în timus unde sunt „învăţate” să recunoască antigenii numai în contextul de antigeni de 

histocompatibilitate proprii, înainte de a se răspândi pe larg în sânge şi sistemul limfatic. 

Celulele В trec din măduva osoasă în organele limfoide secundare şi sânge, unde contactează cu 

antigenul şi cu alte limfocite. Răspunsul imun este generat şi difuzat de la organele limfoide 

secundare [125].   

 Structura morfofuncţională MALT, parte din sistemul reticulo-endotelial sau histiocitar, 

reprezintă un ţesut limfoepitelial unic, care aparţine organelor secundare ale sistemului imunitar. 

Ea reuneşte amigdalele: palatine, rinofaringiană, tubare, linguală. Toate împreună alcătuiesc 

inelul limfatic Waldeyer care acţionează în principal ca un organ limfoid dinamic şi se supune 

sistemului integral de reglare imunoneuroendocrină unitară [14, 51, 125]. 

Amigdalele palatine şi vegetaţiile adenoide sunt cele mai influente în sistemul 

limfoepitelial faringian Waldeyer datorită localizării lor la intersecţia căilor aerodigestive şi 

suprafeţei  mai mari decât a celorlalte structuri limfoepiteliale ale inelului faringiani. 

Vizualizarea mai bună a acestora face posibil examenul lor obiectiv în stare fiziologică normală 

şi în diferite stadii ale inflamaţiei acute şi cronice, facilitează efectuarea investigaţiilor locale 

(prelevarea frotiului, obţinerea bioptatului amigdalian) şi aplicarea metodelor directe de 

tratament [22, 108, 168].   
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Acest sistem limfoepitelial faringian  joacă un rol imun-inductiv  important, exercitând  

funcţia de organ efector al imunităţii  locale şi adaptive [49]. Funcţia majoră este producerea şi 

difuzarea celulelor В sensibilizate de antigen care necesită semnale secundare pentru 

diferenţierea lor terminală  în celule plasmatice, producătoare de anticorpi în diferite ţesuturi 

secretoare [166].  

Dezvoltarea inelului faringian Waldeyer în embriogeneză începe mai târziu decât a 

organelor imune primare şi se distinge prin faptul că popularea organelor secundare cu elemente 

limfoide precursoare sau mature are loc după naştere, iar proliferarea celulară la nivelul 

organului − sub influenţa antigenului [22]. 

Finalizarea dezvoltării sistemului folicular al amigdalelor palatine are loc la sfârşitului 

primului an de viaţă, iar a amigdalelor palatine în cel de-al doilea [164]. Spre deosebire de 

organul limfoid primar, în amigdalele faringiene lipsesc activitatea hormonală şi simbioza 

limfoepitelială, fiind prezente ariile de dependenţă celulară. Starea organului limfoid secundar 

rămâne neschimbată pe tot parcursul vieţii, pe când a celui primar involuează odată cu înaintarea 

în vârstă. La nivelul organelor secundare, circulaţia limfocitelor are loc în ambele sensuri 

(celulele pot reveni în organul din care au plecat), spre deosebire de organele limfoide primare, 

unde limfocitele circulă într-un singur sens − celulele imunocompetente care părăsesc organul 

nu mai revin în el [6, 14].    

Fiind dislocate în rinofaringe, în calea migrării fiziologice a secretului nazal, vegetaţiile 

adenoide, primele din sistemul limfoepitelial faringian, interacţionează cu microorganismele 

(virusuri şi bacterii) şi alte elemente de natură antigenică ce pătrund în cavitatea nazală şi în 

sinusurile paranazale împreună cu aerul inspirat. Mucozităţile transportate, împreună cu 

microorganismele din lacunele vegetaţiilor adenoide şi din amigdalele palatine, sunt o sursă de 

stimulare antigenică permanentă a organului limfoepitelial Waldeyer şi, corespunzător, o sursă 

continuă de informaţie imunologică, necesară pentru menţinerea homeostazei imune [165].  

Epiteliul scuamos stratificat plat necornificat, ce acoperă suprafaţa orală a amigdalelor 

palatine, încadrându-se în ţesutul limfatic, formează în fiecare amigdală 10 - 20 de cripte, care, 

adâncindu-se în ţesutul limfatic, dau naştere, la rândul lor, criptelor secundare pe o suprafaţă de 

aproximativ 290 cm². Epiteliul lacunar şi căile intraepiteliale ale amigdalelor palatine creează 

condiţii favorabile pentru contactul maximal al celulelor imunocompetente cu antigenii ce 

pătrund în organism din mediul înconjurător [14, 120, 65]. Parenchimul propriu-zis al 

amigdalelor este reprezentat de foliculii localizaţi sub epiteliu şi de ţesutul limfoid difuz. Se 

deosebesc două tipuri de foliculi: primari, formaţi, în majoritatea lor, din limfocite omogene, şi 

secundari, cu un centru germinal distinct. În structura amigdalelor palatine se evidenţiază o 
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unitate anatomică – criptolimfomul. Această structură conţine lumenul criptei cu componenţii ei 

şi se află în nemijlocită vecinătate cu epiteliul criptei (participă la simbioza limfoepitelială), cu 

ţesutul limfoepitelial dintre criptă şi foliculii secundari (unde se realizează procesele umorale de 

schimb dintre epiteliu şi foliculul secundar) şi cu însuşi foliculul secundar cu mantie limfocitară 

şi centru germinal. Aceste patru compartimente limfoide specializate - epiteliul reticular al 

criptei, zona extrafoliculară, zonele mantie ale foliculilor limfoizi şi centrele germinale 

foliculare (CG), participă la funcţiile imunitare ale amigdalelor faringiene. Chiar din primele 

zile de viaţă, amigdalele palatine contribuie la formarea reacţiilor imune de tip celular şi umoral. 

Formarea CG amigdaliene, care reflectă activarea celulelor B indusă de antigenii exogeni, şi 

diferenţierea terminală a celulelor efectoare В în celule plasmatice extrafoliculare are loc la 

aproximativ 2 săptămâni după naştere [51, 22, 48, 49, 50, 56, 63, 64, 80, 81].  

Criptolimfomul, organul principal al amigdalelor palatine, este antrenat în formarea 

imunităţii locale şi generale a organismului. Se consideră că starea funcţională a 

criptolimfomului reflectă nu doar evoluţia anginei şi amigdalitei cronice, ci şi a dereglărilor 

funcţionale şi patologice ale altor organe şi sisteme [14, 51]. 

Până la adolescenţă, cantitatea anticorpilor amigdalieni este de ≈ 30-40 % din numărul 

total al celulelor. Cu vârsta, numărul celulelor limfoide scade până la 5 % din aria generală. 

Activitatea imunologică amigdaliană este mai înaltă în prima decadă de viaţă (3-10 ani). Până la 

vârsta de 60 de ani numărul de limfocite B şi T scade în toate compartimentele amigdaliene. De 

asemenea, cu vârsta, se reduce numărul celulelor dendritice amigdaliene foliculare şi 

interfoliculare, generând involuţia amigdaliană. Deşi raportul dintre ţesutul epitelial şi cel 

limfatic al amigdalelor se schimbă cu vârsta, activitatea lor funcţională la oamenii sănătoşi, care 

nu suferă de amigdalită cronică, se menţine pe tot parcursul vieţii [107]. 

Configuraţia histologică complexă a parenchimului este fundamentală pentru generarea şi 

prezentarea de antigeni la celulele imunocompetente subepiteliale. Drept urmare, organul 

acţionează ca o unitate funcţională, jucând un rol important în combaterea microorganismelor 

[113]. 

La baza criptelor amigdaliene sunt celule specializate - micropori (M), cu un sistem 

tubulo-vezicular pentru transportul antigenului. La moment nu se cunoaşte cu certitudiune dacă 

acestea sunt artefacte fiziologice sau patologice [125]. 

Amigdalele palatine au cel mai bine dezvoltat sistem limfatic din organismul uman, 

alcătuit din cca 50 de ganglioni limfatici regionali, cel mai important fiind ganglionul jugular 

cervical profund. Amigdalele palatine, exercitând rolul de filtru sau barieră, modifică 

compoziţia limfei, îmbogăţind-o cu fibrinogen şi cu diastaze proteolitice, analoge cu tripsina. 
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Spre deosebire de amigdalele faringiene, care sunt bombardate continuu şi direct de către 

antigen, majoritatea ganglionilor limfatici primesc antigenul prin sânge [13]. 

O amigdală conţine până la 109 de celule limfoide, circa 50 % dintre care sunt celule T 

localizate, în principal, în spaţiile extrafoliculare şi în zonele venulelor postcapilare, unde 

predomină celulele Th (70-80 %). Celulele T se întâlnesc şi în foliculii primari şi secundari, în 

epiteliul criptelor, unde celulele Th formează majoritatea [66, 118, 120, 143, 148]. O parte din 

limfocitele T sunt implicate în reglarea răspunsului imun, fie promovându-l (celule T ajutoare), 

fie prevenindu-l (celule T supresoare). Unele celule T sunt responsabile de reacţiile de 

hipersensibilitate de tip întârziat, altele pot ucide celulele infectate viral. În ambele cazuri 

recunoaşterea are loc prin receptorul de antigen al celulelor T, similar cu poziţia de combinaţie 

antigen - anticorp [125]. Cele mai multe infecţii virale din căile respiratorii superioare induc un 

răspuns imun puternic - de tip1 ajutător (Th1), necesar pentru eradicarea eficientă a 

organismelor. Cu toate acestea, unele virusuri respiratorii au fost asociate cu un răspuns deficitar 

de tip Th1 şi inflamaţie alergică crescută [92, 103]. 

Limfocitele CD4+ constau din ambele subseturi - naive (CD45RA+) şi de memorie 

(CD45R0+), iar unele exprimă receptorul de interleukina-2 (CD25), ca un semn de activare 

recentă [54].  

Celulele T CD8+ sunt limfocite ale sistemului imunitar adaptiv care recunosc peptidele 

virale şi bacteriene, prezentate de moleculele de clasa I MHC, şi sunt indispensabile în controlul 

multor infecţii intracelulare [147]. Atunci când sunt stimulate adecvat de către antigenul, 

prezentat de celulele dendritice (CD) în ţesuturile limfoide secundare, ele proliferează viguros, 

devin celule efectoare şi imediat după rezolvarea infecţiei o populaţie mică de celule antigen-

specifice T CD8+ sunt menţinute ca celule de memorie cu durată lungă de viaţă [115, 144]. Unul 

din mecanismele efectoare principale ale celulelor T CD8+ este uciderea celulelor infectate prin 

eliberarea ţintită a moleculelor efectoare litice, perforina şi granzimele, şi prin expresia 

receptorilor morţii. Aceste celule sunt, de asemenea, eficiente în producerea de citokine 

antivirale şi pro-inflamatoare [115]. Mecanismul efector folosit poate depinde de agentul 

patogen şi de tipul de celulă sau de ţesut infectat. 

Răspunsurile celulelor T CD8+ implică diferenţierea celulelor T naive în tipuri distincte 

de celule efectoare şi de memorie [121]. În modelul lui Sallusto F şi coaut. (1999), celulele T 

CD8+ cu antigenul CCR7+ CD62L+, circulă prin ţesutul limfoid secundar şi sunt numite celule 

centrale de memorie, în timp ce celulele efectoare T CD8+ de memorie CCR7- CD62L+/- 

migrează spre zonele periferice [122]. 
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În general, în amigdalele palatine şi vegetaţiile adenoide au loc atât răspunsurile primare, 

cât şi cele secundare ale celulelor T.  

Reacţiile centrului germinativ (CG) din foliculii celulelor B sunt esenţiale pentru 

răspunsurile umorale eficiente şi stabilirea celulelor B de memorie.  

Celulele T CD4 CXCR5+, cunoscute ca celule foliculare T helper de homing (de cazare), 

se găsesc în foliculii celulelor B şi contribuie la generarea de răspunsuri imune umorale eficiente 

prin sprijinirea producţiei de anticorpi [134]. 

În mod alternativ, celulele sanguine T CD8 CXCR5+ pot fi celule care au părăsit recent 

foliculii celulelor B sau circulă între foliculii din diferite organe limfoide secundare. Ele sunt 

mai puţin activate şi exprimă mai mult receptorii IL-7, decât celulele amigdaliene T CD8+ 

CXCR5+ [115]. 

Stimularea antigenică a limfocitelor T intraepiteliale din epiteliul criptei amigdaliene 

produce citokine proinflamatoare de tip Th1: interleukina (IL) -2, interferon-γ (IFN-γ), factorul 

de necroză tumorală (TNF)-α etc. şi citokine anti-inflamatoare de tip Th2: IL-4, IL-5, IL-6, IL-

13 etc. Producţia de citokine de tip Th1 este dominantă. În amigdalită producţia de citokine 

începe cu tipul Th1, inclusiv IFN-γ şi TNF-α, şi numai după aceasta de tipul Th2 (IL-4, IL-6 

etc.) [87, 104]. 

Interleukina 8 şi interleukina 1β fac parte din citokinele proinflamatoare. Acestea induc 

activizarea factorilor de imunitate nespecifică, ca mai apoi să favorizeze dezvoltarea răspunsului 

imun specific. Interleukina 1β este una dintre cele mai importante citokine care reglează 

dezvoltarea procesului inflamator. Ea acţionează, în primul rând, în regiunea inflamaţiei 

ţesutului cu stimulare antigenică, favorizând ameliorarea stării funcţionale a neutrofilelor şi 

activând componentele complementului etc. Interleukina - 8 joacă un rol important în activarea 

răspunsului imun nespecific prin stimularea migraţiei neutrofilelor în zona unde a pătruns 

antigenul [43, 151].  

Recent a fost descoperită subgrupa de celule T helper - Th17 producătoare de IL17 

proinflamatoare. Din punct de vedere al dezvoltării, sunt diferite de  celulele Th1 şi Th2, care 

joacă un rol important în imunitatea antimicrobiană [113].  

Una dintre funcţiile principale ale celulelor В în căile respiratorii este producerea de 

imunoglobuline, atât în parenchim, cât şi pentru export pe suprafaţa mucoasei căilor respiratorii. 

S-a stabilit că aceste imunoglobuline polimerice, atunci când sunt detectate în lumenul căilor 

respiratorii sau intestin, conţin, de asemenea, o componentă secretorie [83].  
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Limfocitele B sunt concentrate în centrele germinale şi au un rol important în producerea 

de anticorpi pentru neutralizarea virusurilor, interacţiunea cu celulele T  [46, 60, 63, 73, 88, 93, 

94,  95, 145].  

Foliculii primari ai amigdalelor palatine şi ai vegetaţiilor adenoide constau, în principal, 

din celule В recirculante cu un fenotip naiv pozitiv pentru suprafaţa IgM şi IgD (slgM+ slgD+), 

ambele izotipuri prezentând  aceeaşi specificitate pentru antigen. Aceste limfocite trec în spaţiile 

din reţeaua formată din celule dendritice foliculare (CDF) [101]. Natura şi originea CDF sunt 

obscure. Existenţa şi acumularea lor în foliculii primari depind de prezenţa celulelor В. Spre 

deosebire de ganglionii limfatici, amigdalelor palatine şi vegetaţiilor adenoide le lipseşte limfa 

aferentă, dar epiteliul reticular criptic conţine celule dendritice (CD) care pot transporta antigeni 

exogeni în zonele cu celule T extrafoliculare şi la foliculii celulelor B, şi apar din abundenţă în 

zonele extrafoliculare, adesea strâns înconjurate de celule T, care sunt, în principal, de fenotip 

CD4+ („ajutător”) [51, 91, 118]. 

Celulele B naive sunt iniţial stimulate în zonele extrafoliculare cu ajutorul celulelor T 

CD4+ 
activate, la care CD a prezentat un antigen străin, prelucrat în contextul moleculelor  clasei 

a II-a a complexului major de histocompatibilitate (HLA). Celulele B stimulate pot coloniza 

apoi foliculii limfoizi primari, acţionând în calitate de „celule fondatoare” pentru CG [54]. 

Interacţiunea înrudită dintre celulele T ajutoare CD4
+ activate, care exprimă ligandul co-

stimulator CD40 (C40L sau gp39), şi celulele В care exprimă CD40, pare a fi un eveniment 

important în reacţia CG [45, 101]. Această interacţiune co-stimulatoare promovează comutarea 

genelor constante de Ig cu lanţ greu (CH), a celulelor В din CM (IgM), precum şi diferenţiere în 

plasmoblaste şi celule plasmatice secretoare de anticorpi cu afinitate înaltă. O condiţie necesară 

pentru interacţiunea înrudită dintre celulele В şi T, în care celulele B activate ale CG prezintă 

antigen procesat de celulele T, este prezenţa moleculelor B7 co-stimulatoare (CD80/CD86), care 

se pot lega la receptorul CD28 de pe celulele T. Celulele В clasice de memorie (slgM+slgD), cu 

expresie puternică B7, sunt, de asemenea, dislocate extrafolicular, legate de epiteliul criptei, 

unde pot exercita şi funcţia de antigen [96]. 

Lanţul J (de aderare) este o parte structurală esenţială a imunoglobulinelor polimerice 

(plgs), dimeri şi polimeri de IgA mai mari (numiţi colectiv plgA) şi IgM pentamerice. Fără 

încorporarea lanţului J, plgs nu se pot lega de componenta secretorie transmembranară epitelială 

(CS), care acţionează ca receptor plg (plgR); această interacţiune este un pas esenţial în 

formarea şi transportul extern selectiv de anticorpi IgA secretoare (SlgA) şi IgM (SlgM) 

secretoare [52].  
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Brandtzaeg P. (2003) prin rezultatele convingătoare ale cercetărilor sale a confirmat ideea 

că celulele precursoare plgA se difuzează de la inelul Waldeyer spre locurile regionale ale 

mucoaselor efectoare, cum ar fi mucoasa nazală, lacrimală şi glandele salivare, susţinând titlul 

ambiţios al revizuirii rolului inelului limfatic Waldeyer în „Imunologia amigdalelor palatine şi a 

vegetaţiilor adenoide: totul despre ce trebuie să ştie un chirurg otorinolaringolog” [51]. 

Celulele producătoare de IgG predomină în amigdalele palatine şi nazo-faringiene, 

imunocitele IgA reprezentând aproximativ 30-35 %. Spre deosebire de vegetaţiile adenoide, 

amigdalele palatine nu produc piese secretoare, astfel încât IgA şi IgG trec direct în secreţiile 

faringiene şi se scurg între celulele epiteliale. Celulele producătoare de IgD reprezintă doar 1-3 

% din populaţia imunocitelor amigdaliene. Bacteriile, care populează tractul respirator superior, 

au receptori pentru IgD şi probabil stimulează celulele B purtătoare de IgD să se dividă, sporind 

astfel numărul lor în amigdala palatină. Celulele producătoare de IgE pot fi, de asemenea, 

prezente în amigdala palatină, mai frecvent în cea inflamată cronic [125]. 

Sistemul limfoepitelial faringian, ca organ al imunităţii locale, se formează definitiv la 

vârsta de 5 ani, când începe activ să producă IgA. Până la vârsta de 2 ani în ţesutul amigdalian 

se observă o imunosupresie – producerea insuficientă a IgA. Drept urmare, în primii ani de 

viaţă, copilul are un deficit permanent de anticorpi. Deficitul de IgA până la vârsta de 5 ani se 

compensează cu o concentraţie sporită de IgE, care în contact cu alergenul favorizează 

mobilizarea rapidă a reacţiilor alergice. Producerea activă de anticorpi IgA, IgG şi IgM începe 

după vârsta de 3 ani [35, 163]. 

S-a demonstrat că după ingestia orală a unui vaccin bacterian, apariţia IgA pozitive în 

sânge este asociată cu producţia de slgA în salivă, lacrimi şi alte lichide biologice. Prin urmare, 

se poate presupune că există un sistem imunitar comun al mucoaselor, în care răspunsurile 

celulelor B din mucoasă ar fi unificate sau realizate în comun [69, 71]. 

Amigdalele palatine sunt un sediu important de producere a celulelor В, care exercită 

răspunsuri efectoare în oricare compartiment al sistemului respirator. S-a demonstrat că 

amigdalectomia este asociată cu o estompare profundă şi de lungă durată a producţiei de slgA în 

nazofaringe [109]. Se ştie că locaţia specifică a întâlnirii antigenului şi activarea celulelor B 

poate influenţa tipul răspunsului imun iniţiat precum şi destinaţia preferenţială a celulelor 

activate. Locurile de destinaţie ale limfocitelor depind, într-o oarecare măsură, de locul de 

origine. Există dovezi că limfocitele, ce derivă din intestine, se îndreaptă selectiv spre intestin, 

cele din amigdala palatină revin, probabil, la nivelul tractului respirator superior şi inferior, 

inclusiv la amigdalele faringiene [125]. 



29 
 

În căile respiratorii, celulele В activate în MALT devin celule plasmatice secretoare, în 

mod preferenţial, de IgA care se îndreaptă înapoi spre căile respiratorii [84]. S-a constatat că 

IgD din celulele B se leagă de mastocite şi bazofile, şi recunoaşte antigenii din patogenii 

respiratori comuni, sugerând rolul important al acestor celule В în răspunsurile imune din căile 

respiratorii [61, 62]. 

Celulele В de memorie/efectoare, supuse comutării CH non-clasice spre diferenţierea 

imunocitelor producătoare de IgD, în mod preferenţial se deplasează de la inelul Waldeyer, prin 

nodulii limfatici cervicali, spre nivelul mucoasei căilor respiratorii superioare şi glandele 

asociate [51]. 

Activarea celulelor В din mucoasă generează, în special, celule plasmatice secretoare de 

IgA care se localizează în mucoasă, asigurând imunitate locală de lungă durată, în timp ce 

activarea nodulilor limfatici va genera, în principal, celule plasmatice secretoare de IgG, care se 

localizează preferenţial în măduva osoasă, asigurând protecţie sistemică [70]. 

S-a demonstrat că MALT poate susţine activarea celulelor B naive şi producţia de 

anticorpi de lungă durată în modele de inflamaţie alergică a căilor respiratorii, precum şi în 

timpul infecţiei gripale [67, 76, 105, 116]. 

În afară de procesul de localizare a limfocitelor există şi traficul lor către diferite organe 

limfoide prin intermediul vaselor limfatice şi sanguine, aproximativ 1-2 % din totalul de 

limfocite care recirculă la fiecare oră. Acest lucru permite limfocitelor să intre în contact cu 

antigenul lor adecvat, un proces important, deoarece există un număr finit de limfocite capabile 

sa recunoască orice determinant antigenic [125]. 

Amigdalele faringiene conţin macrofage, care contribuie la răspunsul imun înnăscut şi 

adaptativ prin producerea de citokine, peptide antibacteriene, eliminarea bacteriilor prin 

fagocitoză sau prezentarea de antigeni la celulele T. Acestea din urmă participă la cooperarea 

intercelulară în procesul dezvoltării răspunsului imun, numărul lor constituind 2-5 % din 

numărul total de celule [14,79]. În amigdalele palatine se depistează numeroşi factori biologici 

activi, diferite interleukine, interferoni, lizozim, fermenţi proteolitici (factori nespecifici de 

apărare) [75, 82, 90, 128, 129, 138, 149].  

Celulele ucigaşe naturale (NK) din amigdala palatină sunt strâns legate de vasele sanguine 

şi constituie 1 % din totalul celulelor amigdalelor palatine. Ele fac parte din sistemul imunitar 

înnăscut şi pot distruge celulele infectate cu virus şi cele tumorale [125]. 

Scadding G. K. (1990) a arătat că traficul celulelor B are loc, în principal, de la inelul 

Waldeyer spre sângele periferic şi, în mai mică măsură, în organele limfoide sistemice - 

ganglionii limfatici mezenterici şi splină. Amigdalele faringiene funcţionează în modul următor. 



30 
 

Antigenul este preluat de celulele de prelucrare a antigenului, descendente din macrofage, şi 

prezentat celulelor protectoare T şi celulelor В. Acestea din urmă sunt constituentul major al 

multor centre germinale, prezente în amigdale. În condiţii naturale acestea poartă receptori, 

adică anticorpi, capabili de a se combina cu determinanţi de pe antigen, ceea ce le stimulează să 

se dividă. Apoi migrează în limfă şi sânge, fiind supuse în continuare diferenţierii pentru a 

coloniza diverse structuri secretoare precum intestinul, tractul respirator, glandele salivare şi 

mamare. Aici ele sunt supuse la „semnale secundare”, care sunt doar parţial definite, dar ar 

putea include antigeni, factori de celule T, mitogene sau hormoni locali. Aceştea provoacă 

diferenţierea terminală a limfocitelor în celule plasmatice secretoare de imunoglobuline [125]. 

Din cele expuse putem concluziona că amigdalele palatine îndeplinesc funcţia de apărare 

imună, asigurând integritatea structurală şi funcţională a organismului în lupta cu antigenii 

străini. Ele percep şi transmit informaţia despre componenţa antigenilor din mediul ambiant, 

apoi formează un pul de celule înzestrate cu memorie imună, care adaptează macroorganismul la 

o variantă optimă a răspunsului imun. Unii autori numesc amigdalele palatine laboratorul 

natural de vaccinare [14, 68, 74, 124]. 

La maturi, amigdalele palatine îşi îndeplinesc rolul funcţional, în principal, în reacţiile 

imunităţii locale. La copii, inelul limfatic faringian îndeplineşte o funcţie dublă. Pe lângă 

reacţiile imunităţii locale, el participă la formarea imunităţii generale a organismului în creştere 

– sinteza anticorpilor, formarea complexelor immune circulante, producerea de citokine 

reglatoare, interleukine, mediatori de alergie şi inflamaţie. De aceea, în afecţiunile inflamatoare 

cronice ale amigdalelor palatine tactica medicului trebuie să fie îndreptată spre aplicarea 

preponderentă a tratamentului conservator, mai ales la vârsta copilăriei, când acestea participă 

activ la formarea imunităţii locale şi generale a organismului [14, 23, 28]. 

Deşi amigdalele palatine au început să fie înlăturate acum câteva sute de ani, funcţia lor şi 

efectele înlăturării nu sunt pe deplin elucidate [125]. Pentru a înţelege mai profund rolul MALT 

în organismul uman, sunt necesare investigaţii mai ample. 

 

1.2. Rolul factorului infecţios în dezvoltarea amigdalitei cronice 

În epoca contemporană, posibilităţile de agresiune polietiologică ale microorganismelor la 

nivelul mucoasei respiratorii sunt în continuă creştere şi amplificare, având în vedere 

modificarea florei microbiene şi, în multe cazuri, nesensibilitatea ei la acţiunea antibacteriană [2, 

15, 20, 21, 42, 183].  

Cunoaşterea florei microbiene a orofaringelui şi sensibilităţii ei la antibiotice are o 

importanţă nu doar ştiinţifică, ci şi practică, având drept scop asigurarea unui tratament cât mai 
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eficient şi mai rapid al proceselor inflamatoare faringiene acute (IRVA, faringita şi rinofaringita 

acută, angina). De exemplu, cunoscând flora microbiană de pe suprafaţă amigdalelor palatine la 

pacienţi în stare de remisiune a procesului inflamator cronic, în caz de angină, putem indica un 

tratament antibacterian mai eficient, în funcţie de gradul de activitate şi sensibilitatea florei 

microbiene la antibiotice. Aceasta se poate efectua în cazurile când inflamaţia acută a mucoasei 

faringiene este provocată de activizarea florei patogene proprii, ce persistă în faringe. De regulă, 

aceasta se întâmplă în caz de infecţii virale acute şi scăderea imunităţii organismului.  Infecţiile 

faringiene acute apar şi în urma infectării organismului de la alte persoane şi obiecte. Întrucât în 

prezent nu avem posibilitatea de a depista momentan microorganismele patogene care au 

provocat inflamaţia dată, antibioterapia se indică conform standardelor internaţionale şi analiza 

anamnezei copilului în fiecare caz în parte [14]. 

Flora microbiană faringiană se studiază, de obicei, în starea de remisiune a proceselor 

inflamatoare cronice. Adesea, aceste examinări se efectuează cu scopul de a depista streptococul 

β-hemolitic. Însă nu trebuie trecut cu vederea nici rolul altor microorganisme, precum 

stafilococul, pneumococul, haemophilus influenzae, adenovirusurile etc., în etiologia proceselor 

inflamatoare faringiene acute şi cronice [14, 142]. 

Foşina E. (2007) a stabilit că în caz de amigdalită cronică cel mai des se determină 

simbioza dintre Staphylococcus aureus şi diferiţi streptococci, precum şi Moraxella catarhalis. 

Astfel, conform rezultatelor studiului, mai frecvent s-au identificat stafilococul auriu - 47,5 % 

şi streptococul β-hemolitic – 27,5 %. S-a observat o rată înaltă de purtători de formă încapsulată 

a Haemophilus influenzae – 20 % din cazuri; purtători de Candida albicans – 15 % [230]. 

Carpova E. (2008), studiind 84 de pacienţi cu amigdalită cronică, a depistat în faringe 

(în 85,6 % din cazuri) asocierea dintre stafilococi şi streptococi. În 52,5 % din cazuri, în 

lacunele amigdaliene s-a evidenţiat Staphylococcus aureus, în 14,9 % – Staphylococcus 

epidermidis, în 18,2 % – Streptococcus β-haemolyticus, diplococi şi tetracoci – în 7%, micelii 

de candida – în 7,4 % din cazuri [184]. 

Wong M.C şi coaut. (2002), în baza unui studiu efectuat pe 1449 de pacienţi cu 

amigdalită cronică, cu vârste cuprinse între 3 ani şi 60 de ani, au depistat streptococul β-

hemolitic de grup A în 3,0 % din cazuri [146]. 

Klug T. E. (2011), studiind patogenitatea florei microbiene amigdaliene la 80 de pacienţi 

după amigdalectomie, a obţinut următoarele date: Fusobacterium necrophorum a fost depistat 

la 22 % dintre pacienţii; streptococul β-hemolitic de grup A - la 7,5 % dintre bolnavi, 

Staphylococcus aureus – la 56,25 %, Haemophilus influenzae – la 6,25 %  [85]. 
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În cercetările efectuate de către Roberts A. L. (2012), streptococul β-hemolitic de grup A 

(GAS) a fost depistat prin analiza imunofluorescentă la 37 % dintre copiii amigdalectomizaţi 

din cauza amigdalitei hipertrofice şi la 33 % dintre cei amigdalectomizaţi pe motiv de amigdalită 

cronică [117]. 

Într-un alt studiu efectuat în SUA (2006) de către Brook I. şi Gober A., streptococul β-

hemolitic de grup A a fost determinat la 20,4 % (112 din 548 copii) dintre copiii cu 

faringoamigdalită acută şi la 12 % (104 din 866 copii) dintre copiii sănătoşi [55]. 

La studierea florei bacteriene faringiane la 81 de pacienţi cu faringoamigdalită acută de 

către Araujo Filho B.C. şi coaut. (2006), în 40,7 % din cazuri s-a determinat streptococul β - 

hemolitic de grup A [44]. 

În caz de amigdalită cronică, pentru identificarea infecţiei streptococice este necesar de a 

cerceta nivelul de antistreptolizină-O în sânge şi sensibilizarea organismului la antigenul 

streptococului β-hemolitic. Creşterea nivelului de antistreptolizină-O şi a sensibilizării 

organismului la antigenul streptococului β-hemolitic confirmă prezenţa unei infecţii 

streptococice cronice, iar lipsa streptococului hemolitic în frotiurile de pe suprafaţa amigdalelor 

palatine indică o posibilă persistare intracelulară a acestor antigeni. Toxina streptolizin 

streptococică (ASL-O) are proprietatea de a deregla funcţionarea sistemului imunitar, ceea ce 

duce la agravarea patologiilor sistemice [202]. 

Cuneliscaia N. L. (2013), analizând microflora din lacunele amigdaliene la pacienţi cu 

amigdalită cronică, a constatat o incidenţă înaltă a streptococului β-hemolitic de grup A – la 

68,7 % dintre pacienţi,  Neisseria spp.– la 38,5 %, S. aureus – la 31,8 %, S. pneumoniae - la 7,7 

%, S. epidermidis – la 3,6 % şi fungilor - la 17,9 % [194].  

Arefieva N. A.  şi coaut.  (1999), în flora bacteriană prelevată din amigdalele palatine 

după deschiderea abcesului paratonsilar la 120 de pacienţi au depistat următoarele 

microorganisme: Streptococcus pyogenus – 7,5 %, Streptococcus viridans – 14,1 %, 

Streptococcus spp. – 11 %, Staphylococcus aureus – 11,6 %, Staphylococcus epidermidis – 12,5 

%, Staphylococcus spp. – 6,6 %, Escherichia coli – 8,3 %, Candida albicans – 4,2 %. S-a 

constatat că streptococul joacă un rol important în decompensarea procesului inflamator în 

amigdalele palatine [158]. 

Criucov A. I. şi coaut. (2013),  au confirmat că factorul etiologic principal în dezvoltarea 

amigdalitei cronice şi a complicaţiilor ei la copii rămâne streptococul β - hemolitic de grup A, 

cel mai des depistat la copiii de 5-10 ani. Examinării au fost supuşi 386 de bolnavi cu angină, 

prezenţa streptococului β - hemolitic de grup A fiind determinată prin analiza imunoenzimatică 

cu aprecierea anticorpilor antistreptococici. Rezultatele analizei au arătat asocierea acutizării 
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amigdalitei cronice cu prezenţa streptococului β - hemolitic de grup A la 46,5 % dintre bolnavi. 

Cu scop de prevenire a complicaţiilor locale şi la distanţă, acestor bolnavi li s-a prescris 

antibioterapie [193]. 

Numărul tulpinilor bacteriene, asociate la amigdalita cronică, variază de la 100 până la 

160, dar din punct de vedere clinico-bacteriologic şi prognostic, cel mai important este 

streptococul β - hemolitic de grup A. Examenul microbiologic a 240 de pacienţi cu vârsta medie 

de 22,64,6 ani cu diferite forme de amigdalită cronică a demonstrat că în caz de decompensare 

a procesului cronic inflamator streptococul β - hemolitic de grup A este prezent în 39,7 % din 

cazuri, comparativ cu 16,7 % din cazurile cu forma compensată a amigdalitei cronice, fapt ce 

confirmă rolul acestui antigen în etiopatogenia amigdalitei cronice şi a complicaţiilor apărute în 

urma acestuia [227]. 

Datele prezentate de Belov B. S. (2013) confirmă creşterea virulenţei streptococului β - 

hemolitic de grup A şi a complicaţiilor provocate de el. Această infecţie se răspândeşte rapid în 

colectivele de copii de la 5 ani până la 15 ani şi printre persoanele tinere [161]. Creşterea 

numărului de infecţii provocate de streptococul β - hemolitic de grup A se atestă în aşa ţări 

precum SUA, Italia, Israel [114,133,141].  

Azаmatova E. C. (2011) a cercetat flora microbiană la 133 de copii cu amigdalită cronică 

decompensată, caracterizată numai prin prezenţa anginelor, fără complicaţii la distanţă. În 40 % 

din cazuri s-a depistat S. aureus, în 7 % - S. pneumoniae, floră mixtă (S. pyogenes împreună cu 

S. salivarius - în 30 % din cazuri şi S. aureus împreună cu S. pyogenes – în 17 % din cazuri). C. 

albicans s-a depistat la 6% dintre copiii investigaţi [154] . 

În prezent, ca factor etiologic al anginelor şi amigdalitelor cronice se studiază virusurile şi 

rolul lor în evoluţia clinică şi cronicizarea procesului inflamator. Dintre acestea fac parte 

virusurile herpetice - herpesul viral simplu, virusul Epştein Bar, citomegalovirusul etc. Frecvent 

se întâlnesc adenovirusurile, virusurile gripale şi paragripale, enterovirusurile serotipurilor I, II 

şi V. Virusurile, provocând schimbări inflamatoare în mucoasă, „deschid calea” florei 

bacteriene, principalul factor în dezvoltarea amigdalitei cronice [156]. 

Virusurile herpetice pot persista în organism pe parcursul vieţii, înmulţindu-se neîntrerupt 

sau ciclic. Poarta de întrare a acestor virusuri în organism este mucoasa căilor respiratorii 

superioare şi a orofaringelui [156]. 

După suportarea unei infecţii herpetice se formează răspunsul imun adaptiv cu producerea 

anticorpilor specifici ai apărării şi a celulelor de memorie, care formează un sistem de apărare pe 

toată viaţa. În caz de imunodeficienţă (chiar şi tranzitorie) se creează condiţii prielnice pentru 

reactivarea acestor virusuri. Însuşi virusurile herpetice, acţionând patologic asupra celulelor 
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imunocompetente (macrofage, limfocite), slăbesc imunitatea generală şi cea locală a mucoasei, 

provocând un cerc vicios al imunodeficienţei. În astfel de condiţii se activează flora slab 

patogenă proprie, cu declanşarea patologiilor cronice supurativ-inflamatoare [156].  

Aznabaeva  L. F. şi coaut. (2013) au constatat insuficienţa factorilor primei linii de apărare 

– producerea scăzută de interferon şi anihilarea activităţii peroxidazei extracelulare la o treime 

dintre bolnavii cu angină. Cercetările au arătat că dezvoltarea unei angine, pe fondul unei 

insuficienţe de interferon, măreşte riscul de recidivare a infecţiilor de 2-3 ori, întrucât se creează 

condiţii pentru o persistenţă îndelungată a virusurilor şi activizarea florei patogene. În acelaş 

timp, flora viral-bacteriană mixtă de pe suprafaţa mucoasei provoacă un proces inflamator local 

mai îndelungat, deoarece pentru eliminarea acestor antigeni sunt necesare forţe imune 

multidirecţionale. În caz de paratonzilită, în amigdalele palatine ale pacienţilor cu amigdalită 

cronică, în 70 % din cazuri s-a depistat virusul Epştein-Bar, în 32,2 % - streptococi şi în 30,9 % 

- stafilococi [156].  

În cavitatea bucală, îndeosebi în faringe, persistă diferiţi agenţi patogeni saprofiţi care, în 

majoritatea cazurilor, asigură o simbioză biologică, indispensabilă în menţinerea echilibrului 

necesar dintre organism şi mediul înconjurător. Pătrunderea în organism a infecţiilor 

suplimentare (noi agenţi microbieni patogeni sau activarea germenilor microbieni din criptele 

amigdaliene în caz de angină acută) dereglează acest echilibru, declanşând amigdalita cronică.  

Deci, putem vorbi de amigdalită cronică atunci când există o suprainfecţie în condiţii de 

diminuare a imunităţii locale şi generale cu suprapunerea factorilor de risc precum limfatismul, 

alergia, predispunerea ereditară, frigul şi umiditatea etc. Amigdalita cronică duce, la rândul său, 

la imunodeficienţă secundară cu toate consecinţele acesteia [14].  

Rezultatele cercetărilor publicate în literatura de specialitate arată că flora microbiană, 

prezentă în faringe în caz de procese inflamatoare acute şi cronice, diferă de la o zonă geografică 

la alta atât la copii, cât şi la maturi. Acest fapt demonstrează necesitatea analizei florei 

microbiene ce persistă în faringe în fiecare zonă geografică ce ne înteresează, deoarece starea 

sănătăţii omului este rezultatul interconexiunii dintre particularităţile ereditar - constituţionale 

ale organismului şi mediul înconjurător. Sub aspect etiopatogenic, în dezvoltarea amigdalitei 

cronice un rol important se acordă predominării persistenţei pe mucoasa ţesutului limfoepitelial 

faringian a streptococului β - hemolitic de grup A. Prin urmare, este necesar de a perfecţiona 

investigaţiile de depistare a prezenţei acestui antigen în faringe, care poate provoca mai des 

complicaţii la distanţă. El poate fi depistat în anumite concentraţii atât la pacienţii cu patologii 

faringiene acute şi cronice, cât şi la oamenii sănătoşi [14]. 

Cele expuse ne permit să concluzionăm că copiii, care suferă des de infecţii acute şi 
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cronice ale căilor respiratorii superioare, formează un grup de risc în dezvoltarea sau agravarea 

diferitor afecţiuni somatice şi necesită o atenţie sporită din partea otorinolaringologilor şi 

medicilor de alte specialităţi. Perfecţionarea în continuare a metodelor de identificare a florei 

microbiene a faringelui şi a sensibilităţii ei la diferite grupe de antibiotice, în caz de patologii 

inflamatoare acute şi cronice ale sistemului limfoepitelial faringian, ne va permite să stabilim un 

diagnostic corect al acestor maladii şi să efectuăm la timp tratamentul etiopatogenic necesar. 

 

1.3. Mecanismele imunologice sistemice în formarea amigdalitei cronice 

Imunitatea  (reactvitatea imună) începe lupta împotriva infecţiei aproximativ la 7-8 zile de 

la pătrunderea microbilor în organism. În acest timp, microbii nu se pot multiplica în mod liber, 

procesului de multiplicare opunându-se mecanismele biologice de apărare preimună împotriva 

infecţiilor (ţesutul epitelial, reacţiile vasculare, componentele umorale bactericide şi 

bacteriostatice ale secreţiilor şi serului, fagocitele). Prin urmare, celulele purtătoare ale protecţiei 

preimune împotriva infecţiei şi produsele lor solubile primele identifică agentul patogen în 

organism, cu mult înainte de celulele imune [11, 231].  

Celulele rezistenţei preimune – celulele dendritice şi macrofagele, transmit limfocitelor 

antigenii după procesarea lor sub formă de receptori pe suprafaţa lor, secretând în acelaşi timp un 

şir de substanţe biologic active - citokinele inflamaţiei preiumune. Dintre acestea deosebit de 

importante sunt cele care semnalează limfocitelor despre iniţierea răspunsului imun, determinând 

şi caracterul pe care trebuie să-l poarte. Putem afirma că fără procesele inflamaţiei preimune nu 

se poate derula corect sau nici nu poate exista răspunsul imun in vivo [11, 41].  

Citokinele IL-1β, IL-8 şi TNF-α sunt considerate printre principalii mediatori responsabili 

de evoluţia formelor preimune de protecţie – formarea reacţiei inflamatoare locale şi a 

răspunsului de fază acută la nivelul organismului în caz de afectare infecţioasă a acestuia [102]. 

Schimbările grave ale imunităţii sunt determinate de imunodeficienţa primară (înnăscută) 

sau secundară (dobândită). Imunodeficienţa secundară se dezvoltă sub influenţa diferitor factori 

exogeni asupra imunităţii ce funcţionează normal [151, 231]. În urma dezvoltării vertiginoase a 

tehnicii, chimizării industriei şi agriculturii s-a intensificat acţiunea asupra organismului uman  a 

factorilor nocivi fizici, chimici şi biologici, a sporit agresia ultravioletă şi radionucleară. În 

special aceste efecte nefaste se resimt negativ de câtre funcţia imună a organismului uman [30]. 

Riscul insuficienţei imune secundare este mai mare în perioada formării imunităţii la copii, când 

sistemul imunitar poate reacţiona insuficient sau prea puternic, hiperreactiv, la o acţiune 

antigenică. La aceste reacţii participă atât factorii umorali, cât şi cei celulari [151]. 
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Evaluarea adecvată a sistemului imunitar în patologia copiilor frecvent bolnavi de afecţiuni 

respiratorii acute, asociate cu patologie cronică inflamatoare a sistemului limfatic faringian, este 

o sarcină deosebit de importantă pentru practica medicală.  

Standardul evaluării statutului imun, care include un studiu în două niveluri a sistemului 

imunitar, completat cu informaţii despre statutul interferonic şi citokinic, precum şi factorii 

umorali şi celulari ai imunităţii locale, este de mare folos în activităţile terapeutice şi de 

diagnostic ale unui medic. Această abordare ştiinţifică nu corespunde întotdeauna cerinţelor şi 

exigenţelor medicinei practice moderne. Imunologia clinică, devenind în prezent o ştiinţă destul 

de accesibilă, foloseşte acelaşi set de metode de evaluare a statutului imun în toate tipurile de 

boli, cu o varietate mare de mecanisme de dezvoltare a acestora [25, 26, 178]. Aceasta impune 

dezvoltarea în continuare a noilor abordări şi metode pentru a evalua starea sistemului imunitar 

la copiii cu patologia sistemului limfoepitelial faringian. 

Cel mai frecvent factor al insuficienţei umorale, care favorizează dezvoltarea patologiilor 

cronice ale căilor respiratorii superioare, este deficitul de IgA în imunitatea locală (IgA 

secretoare) sau generală (IgA în circuitul sangvin), care afectează aproximativ 1 persoană din 

700. La copii deficitul de IgA este de cele mai multe ori temporar, nivelurile atingând norma 

aproximativ la 7 ani. Există o asociere între deficitul de IgA şi alergie. La unii pacienţi cu deficit 

selectiv de IgA, IgA secretoare lipseşte, însă ea poate fi înlocuită cu IgM secretoare, care este, de 

asemenea, protectivă. La alţi pacienţi, compensarea imunomodulatoare generează un număr mare 

de celule producătoare de IgD în mucoasa respiratorie. Aceste celule nu pot acţiona ca anticorp 

secretoriu, de aceea, aceste persoane sunt predispuse la infecţii recurente ale căilor respiratorii. 

Nivelurile de celule producătoare de IgD sunt mărite la pacienţii după amigdalectomie [125].   

În prezent este confirmat rolul citokinelor (IL-1β, IL-4, IL-6, IL-8, interferonul etc.) în 

direcţionarea şi gravitatea procesului inflamator, precum şi acţiunea lor asupra mecanismelor 

imune [49, 64, 78, 89, 111, 126, 127, 137]. 

Pescianâi V. G. (2011) a cercetat statutul imun general la 92 de copii (de 7-14 ani) cu 

amigdalită cronică decompensată, fără complicaţii la distanţă. La aceşti pacienţi s-a depistat 

scăderea numărului relativ de limfocite CD4+ (X=31,8%), indicelui imunoreglator CD4+ /CD8+ 

(X=1,14%), procentajului de fagocitoză (X=40,55%) şi bactericiditate (X=49,32%), indicilor 

testului NBT în comparaţie cu datele normei de vârstă. Analiza statutului citokinic a demonstrat 

mărirea nivelului de citokină proinflamatoare IL-2 (X=10,92 pg/ml) şi concentraţia mică a 

citokinelor antiinflamatoare IL-4 (X=5,54 pg/ml) şi IL-10 (X=2,4 pg/ml) în comparaţie cu norma 

[217]. 

Azomatova E. C. (2011) a depistat o concentraţie înaltă a citokinelor proinflamatoare IL 
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1ß, IL6, TNF-α în sânge la 133 de copii cu amigdalită cronică decompensată, care prezentau 

angine, fără complicaţii la distanţă, în comparaţie cu copiii sănătoşi [154].  

Jeltova O. I. (2011) a constatat că la bolnavii cu patologii infecţioase recidivante cronice 

un deficit cantitativ al celulelor activate CD56+CD16+
NK, mărirea numărului de limfocite T 

reglatoare (CD4+ CD25highTreg, CD4+FoxP3 Treg), devierea balanţei Th1/Th2 (INF- γ / IL-4) 

către celulele Th2, mărirea IL-4 secretoare şi o activitate mărită a limfocitelor T, care secretă IL-

10 [180]. 

În formele grave de amigdalită cronică, conform datelor prezentate de Aznabaeva L. F. 

(2013), se observă insuficienţa factorilor imuni înnăscuţi şi de adaptare. În ţesutul limfatic 

amigdalian se atestă o creştere adaptivă a numărului de limfocite T şi B, o scădere vădită a 

numărului de killeri naturali (CD16), care constituie prima linie de apărare antivirală. S-a 

înregistrat creşterea nivelurilor IgE seroase şi insuficienţa IgG şi IgM. Scăderea concentraţiei 

IgG şi creşterea nivelurilor IgE în salivă demonstrează insuficienţa funcţională a amigdalelor 

palatine. Pa baza acestor date s-a ajuns la concluzia că în declanşarea amigdalitei cronice un rol 

important îl joacă infecţia mixtă viruso - bacteriană, care provoacă o disbalanţă pronunţată a 

imunităţii celulare şi umorale, cu implicarea în procesul inflamator a mediatorilor hiper- 

reactivităţii - IgE [156]. 

Badalianţ E. E. (2009) a examinat 206 copii de la 3 ani până la 14 ani, dintre care 47,6 % 

cu rinofaringită acută şi 52 % cu bronşită acută, internaţi pentru tratament în staţionar. La 46 % 

dintre pacienţi s-a stabilit diagnosticul de amigdalită cronică, la 28,6 % - adenoidită cronică, la 

77 % - sindrom limfoproliferativ, la 16 % - sindrom cardiac (cardiopatie, distonie 

vegetovasculară), la 22,3 % - sindrom artralgic. Cele mai demonstrative semne ale sindromului 

infecţios erau infecţiile respiratorii acute frecvente, de la 7 până la 15 (9,2±0,1) pe an. La copiii 

cu rinofaringită acută s-au depistat dereglări în procesele de activare, proliferare şi diferenţiere a 

celulelor imunocompetente, caracterizate prin mărirea cantităţii absolute de limfocite, scăderea 

numărului de limfocite CD3, CD4 şi CD8, micşorarea numărului de limfocite CD20, scăderea 

producţiei de IgA şi IgG, ridicarea nivelurilor CIC şi a celulelor CD16, scăderea activităţii 

metabolice a neutrofilelor, dereglarea stării statutului interferonic (mărirea producerii de INF-α şi 

INF-γ, micşorarea expresiei receptorilor CD119) [160]. 

 Meşceriacov C. (2010) a demonstrat că în diferite patologii cronice ale inelului limfatic 

faringian (au fost examinaţi 117 copii cu adenoidită cronică, hipertrofia amigdalelor palatine, 

amigdalită cronică) are loc mărirea nivelului de interleukină proinflamatoare IL-8 de 25 de ori, a 

TNF-α de 1,5 ori, a oxidului de azot de 2 ori în comparaţie cu copiii sănătoşi. Interleukinele 

proinflamatoare favorizează menţinerea nivelurilor înalte ale oxidului de azot pe o durată lungă 
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de timp, ceea ce asigură eliminarea patogenilor intracelulari prin efect bactericid şi stimularea 

apoptozei. În ţesutul limfatic al acestor pacienţi are loc ridicarea nivelurilor interleukinelor 

proinflamatoare (IL-8 – de 1,6 ori,  IL-6 – de 3 ori, TNF-α de 1,2 ori) şi a citokinei 

antiinflamatoare (IL-10 – de 5,4 ori), dovadă a rolului acestor mediatori în declanşarea 

procesului inflamator şi proliferarea ţesutului limfatic [207]. 

Aşadar, cercetarea imunităţii generale celulare, umorale şi preimune au o importanţă 

deosebită în confirmarea şi interpretarea dereglărilor stării funcţionale a sistemului imunitar, 

prognosticului şi eficacităţii terapiei patologiei inflamatoare cronice a faringelui la copii.  

 

1.4. Mecanismele imunologice locale  în caz de inflamaţie cronică  a amigdalelor palatine  

Amigdalele palatine sunt organe limfoide secundare şi constituie bariera majoră de 

protejare a tractului digestiv şi respirator de microorganisme potenţial invazive. Funcţia lor 

principală este de a recunoaşte şi de a elimina agenţii patogeni, declanşând imunitatea adaptivă 

locală [58]. 

 Cercetările imunopatomorfologice ale amigdalelor palatine în normă şi patologie sunt 

cunoscute şi continuă să se perfecţioneze tehnic şi să se aprofundeze ştiinţific. Infecţiile 

adenoamigdaliene recidivante sau cronice, care  afectează copiii şi adulţii, apar probabil din 

cauza unei disfuncţii locale a structurilor epiteliale [113]. Prin urmare, dacă deficienţele imune 

sistemice sunt excluse, această boală poate fi consecinţa persistenţei reacţiilor inflamatoare 

locale, care provoacă modificări histo-morfologice şi deficienţe imune la nivelul acestei bariere 

de apărare antimicrobiană [98]. 

Zona de simbioză limfoepitelială este un compartiment al imunităţii locale care 

funcţionează în mod activ, de aceea studiul ei prezintă importanţă la interpretarea parametrilor 

imunităţii locale. Funcţionarea acestei zone este o condiţie a formării proprietăţilor protectoare 

ale sistemului imunităţii locale pentru a completa prezentarea antigenică, cooperarea 

intercelulară şi formarea răspunsului imun antigen-specific. 

Mai mulţi autori au încercat să explice de ce şi cum o modificare în echilibrul dintre 

funcţia imună locală a gazdei şi agenţii infecţioşi ar duce la un proces clinic, caracterizat prin 

evenimente inflamatoare recurente [42, 54, 64, 120].  

Djamaludinov I. (2008) a studiat starea răspunsului celular şi umoral în imunitatea 

sistemică şi locală la 82 de copii cu patologie cronică inflamatoare adenoamigdaliană cu vârste 

cuprinse între 3 ani şi 14 ani după amigdalectomie. Densitatea celulară amigdaliană a variat în 

limite largi, celulele fiind localizate în spaţii subepiteliale, în epiteliu şi la suprafaţa epiteliului 

scuamos stratificat.  În majoritatea cazurilor celulele producătoare de IgM au fost localizate în 
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foliculii limfoizi din zonele interfoliculare [178]. Celulele IgA - producătoare au fost situate, în 

principal, în spaţii subepiteliale, epiteliale şi pe suprafaţa epiteliului plat şi ciliat, subliniind astfel 

importanţa IgA ca factor de protecţie antibacteriană a mucoaselor, definind astfel simbioza 

fenomenului limfoepitelial. Celulele CD68+ au fost localizate predominant în foliculii limfoizi, 

în unele cazuri, în zonele interfoliculare şi chiar în epiteliu, dovadă a funcţionării active a 

epiteliului ca component al sistemului imunitar. În condiţiile de inflamaţie cronică aceste celule 

au fost mari, de formă neregulată. Celulele CD35+ au fost depistate exclusiv în foliculii limfoizi, 

fiind concepute pentru a capta toate substanţele antigenice care intră în ţesutul limfoid. A fost 

constatată dependenţa densităţii limfocitelor CD68+ şi CD35+ în ţesutul limfoid de durata bolii, 

ceea ce indică importanţa acestor indicatori în interpretarea clinică a parametrilor imunologici ai 

imunităţii locale şi necesitatea includerii acestora într-un sistem amplu de evaluare a sistemului 

imunitar patologic în amigdalele faringiene. S-a demonstrat că celulele CD3+ , CD4+ , CD8+ , 

CD20+ , imunoglobulinele IgG- , IgA- şi celule IgM - producătoare sunt depistate în stratul 

epitelial cu efectele imune corespunzătoare [178].  

Epiteliul criptic amigdalian, datorită numărului sporit de limfocite conţinute, joacă un rol 

important în iniţierea răspunsului imun la nivelul amigdalian deoarece antigenii luminali din 

cripte sunt preluaţi şi prezentaţi unor celule specializate localizate la nivelul epiteliului 

amigdalian [107]. Unii autori consideră că bacteriile, stabilite la nivelul criptelor amigdaliene, 

sunt rezistente la antibiotice şi la imunitatea umorală specifică, ceea ce ar explica recidivarea 

frecventă inflamatorie. Prezenţa biofilmelor bacteriene din cripte, în inflamaţiile amigdaliene, 

explică de ce unele forme de amigdalite devin cronice şi recurente [47, 57, 72, 100, 106, 177]. 

Passâli D. şi coaut. (2004) au observat discontinuităţi la fel ca fisura, la nivelul epiteliului 

amigdalian, mai ales al criptelor amigdaliene. Epiteliul de suprafaţă, fiind lezat, devine poartă de 

intrare pentru agenţii patogeni, ceea ce explică recidivarea proceselor inflamatoare amigdaliene, 

transformând amigdalele în afecţiuni de focar, formând astfel un lanţ vicios care poate fi rezolvat 

numai prin amigdalectomie [100, 113]. 

Hofman P. (2003) a arătat că joncţiunile strânse ale celulelor epiteliale de suprafaţă pot fi 

distruse atât de toxinele microbiene, cât şi prin acţiunea directă a agenţilor patogeni care unesc 

aceste celulele. S-a descoperit un traiect prin care anumite microorganisme patogene pot invada 

bariera epitelială, care trece prin celulele epiteliale. Prin urmare, antigenii pătrund pe calea 

celulelor dendritice, care trimit prelungiri printre celulele epiteliului de acoperire până la 

suprafaţa amigdalelor [77].  
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Passâli D. şi coaut. (2004) au analizat aspectele structurale şi imunologice ale amigdalelor 

şi ale vegetaţiilor adenoide la 105 de copii supuşi adenoamigdalectomiei din cauza episoadelor 

inflamatoare recidivante cu febră. Limfocitele В pozitive cu IgA au fost localizate, în principal, 

în apropierea epiteliului criptoreticular. Celulele plasmatice, limfocitele şi celulele epiteliale 

diseminate au fost vizibile pe fundul criptelor. Analizele histologice ale componentei epiteliale 

au demonstrat prezenţa hiperplaziei constante la baza criptelor, şi, în 44 % din cazuri, a 

hiperparakeratozei. Această observaţie a dat naştere ipotezei că modificarea epitelială a provocat 

o absorbţie defectă a antigenului, ceea ce a dus la reapariţia proceselor inflamatoare cu o 

hiperparakeratoză mult mai severă, declanşând un cerc vicios, pentru care amigdalectomia a fost 

singura soluţie curativă [113]. 

Examinarea imunohistochimică a arătat o hiperplazie persistentă a limfocitelor В (IgG 

adesea pozitivă, evidentă în centrele germinale) şi o scădere relativ constantă a numărului de 

celule T. 

Observarea lanţului J negativ în 73 % din probe pare să confirme că inflamaţia cronică  din 

inelul limfoepitelial a lui Waldeyer rezultă în inhibarea sau scăderea producţiei de 

imunoglobuline secretoare A. Acest rezultat corelează cu modificările din epiteliul glandular 

responsabil de producerea fragmentului secretor. Modificările observate pot fi consecinţa 

dereglării conexiunilor intercelulare normale care, la rândul lor, pot fi cauzate de infiltrarea 

intraepitelială a limfocitelor provenite din centrele germinale [113]. 

Identificarea concentraţiilor tisulare mari de TNF-α, IL-1β şi IL-6 este o expresie a 

hiperproducţiei lor în urma activării sistemului monocitar - macrofagal, cauzată de stimularea 

repetată de către agenţii patogeni. Nivelurile ridicate ale acestor citokine, în loc să determine o 

creştere a eficienţei imunologice, pot avea un efect nefast pe termen lung asupra acestor 

mecanisme. Mediatorii menţionaţi induc activarea şi proliferarea celulelor endoteliale şi 

fibroblaştilor, ceea ce poate duce, cu timpul, la înlocuirea progresivă a ţesutului imunologic activ 

cu ţesut fibrotic [113]. 

Primul semn al unui deficit în activarea sistemului imunitar ar putea fi cantitatea mică de 

mRNAs pentru іnterleukina 2 şi interleukina 4, sugerând o activare defectuoasă a limfocitelor 

Thl şi Th2 [113].  

Timp de mai mulţi ani, celulele B au fost asociate în mod tradiţional cu producerea de 

anticorpi. Constatările recente au subliniat marea lor importanţă ca modulatori ai răspunsului 

imun în mai multe tulburări imune cronice, inclusiv bolile alergice şi autoimune, prin eliberarea 

de citokine şi alţi mediatori inflamatori. Alejandro V. (2012), cercetând limfocitele B purificate 

(CD19+B limfocite), prelevate din amigdalele palatine după amigdalectomie la copii de 3-7 ani, 
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a obţinut rezultate noi care arată că limfocitele B stimulate de citokine ar putea fi o sursă 

importantă de IL-17A şi IL-17F, dovadă că aceste celule participă activ la răspunsurile imune 

prin mecanisme alternative, pe lângă eliberarea clasică de anticorpi. Relevanţa sau importanţa 

fiziologică a IL-17 eliberată din celulele B în afecţiunile autoimune necesită investigaţii 

suplimentare [140]. 

Carmen A. şi coaut. (2008) au  cercetat 112 amigdale palatine rezecate de la 56 de pacienţi 

cu vârste cuprinse între 3 ani şi 40 de ani. Amigdalectomia şi amigdalotomia a fost la aceşti 

pacienţi o necesitate terapeutică. La copiii cu vârste cuprinse între 3 ani şi 10 ani, amigdalele 

prezentau ţesut limfoid bogat, hipertrofie foliculară intensă, cu creşterea excesivă a centrului 

germinal clar şi diminuare corticală foliculară, epiteliul de acoperire, capsula şi septurile 

interlobulare cu structură normală. În amigdalitele cronice severe, mai frecvente la matur şi 

copilul mare, foliculii limfoizi păreau a fi hiperplazici şi hipertrofici, cu dezvoltarea excesivă a 

centrului germinal ca o reacţie de răspuns la prezenţa unor antigeni, cu numeroase mitoze tipice 

sau atipice. În amigdalita scleroatrofică focală s-au remarcat eroziuni epiteliale de suprafaţă, în 

special la nivelul criptelor, hiperplazie inegală a ţesutului limfatic, leziuni capsulare şi 

pericapsulare ale ţesutului celular cu scleroze, îngroşare neregulată a septurilor interlobulare şi 

fibroză subepitelială colagenoasă abundentă [59]. Dintre antigeni, cel mai des s-au depistat 

streptococul ß-hemolitic de grup A, responsabil de cele mai multe dintre complicaţiile locale şi la 

distanţă. La nivelul epiteliului, ce acoperă amigdalele, s-au observat eroziuni relativ frecvente, 

care asigură contactul direct al parenchimului amigdalian cu flora saprofită sau patogenă din 

faringe. S-a presupus că aceste eroziuni sunt determinate de agresivitatea agenţilor patogeni sau 

de scăderea capacităţii de apărare locală a epiteliului [59]. 

Centrul germinal clar al foliculilor limfoizi a fost ocupat preponderent de către limfocitele 

B, limfocitele T concentrându-se, în principal, la periferia foliculilor limfoizi, în corticala 

foliculară, şi în infiltratul inter- şi perifolicular limfocitar. Un număr crescut de celule CD68+ de 

dimensiuni mari erau repartizate relativ omogen la nivelul centrului germinal clar. Prezenţa 

macrofagelor la acest nivel denotă faptul că în urma proceselor intense de proliferare 

limfoblastică, limfocitele B anormale ar putea fi recunoscute şi înlăturate de macrofage. O 

reacţie pozitivă intensă a CD68 a fost observată şi în corionul superficial al amigdalelor, sub 

membrana bazală a epiteliului de acoperire şi chiar în structura epiteliului. Prezenţa macrofagelor 

la acel nivel este determinată de germenii patogeni de pe suprafaţa amigdalelor şi chiar din 

corionul superficial. Celulele CD68+ pozitive au fost mai numeroase în epiteliul criptelor 

amigdaliene, probabil din cauza microorganismelor şi acumulării uzurii celulare şi a resturilor 

celulare [59]. 
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Gurbanov R. (2007), pe baza analizei imunohistochimice comparative a conţinutului 

lacunar al amigdalelor palatine la copiii cu diferite forme ale amigdalitei cronice a demonstrat că 

în caz de decompensare a procesului inflamator cronic din amigdale are loc scăderea vădită a 

nivelurilor de CD4, CD20, CD25 şi IgA în comparaţie cu forma compensată a amigdalitei 

cronice [175].  

Bâkova V. P. (1995) a constatat dependenţa stării morfofuncţionale a schimbărilor reactive 

din ţesutul limfatic amigdalian de vârstă. Pentru copiii mai mici sunt caracteristice reacţiile T - 

celulare cu formarea activă a foliculilor secundari. În ţesutul subepitelial al ţesutului limfatic 

difuz s-au depistat limfocite B, B - 1 cu fenotipul CD19+ / CD5+, cu proprietăţi de celule ale 

imunităţii primare. Ele pot iniţia reacţii inflamatoare, precum şi imune, transformându-se în 

celule plasmatice şi generând în scurt timp anticorpi făra ajutorul celulelor T. Această 

subpopulaţie de celule B aparţine grupului de celule ale „reactivităţii umorale rapide” şi probabil, 

reflectă dezvoltarea insuficientă a sistemului imunitar al copilului [168]. 

Prezenţa a numeroaselor mitoze la nivelul centrului germinal clar, asociată hipertrofiei şi 

hiperplaziei foliculare, denotă intensificarea procesului imun stimulat de antigeni. Unii autori au 

arătat că proliferarea celulelor şi moartea celulară prin apoptoză (în special a limfocitelor B, 

înainte de selecţia clonală) au avut loc preponderent la nivelul foliculilor limfoizi reactivi şi mai 

puţin la nivelul zonei interfoliculare şi a epiteliului de suprafaţă [107]. 

Miroljub M. (2013) a cercetat, prin metode imunohistochimice şi morfometrice de 

cuantificare, amigdalele palatine la 10 copii (9,02,7 ani) cu hipertrofie amigdaliană şi la 13 

adulţi cu amigdalită recidivantă (23,15,2 ani) după amigdalectomie. Grupul de control l-au 

constituit 14 adulţi sănătoşi. Hipertrofia amigdaliană era caracterizată prin amigdale mărite, de 

obicei fără semne de inflamaţie sau complicaţii clinice precum dificultăţi la înghiţire şi la 

respiraţie în timpul nopţii. Epiteliul criptic al amigdalelor era îngroşat, fără o delimitare clară de 

la ţesutul limfoid subepitelial. În epiteliu era prezentă o masă de cheratină care umplea spaţiile 

intercelulare sub formă de benzi. Sub epiteliu se vizualizau foliculi limfatici măriţi cu centre 

germinale hiperplastice active şi zonă de mantie subţire. Ţesutul limfoid interfolicular era redus. 

Diagnosticul de amigdalită recidivantă s-a bazat pe o istorie a infecţiilor amigdaliene mai mult 

de 4 episoade timp de 12 luni, mai mulţi ani la rând, necesitând administrarea antibioticelor. La 

examenul histologic epiteliul criptic era păstrat, ocazional subţiat şi deteriorat, cu zone de 

cheratinizare. Pe plan subepitelial erau numeroşi foliculi limfatici mici, cu centre germinale clare 

limitate şi zonă de mantie. Extrafolicular - fibroză, iar în lumenul criptei amigdaliene - resturi 

celulare.  



43 
 

În calitate de reprezentanţi ai citokinelor de tip Th1, Miroljub M. (2013) a examinat 

distribuţia şi numărul celulelor producătoare de TNF-α, iar pentru reprezentanţii citokinelor Th2 

- distribuţia şi numărul de celule producătoare de IL-6. O analiză comparativă a distribuţiei 

celulelor producătoare de TNF-α şi IL-6 în ambele forme de amigdalită a arătat că nu există nici 

o diferenţă în localizarea acestor celule în raport cu substratul morfologic al amigdalitei cronice. 

În ambele forme de amigdalită, 55 % dintre celulele producătoare de TNF-α au fost situate în 

regiunea subepitelială, 30 % în centrele germinale ale foliculilor limfatici, 13 % în regiunile 

interfoliculare şi cel puţin 1 % în epiteliul criptic al amigdalelor. Numărul celulelor producătoare 

de TNF-α a fost mai mare în amigdalita recidivantă [104]. 

În urma evaluării concentraţiilor de IFN-γ şi IL-4 în supernatantele de limfocite în cultură, 

fără stimulare şi după stimulare cu fitohemaglutinina mitogenă, s-a constatat că limfocitele 

nestimulate secretă cantităţi mici de IFN-γ şi IL-4, fără diferenţe statistic semnificative între cele 

două forme de amigdalită. Deşi pacienţii cu ambele forme de amigdalită aveau vârste diferite, nu 

s-a constatat nici o diferenţă în producţia de citokine. Concentraţia IFN-γ a fost aproape de trei 

ori mai mare în amigdalita recidivantă în raport cu hipertrofia amigdaliană. Având în vedere că 

amigdalele sunt nu numai organe de imunitate locală, dar şi sistemică, a fost determinată 

concentraţia de IFN-γ în supernatantele de limfocite din sângele periferic, iar pentru grupul de 

citokine Th2 - parametrii pentru IL-4.  Producţia scăzută de citokine imunoreglatoare, IL-6 în 

amigdale şi IL-4 în cultura limfocitelor din sângele periferic în ambele forme de amigdalită, 

indică la un răspuns imun umoral mai slab (Th2) în comparaţie cu răspunsul imun celular (Th1). 

Producţia redusă de citokine în hiperplazia amigdalelor palatine sugerează un posibil deficit în 

activarea sistemului imunitar, ceea ce corespunde unui număr mai mic de celule producătoare de 

Ig în amigdale în hiperplazia amigdaliană, comparativ cu amigdalita recurentă [104]. 

Sada-Ovalle I. (2012) a examinat capacitatea funcţională a celulelor T CD4+ şi CD8+ , 

celulelor dendritice interdigitante CDi şi plasmocitoidelor CDp în ţesutul amigdalelor palatine la 

17 copii cu amigdalită hipertrofică (cu vârste între 4 ani şi 9 ani) după amigdalectomie. În acest 

studiu s-a constatat că celulele T amigdaliene pot fi clasificate în patru subgrupuri: celule T 

amigdaliene naive (TN), celule T centrale de memorie (TCM), celule T efectoare de memorie 

(TEM) şi celule T efectoare terminale (TEMRA). TCM şi TEM au fost mai frecvente în 

compartimentul de celule T CD4+, iar TN şi ТЕМRА de celule T CD8+. Astfel, 80-83 % dintre 

celulele В exprimă CD38 şi IgD (markeri în concordanţă cu celulele В de memorie) din ţesutul 

amigdalian. Această frecvenţă mare de celule В de memorie poate reprezenta un mecanism 

extrem de eficient care asigură o protecţie rapidă împotriva infecţiilor predominante din 

amigdale [120, 123]. 
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In vitro s-a identificat o relaţie între expresia de suprafaţă a CD107a /b şi activitatea 

citotoxică a celulelor T CD8 + amigdaliene la stimulare. Aceste date sugerează că celulele T 

CD8 + în amigdale pot media uciderea directă a unei game largi de agenţi patogeni virali şi 

bacterieni. S-a demonstrat, de asemenea, că celulele T CD8+ au un răspuns polifuncţional la 

citokinele IFN-γ (+) IL-2 (+) TNF-α (+) după stimularea in vitro. Răspunsul polifuncţional la 

celulele T CD4 + a fost mai puţin evident. Aceste rezultate demonstrează clar că amigdalele sunt 

principalele organe limfoide secundare în care celulele T naive recunosc peptidele înrudite - 

complexul de histocompatibilitate majoră (CHM), molecule prezentate de celulele dendritice 

interdigitante CDi şi plasmocitoide CDp, şi sunt supuse expansiunii clonale şi diferenţierii în 

celule T efectoare şi de memorie pentru a controla infecţiile locale. Rezultatele obţinute, de 

asemenea, susţin ideea că amigdalele hipertrofice trebuie să fie eliminate, deoarece acestea nu 

mai sunt funcţionale [107, 120]. 

Rezoluţia corespunzătoare a oricărui răspuns imun este critică pentru a preveni inflamaţia 

cronică şi leziunile tisulare. Atunci când aceste măsuri de control nu reuşesc, se pot dezvolta boli 

inflamatoare şi autoimune cronice. Aceste boli sunt asociate cu o producţie sporită de mediatori 

proinflamatori care perpetuează ciclul de inflamaţie. Mai mult decât atât, deşi factorul de 

activare a celulelor B ale familiei TNF şi ligandul, care induce proliferarea A, joacă roluri critice 

în supravieţuirea celulelor B şi recombinarea comutării de clasă în timpul răspunsurilor imune 

normale, prezenţa lor în ţesuturile inflamate cronic ar putea promova supravieţuirea celulelor 

plasmatice locale. Factorii implicaţi în inflamaţia cronică pot favoriza inducţia sau menţinerea 

structurilor limfoide ectopice în căile respiratorii, care ar putea prelungi sau exacerba inflamaţia. 

În funcţie de boală, aceste celule plasmatice pot exacerba inflamaţia prin producerea anticorpilor 

care activează celulele efectoare, cum ar fi celulele mastocitare sau eozinofile, sau oferă o sursă 

necontrolată de autoanticorpi [50, 83]. 

Cu timpul, infecţia determină modificări în structura amigdalei palatine. Elementele 

limfoide încep să dispară, iar ţesutul conjunctiv intra-amigdalian se transformă în ţesut scleros, 

care invadează treptat toată amigdala. În urma procesului de sclerozare şi atrofiere limfatică, se 

dezvoltă amigdalita cronică scleroasă, întâlnită exclusiv la adulţi [22]. 

Proliferarea celulelor imunocompetente şi corelaţiile dintre populaţiile şi subpopulaţiile lor 

în amigdale în diferite forme de amigdalită cronică, particularităţile lor imunologice şi tabloul 

patomorfologic necesită o cercetare mai detaliată.  

Continuarea cercetărilor imunităţii generale şi locale în caz de amigdalită cronică va ajuta 

cercetătorilor clinicieni otorinolaringologi să cunoască mai detaliat etiopatogenia proceselor 
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inflamatoare din ţesutul limfatic amigdalian, să stabilească etapele de dezvoltare a inflamaţiei 

cronice în amigdalele palatine şi să găsească soluţii optime de tratament a acestei patologii. 

 

1.5. Rolul amigdalitei cronice în dezvoltarea complicaţiilor locale şi sistemice 

Actualitatea şi valenţa socială a explorărilor ştiinţifice pentru elucidarea patogenităţii 

maladiilor otorinolaringologice cronice ce afectează copiii sunt indiscutabile, reieşind din 

supramorbiditatea şi complicaţiile grave pe care le induc la nivel de alte organe şi sisteme [16, 

117, 130].  

Printre diversele focare de infecţie cronică, după incidenţă şi patogenitate, ies în evidenţă 

cele din amigdalele palatine [214, 228]. 

În prezent sunt descrise aproximativ 130 de afecţiuni, conform Organizaţiei Mondiale a 

Sănătăţii, în care focarul de infecţie este amigdalita cronică. Modificările patologice induse în 

organism de amigdalita cronică au loc în diferite faze ale procesului inflamator din amigdale. 

Cauza este influenţa factorilor neuroreflectori, bacteriologici, toxici şi alergici [211]. 

Tihomirova I. A. (2009) a demonstrat că ordinea programării profilului patologiei 

copilului cu afecţiuni otorinolaringologice cronice prezintă deosebiri esenţiale de cea a 

patologiei asociată cu afecţiuni din următoarele domenii medicale: alergologie-imunologie, 

cardioreumatologie, neurologie, ortopedie, patologie logopedică. Procesul de formare a 

clusterelor de patologii asociate depinde de vârsta copilului [226]. 

Cel mai des afecţiunile ORL la copii se asociază cu patologia cardiacă. La copiii cu vârsta 

sub 6 ani este înalt şi gradul de asociere a patologiei ORL cu bolile alergice şi imune. La cei cu 

vârste de la 6 ani până la 10 ani creşte asocierea cu patologia reumatismală, menţinându-se şi un 

nivel destul de ridicat de asociere cu alergiile, pe fonul unei scăderi bruşte a nivelului de 

asociere cu bolile imune. Nivelul de asociere a afecţiunilor ORL cu alergiile scade, în mod 

firesc, la copiii cu vârsta de peste 10 ani [135, 136].  

Amigdalita cronică are un rol important în debutul şi evoluţia bolilor de colagen 

(dermatomiozită, poliartrită, lupus eritematos sistemic, sclerodermie, purpura Shonlein). A fost 

stabilită structura antigenică asemănătoare a unor maladii de colagen şi a amigdalitei cronice. 

De exemplu, purpura Shonlein şi amigdalita cronică au antigeni comuni - B27, CW2, CW6 

[119].   

Importanţa medicală şi socială a artritelor cronice este determinată de creşterea continuă a 

frecvenţei acestor maladii în rândul populaţiei, predispunerea lor spre cronicizare, evoluţia 

progresivă cu afectarea severă a capacităţii de muncă. Afecţiunile articulare prezintă una din 
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cauzele principale ale invalidizării şi incapacităţii de muncă a populaţiei între 16 ani şi 72 de ani 

[17]. 

Se observă o corelaţie între majorarea antistreptolizinei-O (ASL-O) şi dereglările funcţionării 

normale a sistemului imunitar, în legătură cu care are loc înrăutăţirea patogenezei patologiilor 

sistemice. Gurieva O. şi coaut. (2008) a determinat că la 40 % dintre cei examinaţi are loc 

sensibilizarea la Streptococcus pyogenes. La cei examinaţi există şi o corelaţie între reacţia de 

hipersensibilizare întârziată la Streptococcus pyogenes şi o anamneză cu patologii alergologice şi 

infecţii acute ale căilor respiratorii superioare [176]. 

În rândul studenţilor din Alexandria (Egipt) au fost studiate caracteristicile epidemiologice 

ale bolilor cardiace reumatismale (BCR) şi factorii de risc pentru dezvoltarea acestor patologii. 

Pentru examinarea a 5465 de studenţi din şase departamente de învăţământ a fost utilizată o 

tehnică stratificată. Cazurile clinice de BCR au fost confirmate prin utilizarea radiografiei cutiei 

toracice, ECG şi ecocardiografiei. Cu BCR (cu o prevalenţă de 6,2 cazuri la 1000 de studenţi) au 

fost diagnosticaţi 34 de studenţi. Aceştea au avut în anamneză: amigdalită cronică cu angine 

periodice, un istoric familial pozitiv de febră reumatismală şi stare socio-economică precară. 

Mai mult de jumătate au prezentat leziuni valvulare severe [40]. 

Bolile reumatismale se împart în mai multe tipuri, cele mai răspândite fiind: artrita 

juvenilă – o boală a copilăriei; artrita reactivă – artrită care apare la 1-4 săptămâni după o 

infecţie enterală sau urogenitală, mai ales la persoanele cu antigen imun HLA B 27; febra 

reumatismală – o maladie sechelară nonsupurativă a faringitei acute cu streptococul ß - 

hemolitic de grup A, cu afectarea cordului, articulaţiilor, sistemului nervos central, tegumentelor 

şi ţesuturilor subcutanate. În literatura medicală sunt puţine publicaţii care ar aborda rolul 

focarului de infecţie, precum amigdalita cronică la copii, în diferite tipuri de patologii 

reumatismale [17]. 

Conform datelor publicate, amigdalita cronică decompensată în 86 % din cazuri provoacă 

dereglări funcţionale ale sistemului cardiovascular, care pot fi diagnosticate prin efectuarea 

testelor de efort. În cazul lipsei unor semne convingătoare a eficacităţii tratamentului 

conservator al amigdalitei cronice este rezonabil de a nu amâna amigdalectomia şi de a preveni 

dezvoltarea complicaţiilor [209, 210]. 

Prezenţa patologiei sistemului limfoepitelial faringian la copii creşte probabilitatea 

depistării aritmiei cardiace cu până la 22 %, sindromului repolarizării precoce a ventriculilor - 

cu 12 %, scurtarea intervalului PQ la ECG - cu 5 %. Dacă patologia sistemului limfoepitelial 

faringian este asociată cu ridicarea nivelului ASL-O, probabilitatea depistării aritmiei cardiace 
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se măreşte şi mai mult - cu 37 %, sindromului repolarizării precoce a ventriculilor - cu 26 %, 

scurtarea intervalului PQ la ECG - cu 16 %, depistarea viciului cardiac - cu 21% [211]. 

Tihomirova I. A. (2009) a constatat mărirea nivelului ASL-O la 56 % dintre copiii cu 

amigdalită cronică, fapt ce confirmă rolul streptococului ß - hemolitic de grup A în dezvoltarea 

acestei patologii. La copiii cu patologia sistemului limfoepitelial faringian, în caz de mărire a 

nivelului de ASL-O, creşte de 2 ori probabilitatea prezenţei patologiei alergologice, 

gastroenterologice, cardiologice şi neurologice, de 3 ori - a patologiei reumatologice, de 5 ori - a 

patologiei vasocardiologice. Mărirea nivelului IgE serice la aceşti copii creşte probabilitatea 

dezvoltării patologiilor sistemice [226]. 

Majoritatea nefritelor acute sunt considerate de origine faringiană. Germenul microbian, 

implicat în etiologia anginelor, este, în majoritatea cazurilor, streptococul hemolitic de grup A. 

În patogenia infecţiei renale se incriminează acelaşi mecanism ca şi în reumatismul poliarticular 

acut. 

Afecţiunile amigdaliene au un rol major şi în progresarea imunodeficienţei. În amigdalita 

cronică apar celule secretoare de serotonină, somatostatină şi creşte numărul mastocitelor. 

Aceste modificări, de asemenea, pot fi una dintre cauzele schimbărilor patologice în alte organe. 

Se constată şi un deficit în statutul imun, redistribuirea limfocitelor T şi B, si a subpopulaţiilor 

lor, prezenţa complexelor imune circulante, sensibilizarea granulocitelor la alergeni bacterieni. 

Complexele imune circulante, antigen-anticorp, au activitate hemotoxică şi intensifică 

activitatea proteolitică a enzimelor macrofage, ceea ce duce la lizarea ţesutului amigdalian, 

denaturarea proteinelor ţesutului, care capată proprietate antigenică. Nimerind în sânge, ele 

formează autoantigeni. Astfel, amigdalele palatine devin locul sensibilizării de tip întârziat a 

antigenilor din faringe [176]. 

A fost descris mecanismul neuroreflector al acţiunii amigdalitei cronice în formarea 

patologiilor concomitente. A fost depistată şi studiată legătura aferentă a amigdalitei cronice cu 

schimbările structurilor subcorticale, îndeosebi în partea posterioară a hipotalamusului. Anume 

aceste structuri nervoase sunt implicate în reglarea imunităţii, care determină tulburarea imună 

centrală în amigdalita cronică. S-a constatat că sub influenţa fluxului semnelor aferente din 

amigdale are loc excitarea receptorilor adrenergici. Acest fenomen declanşează dereglări ale 

sistemului vegetativ şi perturbarea lanţului altor structuri nervoase [211]. 

Polimorfismul genetic după receptorul IL-4 R cu nivelul scăzut al IgE serice se asociază 

cu prezenţa predispunerii genetice la dezvoltarea amigdalitei cronice la copil. Predispunerea 

copilului la amigdalită cronică este veridică dacă este confirmată prezenţa acesteia la mamă 

(Spearman r=03, p=0.0000). Prevalarea cazurilor familiale de amigdalită cronică sugerează 
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ideea rolului natural multifactorial în dezvoltarea acestei patologii, care apare în urma 

combinării particularităţilor genetice ale copilului cu acţiunea factorilor externi. De aceea copiii 

cu amigdalită cronică, la care în faringe persistă streptococul ß - hemolitic de grup A, trebuie 

supuşi examenului imunologic cu aprecierea ASL-O, precum şi cercetărilor genetice [226]. 

În ultimile decenii, s-au schimbat opiniile savanţilor despre rolul etiopatogenetic al 

streptococului ß-hemolitic de grup A în organism, depistându-se particularitatea acestuia de a 

forma biofilmul. S-a constatat că rezistenţa biofilmului către preparatele antibacteriene in vitro 

este mai mare decât a culturilor patogene în parte [171]. 

Criucov A. şi coaut. (2013), analizând indicii epidemiologici ai răspândirii cazurilor de 

amigdalită cronică şi a complicaţiilor locale (abces paratonsilar) şi sistemice (febră 

reumatismală, glomerulonefrită poststreptococică), a stabilit că în ultimul timp a crescut brusc 

numărul anginelor şi a complicaţiei locale, precum abcesul paratonsilar, numărul cazurilor de 

febră reumatismală şi de glomerulonefrite poststreptococice acute printre adolescenţii de 15-17 

ani. Cauza poate fi lipsa măsurilor profilactice şi nedispensarizare a pacienţilor cu amigdalită 

cronică în centrele ambulator-medicale de către otorinolaringologi, efectuarea unor tratamente 

conservatoare îndelungate şi iraţionale, fără aplicarea unui algoritm de diagnostic şi tratament. 

De aici necesitatea respectării principiilor de dispensarizare şi înlăturarea radicală la timp a 

focalului de infecţie-amigdalelor [192]. 

Jeltova A. N. (2011) menţionează că elaborarea şi aplicarea în ultimii ani preponderent a 

metodelor conservatoare de tratament a amigdalitei cronice, precum şi supra-aprecierea 

funcţiilor de apărare ale amigdalelor palatine afectate de inflamaţie cronică, a cauzat reducerea 

vădită a numărului de amigdalectomii, ceea ce a dus la creşterea incidinţei complicaţiilor şi 

patologiilor asociate [180] .  

Bondareva G. şi coaut. (2013) afirmă că la bolnavii cu amigdalită cronică decompensată 

cu complicaţii locale şi la distanţă se depistează asocierea florei patogene, stafilococului, 

streptococului ß-hemolitic de grup A şi altor microorganisme, persistenţa asocierii 

adenovirusurilor cu streptococii. Exotoxina streptococică streptolizina - O măreşte acţiunea 

citopatică a adenovirusurilor, iar aceştia, la rândul lor, sporesc acţiunile hemolitice ale 

streptolizinei-O, reduc activitatea fagocitară a leucocitelor faţă de streptococ [164]. 

Paliciun V. şi coaut. (2013) atrag atenţia că anume diagnosticarea patologiilor 

concomitente stă la baza aprecierii formei amigdalitei cronice şi, ca urmare, a alegerii tacticii de 

tratament conservator sau chirurgical. De aceea diagnosticul, gravitatea, tactica de tratament şi 

prognosticul amigdalitei cronice se stabilesc nu numai prin analiza anamnesticului clinic, 

semnelor locale de inflamaţie, datelor analizelor obişnuite de laborator, dar obligatoriu cu 
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cercetarea manifestărilor toxico-alergice tonsilogene şi a patologiilor concomitente. S-a 

constatat că patologiile sistemice, concomitente cu amigdalita cronică, pot să se manifeste 

numai după suportarea unei singure angine, cu schimbări minime locale a procesului inflamator 

amigdalian [213].  

Din cele cinci tipuri de reacţii hiperergice cunoscute, trei intervin cu certitudine, prin 

mecanismele lor implicate în determinarea consecinţelor la distanţă, în dezvoltarea suferinţei 

amigdaliene cronice. Acestea sunt: reacţia hiperergică de tip citotoxic; reacţia mediată de 

complexe imunotoxice; reacţia de tip întârziat. Celulele imunocompetente din structura 

amigdalei sănătoase se integrează, în condiţii de echilibru imunobiologic, într-un sistem 

fiziologic imunoreactiv. În condiţiile unor inflamaţii repetate, acest rol benefic poate vira spre 

agresiune. Răspunsul organismului la autoagresiunea produsă de focarul infecţios poate fi 

apreciat imunobiologic prin testul ASL-O, prin dozarea anticorpilor antiproteină M şi a 

crioproteinelor, precum şi prin dozarea imunoglobulinelor serice, a complimentului seric, a 

proteinei C-reactive şi a factorul reumatoid. Gradul de modificare al tuturor acestor elemente 

facilitează stabilirea momentului optim de aplicare a tratamentului chirurgical, iar, pe de altă 

parte, permite instituirea unei terapii curative corecte şi cu eficacitate controlată [35]. 

Cele expuse ne permit să concluzionăm că bolnavii cu amigdalită cronică formează grupul 

de risc pentru afecţiuni somatice grave şi de aceea necesită o atenţie majoră, atât din partea 

otorinolaringologilor, cât şi a medicilor de alte specialităţi.  

 

1.6. Direcţiile tratamentului conservator al amigdalitei  cronice 

Contingentul de copii frecvent şi îndelungat bolnavi sunt principala sursă de infecţie în 

colectivele de copii, fiind purtătorii unei flore bacteriane rezistente la antibioticoterapie (S. 

pneumoniae, H. influenzae, S. β-haemolyticus ş.a.) din cauza folosirii ei exagerate [170, 199, 

225].  Din acest grup fac parte copii bolnavi de 4 şi mai multe ori pe an de infecţii acute 

respiratorii virale şi bacteriene, a căror cauză nu sunt stările patologice ereditare sau înnăscute 

durabile. Prescrierea tratamentului acestor pacienţi se  face în funcţie de vârstă [157, 178, 189]. 

În pofida arsenalului bogat de preparate terapeutice, tratamentul infecţiilor recidivante ale 

organelor ORL nu întotdeauna are efect pozitiv, îndeosebi în grupul copiilor frecvent şi 

îndelungat bolnavi [99]. Frecvenţa infecţiilor bacteriene ale tractului respirator creşte vădit în 

timpul sezonului cu pandemie ridicată al IRVA şi gripei [229].  

În ultimile decenii,  s-au făcut progrese evidente în tehnicile de examinare şi de tratament  

chirurgical ale patologiilor căilor respiratorii superioare datorită aplicării microchirurgiei 

endoscopice cu sistem de navigare,  de asemenea s-au perfecţionat metodele chirurgicale folosite 
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la înlăturarea vegetaţiilor adenoide sau a amigdalelor palatine. Totuşi, în otorinolaringologia 

pediatrică, tratamentul conservator are anumite priorităţi, mai ales în patologia faringiană, 

deoarece investigaţiile fundamentale în biologie, imunologie şi în alte domenii ştiinţifice au 

elucidat rolul sistemului limfoepitelial amigdalian faringian în menţinerea homeostazei imune. 

De aceea în prezent, căutarea unor metode noi de tratament conservator al amigdalitelor cronice 

la copii, conform indicaţiilor terapeutice, capătă o amploare tot mai mare.  

Metodele utilizate la tratamentul amigdalitei cronice nu sunt îndeajuns de eficiente şi nu 

asigură recuperarea sau remisiunea de lungă durată. Acest fapt se explică prin rezistenţa înaltă a 

antigenilor de bază ai bolii la terapie şi suprimarea sistemului imunitar al bolnavilor [217]. 

Streptococul β-hemolitic de grup A are o sensibilitate mare faţă de β-lactame în caz de 

procese inflamatoare acute. În condiţiile unui proces inflamator cronic în amigdalele palatine, 

microorganismele se află în condiţii noi - de persistenţă. Sunt prezente elemente de fagocitoză 

neterminată, când microorganismele localizate intracelular persistă şi se înmulţesc nemijlocit în 

celulele fagocitare, adică antigenii sunt apăraţi de acţiunea antibacteriană şi diferiţi antiseptici, 

precum şi de β-lactame. Este dovedită capacitatea streptococului β-hemolitic de grup A de a 

forma biofilm, care şi determină capacitatea lui de a croniciza procesul inflamator [193].  

Problema creşterii numărului de patologii infecţioase nu poate fi rezolvată doar prin 

folosirea antibioterapiei, care doar suprimă înmulţirea agenţilor microbieni. Eliminarea definitivă 

a factorului antigenic microbian este rezultatul acţiunii factorilor imuni. În afară de aceasta, 

administrarea necontrolată şi îndelungată a antibioticelor scade reactivitatea imună a 

organismului, eficacitatea preparatelor antibacteriene şi a altor produse chimioterapeutice [190].  

În caz de proces cronic inflamator amigdalian, infecţia de focar se localizează în cripte, în 

ţesutul limfatic, în vasele lui limfatice şi sanguine. Din această cauză orice metodă de tratament 

conservator trebuie începută cu sanarea locală a focarului de infecţie faringiană, dacă la 

examinarea obiectivă sunt prezente semnele de inflamaţie cronică a ţesutului limfoepitelial în 

rinofaringe sau în orofaringe. 

Stările patologice inflamatorii rinofaringiene, care constau în obstrucţia respiratorie cronică 

nazală, favorizează respiraţia bucală. Ca urmare a prelingerii secreţiilor patologice rinosinuzale 

pe peretele posterior faringian are loc infectarea permanentă a amigdalelor palatine cu hipertrofia 

lor [10]. 

La şcolari, hipertrofia vegetaţiilor adenoide sunt asociate cu amigdalita cronică hipertrofică 

în proporţie de 14–50 % din cazuri. La copii inflamaţia cronică sau acută a amigdalelor palatine 

decurge concomitent сu inflamaţia vegetaţiilor adenoide. După vârsta de 12-14 ani, amigdala 



51 
 

rinofaringiană se supune involuţiei şi amigdalita cronică devine o maladie prioritară la vârsta 

pubertară şi matură [166]. 

Bâcova V. (1995) susţine că atâta timp cât copiii sunt bolnavi de IRVA şi alte infecţii 

caracteristice acestei vârste, medicina nu poate evita hiperplazia vegetaţiilor adenoide şi nu este 

necesar de ale elimina radical, deoarece hipertrofia amigdalei rinofaringiene este un rezultat 

normal al răspunsului fiziologic al organului limfoid la stimularea antigenică. În competenţa 

medicilor rămâne corectarea terapeutică a obstrucţiei nazale, provocată de adenoizi (vacuum-

terapia rinofaringelui cu sol. antiseptice, lavajul local cu sol. fiziologice, gimnastica respiratorie 

nazală etc.) sau efectuarea intervenţiilor minim invazive (înlăturarea parţială) cu scop de păstrare 

a organului imunocompetent. O hipertrofie moderată a ţesutului limfoid faringian este proprie 

copilului şi nu necesită o intervenţie chirurgicală dacă nu sunt schimbări vădite din partea 

respiraţiei sau a funcţiei tubei auditive cu dereglări a stării urechii medii [168]. 

Un alt argument în favoarea păstrării vegetaţiilor adenoide îl constituie faptul că acest 

organ limfoepitelial poate fi o etapă importantă în efectuarea vaccinării intranazale, stimularea 

imună limfoepitelială şi generală, deoarece sistemul NALT (nose-associated lymphoid tissue) 

rămâne o regiune unică stimulatoare a răspunsului B celular cu formarea celulelor plasmatice 

[168]. 

Metoda prevalentă în tratamentul conservator în amigdalita cronică compensată este 

lavajul lacunelor amigdaliene palatine cu soluţii antiseptice (furacilină, eucalipt, propolis, 

miramistină etc) [179, 182, 201]. 

Lavajul se efectuează cu scopul de a restabili rolul de drenaj al criptelor amigdalelor 

palatine şi de a stimula starea lor funcţională şi se rezumă la: eliminarea mecanică a maselor 

cazeoase şi purulente din lacunele amigdaliene, ameliorarea procesului inflamator local din 

ţesutul limfoepitelial şi creşterea acţiunii preparatelor folosite asupra ţesutului limfatic ca 

stimulator al funcţiei de protecţie a amigdalelor [201].  

În opinia lui Paliciun V. (2013), metodele conservative locale de tratament, ca regulă, nu 

pot trata complet procesul inflamator cronic cu orice localizare. Ele pot doar să reducă activitatea 

focarului de infecţie pe un timp nedeterminat. De aceea, în paralel cu sanarea locală a 

amigdalelor, se implementează permanent metode noi de tratament conservator [213].  

Experienţa terapeutică din ultimele decenii a scos în evidenţă efectul complementar, 

benefic, obţinut prin utilizarea concomitentă a medicaţiei antimicrobiene şi a imunostimulării. În 

terapeutica modernă sunt respectate două principii: pe de o parte, asocierea terapiei 

antiinfecţioase şi a celei antiinflamatoare, iar pe de altă parte, profilaxia recidivelor infecţiilor cu 

ajutorul imunostimulării [35]. 
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În tratamentul complex al infecţiilor cronice ale tractului respirator, cu scop de creştere a 

rezistenţei organismului la infecţiile bacteriene, o atenţie deosebită se acordă prepartelor 

imunotrope, distincte prin compoziţia chimică şi mecanismul de acţiune, precum: bronhomunal, 

ribomunil, ИРС -19.  Eficacitatea acestora este de la 68,1 % până la 93,3 %, iar partea negativă - 

durata lungă de administrare. În aspect comparativ, eficienţa şi siguranţa acestor preparate, precum 

şi indicaţiile pentru administrare la copii, sunt puţin studiate şi elucidate 19, 191, 203, 204]. 

Procesele inflamatorii cronice în amigdale, în majoritatea cazurilor, se acutizează în urma 

contaminării de către organismul copilului a unei infecţii respiratorii virale, care scade atât 

imunitatea generală, cât şi bariera limfoepitelială locală a amigdalelor contra microorganismelor 

persistente pe suprafaţa lor sau a florei patogene apărute recent. 

Actualmente, maladiile cauzate de virusuri, prin ponderea, frecvenţa, numărul şi 

consecinţele postmorbide, rămân una dintre cele mai actuale probleme ale medicinei 

contemporane, iar combaterea lor este deosebit de actuală. Aplicarea frecventă a antibioterapiei, 

uneori neargumentată, copiilor care se îmbolnăvesc des de infecţii ale căilor respiratorii 

superioare la vârsta preşcolară scade imunitatea lor generală, ceea ce duce la contractarea mai 

uşoară a infecţiilor virale. 

În prezent, numărul patologiilor cronice autoimune, alergice, inflamatoare, endocrine, 

oncologice este în continuă creştere [224]. Cercetările epidemiologice şi statistice din ultimii ani 

arată o înrăutăţire esenţială a sănătăţii populaţiei. Având în vedere experienţa mondială, 

imunoprofilaxia confirmă necesitatea primordială a vaccinării contra bolilor infecţioase a acestei 

categorii de persoane. Din punct de vedere clinic, vaccinarea persoanelor cu dereglări a stării 

sănătăţii nu este periculoasă, răspunsul imun în cazul lor fiind mai moderat în comparaţie cu 

oamenii sănătoşi [159]. 

Afinoghenova V.P. (2007) recomandă administrarea preparatelor imunomodulatoare nu 

numai postvaccinal, ci şi în timpul antibioterapiei sau a administrării preparatelor antivirale. În 

acest caz, contra factorului microbian se va efectua o acţiune dublă: antibioticul sau preparatul 

chimioterapic scade activitatea funcţională a microbului, iar imunomodulatorul stimulează 

activitatea funcţională a celulelor sistemului imunitar. Astfel se activează procesul de eliminare a 

antigenului din organism [159]. 

Profilaxia şi tratamentul gripei şi al infecţiilor respiratorii virale acute, care destul de des 

provoacă amigdalită cronică, sunt probleme ce necesită soluţii noi, deoarece frecvenţa 

variantelor modificate depăşeşte, deocamdată, capacităţile de răspuns prin medicamente 

antivirale şi vaccinuri. Indicarea preparatelor antivirale trebuie să satisfacă cel puţin două 

exigenţe majore: acţiunea selectivă asupra virusului şi absenţa toxicităţii pentru celula-gazdă. 
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Chimioterapia antivirală vizează în special căile, mecanismele, factorii virali specifici, enzimele 

ori structurile proteice implicate în multiplicarea virală, care nu aparţin celulei-gazdă, dar pot fi 

ţinte independente ale produsului terapeutic [36]. 

Metodele aplicate în prezent la profilaxia gripei, după Spânu I. şi Spânu C. (2012), prezintă 

unele dezavantaje: vaccinarea antigripală nu poate fi aplicată persoanelor cu hipersensibilitate la 

componentele vaccinului. Mai mult decât atât, vaccinul antigripal trebuie realizat în lunile 

octombrie-noiembrie, adică în perioada preepidemică, negarantând o protecţie absolută a 

populaţiei în proporţie de 100 %, în special faţă de tulpinile nongripale sau care nu intră în 

componenţa coctailului vaccinal. În urma cercetărilor imunologice şi clinice aprofundate, autorii 

promovează produsul autohton Pacoverina în perioada creşterii incidenţei morbidităţii prin gripă 

şi alte infecţii respiratorii virale acute. Acest preparat, prin acţiunile sale antivirală, 

imunomodulatoare şi interferonogenă, contribuie la diminuarea nivelului morbidităţii prin gripă 

şi alte infecţii respiratorii virale acute. Comparativ cu vaccinul antigripal, care dezvoltă o 

activitate de protecţie după 14-21 zile de la administrare, Pacoverina acţionează la 6-12 ore după 

administrare şi poate fi administrată în perioada epidemiilor de gripă. La bolnavii cu o dinamică 

clinică favorabilă a evoluţiei gripei s-a observat descreşterea IL-6 şi IL-10 şi au fost identificate 

corelaţii între parametrii clinici, funcţionali şi imunologici 36, 190, 232. 

Vaccinările polimicrobiene cu aplicare locală (nazală sau faringiană) determină o stimulare 

a imunităţii locale tradusă clinic prin rărirea şi diminuarea intensităţii puseurilor, iar imunologic 

prin creşterea titrului imunoglobulinelor, în special a IgA secretoare în compoziţia chimică şi 

structura celulară a elementelor ce se obţin prin lavajul mucoaselor căilor respiratorii [10, 86, 

110]. 

În numeroase studii s-a constatat că imunizarea nazală induce anticorpi IgA specifici în 

secreţiile nazofaringiene, pe lângă creşterea imunităţii sistemice [50, 51]. 

Ababii I. (1986), aplicând tratamente cu preparate imunomodulatoare, a reuşit să întrerupă 

cercul vicios al patogeniei proceselor inflamatoare şi a avut un rezultat clinic pozitiv înalt în 

tratamentul patologiilor inflamatorii cronice recidivante la copii. Autorul susţine că tocmai 

această etapă – normalizarea statutului imun – este cel mai important argument în aprecierea 

rolului deficienţei rezistenţei de vârstă în evoluţia dereglărilor imune şi fenomenelor clinice ce 

stau la baza patogeniei maladiilor inflamatoare cronice recidivante la copiii de vârstă fragedă, 

precum şi în precizarea indicaţiilor de terapie imunomodulatoare în cazul acestora. Terapia cu 

preparate de corecţie a imunităţii sistemice asigură un efect terapeutic bun după câţiva ani şi 

merită să fie recomandată copiilor cu diferite maladii inflamatoare trenante şi recidivante [152]. 

Costinov M. (2007) promovează stimularea imunităţii în cazul infecţiilor respiratorii prin 
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vaccinoterapie contra antigenului concret. Această direcţie de tratament profilactic ar da un 

impuls în ridicarea imunităţii contra bacteriilor antibiorezistente [191]. 

În ultimii ani sunt accesibile un şir de vaccinuri cu administrare intramusculară sau 

subcutanată, care prezintă un amestec de polizaharide capsulare ultrapure obţinute din tulpini de S. 

pneumoniae. La administrarea vaccinului „Pneumo 23” s-a constatat că acesta, de rând cu 

imunitatea specifică, condiţionată de creşterea nivelurilor de anticorpi antipneumococici în serul 

sangvin, influenţează şi stimularea nespecifică a factorilor imunităţii celulare şi umorale 

antiinfecţioase 170, 205. 

Administrarea în comun a preparatelor „Рnеumо-23” şi „Act- HIB” la copiii cu boli 

pulmonare obstructive acute a dus la majorarea titrelor anticorpilor IgG la antigenii S. 

pneumoniae şi Н. influenzae tip b, manifestată clinic prin reducerea acutizării bolilor pulmonare 

obstructive cronice şi a cazurilor de afectare acută a căilor respiratorii superioare 223. 

25 de copii cu patologie cronică inflamatoare a plămânilor, asociată cu vicii de dezvoltare 

a plămânilor, au fost vaccinaţi cu preparatul „Pneumo 23”, la 13 copii s-a administrat vaccinul 

„Act-Hib”. Criteriul de alegere a vaccinului a fost flora microbiană din aspiratul traheal şi 

bronşic al acestor copii. Copiilor, la care s-a depistat S. pneumoniae în asociere cu H. influenzae, 

li s-a administrat vaccinul „Pneumo 23”, celor la care s-a depistat numai H. influenzae – vaccinul 

„Act-Hib”. Vaccinarea cu  „Pneumo 23” a favorizat eliminarea pe parcursul unui an a S. 

pneumoniae în 88 % din cazuri, H. influenzae - în 60% din cazuri. Administrarea vaccinului 

„Act-Hib” nu a adus la o reducere veridică a H. influenzae tip b. Efectul terapeutic al vaccinului 

„Pneumo 23” s-a manifestat prin scăderea frecvenţei acutizărilor patologiei principale de 1,6 ori 

şi a numărului de infecţii acute respiratorii de 1,7 ori. Efectul terapeutic al vaccinului „Act-Hib” 

a fost mai mic. Numărul de recidive s-a micşorat de 1,4 ori, de infecţii acute respiratorii - de 1,3 

ori. Analiza statutului imun peste o lună după vaccinarea cu „Pneumo 23” a demonstrat creşterea 

veridică a indicilor limfocitelor cu markerii CD3, CD4, CD19, a nivelului de IgM şi IgA şi 

scăderea IgE totale. Datele obţinute demonstrează că vaccinul „Pneumo 23” are un efect 

terapeutic imunocorector accentuat după o singură administrare intramusculară [191]. 

La administrarea combinată a vaccinului împotriva infecţiilor pneumococice, hemofile tip b 

cu vaccinul antigripal la bolnavii cu obstrucţie cronică a căilor respiratorii inferioare, după 12 luni 

postvaccinare s-a determinat majorarea de 1,71 ori a nivelurilor serice de anticorpi IgG în amestecul 

de polizaharide din S. pneumoniae,  de 1,48 ori la antigenul Н. influenzae tip b, de 2,0 ori la 

antigenul tulpinii gripale A/H1N1, de 1,25 ori la antigenul tulpinii gripale  A/H3N2 şi de 1,34 ori la 

antigenul tulpinii gripale В 220.  
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Conform datelor publicate de Kytko O.V. (2007), aplicarea combinată a vaccinurilor 

„Рnеumо-23” şi „Act-HIB” la copiii frecvent bolnavi cu otite medii recidivante şi rinosinuzite 

cronice, la diferite etape de vârstă, a micşorat esenţial pe parcursul anului nivelul antigenilor 

microbieni faringieni ca H. influenzae, S. pneumoniae şi S. ß-haemolytic gr. A, precum şi 

activitatea lor. Dacă până la tratament prin vaccinare combinată, S. pneumoniae în rinofaringe se 

întâlnea în 28,8 %-43,8 % din cazuri (maximal la copiii din grupul de vârstă 2-3 ani - 43,8 %) şi 

H. influenzae tip b în 26,3 %-30 % (maximal la copiii din grupul de vârstă 4-7 ani – 30 %), apoi 

după efectuarea vaccinării frecvenţa depistării S. pneumoniae şi H. influenzae s-a redus esenţial, 

alcătuind în grupul de vârstă 2-3 ani - 17,5 % şi 5,3 %; 4-7 ani - 13,3 % şi 8 %; 8-12 ani - 10,6 % 

şi 3,2 %. Peste 3 luni după această vaccinare combinată s-a constatat eliminarea completă a S. ß-

haemolytic gr. A, iar la sfârşitul anului acesta a fost prezent numai în 3,5 % din cazuri [195].  

Vaccinarea sezonieră contra gripei în combinaţie cu preparatele „Рnеumо-23” şi „Act-

HIB” scade frecvenţa patologiilor infecţioase respiratorii în medie de 2-2,9 ori, numărul de 

acutizări ale patologiilor recidivante otorinolaringologice discutate de 1,7-2,9 ori şi nu provoacă 

efecte negative asupra organismului. 

Administrarea vaccinoterapiei combinate contra antigenilor principali în caz de otite medii 

recidivante şi rinosinuzite cronice la copii a avut un efect farmacoeconomic pozitiv înalt, 

manifestat prin micşorarea duratei sumare a patologiilor pe parcursul anului (de 3-4 ori), a 

frecvenţei acestor boli (de 2-3 ori) şi a duratei de întrebuinţare a preparatelor antibacteriene cu 

acţiune sistemică de 8-10 ori, a redus cazurile de tratament chirurgical al organelor ORL la copiii 

frecvent bolnavi [195].  

Fără ridicarea reactivităţii imune este greu de obţinut un efect clinic pozitiv în diferite 

patologii infecto-inflamatorii pe un fond alergopatologic. Scopul imunoterapiei este recuperarea 

factorilor naturali de apărare a căilor respiratorii, dezvoltarea imunităţii specifice faţă de cele mai 

frecvente infecţii bacteriene, agenţii virali respiratori şi corectarea devierilor imune. Cercetarea 

în continuare a efectului administrării vaccinurilor antibacteriene deschide noi perspective în 

elaborarea noilor direcţii în profilaxia şi tratamentul nu numai a complicaţiilor infecţioase, dar şi 

a patologiilor alergice. Această direcţie de cercetare contribuie la dezvoltarea conceptului de 

formare a rezistenţei imune contra bacteriilor cu antibiorezistenţă mărită, care previne 

dezvoltarea complicaţiilor bacteriene, inclusiv pe fond alergic [191]. 

În ultimile decenii, în imunologia clinică se studiază activ un sistem nou de peptide ale 

sistemului imunitar - citokinele, produsul de secreţie practic a tuturor celulelor antrenate activ în 

procesele imune. Aceste peptide participă în reacţiile inflamatoare, la reglarea hematopoiezei, 
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proceselor de regenerare a ţesuturilor, dezvoltarea reacţiilor imune de tip celular şi umoral, a 

imunităţii infecţioase, antitumorale şi transplantaţională [186]. 

În funcţie de caracterul dereglărilor integrităţii ţesuturilor (suprafaţa pielii, mucoasele, 

ţesutul conjunctiv, endoteliul vascular etc.) acţiunea reglatoare a citokinelor poate fi îndreptată 

asupra celulelor, care participă la inflamaţie (fagocitele mononucleare şi polimorfonucleare, 

limfocitele T etc.), regenerare (fibroblaştii, celulele endoteliale etc.), dezvoltarea răspunsului 

imun. 

Acţiunea citokinelor se realizează după principiul complementarităţii – informaţia 

transmisă celulei nu este numai de la un peptid individual, dar de la un complex de citokine 

reglatoare, care se stimulează reciproc, modulează receptorii de pe suprafaţa altor mediatori 

[186]. 

Covalciuc L. B. şi Gancovscaia L. B. (1997) au elaborat o nouă tactică de tratament, bazată 

pe aplicarea locală a citokinelor autologice. Autorii au demonstrat eficienţa imunocorecţiei 

locale cu autolimfocite şi citokine induse în ele în tratamentul multor patologii precum afectarea 

ţesuturilor (plăgi traumatice, combustii, necroze, prevenirea formării cicatricelor etc.), 

paradontite, patologii oculare, considerând că imunocorecţia locală cu citokine poate fi folosită 

în dereglări ale imunităţii, în patologii cu procese inflamatoare ale mucoaselor cavităţii 

orofaringiene, tractului gastrointestinal, căilor respiratorii superioare şi sinusurilor, organelor 

tractului urogenital, pielii, ţesutului osos (ostiomielită) [187]. 

Cercetările efectuate au demonstrat că diferite variante ale hipertrofiei amigdaliene a 

sistemului limfatic faringian prezintă particularităţi imunogenetice distincte, care pot fi  

rezultatul procesului inflamator alergic, susţinut de reacţiile atopice la antigenii streptococilor şi 

bacilului piogenic [233]. 

Inflamaţia alergică de lungă durată scade rezistenţa nespecifică a mucoaselor  sistemului 

bronhopulmonar, favorizează colonizarea lor cu flora patogenă, dezvoltarea insuficienţei 

imunologice cu recidivarea infecţiilor respiratorii. Probabilitatea dezvoltării complicaţiilor 

bacteriene la aşa copii este destul de înaltă [191]. 

Gadjimirzaev G. A. şi coaut. (2005) au analizat probe intracutanate cu alergeni neinfecţioşi 

şi bacterieni la 60 de pacienţi cu amigdalită cronică compensată, cu vârsta de la 8 ani până la 25 

de ani, după investigarea clinică. La 91,7 % dintre bolnavi s-au apreciat reacţii alergice pozitive 

la alergenii neinfecţioşi (praf casnic, puf de pernă, polen). Numai la 12 pacienţi s-au apreciat 

reacţii alergice pozitive la alergeni neinfecţioşi împreună cu cei bacterieni. Imunoterapia 

specifică la alergenii depistaţi s-a efectuat la 52 de bolnavi. La pacienţii cu dinamică clinică 

pozitivă, nivelurile medii de IgA şi IgM reveneau la normă, iar nivelul IgG şi IgE creştea, 
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probabil, ca urmare a activării stimulării antigenice a organismului în etapele iniţiale ale 

tratamentului. Analiza histologică a bioptatelor amigdaliene, până şi după tratamentul efectuat, a 

evidenţiat intensificarea migraţiei limfocitelor în zona epitelială. Comparativ cu alte celule, s-a 

mărit nivelul elementelor macrofagiene, atât în lacune, cât şi în epiteliul lacunar. S-a observat 

apariţia celulelor plasmatice desăvârşite, precum şi formarea structurilor mamelare în lumenul 

vaselor. S-a micşorat cantitatea eozinofilelor, iar în unele cazuri acestea lipseau. Autorii au ajuns 

la concluzia că în patogenia amigdalitei cronice un anumit rol îl joacă factorul alergic neinfecţios 

(atopic) şi că imunoterapia nespecifică este eficientă în tratamentul amigdalitei cronice 

compensate cu component atopic în 71 % din cazuri [169].  

După sanarea locală a focarului de infecţie în amigdalita cronică sunt frecvent aplicate 

fizioprocedurile locale. Zâreanova C.S. (2007) a descris eficienţa aplicării ultrasunetului de 

frecvenţă joasă pe proiecţia amigdalelor palatine, după sanarea lor. După efectuarea 

fizioprocedurii, s-a constatat reducerea numărului de neutrofile, limfocite, plasmocite, 

fibroblaşti, macrofage, eozinofile, precum şi reducerea stazei, edemului şi micşorarea foliculilor 

limfatici, centrelor de înmulţire şi a zonei periferice a foliculilor [181]. 

Efectul terapeutic al ultrasunetului în caz de amigdalită cronică se datorează acţiunii 

stimulatoare locale a frecvenţelor ultrasunetului, care duc la normalizarea structurilor şi 

funcţiilor de apărare ale amigdalelor, precum a factorilor nespecifici de apărare – mărirea titrelor 

complementului, lizozimului, normalizarea tonusului şi funcţiei sistemului nervos vegetativ 

[188, 193]. 

Terapia cu laser, în diapazoanele roşu şi infraroşu, a amigdalelor palatine reduce 

sensibilizarea, stimulează dividerea celulară, creşterea epiteliului, ameliorează microcirculaţia 

sangvină şi limfatică, activează fagocitoza, stimulând imunitatea locală şi înlăturând disbalanţa 

în statutul imun al pacienţilor cu amigdalită cronică [193]. 

Tehnologiile sec. XXI sunt în curs de creare a nanotehnologiilor şi a nanomaterialelor care 

vor permite reglementarea funcţională a celulelor, având un rol central în direcţionarea 

nanomedicinei spre medicina regenerativă în maladiile greu de vindecat. În ultimele decenii au 

cunoscut o dezvoltare vertiginoasă biotehnologiile, inclusiv cele medicale. Studiile aprofundate 

ale proceselor de regenerare a ţesuturilor, încercările de a restabili funcţiile pierdute ale 

organelor sau de a le înlocui au determinat apariţia a noi domenii, strâns legate de medicină şi de 

biotehnologii, precum ingineria tisulară, organogeneza, medicina regeneratoare [3]. 

O formă a celulelor stem sunt autocelulele (MAPS - multipotent adult progenitor cells sau 

MSC - mesenchimal stem cells), considerate una dintre cele mai acceptabile grefe în terapia cu 

celule şi ingineria tisulară. O sursă sigură de celule stem este măduva osoasă. În prezent există 
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tehnologii de obţinere a celulelor-stem din sângele periferic. Avantajele utilizării autocelulelor 

sunt evidente: lipsa conflictului imun, reducerea la minimum a posibilităţii de contaminare a 

pacientului cu maladii hemotransmisibile, acceptabilitatea din punct de vedere moral şi etic [3]. 

Structurile celulare şi factorii umorali asigură mecanismul histogenezei şi imunogenezei 

într-o strânsă interdependenţă, precum şi menţinerea unui echilibru fiziologic între toate 

procesele vitale din organism. În caz de agresiune asupra unui organ, produs de factori mecanici, 

chimici, microbieni ş.a., organismul îşi mobilizează, în primul rând, sistemul de rezistenţă 

nespecific, apoi şi pe cel specific, ambele având menirea să neutralizeze acţiunea nocivă şi să 

contribuie la restabilirea organotipică şi funcţională a organelor lezate. Această formulă se referă 

la toate sistemele, organele şi ţesuturile organismului [3]. 

Agresiunea asupra ţesuturilor provoacă schimbări în toate procesele ce au loc concomitent, 

în mod normal, în organism. De aceea, vorbind despre regenerarea reparatorie, e necesar de a 

sublinia faptul că în zona lezată a organismului suferă, concomitent, şi imunitatea generală, şi 

cea locală, interdependente cu toate procesele fiziologice şi patologice, inclusiv cu cele de 

restaurare. În pofida discuţiilor controversate referitoare la eficienţa, siguranţa şi oportunitatea 

utilizării celulelor stem în terapia umană, spectrul de utilizare clinică a acestora se lărgeşte: 

maladiile sanguine (leucemii, anemii, maladii metabolice); imunodeficienţele congenitale; stările 

imunodeficitare după chimioterapie şi radioterapie; insuficienţele hepatice; maladiile 

degenerative ale pielii, mucoasei, osului, cartilajului etc. [3]. 

Sandul Al. (1994) a demonstrat avantajele acţiunii autolimfocitelor stimulate în calitate de 

principiu de corecţie a imunorezistenţei locale, care asigură optimizarea proceselor reparatoare în 

zona cavităţii de trepanaţie după operaţii radicale la ureche. Efectul pozitiv a fost însoţit de 

creşterea numărului absolut de limfocite T în sângele periferic, normalizarea indicelui de 

imunoreglare, scăderea numărului limfocitelor B şi a conţinutului diferitor clase de 

imunoglobuline. Utilizarea locală a autolimfocitelor determină un debut pozitiv al perioadei 

postoperatorii, accelerarea proceselor de lichidare a inflamaţiei, creşterea imunorezistenţei 

nespecifice, reducerea numerică şi atenuarea virulenţei populaţiei microbiene, care, totodată, 

devine mai sensibilă la antibioterapie [34]. 

Cercetarea efectului autolimfocitelor activate în diferite patologii a arătat că acestea măresc 

local, în zona afectată, producţia anumitor citokine cu proprietăţi antiinflamatoare, stimulează 

proliferarea celulelor antrenate în procesele reparatoare şi reconstructive, accelerează 

normalizarea statutului imun sistemic. Cercetările clinice au demonstrat că procesele imune 

locale şi sistemice corespund cu starea sănătăţii generale şi evoluţia clinică a maladiei, ele 

formând un sistem de interacţiuni ce reglează fenomenele provocate de inflamaţia locală. În 
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dezvoltarea inflamaţiei locale sunt implicate imunitatea sistemică şi cea locală, ca parte 

integrantă ale celei dintâi. Stimularea imunităţii locale măreşte intensitatea proceselor 

autoreglatoare sistemice şi locale, accelerează evoluţia pozitivă a maladiei şi lichidarea 

inflamaţiei locale. Toţi cei patru factori – imunitatea locală, imunitatea sistemică, factorul 

patologic şi starea de sănătate – se află într-o legătură autoreglatoare directă sau indirectă, iar 

acest fapt joacă un rol excepţional de important în asigurarea homeostazei organismului [3]. 

Cele spuse dictează necesitatea elucidării mai aprofundate a fenomenelor care stau la baza 

reacţiei imunităţii în zona dezvoltării unui proces inflamator izolat şi aprobarea clinică a 

metodelor noi de tratament, bazate pe folosirea autolimfocitelor activate şi citokinelor induse în 

ele. 

În legătură cu cele menţionate considerăm că cercetările aprofundate ale particularităţilor 

imune locale şi generale la copiii cu amigdalită cronică sunt foarte importante şi constituie o 

direcţie prioritară în otorinolaringologia pediatrică teoretică şi practică din două puncte de 

vedere: pe de o parte, soluţiile vor completa cunoştinţele despe patogenia acestei maladii, iar pe 

de altă parte, vor da un impuls nou tratamentului patogenetic, servind şi ca bază pentru 

formularea unui prognostic cât mai corect. 

În această ordine de idei, scopul lucrării prezentate este cercetarea mecanismelor de 

formare şi a aspectelor de diagnostic a diferitor forme clinice ale amigdalitei cronice la copii 

pentru optimizarea tratamentului conservator diferenţiat. Pentru realizarea studiului ne-am 

propus următoarele obiective: 

- Analiza spectrului  microbian al  suprafeţei  amigdalelor palatine la copiii  cu amigdalită 

cronică;  

- Cercetarea mecanismelor imune în diferite forme clinice ale amigdalitei cronice la copii; 

- Elaborarea  criteriilor de diagnostic precoce  diferenţiat al amigdalitei cronice de etiologie 

streptococică; 

- Determinarea gradului de intoxicaţie endogenă la copii cu diferite forme ale amigdalitei 

cronice; 

- Determinarea  eficienţei tratamentului cu imunostimulare locală cu celule mononucleare 

autologe în tratamentul conservator complex al amigdalitei cornice compensate la copii; 

- Stabilirea eficienţei terapiei de imunizare  prin vaccinare cu preparatul “Synflorix” în 

tratamentul conservator complex al amigdalitei cronice compensate la copii; 

- Aprecierea efectului preparatului imunomodulator BioR asupra stării reactivităţii imune 

şi rezistenţei preimune  în tratamentul conservator complex al amigdalitei cronice 

compensate la copii; 
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- Analiza comparativă a impactului amigdalectomiei asupra evoluţiei reactivităţii 

imunologice în amigdalita cronică decompensată; 

- Evoluţia schimbărilor imunohistochimice sub influenţa terapiei cu celule mononucleare 

autologe aplicate local în tratamentul conservator complex al amigdalitei cronice 

compensate la copii. 

- Caracteristică schimbărilor morfopatologice şi imunohistochimice ale amigdalelor 

palatine în diferite forme de amigdalită cronică la copii; 

 

1.7. Concluzii la capitolul 1 

1. Ţinând cont de rolul amigdalelor palatine în imunitatea organismului, mai ales în copilărie, 

dar şi de schimbările inflamatorii locale în amigdale cu complicaţii sistemice putem afirma 

că amigdalita cronică reprezintă o problemă medico-socială majoră, de aceea metodele de 

diagnostic şi tratament a acesteia necesită o perfecţionare continuă. 

2. Metodele de identificare a florei microbiene în amigdalita cronică la copii, îndeosebi a 

streptococului β-hemolitic de grup A, trebuie perfecţionate în continuare. Depistarea 

precoce a mecanismelor de dezvoltare a complicaţiilor locale sau la distanţă în urma 

acţiunii microorganismelor patogene va permite stabilirea diagnosticului corect şi 

efectuarea la timp a tratamentului etiopatogenic necesar. 

3. Lipsa unei clasificări comune a amigdalitei cronice şi a particularităţilor imunologice ale 

organismului în funcţie de vârstă  impune căutarea în continuare de noi abordări şi metode 

de evaluare a stării sistemului imunitar la copiii cu patologia sistemului limfoepitelial 

faringian. 

4. Sunt necesare noi criterii de diagnostic, care ar permite stabilirea cu certitudine a etapelor 

în care amigdalele palatine dintr-un organ de apărare imunologică se transformă în focar de 

infecţie, supunând bolnavii riscului de dezvoltare a afecţiunilor somatice grave. 

5. Sporirea eficienţei metodelor de terapie a amigdalitei cronice trebuie să se bazeze pe 

recuperarea factorilor naturali de apărare a căilor respiratorii, dezvoltarea imunităţii 

specifice la cele mai frecvente infecţii bacteriene şi corectarea devierilor imune.  
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2. CARACTERISTICA MATERIALULUI CLINIC ŞI METODELE DE INVESTIGARE 

 

2.1. Caracterizarea clinică generală a copiilor incluşi în studiu 

Studiul materialului clinic s-a efectuat în Clinica Universitară de Otorinolaringologie 

Pediatrică „E. Coţaga” a IMSP Institutul Mamei şi Copilului. Acumularea materialului primar a 

avut loc în perioada anilor 2005 - 2015.  

Proiectul de cercetare şi protocolul de studiu au fost aprobate de Comitetul de Etică a 

Cercetării al Universităţii de Stat de Medicină şi Farmacie „Nicolae Testemiţanu” (Proces-verbal 

nr. 5 din 19.12.2013).  

În prezenta lucrare sunt elucidate aspectele etiopatogenetice ale diferitor forme de 

amigdalită cronică la copii, sunt evaluate şi analizate rezultatele tratamentului conservator al mai 

multor grupuri de pacienţi, în vederea optimizării terapiei conservatoare a acestei patologii, 

bazată pe un studiu clinico-imunologic detalizat. 

Conform Protocolului Clinic Naţional (PCN-14), în studiu s-a folosit clasificarea 

amigdalitei cronice la copii propusă de academicianul Soldatov I. B. (1975) – formele specifică 

şi nespecifică. Amigdalita cronică nespecifică are două forme: compensată şi decompensată. 

Funcţiile de apărare ale organismului (locale şi generale) în amigdalita cronică compensată nu 

sunt dereglate. Procesul inflamator se localizează doar la nivelul amigdalei afectate şi nu sunt 

prezente anginele şi alte manifestaţii clinice. Amigdalita cronică decompensată are la bază 

dereglări de reactivitate a organismului, care provoacă angine repetate, apariţia complicaţiilor la 

distanţă. 

În Figura 2.1 este redat design-ul studiului în care sunt prezentate loturile de studiu,  

investigaţiile  şi metodele de tratament aplicate. 

Lotul de bază s-a fundamentat pe materialele de investigare clinico-imunologice complexe 

la 464 de copii cu amigdalită cronică. În funcţie de forma afecţiunii, subiecţii studiului au fost 

divizaţi în două loturi: 120 cu amigdalită cronică decompensată (lotul I) şi 344 cu amigdalită 

cronică compensată (lotul II). Lotul II a fost divizat în două subloturi, în funcţie de probele la 

ASL-O, PCR şi FR: sublotul II A (218 pacienţi) – cu probe negative sau restante, şi sublotul II B 

(126 pacienţi) – cu probe pozitive (Tabelul 2.1).  
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Design-ul studiului 

 

             

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 2.1. Design-ul studiului 

464 copii cu amigdalită cronică cercetaţi clinico-imunologic (lotul de bază) 

 

 

 

                                  

120  copii cu amigdalită cronică 

decompensată (lotul I) 

 

 

344 copii cu amigdalită cronică 

compensată (lotul II) 

 

Sublotul II B – (126 copii) 
cu probe pozitive 

(ASL-O, PCR şi FR) 
 

Sublotul II A – (218 copii) 
cu probe negative 

(ASL-O, PCR şi FR) 
 

39 copii cu 
amigdalită cronică 

decompensată. 

Recidive de angine.  
Patologie 

reumatoidă 

81  copii cu 
amigdalită 

cronică 

decompensat
ă. Recidive 
de angine 331 copii cu amigdalită cronică compensată 

13 copii cu amigdalită cronică compensată cu suspecţie de 
trecere în forma decompensată  

asociată cu patologie  reumatoidă 

20  copii cu amigdalită cronică 

decompensată (lotul I) 

 

21  copii cu amigdalită cronică compensată 

(lotul II) 

 
10  copii cu 
amigdalită 

cronică 

decompensată. 
Recidive de 

angine 

 

10  copii cu 
amigdalită cronică 

decompensată. 

Recidive de angine.   
Patologie 

reumatoidă 

 După tratamentul conservator 

 
Până la tratamentul conservator 

10  copii cu amigdalită 

cronică compensată 

trataţi prin metoda 

tradiţională cu 

imunostimulare locală 

(celule mononucleare) 
autologe) 

 

 

11  copii cu amigdalită 

cronică compensată trataţi 

prin metoda tradiţională 

După tratamentul conservator 

 

Până la tratamentul conservator 

 

9 copii – lot de control 

Cercetarea morfologică şi imunohistochimică a  amigdalelor palatine  

324 copii cu amigdalită cronică  compensată şi decompensată trataţi conservator şi chirurgical 

147 copii  trataţi conservator prin metodă standardizată 
Imunostimulare locală cu celule mononucleate autologe - 32 copii + tratament terapeutic standardizat 
Tratament imunomodulator cu vaccinul „Synflorix

TM
” - 34 copii + tratament terapeutic standardizat 

Preparatul BioR - 51 copii + tratament terapeutic standardizat 
60 copii cu amigdalită cronică decompensată (amigdalectomia –30 copii, tratament terapeutic standardizat – 30 

copii) 
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Continuare  Fig. 2.1. Design-ul studiului 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 

Tabelul 2.1. Componenţa loturilor şi subloturilor de studiu după gen şi vârstă 
 
Sexul şi vârsta copiilor 

incluşi în studiu 

Lotul I 
n =120 

Lotul II 
n =344 

Sublotul IIA 
n =218 

Sublotul IIB 
n=126 

Băieţi (frecveţa) 0,37±0,055 0,51±0,027 0,51±0,034 0,50±0,045 
Fetiţe (frecvenţa) 0,63±0,045 0,49±0,027 0,49±0,034 0,50±0,045 
Vârsta (ani) 10,5±0,45 8,0±0,29 7,0±0,33 9,8±0,53 

 
În lotul I s-a înregistrat o frecvenţă  mai mare a fetiţelor comparativ cu băieţii. În lotul II şi 

în cele două subloturi ale acestuia, numărul de fetiţe şi de băieţi a fost acelaşi. În lotul I au fost  

mai multe fetiţe şi mai puţini băieţi, comparativ cu subloturile IIA şi IIB. După categoria de 

vârstă, cei mai maturi au fost pacienţii din lotul I comparativ cu lotul II şi sublotul IIA. Copiii 

din sublotul IIB au fost mai maturi în comparative cu  pacienţii sublotului IIA. 

Pentru determinarea unor indici ai reactivităţii imune şi rezistenţei preimune la copiii cu o 

evoluţie diferită a amigdalitei cronice, complicată cu diverse forme ale patologiei reumatoide  

(artrită juvenilă, artrită reactivă şi febră reumatoidă), copiii din lotul de bază au fost repartizaţi în 

4 loturi: 81 copii cu amigdalită cronică decompensată (lotul I), 39 copii cu amigdalită cronică 

decompensată complicată cu diverse forme ale patologiei reumatoide: artrită juvenilă, artrită 

reactivă şi febră reumatoidă (lotul I PR), 331 copii cu amigdalită cronică compensată (lotul II) şi 

13 copiii cu amigdalită cronică compensată cu suspecţie de  trecere în forma decompensată 

asociată cu patologie  reumatoidă (lotul II PR) (Tabelul 2.2). 

Cercetarea microbiologică 

608 copii la care a fost cercetată flora microbiană de pe suprafaţa amigdalelor palatine, au fost 

repartizaţi în V loturi:  
Lotul I – 87 de copii cu amigdalită cronică decompensată; Lotul II – 333 de copii cu amigdalită 

cronică compensată. 
 Loturi pentru comparaţie: lotul III – 91 de copii cu infecţii acute ale căilor respiratorii superioare 

(angină, faringită şi rinofaringită acută); lotul IV – 48 de copii după antibioterapie (peste 1–3 zile) 
aplicată în infecţia acută a căilor respiratorii superioare; lotul V – 49 de copii practic sănătoşi 

Copiii investigaţi pentru elaborarea metodei de diagnostic diferenţiat al formelor de 

amigdalită cronică: 99 de copii sănătoşi de vârstă diferită şi 196 cu amigdalită cronică dintre care 

155 cu amigdalită cronică compensată şi 41 cu amigdalită cronică decompensată.  

Copiii investigaţi pentru elaborarea metodei de apreciere a gradului de intoxicaţie 

endogenă: 29 de copii cu amigdalită cronică compensată, 39 cu amigdalită cronică decompensată, 

39  cu amigdalită cronică decompensată asociată cu patologie reumatoidă. Lotul de control – 108 
copii 
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Tabelul 2.2. Repartizarea copiilor cu amigdalită cronică după gen şi vârstă 
Sexul şi vârsta copiilor 

incluşi în studiu 
Lotul I 
n =81 

Lotul I PR 
n =39 

Lotul II 
n = 331 

Lotul II PR 
n = 13 

Băieţi (frecvenţa) 0,33±0,054 0,46±0,082 0,51±0,028 0,38±0,146 
Fetiţe (frecvenţa) 0,67±0,054 0,54±0,082 0,49±0,028 0,62±0,146 
Vârsta (ani) 9,4±0,56 13,9±0,48 7,8±0,30 13,5±0,68 

 

Din Tabelul 2.2 reiese că de amigdalită cronică compensată sunt afectaţi copiii cu media de 

vârstă 7,8±0,30 ani, de amigdalită cronică decompensată – 9,4±0,56 ani, cu amigdalită cronică 

compensate de trecere în forma decompensată asociată cu patologie reumatoidă – 13,5±0,68 ani 

şi de amigdalită cronică decompensată complicată cu diverse forme ale patologiei reumatoide – 

13,9±0,48 ani. Din datele obţinute putem concluziona că caracteristicile amigdalitei cronice se 

modifică în funcţie de vârsta copiilor.   

Repartiţia după gen a copiilor cu diverse forme de amigdalită cronică complicată sau nu cu 

patologie reumatoidă demonstrează că la fetiţe este mai frecventă amigdalita cronică 

decompensată, iar la băieţi amigdalita cronică compensată.  

Din aceste considerente s-au cercetat indicii reactivităţii imune şi rezistenţei preimune la 

copiii cu diverse forme de amigdalită cronică, în raport de vârsta lor. Cu acest scop, copiii din 

lotul de bază au fost divizaţi în 4 grupe de studiu:174 copii cu vârsta 1-5 ani (grupa I); 131 copii 

- 6-10 ani (grupa II); 77 copii - 11-14 ani (grupa III) şi 82 copii - 15-18 ani (grupa IV) (Tabelul 

2.3).  

Numărul de băieţi a fost maxim în grupa I, descrescând constant  până la grupa IV. Cele 

mai puţine fetiţe au fost în grupa I, numărul lor crescând constant până în grupa IV.  

 

Tabelul 2.3. Grupele de studiu după gen şi vârstă 
Sexul şi vârsta copiilor 

incluşi în studiu 
 

Grupa I Grupa II Grupa III Grupa IV 
1-5 ani 
n =174 

6-10 ani 
n =131 

11-14 ani 
n = 77 

15 – 18 ani 
n = 82 

Băieţi (Frecvenţa) 0,61±0,037 0,44±0,044 0,35±0,055 0,34±0,052 
Fetiţe (Frecvenţa) 0,39±0,037 0,56±0,044 0,65±0,055 0,66±0,052 
Vârsta (ani) 3,8±0,07 7,5±0,12 12,5±0,13 16,8±0,53 

 
În vederea elucidării rolului factorului microbian în dezvoltarea amigdalitei cronice, 

prelevarea frotiului de pe suprafaţa amigdalelor palatine s-a efectuat  la copiiii cu amigdalită 

cronică decompensată (lotul I – 87 de copii) şi compensată (lotul II – 333 de copii). Ca loturi de 

comparaţie, prelevarea frotiurilor de pe suprafaţa amigdaliană s-a efectuat la copii cu infecţii 

acute ale faringelui - angină, faringită şi rinofaringită acută (lotul III – 91 de copii), copii după 
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antibioterapie (peste 1–3 zile) aplicată în infecţia acută a faringelui (lotul IV - 48 de copii) şi  

copii practic sănătoşi ( lotul V – 49 de copii).  

Întrucât funcţiile sistemului imunitar uman se formează pas cu pas, de la naştere şi până la 

sfârşitul pubertăţii, parcurgând perioade critice, cu risc maxim de instalare a patologiei 

infecţioase din cauza imperfecţiunii sistemului imunitar în devenire, efectuarea cercetărilor 

ştiinţifice, în funcţie de vârsta copilului, trebuie luată în considerare la evaluarea stării de 

sănătate. 

În contextul problemei nominalizate, ne-am propus elaborarea unei metode de diagnostic 

diferenţiat al amigdalitei cronice compensate şi decompensate, care include evaluarea 

sensibilităţii celulare şi umorale, ţinând cont de normele de vârstă ale copiilor examinaţi. 

 Cu acest scop, am examinat 99 de copii sănătoşi de vârstă diferită şi 196 copii cu 

amigdalită cronică, dintre care 155 cu amigdalită cronică compensată şi 41 cu amigdalită cronică 

decompensată. 

Pentru determinarea gradului de intoxicaţie endogenă la copii cu amigdalită cronică am 

examinat 107 copii de  vârstă diferită, dintre care   29 cu amigdalită cronică compensată, 39 cu 

amigdalită cronică decompensată şi 39 cu amigdalită cronică decompensată complicată cu 

patologie reumatoidă. Ca lot de control am investigat 108 donatori sănătoşi de diferite vârste şi 

gen.  

Au fost trataţi 324 de copii cu amigdalită cronică compensată şi decompensată, care au fost 

cercetat clinico-imunologic.  Dintre aceştia, tratamentului terapeutic conservator standardizat au 

fost supuşi 147 copii.  

Tratamentului prin imunostimulare locală cu celule mononucleare autologe + tratament 

terapeutic standardizat au fost supuşi  32 copii cu amigdalită cronică compensată.  

Tratamentului imunomodulator cu vaccinul „Synflorix
TM

” + tratament terapeutic 

standardizat au fost supuşi  34 copii cu amigdalită cronică compensată.  

Tratamentului imunomodulator cu preparatul BioR + tratament terapeutic standardizat au 

fost supuşi  51 copii cu amigdalită cronică compensată.  

Tratamentului terapeutic standardizat au fost supuşi  30 copii cu amigdalită cronică 

decompensată, care au refuzat intervenţia chirurgicală. 

Amigdalectomia s-a efectuat la 30 copii cu amigdalită cronică decompensată.  

Tratamentul terapeutic standardizat a inclus: înlăturarea focarului de infecţie din 

amigdalele palatine prin lavajul lacunelor amigdaliene cu soluţie de nitrofuran 1:5000, 

badijonarea suprafeţei amigdalelor palatine cu soluţie Lugol, administrarea per os a 

desensibilizantului difenhidramină şi a unui complex de vitamine. 
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Investigaţiile clinice s-au efectuat până şi după 1 şi 2 ani de la tratament. Cercetările 

clinico-imunologice ale copiilor din aceste loturi s-au efectuat până şi după 3 luni de la 

tratament. 

Studiul morfologic şi imunohistochimic a fost realizat pe material tisular, recoltat din 

amigdala palatină prelevată postoperator şi intraoperator, de la 62 de copii cu vârste cuprinse 

între 6 şi 18 ani.  

În baza prezenţei sau lipsei complicaţiilor la distanţă, din materialul tisular al pacienţilor cu 

amigdalită cronică decompensată s-au format două loturi: lotul I ACD  - amigdalită cronică 

decompensată cu recidive de angine fără complicaţii la distanţă (n=10) şi lotul II ACD  PR - 

amigdalită cronică decompensată cu recidive de angine cu complicaţie reumatoidă (n=10). 

Materialul tisular (bioptat) al pacienţilor  cu amigdalite cronice compensate, în raport cu 

tratamentul aplicat, a fost divizat în două loturi: lotul I (tratament cu imunostimulare locală - 

n=10) şi lotul II (tratament tradiţional - n=10). În scopul determinării eficienţei tratamentului 

medicamentos asupra reactivităţii imune locale, loturile I şi II au fost subdivizate în două 

subloturi: până şi după tratament.  

În scopul determinării particularităţilor imunomorfologice ale amigdalelor neafectate 

inflamator, studiului au fost supuse 9 amigdale palatine, rezultate în urma decesului 

postaccidental subit. Amigdalele din acest lot (tratat ca lot de control - normă convenţională) 

aveau  aspect macro-microscopic convenţional normal.  

Investigaţiile morfologice şi imunohistochimice s-au efectuat la Сatedra de histologie, 

citologie şi embriologie a IP USMF “Nicolae Testemiţanu”. 

 

2.2. Metode de cercetare ale imunităţii generale 

Investigaţiile s-au efectuat în Laboratorul de Imunologie şi Alergologie, IMSP Institutul de 

Ftiziopneumologie „Chiril Draganiuc”. 

Reacţia de transformare blastică a limfocitelor s-a utilizat pentru determinarea 

activităţii funcţionale a limfocitelor T şi a sensibilizării celulare către antigenii bacterieni [172].  

Reacţia de transformare blastică a limfocitelor cu fitohemaglutinină (PHA), cu utilizarea 

antigenelor stafilococului, streptococului, pneumococului, incluzând recoltarea şi cultivarea 

celulelor a permis  de a caracteriza activitatea funcţională şi specifică a limfocitelor T. 

Recoltarea celulelor. Într–o eprubetă sterilă s–a colectat sânge din vena cubitală, câte 0,5 

ml de sînge pentru o singură analiză. Preventiv în eprubetă s–a turnat o soluţie heparinică pe 

mediul 199, câte 25 UI pentru 1ml de sânge, şi câte 1,0 ml de amestec pentru sedimentarea 

eritrocitelor (3 părţi de mediu 199 şi 1 parte gelatină de 10 %).  Eprubetele au fost introduse în 
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termostat pentru 30 min, la temperatura de 37 0
C în poziţie verticală, pentru sedimentarea 

eritrocitelor. După expirarea timpului preconizat, din eprubetele pentru sedimentare s–a 

transferat în alte eprubete curate câte 1,0 ml supernatant cu suspensie celulară la care s–au 

adăugat 2,0 ml mediu 199. În eprubetele experimentale s–au adăugat mitogene sau antigene. În 

calitate de mitogenă s–a utilizat PHA, produsă de firma „Difco”, câte 0,01ml (în diluţie de 1:10) 

la 1,0 ml mediu de cultură. În calitate de antigenă a micobacteriei tuberculoase s–a utilizat 

tuberculina, praf purificat produs la ICŞ de vaccinuri şi seruri din Sankt Petersburg (Rusia) în 

diluţia de 1:10, câte 0,04 ml la 1,0 ml de lichid cultural. În calitate de antigeni s–au utilizat 

alergenii concentraţi ai stafilococului hemolitic şi pneumococului (câte 0,04 ml în diluţia de 1:7 

la 1,0 ml lichid cultural) produs la ICŞ de Epidemiologie şi Microbiologie din Kazan, Rusia.  

Cultivarea celulelor. Eprubetele s–au instalat în termostat, sub un unghi de 35
0, la 37 0C 

timp de 96 ore, pentru probele cu PHA, şi timp de 120 ore, pentru probele cu antigene. 

Citirea rezultatelor. Cultura de celule s–a resuspendat în mediul de cultivare. Eprubeta s–a 

centrifugat 10 min la 175 g, iar lichidul supernatant s–a eliminat. În picătura de supernatant 

rămasă s–au resuspendat celulele şi s–au preparat frotiuri (nu mai puţin de două din fiecare 

eprubetă). Frotiurile s–au fixat cu metanol şi s–au colorat după metoda Romanovski–Giemsa. 

Apoi s–au numărat 1000 celule (limfocite, forme intermediare, blaşti, mitoze) şi s–a determinat 

raportul procentual de celule cu semne de transformare (forme intermediare, blaşti, mitoze).  

Determinarea conţinutului de limfocite şi subpopulaţii de limfocite T şi B (CD3, D4, 

CD8, CD16, CD20) s–au determinat cu ajutorul metodei FlowCytomertrie (Partec PAS I).  

Etape explorative: 

- Într–o eprubetă sterilă cu K 3 EDTA se colectează sânge din vena cubitală. 

- Se transferă 100 µl de sânge cu anticoagulant (EDTA) într–un tub de polistiren cu 

dimensiunile 12 mm x75 mm. 

- Se adaugă 20 µl de MultiMix (Anti–Human CD8/FTC, Anti–Human CD4/RPE, Anti–

Human CD3/APC, Anti–Human CD16/FTC, Anti–Human CD19/RPE ) şi se amestecă gentil cu 

ajutorul vortexului. 20 µl este volumul optim, stabilit în laborator individual. 

- Se incubează la întuneric la 4 0C timp de 30 min sau la temperatura camerei (20–25 0C) 

timp de 15–30 min. 

- Se adaugă 100 µl Uti–Lyse (reagent A) pentru fiecare probă şi se amestecă gentil cu 

ajutorul vortexului. Se incubează timp de 10 min la temperatura camerei, la întuneric. 

- Se adaugă 2,5 ml Uti–Lyse (reagent B) pentru fiecare probă şi se amestecă gentil cu 

ajutorul vortexului. Se incubează timp de 30 min la temperatura camerei, la întuneric. 
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- Analizăm la citometru în flux sau depozităm la 2–8 0
C la întuneric până la analiză. 

Probele se citesc timp de 24 de ore după liză. 

- Condiţiile optime pot varia în funcţie de modelul şi metoda de preparare, fiind stabilite 

de către fiecare laborator individual. Se recomandă să se includă probe de control (pozitiv şi 

negativ). 

Pentru determinarea capacităţii de fagocitare a neutrofilelor s–au utilizat indicele 

fagocitar şi numărul fagocitar [212]. Pentru analiză s–au prelevat într–o eprubetă 1,0 ml de sânge 

din vena cubitală, la care s–au adăugat 0,1 ml citrat de sodiu de 3,8 %. Pentru aprecierea 

activităţii fagocitare, la 200 µl sânge integral s–au adăugat câte 80 µl proteină stafilococică A în 

diluţie 1:200. Eprubetele s–au incubat în termostat la 37 0C pentru 15 min. După exprirarea 

timpului de incubare s–au preparat frotiurile, s–au uscat şi s–au fixat în alcool metilic timp de 5–

7 min, după care s–au colorat după metoda Romanovski–Giemsa. Frotiurile s–au examinat la 

microscopul cu emersie ob.x100, oc.x10. S–au numărat 100 celule, ţinîndu–se cont de numărul 

de celule care au fagocitat particulele proteice şi media numărului de particule digerate de un 

fagocit. 

Pentru aprecierea activităţii funcţionale a neutrofilelor în testul cu tetrazoliu–nitro–blue 

(NBT) s–a utilizat metoda propusă şi modificată de Park B. H. [112]. 

Reactive şi materiale pentru investigare:  

Reactive. Soluţie fiziologică (0,9 %); tetrazoliu–nitro–blue uscat (NBT): 2 mg de NBT 

uscat s–a dizolvat în 1 ml de apă distilată pe baia de apă la 37 
0C, timp de o oră.  

Materiale pentru investigare. De la bolnavi s–a recoltat câte 3 ml de sînge. Anterior s–a 

pregătit heparina, reieşind din 100 µl heparină în diluţie de 1:10 la 1ml de sînge. 

Etape explorative: 

Separarea neutrofilelor. În două eprubete din polietilenă s–au introdus câte 200 µl sânge 

heparinizat, la care s–au adăugat câte 50 µl NBT.  

Probele s–au agitat minuţios şi s–au incubat timp de 30 min la 37 0C. După incubare s–au 

preparat frotiuri care s–au uscat şi s–au fixat în metanol timp de 5–7 min, şi s–au colorat cu 

amestecul: azuriu (3 ml)–eozin (6 ml)–apă (18,5 ml) timp de 20 min. Frotiurile s–au uscat şi s–

au supus microscopiei. 

Citirea rezultatelor. Pentru determinarea rezultatelor s–au analizat 100 neutrofile, 

repartizate în următoarele grupe: A – fără diformazan; B – cu conţinut de diformazan pe mai 

puţin de 1/3 din suprafaţa celulei; C – cu conţinut de diformazan pe mai mult de 1/3 din 

suprafaţa celulei; D – cu conţinut de diformazan pe toată suprafaţa celulei. Indicele activităţii 

funcţionale a neutrofilelor s–a calculat după formula 2.1. 
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              (А х 0) + (В х 1) + (С х 2) + (D х 3) 
IAFN = ––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––                                (2.1)  

                                         100 
 

Conţinutul de complexe imune circulante s–a determinat conform procedeului descris de 

Grinevici I. A. şi Cameneţ L. I. (1986) în varianta adaptată de Mordvinov Gh. şi соаut. [173, 

174]. 

Desfăşurarea reacţiei. Pentru analiză s–a luat ser preparat din sângele periferic în volum 

de 25 µl la care s–au adăugat 50 µl soluţie de tampon borat 0,1M (pH= 8,4). În două godeuri ale 

planşetei imunologice cu fundul plat s–au turnat câte 25 µl ser diluat. În godeul experimental s–

au picurat 200 µl soluţie de polietilenglicol–6000 de 25 %, iar în cel martor 200 µl soluţie de 

tampon borat 0,1M (pH=8,4). Probele s–au incubat la temperatura camerei timp de o oră pentru 

formarea precipitatului din complexe imune circulante, după care s–au citit la spectrofotometrul 

„Multiscan” al firmei DIYNAETEC, la lungimea de undă 450 nm. Indicele de extincţie s–a 

înmulţit la 1000, din extincţia probei experimentale s–a scăzut valoarea probei martor şi s–a 

obţinut rezultatul în unităţi convenţionale.  

Activitatea hemolitică a complementului (CH50) s-a determinat cu ajutorul procedeului 

propus de Reznicova L. S. (1967) [222]. 

Conţinutul imunoglobulinelor A, G, M s-a determinat cu ajutorul analizei imuno-

enzimatice pe suport solid, utilizând reactivele firmei ООО "Vector-BEST (Rusia), conform 

instrucţiunilor anexate. 

Determinarea nivelului de IgE totale s-a apreciat cu ajutorul analizei imunoenzimatice pe 

suport solid, utilizând reactivele firmei UBI (Magiwel) (USA), conform instrucţiunilor anexate.  

Determinarea citokinelor în ser. Nivelul IL–8 s–a determinat prin metoda de analiză 

imunoenzimatică pe suport solid, utilizând chiturile de reactivi ai firmei IMMUNOTECH SAS 

(Franţa). Conţinutul TNF-α, IL-1β şi IL–4 s–a estimat cu ajutorul analizei imunoenzimatice pe 

suport solid, utilizând reactivele firmei ООО "Вектор–БЕСТ" (Rusia).  Concomitent s–au 

efectuat şi alte investigaţii biochimice şi clinice de laborator, în dinamică, până şi după 

tratament. 

Pentru aprecierea diagnosticului diferenţiat al formelor de amigdalită cronică de etiologie 

streptococică la copii se calculează nivelul de deviere (ND) [8], conform formulei: 

             IIFA                        IISB 

ND = __________________ + ______________________                                                                          (2.2) 

                  INACV                    INSCV 
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IIFA - indicele individual al formării de anticorpi la antigenul streptococic al bolnavului. 

Indicele prezenţei ASL-O (anticorp către streptococ) s-a apreciat cu ajutorul reacţiei de 

aglutinare folosind chiturile AVITEX-ASO firmei „OMEGA-diagnosticsˮ în corespundere cu 

recomendările firmei producătoare. Pentru aprecierea ASL-O, prelevăm într-o eprubetă sterilă 2  

ml  sânge venos,  care se sedimentează până la formarea cheagului de sânge. Apoi conţinutul 

eprubetei se centrifughează cu 3000 rot/min în decurs de 10 min, după care serul sanguin se trece 

în altă eprubetă sterilă. Pe placă, în zona cercului de testare, depunem o picătură de ser sanguin şi 

aplicăm alături o picătură de reagent lutex AVITEX-ASO (1 probă). Ambele picături se 

amestecă timp de două minute. Formarea aglutinării (se observă mici conglomerate) este o 

dovadă a prezenţei anticorpilor către ASL-O, iar lipsa aglutinării este considerată rezultat negativ 

(lipsesc anticorpi către ASL-O).  Analogic se efectuează reacţia cu ser pozitiv şi negativ (control 

pozitiv şi negativ al reacţiei) cu scop de apreciere a corectitudinii efectuării  reacţiei. Pe aceeaşi 

placă, lângă picătura de ser sanguin se aplică o picătură de ser cu control pozitiv, după care 

picăturile se amestecă. Rezultatul este considerat pozitiv dacă are loc aglutinarea ca în prima 

probă.  Pe aceeaşi placă (proba 3) se aplică o picătură de ser cu control negativ şi una de ser 

sanguin. În acest caz, după amestecarea picăturilor,  nu trebuie să se observe elemente de 

aglutinare. Dacă în prima probă se observă aglutinarea, putem vorbi că în serul sanguin avem 

200un/ml de ASL-O. Diluăm o picătură din acest ser sanguin îndoit cu sol. fiziologică (NaCl de 

0,9%). Dacă reacţia de aglutinare iarăşi este pozitivă, în serul sanguin avem 400un/ml. de ASL-

O. Diluăm o picătură din acest ser sanguin împătrit cu sol. fiziologică (NaCl de 0,9%). Dacă 

reacţia de aglutinare iarăşi este pozitivă, putem susţine că în ser sunt 800 un/ml de ASL-O.  

IISB - indicele individual al sensibilităţii celulare la antigenul streptococic al bolnavului. 

Indicele sensibilităţii celulare la antigenii streptococului se apreciază cu ajutorul reacţiei de 

blasttransformare a limfocitelor cu antigenii streptococului.  

Etape exploratve: 

Recoltarea celulelor. Într-o eprubetă sterilă s-a colectat sânge din vena cubitală, câte 0,5ml 

de sânge pentru o singură analiză. În alte eprubete sterile (experimentale şi de control) s-au  

turnat soluţie heparinică pe mediul 199, câte 25 UI pentru 1ml de sânge, 1ml amestec pentru 

sedimentarea eritrocitelor,  constituit din 3 părţi de mediu 199 şi 1 parte gelatină de 10 %, şi s-au  

adăugat câte 0,5 ml de sânge. Toate eprubetele s-au introdus în termostat la temperatura de 37
0 C 

în poziţie verticală, pentru ca eritrocitele să se sedimenteze, pentru 30 min. După expirarea 

timpului, in eprubetele pentru sedimentare s-au transferat în alte eprubete curate câte 1,0 ml 

supernatant cu suspensie celulară, la care s-au adăugat câte 2,0 ml mediu 199. În eprubetele 

experimentale s-au adăugat antigene streptococice - alergeni concentraţi ai streptococului 
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hemolitic (câte 0,04 ml în diluţia de 1:7 la 1,0 ml lichid cultural) produs la ICŞ de Epidemiologie 

şi Microbiologie din Kazan, Rusia.   

Cultivarea celulelor. Cultura a fost plasată în termostat sub un unghi de 35 
0
C şi s-a 

incubat la 37 0С timp de 120 ore. 

Citirea rezultatelor. Cultura de celule s-a resuspendat în mediul de cultivare şi s-a 

centrifugat 10 min la 4500 rot/min după care lichidul supernatant s-a înlăturat. În picătura de 

supernatant rămasă s-au resuspendat celulele şi s-au preparat frotiurile (nu mai puţin de două din 

fiecare eprubetă). Frotiurile s-au fixat cu metanol şi s-au colorat după metoda Romanovski-

Giemsa. Apoi în câmpul de vedere microscopic s-au numărat 1000 celule (limfocite, forme 

intermediare, blaşti, mitoze). S-a calculat raportul dintre  procentul de leucocite cu semne de 

transformare  - forme intermediare, blaşti, mitoze faţă de leucocitele normale. Spre exemplu, 

dacă din 1000 de cellule, 900 sunt limfocite normale şi 100 sunt celule cu  forme intermediare, 

blaşti, mitoze,  apoi  IISB va fi 10%. 

INACV - indicele normei fiziologice  a anticorpilor după categoria de vârstă. Se apreciază 

indicele mediu al prezenţei anticorpilor către streptococ în fiecare grupă de vârstă la copiii 

sănătoşi cu ajutorul programului Microsoft Excel, în care se include formula pentru aprecierea 

valorilor medii. 

Indicele concret individual al prezenţei anticorpilor către streptococ (INACV) se apreciază 

la fel ca indicele individual al formării de anticorpi la antigenii streptococici ai bolnavului 

(IIFA), numai că la un copil sănătos. 

INSCV - indicele normei fiziologice a sensibilităţii după categoria de vârstă. Se apreciază 

indicele mediu al sensibilităţii celulare către streptococ în fiecare grupă de vârstă la copiii 

sănătoşi cu ajutorul programului Microsoft Excel, în care se include formula pentru aprecierea 

valorilor medii. 

Indicele individual al sensibilităţii  celulare către streptococ  (INSCV) se apreciază la fel ca  

indicele individual al sensibilităţii la antigenii streptococici ai bolnavului (IISB), numai că la un 

copil sănătos. 

Gradul de intoxicaţie endogenă la copiii cu amigdalită cronică s-a determinat prin 

intermediul metodei modificate de noi şi descrise în continuare [9]. 

Pentru determinarea complexelor imune circulante (CIC) este folosită o metodă de 

precipitare a lor din serul sanguin.  

Dezavantajul acestei metode constă în determinarea doar a CIC cu masă moleculară mică, 

care nu sunt cele mai toxice, ceea ce poate duce la interpretarea eronată a rezultatelor 

investigaţionale şi, drept urmare, la un diagnostic şi un tratament incorect. Mai mult de atât, 
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pentru investigare este necesar un volum destul de mare de ser, ceea ce este dificil de obţinut în 

cazul  investigării copiilor. 

Metoda include determinarea spectrofotometrică a complexelor imune circulante  în 

prezenţa PEG cu concentraţia finală de 4 % şi a complexelor imune circulante mari – în prezenţa 

PEG de 6 %, utilizând o microplanşetă în regim bifazic (biundă) de bază 340 nm şi filtrul de 

referinţă 620 nm. Pentru realizarea reacţiei se prepară: 

- soluţia 1 – soluţie fiziologică tamponată (pH 7,4); soluţia 2 – soluţie de PEG de 8 % (8,0 

g PEG-6000 + 100,0 ml soluţie 1); soluţia 3 – soluţie de PEG de 12 % (12,0 g PEG -6000 + 

100,0 ml soluţie 1); 

- în godeurile unei plăci standard (cu 96 godeuri) pentru investigaţii imunologice se 

pipetează câte  100 µl soluţii de lucru: în godeurile stripului 1 – soluţia 1; în godeurile stripului 2 

– soluţia 2; în godeurile stripului 3 – soluţia 3; la necesitate se completează şi celelalte stripuri, 

urmând  aceeaşi consecutivitate a operaţiunii de pipetare; 

- utilizând un dozator cu 8 canale, în fiecare strip (1, 2 şi 3 corespunzător) se pipetează câte 

100 µl din serurile sanguine, diluate în prealabil.  Pipetarea se repetă de 3-4 ori, respectând 

direcţia: de la soluţia 1 spre soluţia 3, evitând formarea bulelor de aer. Imediat se fixează timpul 

de incubare, durata căruia este de 45 min, placa acoperindu-se  şi expunându-se pe durata acestui 

interval de timp la temperatura de 18-25°С; 

- se înregistrează datele cu ajutorul unui spectrofotometru (cu dispozitiv microplăci) 

măsurând densitatea optică în regimul a două lungimi de undă: de bază -  340 nm, filtru de 

referinţă - 620 nm. 

În baza datelor obţinute se calculează nivelurile complexelor imune circulante cu masă 

moleculară mare şi a celor cu masă moleculară mică conform formulei: 

Mari [CIC]=(DOmedieSol. 2 – DO medieSol.1)×1000,                                                          (2.3)       

Mici [CIC]=(DOmedieSol. 3 - ОП medie Sol. 1)×1000,                                                         (2.4) 

unde: DO medie – valoarea aritmetică medie a densităţii optice a probei. 

Dezavantajul acestei metode constă în determinarea doar a complexelor imune circulante 

cu masele moleculare mari şi mici, valorile absolute şi medii ale datelor obţinute sunt utilizate 

fără a ţine cont de CIC cu greutate moleculară medie şi nu se face o corelaţie dintre cantitatea 

CIC şi gravitatea intoxicaţiei endogene; pentru interpretarea corectă a rezultatelor investigaţiilor 

imune este necesar de a aprecia normele  fiziologice şi pentru CIC cu greutate moleculară mică, 

medie şi mare. Un dezavantaj al metodei este şi faptul că aceasta dublează investigaţia, ceea ce 

duce la majorarea cantităţii materialului supus testării (serul sanguin), precum şi a reactivilor.   
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Astfel, problema propusă spre soluţionare a constat în determinarea complexelor imune 

circulante cu greutatea moleculară mare, medie şi mică, pe baza cărora să se determine gravitatea 

intoxicaţiei endogene la copiii cu amigdalită cronică, printr-o metodă simplă şi precisă în 

realizare.  

Metoda propusă de noi constă în prelevarea  sângelui, prepararea serului sanguine,  

introducerea a câte 50 µl de ser în trei eprubete, la care se adaugă 100 µl de soluţie tampon boric 

şi soluţie de polietilenglicol de 2,5 %, 4,2 % şi respectiv 8,0 %, incubarea probelor timp de 15 

min la temperatura camerei şi determinarea densităţii optice în fiecare probă şi a  concentraţiei 

complexelor imune circulante (CIC) în fiecare probă conform formulei: 

CIC = DOEDS-DOEDC × 1000,                                                                                               (2.5) 

unde:  

DOEDS – densitatea optică în eprubeta de studiu, în U; 

DOEDC –  densitatea optică în eprubeta de control, în U. 

Dacă în proba cu PEG-2,5 %, CIC este mai mare de 10U, în proba cu PEG-4,2 %, CIC este 

mai mare de 40U şi în proba cu PEG-8,0 %, CIC este mai mare de 240 se diagnostichează un 

grad înalt de intoxicaţie endogenă. Dacă în proba cu PEG-2,5 %, CIC este mai mic de 10U, în 

proba cu  PEG-4,2 %, CIC este mai mic de 40U şi în proba cu PEG-8,0 %, CIC este mai mic de 

240 se constată un grad mediu de intoxicaţie endogenă. Dacă în proba cu   PEG-2,5 %, CIC este 

mai mare de 10U, în proba cu PEG-4,2 %, CIC este mai mic de 40U şi în proba cu PEG- 8,0 %, 

CIC este mai mic de 240 este prezent un grad minim de intoxicaţie endogenă. 

Astfel, procedeul elaborat asigură determinarea complexelor imune circulante cu greutatea 

moleculară mare, medie şi mică, pe baza cărora poate fi stabilită  gravitatea intoxicaţiei 

endogene la copii cu amigdalită cronică.  

Procedeul propus se realizează în modul următor. 

Pregătirea soluţiei tampon boric de 0,1M cu pH 8,4. Pentru 250 ml de soluţie se folosesc 

0,8525 g de acid boric şi 1,07 g de Na tetraboric. Componentele se introduce într-un balon cotat 

şi  se dizolvă în apă distilată. Apoi se adaugă apă distilată până la cotă. 

Prepararea soluţiilor necesare de PEG de 2,5 %, 4,2 % şi 8,0 %. Deoarece soluţia de PEG 

în tamponul boric nu este stabilă, acesta se pregăteşte ex tempore. Pentru o soluţie de PEG cu 

concentraţia de 2,5 % se dizolvă 5 mg de PEG în 200 µl tampon boric, pentru concentraţia de 4,5 

% - 8,33 mg de PEG în 200 µl tampon boric, pentru concentraţia de 8 % - 16 mg PEG în 200 µl 

tampon boric. Pentru determinarea finală a soluţiilor necesare, volumele estimate se înmulţesc la 

numărul de investigaţii. 
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Material pentru investigare servesc eşantioanele de  ser sanguin uman obţinute prin metode 

standard din sângele venos sau capilar. În acest scop, dintr-o venă (sânge venos) sau deget (sânge 

capilar) se prelevă 0,3ml de sânge şi se separă serul.  

Eşantioanele de ser  sanguin se diluiază pe planşete cu fund rotund, din raţionamentul de  

100 µl tampon boric şi 50 µl ser investigat, obţinând diluţia de 3 ori  a serului. 

În godeurile stripului întâi se plasează specimenele de control, în godeurile stripului al 

doilea - specimenele de studiu cu PEG-2,5 %, în godeurile stripului al treilea - specimenele de 

studiu cu PEG-4,2 %, în godeurile stripului al patrulea - specimenele de studiu cu PEG-8,0 %. 

Tabelul 2.4 redă schema aplicării ingredientelor necesare pe planşete. 

 
Tabelul 2.4. Schema aplicării ingredientelor necesare pe planşete 

 Stripul 1  
(conrol) 

Stripul 2  
(PEG-2,5%) 

Stripul 3  
(PEG-4,2%) 

Stripul 4  
(PEG-8,0%) 

Bolnavul A 200 µl TB 
25 µl SD3 

200 µl ПЭГ 
25 µl SD3 

200 µl PEG 
25 µl SD3 

200 µl PEG 
25 µl SD3 

Bolnavul B 200 µl TB 
25 µl SD3 

200 µl PEG 
25 µl SD3 

200 µl PEG 
25 µl SD3 

200 µl PEG 
25 µl SD3 

Bolnavul  C 200 µl TB 
25 µl SD3 

200 µl PEG 
25 µl SD3 

200 µl PEG 
25 µl SD3 

200 µl PEG 
25 µl SD3 

Notă: TB - tampon boric; SD3 - serului dizolvat în diluţia de 3 ori.   

 
Incubăm 15 min la temperatura camerei. 

Pe reader se citesc indicatorii din fiecare godeu, în unităţi de densitate optică, pe baza lor 

se determină concentraţia CIC conform formulei: 

Concentraţia CIC  =  UDO  (godeu de studiu) – UDO (godeu de control) х 1000                    (2.6) 

unde:  UDO – unităţi  de densitate optică. 

În Tabelul 2.5. sunt prezentate rezultatele investigării concentraţiei CIC la copiii examinaţi. 

 
 Tabelul 2.5. Concentraţiile  CIC la copiii examinaţi 

Rezultatele bolnavilor 
examinaţi 

(Control) (PEG-2,5%) (PEG-4,2%) (PEG-8,0%) 

Bolnavul A 0,060 0,070 0,100 0,300 
Bolnavul B 0,050 0,055 0,090 0,120 
Bolnavul C 0,040 0,090 0,140 0,560 

 
 Exemplu de calcul a concentraţiei CIC (în  UC – unităţi convenţionale) la bolnavul А: 

 CIC 2,5% = 0,070 – 0,060 х 1000 = 10 UC;  

 CIC 4,2% = 0,100 – 0,060 х 1000 = 40 UC; 

 CIC 8,0% = 0,300 – 0,060 х 1000 = 240 UC;  
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În vederea determinării gradului de intoxicaţie endogenă la copiii cu amigdalită cronică, 

conform metodei expuse au fost investigaţi 108 de copii sănătoşi de diferite vârste şi gen:  

- Copii 1-5 ani - 31 

- Copii 6-10 ani – 37 

- Copii 11-14 ani – 21 

- Copii 15-18 ani – 19  

Tuturor copiilor sănătoşi li s-au determinat concentraţia CIC cu masă moleculară mică, 

medie şi mare.  Materialul obţinut a fost supus prelucrării  statistice a pentru determinarea 

indicatorilor medii pentru fiecare fracţie CIC (Tabelul 2.6). 

 
Tabelul 2.6. Datele analizei statistice a rezultatelor obţinute 

Grupa 
de 

vârstă 

CIC cu PEG  2,5% CIC cu PEG 4,2% CIC cu PEG 8,0%  

CTT M δ M+2δ CT1 M δ M+2δ CT2 M        δ M+2δ CT3 

1-5 3,5 1,46 6,4 1,83 18,7 3,65 26,0 1,39 86 13,7 114 1,33 4,55 
6-10 5,3 2,72 10,7 2,01 23,9 5,38 34,7 1,45 118 25,0 168 1,42 4,88 
11-14 7,0 3,31 13,7 1,96 27,1 6,54 40,2 1,48 134 37,0 208 1,55 4,96 
15-18 8,3 4,87 18,3 2,20 32,5 6,86 45,6 1,43 161 45,4 255 1,56 5,19 
Nota: CT1 - coeficientul de toxicitate pentru CIC cu PEG  2.5%; CT2 - coeficientul de toxicitate 

pentru CIC cu PEG 4,2%, CT3 - coeficientul de toxicitate pentru CIC cu PEG 8,0%, CTT - 

coeficientul total al toxicităţii, М - media aritmetică a câtorva măsurări, δ - abaterea standard 

(abaterea pătratică medie) a unei singure măsurări, M+2δ - Intervalul care include 95,5% din 

totalul grupei  de vârstă. 

 
Pentru fiecare grupă de vârstă am determinat coeficientul de toxicitate (CT), care 

reprezintă o valoare relativă, pentru fiecare fracţie PEG (CT1 pentru 2,5%, CT2 pentru PEG 

4,2% şi CT3 pentru PEG 8,0%), şi pentru fiecare grupă de vârstă conform formulei:  

CТ = M+2δ (grupa de vârstă) / M (grupa  de vârstă)                                                               (2.7)       

unde: 

M+2δ –Intervalul care include 95,5% din totalul grupei de vârstă; 

М –media aritmetică a câtorva măsurări. 

Pentru fiecare grupă de vârstă am determinat coeficientul total al toxicităţii (CTT), care 

reprezintă suma coeficienţilor pentru cele 3 fracţii CIC (CT1+CT2+CT3), expuse în Tabelul 2.6. 

Analiza comparativă a eficienţei diferitor metode de determinare a gradului de intoxicaţie 

endogenă la copiii cu diferite forme de amigdalită cronică a scos în evidenţă următoarele.  

La utilizarea PEG de 3,75%, indicatorii cu valoare  de diagnostic se determină la 10,3 % 

dintre copiii cu amigdalită cronică compensată, la un număr identic de copii bolnavi de 
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amigdalită cronică decompensată şi la 43,6% dintre copiii cu patologii asociate (amigdalită 

cronică decompensată cu patologie reumatoidă) [174]. 

La aplicarea metodei, în cadrul căreia se utilizează două concentraţii  de PEG (4,0 % şi 6,0 

%), numărul bolnavilor cu rezultate ale indicatorilor cu valoare de diagnostic la PEG 4,0 % a fost 

acelaşi ca şi la PEG-3,75%, deoarece aceste două concentraţii (PEG de 4,0 % şi 3,75 %) sunt 

practic similare. Concentraţia PEG-6,0 % a permis identificarea suplimentară a indicatorilor cu 

valoare de diagnostic la 13,8 % dintre copiii cu amigdalită cronică compensată,  la 56,4 % cu 

amigdalită cronică decompensată şi la 79,5 % cu patologii asociate (amigdalită cronică 

decompensată cu patologie reumatoidă). La calculul concomitent a celor două concentraţii de 

PEG (4,0 % şi 6,0 %),  numărul total al indicatorilor cu valoare de diagnostic s-a majorat până la 

17,2 % dintre copiii cu amigdalită cronică compensată, 58,9 % cu amigdalită cronică 

decompensată, 89,7% cu patologii asociate (amigdalită cronică decompensată cu patologie 

reumatoidă) [215]. 

La utilizarea PEG-4,2 % s-a identificat un număr asemănător de indicatori cu valoare 

diagnostică în toate grupele de bolnavi analizaţi, comparativ cu concentraţiile PEG de 3,75 %, 

4,0 % şi 4,2 %. Utilizarea PEG-8,0 % a permis identificarea unui număr mai mare de indicatori 

cu valoare diagnostică, comparativ cu PEG-6,0 % (corespunzător grupelor de bolnavi analizaţi 

24,1 %, 79,5 %, 100,0 % şi 13,8 %, 56,4 % şi 79,5 %). La utilizarea  PEG-2,5 %, s-au identificat 

indicatori cu valoare de diagnostic la 10,3 % dintre copiii cu amigdalită cronică compensată, la 

25,6 % cu amigdalită cronică decompensată şi la 33,3% cu patologie asociată (amigdalită cronică 

decompensată cu patologie reumatoidă). 

La utilizarea metodei revendicate, care foloseşte trei concentraţii de PEG (2,5 %, 4,2 % şi 

8,0 %), numărul total al indicatorilor cu valoare diagnostică a crescut până la 31,0 % printre 

copiii cu amigdalită cronică compensată, 84,6 % cu amigdalită cronică decompensată şi 100,0% 

cu patologii asociate (amigdalită cronică decompensată cu patologie reumatoidă). Aceste 

rezultate demonstrează că utilizarea mai multor concentraţii optimizate de PEG permite 

identificarea unui număr mai mare de indicatori cu valoare diagnostică în stadiul precoce al bolii, 

ceea ce  asigură iniţierea oportună a unui tratament  adecvat. Important este faptul că metoda 

propusă face posibilă identificarea bolnavilor cu intoxicaţie endogenă foarte înaltă: 13,8 % dintre 

copiii cu amigdalită cronică compensată, 46,2 % cu amigdalită cronică decompensată şi 69,3 % 

cu patologii asociate (amigdalită cronică decompensată cu patologie reumatoidă), lucru imposibil 

la utilizarea celor mai apropiate metode (Tabelul 2.7). 
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Totodată,  metoda elaborată de noi asigură reducerea timpului de incubare la 15 min faţă 

de  45 min şi a volumului de ser pentru testare la 25 µl faţă de 100 µl, în procedeul cel mai  

apropiat [9].   

 

Tabelul 2.7. Eficienţa diferitor metode de determinare a gradului de intoxicaţie endogenă la copiii 

cu  diferite forme de amigdalită cronică 

 
 
Metodele Forma 

amigdalitei n 

CIC 
pozitiv 
pentru 

MM mare 
(abs/%) 

CIC 
pozitiv 
pentru 
MM 

medie 
(abs/%) 

CIC 
pozitiv 

pentru MM 
mică 

(abs/%) 

IE cu 
expresivi-
tate foarte 

mare 
(abs/%) 

Total 

Metoda 
descrisă 

[174] 

ACC 2
9 

 3 / 10,3   3 / 10,3 

 ACD 3  4 / 10,3   4 / 10,3 
 ACD+PR 3  17 / 43,6   17 / 43,6 
Metoda 
descrisă 
[215] 

ACC 2
9 

 3 / 10,3 4 / 13,8  5 / 17,2 

 ACD 3  4 / 10,3 22 / 56,4  23 / 58,9 
 ACD+PR 3  17 / 43,6 31 / 79,5  35 / 89,7 
Metoda 
revendicată 

ACC 2
9 

3 / 10,3 3 / 10,3 7 / 24,1 4 / 13,8 9 / 31,0 

 ACD 3 10 / 25,6 4 / 10,3 31 / 79,5 18 / 46,2 33 / 84,6 
 ACD+PR 3 13 / 33,3 17 / 43,6 39 / 100,0 27 / 69,3 39 / 100,0 

Notă: ACC - amigdalită cronică compensată; ACD - amigdalită cronică decompensată; 

ACD+PR - amigdalită cronică decompensată cu patologie reumatoidă, IE - intoxicaţie 

endogenă, MM – masa moleculară. 

 

2.3. Cercetarea florei microbiene de pe suprafaţa amigdalelor palatine 

Diagnosticul microbiologic al frotiurilor prelevate de pe suprafaţa amigdalelor palatine s-a 

efectuat în Laboratorul medical „Synevo”, departamentul Microbiologie. 

Studiul de bază a inclus 87 copii cu amigdalită cronică decompensată şi 333 cu amigdalită 

cronică compensată.  

Diagnosticul microbiologic al frotiurilor s-a efectuat prin metoda clasică conform etapelor: 

- colectarea şi transportarea probelor;  

- izolarea microorganismelor patogene; 

- identificarea agenţilor patogeni; 

- testarea sensibilităţii la antibiotice in vederea iniţierii şi monitorizării terapiei 

antimicrobiene; 
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- eliberarea rezultatelor. 

Determinarea sensibilităţii la antibiotice s-a efectuat cu ajutorul metodei difuzimetrice 

Kirby-Bauer conform etapelor: 

- prepararea plăcilor nutritive Meuller –Hinton; 

- prepararea suspensiei microbiene şi inocularea; 

- aplicarea discurilor şi termostatarea; 

- interpretarea rezultatelor. 

Interpretarea antibiogramei s-a efectuat conform standartului CLSI 2013(NCCLS) -

,,Clinical and Laboratory Standards Instituteˮ. 

Mediile de insămânţare folosite in lucru si discurile pentru antibiograme au fost procurate 

de la firma OXOID, Marea Britanie. 

Etape explorative: 

Cultura s-a realizat prin insămânţarea exudatului faringian pe mediile de cultură agar 

Columbia cu 5 % sânge de berbec, chiocolate agar, manitol salt agar cu incubare în aerobioză şi 

atmosfera de 5 % CO2, obţinându-se colonii bacteriene cu anumite caractere morfologice care 

permit identificarea primară a germenilor consideraţi patogeni pentru sfera orofaringelui. 

Prima zi - insămânţarea probelor. 

Examenul microscopic pentru fuzospirili s-a efectuat la cererea medicului clinician în 

cazul suspiciunii de angină fuzospirilară. 

În ziua a doua s-au citit culturile în funcţie de aspectul microscopic şi macroscopic al 

acestora, s-au efectuat testele necesare de identificare a fiecarei specii în parte şi efectuată 

antibiograma. 

Pentru identificarea definitivă a streptococilor β-hemolitici s-a folosit trusa de aglutinare 

OXOID-test cu particule de latex, legate cu anticorpi specifici de grup A, B, C, D, E, F, G. 

Toate culturile din grupul A pozitiv s-au testat cu trusa O.B.I.S PYR pentru confirmarea 

Streptococcus pyogenes. 

Pentru identificarea Staphylococcus aureus s-a folosit trusa OXOID Staphytest plus latex 

aglutinare. 

A treia zi s-au citit identificările biochimice şi antibiogramele. 

A patra zi s-a eliberat rezultatul. 

Dacă in culturi s-au dezvoltat numai germeni aparţinând florei normale, rezultatul s-a 

eliberat in 24-48 de ore cu conţinutul: Str. beta hemolitic absent. Prezentă flora microbiană fără 

semnificaţie patogenă. 

La citirea probelor s-a făcut o cuantificare a germenilor (+, ++, +++, ++++). 
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Pentru identificarea Enterobacteriaceae si Nonenterobacteriaceae Gram negative s-a 

folosit trusa Api E. 

  

2.4. Metodele de cercetare a imunităţii locale la copiii cu amigdalită cronică 

Procesarea primară a materialului a fost similară pentru toate metodele histomorfologice şi 

imunohistochimice utilizate în studiu. Specimenele prelevate au fost fixate în formalină 

tamponată pH 7,2 de 10 % timp de 16-24 de ore, ulterior fiind introduse în parafină după metoda 

standard. Din fiecare bloc s-au realizat secţiuni seriate cu grosimea de 3µm, care au fost montate 

pe lame histologice uzuale în cazul coloraţiilor histologice. În cercetările imunohistochimice, 

secţiunile au fost montate pe lame silanate, care asigură o adeziune înaltă şi nu necesită adezivi 

suplimentari, care ar putea influenţa rezultatele imunoreacţiilor.  

Metoda histologică. Probele tisulare pentru testarea particularităţilor histomorfologice, în 

prealabil au fost fixate în sol. formol 10%, ulterior tratate conform protocolului standard, 

utilizând reţeaua de histoprocesare şi de coloraţie automatizată „DIAPATH”. La etapa de 

coloraţie a fost utilizată metoda: hematoxilină-eozină (H&E).  

Metoda imunohistochimică. Secţiunile supuse colorării imunohistochimice erau supuse 

deparafinării. Pentru a facilita marcarea antigenului dorit cu anticorpul specific, deparafinarea 

este o etapă primară esenţială în procesul aplicării metodei imunohistochimice. A fost 

demonstrat că acţiunea solventului organic la temperatura de 57 °C duce la o diluare mai 

eficientă a materialului de includere [139]. Pentru aceasta, lamele histologice erau trecute prin 2 

băi de toluen. Prima baie a durat 60 min în termostat la temperatura de 59 °C. Următoarea baie 

era efectuată la temperatura camerei timp de 5 min. După deparafinare a urmat înlăturarea 

solventului prin amplasarea probelor în băi succesive de toluen+alcool etilic în raport 1:1 timp 

de 5 min, alcool etilic de 96 % în două prize, fiecare etapă a câte 5 min, şi două prize de spălare 

cu apă distilată a câte 10-15 min fiecare.  

Ulterior, preparatele au fost supuse demascării antigenului, pentru a rupe legăturile 

disulfidice şi a expune epitopii antigenului mai accesibili pentru anticorpul primar. Demascarea 

antigenului s-a făcut prin încălzire în baie cu apă fierbinte, lamele histologice fiind incluse într-

un helindal, unde temperatura soluţiei de demascare Target Retrieval pH înalt (Dako Cytomation 

Denmark) atingea 95-96 °C, timpul demascării fiind de 20 min, cu un timp suplimentar de pre- şi 

post-tratare de 60 min (Tabelul 2.8).  
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Tabelul 2.8. Caracteristica materialului investigat 
Metoda de investigaţie Cazuri 

control 
A1 A2 B1 B2 C1 C2 Total 

Coloraţie hematoxilină-eozină 9 10 10 10 10 11 11 71 
Coloraţie imunohistochimică 
cu anticorpi anti-CD3 

9 10 10 10 10 11 11 71 

Coloraţie imunohistochimică 
cu anticorpi anti-CD4 

9 10 10 10 10 11 11 71 

Coloraţie imunohistochimică 
cu anticorpi anti-CD8 

9 10 10 10 10 11 11 71 

Coloraţie imunohistochimică 
cu anticorpi anti-CD20cy 

9 10 10 10 10 11 11 71 

Coloraţie imunohistochimică 
cu anticorpi anti-CD56 

9 10 10 10 10 11 11 71 

Coloraţie imunohistochimică 
cu anticorpi anti-CD68 

9 10 10 10 10 11 11 71 

Coloraţie imunohistochimică 
cu anticorpi anti-Plasma cells 

9 10 10 10 10 11 11 71 

Notă: Numărul total de teste histologice confecţionate si studiate (preparate microscopice) a 

fost de 639; A1 - amigdalită cronică decompensată; A2 - amigdalită cronică decompensată cu 

complicaţie reumatoidă; B1 - amigdalită cronică compensată până la tratament conservator; B2 

- amigdalită cronică compensată după tratament conservator cu celule mononucleare autologe; 

C1 - amigdalită cronică compensată până la tratament conservator; C2 - amigdalită cronică 

compensată după tratament conservator tradiţional 

 
După demascare, preparatele erau spălate în Wash bufer diluat (1:20 apă distilată) din trusă 

timp de 5 minute cu înlăturarea excesului de tampon de pe marginea lamei.  

După această etapă a urmat procedeul imunohistochimic propriu-zis. În cercetările 

efectuate de noi a fost utilizată metoda IHC manuală cu sistemul de vizualizare EnVisionTM 

FLEX standardizată.  

După înlăturarea excesului de tampon de pe marginea lamei, a fost aplicat anticorpul 

primar cu timp de incubare individualizat pentru fiecare (Tabelul 2.9).  

La expirarea timpului de expunere, anticorpul era spălat în două prize cu Wash bufer timp 

de 5 min, cu înlăturarea excesului soluţiei de spălare. Pentru blocarea peroxidazei endogene, 

lamelele erau prelucrate cu peroxidază nediluată din trusă timp de 5 min, spălate ulterior 

succesiv în apă distilată şi Wash buffer a câte 5 min. Apoi, a fost aplicat anticorpul secundar 

(HRP) timp de 20 min cu spălare ulterioară în două prize de Wash bufer timp de 5 min fiecare. 

După scoaterea excesului de tampon, s-a aplicat cromogenul 3',3-diaminobezidina (DAB, Dako 

Cytomation Denmark) timp de 3 min, pentru a identifica, prin reacţie de culoare (brună), 

localizarea lanţurilor dintre anticorpi. Dupa 3 min, excesul de DAB s-a înlaturat cu apă distilată 

prin două prize timp de 5 min fiecare. Contrastarea a fost efectuată cu hematoxilină Mayer timp 

de 1,5 min cu spălarea ulterioară cu apă de la robinet. Ulterior, preparatele erau trecute prin 2 băi 
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succesive de alcool de 96%, baie cu alcool+toluen în raport 1:1, două băi cu toluen timp de 5 

min pentru toate băile şi ultima baie de toluen timp de 10 min pentru clarifierea finală, urmate de 

montarea în balsam de Canada. (Metoda descrisă mai sus a fost aplicată în cazul 

imunomarcărilor simple - aplicarea unui singur anticorp primar). 

 

Tabelul 2.9. Metodele imunohistochimice utilizate în studiu 

Anti-
corpul 

Clona Producătorul Diluţia Sistemul 
de lucru 

Timpul de 
incubare 

Demascarea 
antigenului 

1 2 3 4 5 6 7 
CD3 Monoclonal 

mouse 
DakoCytomation 1:100 EnVisionT

M FLEX 
30 min Baie de apă cu 

Target Retrieval 
pH înalt, 20 

minute 
CD4 FLEX 

Monoclonal 
mouse 
4B12 

DakoCytomation RTU EnVisionT

M FLEX 
15 min Baie de apă cu 

Target Retrieval 
pH înalt, 20 

minute 
CD8 FLEX 

Monoclonal 
mouse 

C8/144B 

DakoCytomation RTU EnVisionT

M FLEX 
15 min Baie de apă cu 

Target Retrieval 
pH înalt, 20 

minute 
CD20cy FLEX 

Monoclonal 
mouse 
L26 

DakoCytomation 1:2 EnVisionT

M FLEX 
15 min Baie de apă cu 

Target Retrieval 
pH înalt, 20 

minute 
CD56 FLEX 

Monoclonal 
mouse 
123C3 

DakoCytomation RTU EnVisionT

M FLEX 
30 min Baie de apă cu 

Tris EDTA,pH 
înalt, 20 minute 

CD68 FLEX 
Monoclonal 

mouse 
PG-M1 

DakoCytomation RTU EnVisionT

M FLEX 
15 min Baie de apă cu 

Target Retrieval 
pH înalt, 20 

minute 
Plasma 
cell 

Monoclonal 
mouse 
VS38c 

DakoCytomation 1:200 EnVisionT

M FLEX 
30 min Baie de apă cu 

Target Retrieval 
pH înalt, 20 

minute 
 

Metodele de cercetare ale imunităţii locale au inclus concomitent cu investigaţiile 

precedente şi determinarea în centrul germinativ al nodulului limfoid al amigdalelor palatine a 

următorilor indici imunologici: 

e-ARN  - acid ribonucleic extracelular;  

RLO - radical liber de oxigen. 

Acidul ribonucleic extracelular s-a determinat prin Sytox® după metoda descrisă de 
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Simsekyilmaz S. şi coaut. (2013) [131]. 

  Radicalul liber de oxigen s-a determinat după metoda descrisă de Abassi Z. A. şi coaut. 

(2011) [39]. 

  Determinările cantitative imunofluorescente. Au fost examinate secţiunile de la 

blocurile tisulare ale amigdalelor palatine (62 probe amigdaliene). Toate mostrele au fost 

simultan imunologic marcate cu anticorpi primari şi secundari în condiţii identice de fixare şi 

diluare.  La fiecare probă preluată de la pacient au fost analizate randomizat cel puţin 10 câmpuri 

de viziune prin intermediul microscopului imunofluorescent Leica (Leitz DMRB), aplicând 

obiectivul Planopo x 40. Criosecţiunile marcate imunologic au fost studiate prin analiza de 

imagine (Leica) şi Software-ul Image J. 

Investigaţiile s-au realizat în colaborare cu Departametnul Biologie Moleculară şi 

Structurală al Institutului Max-Planck de Cercetare a Inimii şi Plămânului (Bad-Nauheim, 

Germania).  

Având în vedere particularităţile structurale anatomo-histologice ale amigdalelor palatine 

ca organ limfoepitelial, infectarea lor are loc la nivelul criptelor cu o ulterioară reacţie 

imunologică asupra ţesutului limfoid, în calitate de reper de studiu au servit zonele: centrul 

germinativ al nodulului limfatic, coroana centrului germinativ, epiteliul criptei şi epiteliul 

tapetat. 

 

2.5. Metode de analiză a rezultatelor investigaţionale  

Investigaţiile s–au programat şi efectuat conform conceptelor clasice precum şi în baza 

datelor recente referitoare la metodele de cercetare, calitatea şi sugestivitatea examenului de 

laborator ş.a. [185, 197, 198, 206, 208]. 

Informaţiile obţinute din fişele de observaţie clinică ale pacienţilor selectaţi şi rezultatele 

investigaţiilor au fost introduse într–o bază de date, folosind programul de calcul tabelar 

Microsoft Excel, component al pachetului Microsoft Office 2007. Informaţiile au fost prelucrate 

statistic prin intermediul programului Statistica, rezultatele fiind prezentate sub formă de tabele 

şi teste statistice. Procesarea statistică a rezultatelor studiului imunologic a inclus metode 

operante de evaluare statistică, inclusiv criteriul Student [12, 97, 31, 37, 38, 200, 221]. 

Rezultatele studiului metodei morfologice şi imunohistochimice au fost stocate şi grupate 

în baza de date MS Access 2007 (Microsoft Office 2007). Analiza statistică s-a efectuat cu 

ajutorul soft-ului Winstat 2012.1 (R. Fitch Software, Bad Krozingen, Germany). Diferenţa dintre 

două  grupuri de variabile cantitative s-a efectuat prin testul t-Student. Pentru compararea a mai 

mult de două  grupuri cantitative s-a efectuat analiza dispersională (ANOVA, metoda Fisher sau 
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LSD – least significant difference). Pentru evidenţierea gradului de asociere dintre valorile 

markerilor utilizaţi în studiu am efectuat teste de corelaţie a rangurilor (coeficient Spearman (rs)).  

 

2.6. Concluzii la capitolul 2 

1. Lotul de bază a fost format din 464 de copii cu amigdalită cronică: 120 cu amigdalită 

cronică decompensată (lotul I) şi 344 cu amigdalită cronică compensată (lotul II).  

2. Pentru determinarea unor aspecte etiopatogenetice ale amigdalitei cronice la copii şi 

stabilirea unui diagnostic cât mai corect, s-au efectuat cercetări ale imunităţii preimune şi 

imune generale la diferite categorii de vârstă, s-a examinat spectrul microbiologic al 

frotiurilor prelevate de pe suprafaţa amigdalelor palatine, s-au elaborat noi metode de 

diagnostic diferenţiat al formelor de amigdalită cronică şi de apreciere a intensităţii 

intoxicaţiei endogene la aceşti copii. 

3. Studiul imunohistochimic a fost realizat pe materialul postoperator şi intraoperator rezultat 

din amigdalectomii şi biopsii din amigdalele palatine, colectate de la 71 de copii cu vârste 

cuprinse  între 6 ani şi 18 ani. În total au fost preparate şi studiate 639 de teste histologice. 

4. Din fiecare bloc s-au realizat secţiuni de 3μm, care au fost montate pe lame histologice 

uzuale în cazul coloraţiei histologice prin H.E. În coloraţiile imunohistochimice, secţiunile 

au fost montate pe lame silanate, care asigură o adeziune perfectă şi nu necesită adezivi 

suplimentari, care ar putea interfera cu rezultatele imunoreacţiilor ulterioare. 

5. În studiu au fost utilizate metode histologice (H.E.) şi imunohistochimice (CD 3, CD4, 

CD8, CD20cy, CD56, CD68, plasma cell).  

6. Selectarea adecvată a sindroamelor clinice şi a parametrilor imunologici au permis 

aprecierea eficacităţii preparatelor imunomodulatoare locale şi sistemice în tratamentul 

complex al copiilor cu amigdalită cronică. Metode operante de evaluare statistică, inclusiv 

criteriul Student, varierea alternativă, şi utilităţile programului computerizat Windows 

2007 au permis de a realiza analiza statistică a datelor obţinute, de a stabili nivelul de 

autenticitate şi gradul de corelare a acestora. 
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3. STAREA CLINICO-IMUNOLOGICĂ A COPIILOR CU DIFERITE FORME  DE 

AMIGDALITĂ  CRONICĂ 

 

3.1. Rolul factorului infecţios în dezvoltarea amigdalitei cronice la copii 

Scopul cercetării descrise în acest subcompartiment a constat în efectuarea unei analize 

ample a florei microbiene prezente pe suprafaţa amigdalelor palatine la copiii cu inflamaţie acută 

şi cronică ale căilor respiratorii superioare pentru aprecierea rolului factorului microbian în 

etiopatogenia amigdalitei cronice. 

Obiectivele cercetării:   

1. Analiza florei microbiene de pe suprafaţa amigdalelor palatine la copiii cu amigdalită 

cronică decompensată şi compensată; 

2. Analiza florei microbiene de pe suprafaţa amigdalelor palatine la copiii cu infecţii acute 

ale căilor respiratorii superioare (angină, faringită şi rinofaringită acută)  până şi după 

antibioterapie; 

3. Aprecierea florei microbiene de pe suprafaţa amigdalelor palatine la copii practic sănătoşi; 

4. Identificarea florei microbiene în diferite zone ale faringelui (mucoasa amigdalelor 

palatine, conţinutul lacunelor amigdaliene, mucoasa vegetaţiilor adenoide) la copiii cu 

amigdalită cronică compensată. 

Pentru realizarea obiectivelor  propuse, în studiu au fost incluşi  608 copii care au fost 

divizaţi în V loturi: 87 de copii cu amigdalită cronică decompensată (lotul I)  şi 333 cu 

amigdalită cronică compensată (lotul II) din lotul de bază al copiilor examinaţi. Următoarele trei 

loturi de copii au fost examinate ca loturi pentru comparaţie: lotul III – 91 de copii cu infecţii 

acute ale căilor respiratorii superioare (angină, faringită şi rinofaringită acută);  lotul IV – 48 

după antibioterapie (peste 1–3 zile) aplicată în infecţia acută a căilor respiratorii superioare; lotul 

V –  49 de copii practic sănătoşi (deviere de sept nazal fără complicaţii, dop de cerumen în 

conductul auditiv extern).  

Conform rezultatelor cercetării, în frotiurile de pe suprafaţa amigdalelor palatine la copiii 

cu amigdalită cronică decompensată (lotul I) a predominat stafilococul auriu – 59,7 % din 

cazuri. În ordinea descreşterii incidenţei au urmat streptococul β-hemolitic de grup  A – 8,1 %, 

streptococul β-hemolitic de grup C – 6,5% , pneumococul – 4,8 %, enterococul  –  3,2 % şi 

neisseria spp. – 1,6 %. La 3 copii stafilococul auriu a fost însoţit de streptococul β-hemolitic de 

grup C, iar la 2 de streptococul β-hemolitic de grup A (Figura 3.1). 
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Fig. 3.1. Flora microbiană de pe suprafaţa amigdalelor palatine la copiii cu amigdalită cronică 

decompensată 
 

În frotiurile de pe suprafaţa amigdalelor palatine la copiii din lotul II (cu amigdalită cronică 

compensată) a predominat stafilococul auriu – 41,4 % din cazuri. În ordinea descreşterii 

incidenţei au urmat: pneumococul – 12,1 %, neisseria spp. – 7,4 %,  enterococcus spp. – 5,1 

%, streptococul β-hemolitic de grup A – 4,3 %, streptococul β-hemolitic de grup C – 2,3 % şi 

pseudomonas aeruginosa – 2 % (Figura 3.2). 

Fig. 3.2. Flora microbiană de pe suprafaţa amigdalelor palatine la copiii cu amigdalită cronică 

compensată 
 

În combinaţie cu stafilococul auriu (flora mixtă - biofilm), cel mai des s-au depistat 

următoarele microorganisme: în 10 cazuri – streptococul β-hemolitic de grup A; în 8 cazuri – 

pneumococul, în 5 cazuri – enterococul, în 4 cazuri – streptococul β-hemolitic de grup C. 

Studiind gradul de activitate al agenţilor microbieni depistaţi pe suprafaţa amigdalelor palatine 

la aceşti copii am constatat că în 39,6 % din cazuri (132 copii) gradul de activitate era de 4 

plusuri, în 23,1 % (77 copii) – de 3 plusuri, în 14,4 % (48 copii) – de 2 plusuri şi în 9,9 % (33 

copii) – de 1 plus (Tabelul 3.1). 
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Tabelul 3.1. Gradul de activitate al agenţilor microbieni depistaţi pe suprafaţa amigdalelor 

palatine 

Gr. de activitate Lotul I Lotul II Lotul III Lotul IV Lotul V 

++++ 40,7% 39,6% 21,7% 25% 32,2% 
+++ 35,1% 23,1% 33,6% 37,5% 37,3% 
++ 8,3% 14,4% 15,84% 8,3% 28,5% 
+ 8,3% 9,9% 18,8% 4,1% 3,4% 

 
Gradul de activitate al agenţilor microbieni depistaţi pe amigdalele palatine la copiii din 

lotul I a fost puţin mai mare decât la cei din lotul II, şi anume: în 40,7 % din cazuri gradul de 

activitate a fost 4, în 35,1 % - 3, în 8,3 % - 2 şi în 8,3 % -  1. 

Analizând acţiunea diferitor grupe de antibiotice asupra florei microbiene din lotul I am 

constatat că cefalosporinele din diferite generaţii (cefatoxima, cefazolina, cefalexina, cefaclorul, 

cefuroxima, ceftriaxonul) au efecte impunătoare asupra acestei flore, înregistrându-se o 

sensibilitate de 90-95 %. La reprezentanţii penicilinelor semisintetice, sensibilitatea a constituit: 

la penicilină – 38 %, la oxacilină – 85 %, la ampicilină –37 %, la amoxacilină – 70%. Acţiunea 

combinaţiei amoxacilină + acid clavulanic a fost pozitivă în 95 % din cazuri. Sensibilitatea faţă 

de preparatele din grupa macropenelor a fost de 70 % la eritromicină, de 83 % la claritromicină 

şi de 78 % la azitromicină. Un efect impunător de 98 % asupra florei microbiene specifice pentru 

amigdalita cronică a fost înregistrat în cazul antibioticului gentamicina. Din cauza posibilelor 

reacţii adverse, în special asupra sistemului neurosenzorial, acest preparat nu este indicat în 

otorinolaringologia pediatrică. 

Acţiunea antimicrobiană a grupelor de antibiotice asupra microflorei pacienţilor din lotul I 

a fost practic aceeaşi ca şi la copiii din lotul II. 

În frotiurile copiilor din lotul III a predominat stafilococul auriu – 38,8 %. În 12,2 % din 

cazuri a fost depistată neisseria spp., pneumococul - în 10,2 %, streptococul β-hemolitic de grup   

 A – în 9,2 %, streptococul β-hemolitic de grup  C – în 5,1%, streptococul β-hemolitic de grup  G 

– în 3,1 % (Figura 3.3). 
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Fig. 3.3. Flora microbiană de pe suprafaţa amigdalelor palatine la copiii cu infecţii acute ale 
căilor respiratorii superioare 

 

La 3 copii, împreună cu stafilococul auriu s-a depistat câte un streptococ: streptococul β-

hemolitic de grup A, streptococul β-hemolitic de grup C şi streptococul β-hemolitic de grup G. 

Flora microbiană în acest lot de copii s-a caracterizat printr-un grad de activitate puţin mai mic 

decât în celelalte loturi studiate, predominând gradul 3 de activitate – în 33,6 % din cazuri 

(Tabelul 3.2). 

Rezultatele analizei acţiunii diferitor grupe de antibiotice asupra agenţilor microbieni la 

copiii din lotul III sunt practic aceleaşi ca şi la cei din primele două loturi. 

În flora microbiană de pe suprafaţa amigdalelor palatine la copiii lotului IV, la fel, a 

predominat stafilococul auriu (30,4 %), dar cu o incidenţă mai mică decât în primele trei loturi. În 

21,7% din cazuri a fost prezent pneumococul , în 6,5 % - escherichia coli, în 4,3 % - streptococul β-

hemolitic de grup A (Figura 3.4). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 3.4. Flora microbiană de pe suprafaţa amigdalelor palatine la copiii care au administrat 

antibiotice pentru infecţii acute ale căilor respiratorii superioare 
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La 3 copii din lotul IV, împreună cu stafilococul auriu s-a depistat pneumococul.  În 37,5 

% din cazuri a predominat gradul 3 de activitate a florei microbiene, în 25 %  – gradul 4, deşi a 

fost administrată antibioterapia (Tabelul 3.2). 

La copiii din lotul IV, sensibilitatea microorganismelor faţă de diferite grupe de antibiotice 

s-a dovedit a fi tot atât de înaltă ca şi în loturile precedente, cu o uşoară creştere a rezistenţei 

microorganismelor (cu 5-10 %) la toate grupele de antibiotice. 

În lotul V de copii, pe suprafaţa amigdalelor palatine a predominat vădit stafilococul auriu 

– 57,9 % din cazuri, urmând în ordinea descreşterii: pneumococul – 14,0 % şi  neisseria spp. –

10,5 %. streptococul β-hemolitic de grup A a fost depistat în 3,5 % din cazuri, escherichia coli – 

în 3,5 %. În doar 3,5 % din cazuri flora microbiană a lipsit (Figura 3.5). 

 

Fig. 3.5. Flora microbiană de pe suprafaţa amigdalelor palatine la copiii din lotul V (practic 
sănătoşi) 

 
Floră mixtă s-a depistat la 7 copii. La 4 dintre ei, stafilococul auriu era în asociere cu 

pneumococul, la 2 copii – cu neisseria spp. şi la 1 copil – cu streptococul β-hemolitic de grup 

A. În 32,2 % din cazuri flora depistată avea gradul 4 de activitate, în 37,3 % - gradul 3 şi în 

28,5 % gradul 2 (Tabelul 3.2).  

Totalizând acţiunea diferitor grupe de antibiotice asupra agenţilor microbieni s-a observat 

o creştere şi mai mare a rezistenţei microorganismelor faţă de penicilinele semisintetice – 

penicilina şi ampicilina. La alte grupe de antibiotice  flora microbiană depistată a fost sensibila 

în 80-90 % din cazuri. 

Analizând particularităţile streptococului ß-hemolitic de grup A în primele 3 loturi de 

studiu s-a constatat că acest antigen este sensibil la toate grupele de antibiotice, manifestând 

activitate maximă la copiii cu amigdalită cronică decompensată (Figurile 3.6 – 3.8). 
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Fig. 3.6. Activitatea streptococului β-hemolitic de grup A şi sensibilitatea lui la antibiotice în 

amigdalita cronică compensată (n=22) 
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Fig.3.7. Activitatea streptococului β-hemolitic şi sensibilitatea lui la antibiotice în caz de 

amigdalita cronică decompensată (n=13) 
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Fig. 3.8. Activitatea streptococului β-hemolitic şi sensibilitatea lui la antibiotice în caz de 

infecţii acute ale căilor respiratorii superioare (n=16) 
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A fost analizată concomitent flora microbiană din diferite zone ale faringelui (suprafaţa 

amigdalelor palatine, lacunele amigdaliene şi mucoasa vegetaţiilor adenoide) la 34 de copii cu 

amigdalită cronică compensată (22 băieţi şi 12 fetiţe). În majoritatea frotiurilor, aproximativ în 

raporturi egale în zonele studiate, au prevalat următoarele microorganisme: staphylococcus 

aureus, streptococcus pneumonia, enterococcus; escherichia coli,; streptococcus β-haemolyticus, 

haemophilus influenzae (Tabelul 3. 2). 

 
Tabelul 3.2. Flora microbiană depistată în diferite zone ale faringelui la copiii cu amigdalită 

cronică compensată (număr cazuri) 

 
Aşadar: 

1. Rezultatele analizei florei bacteriene orofaringiene la copiii cu amigdalită cronică 

compensată în timpul infecţiilor acute ale căilor respiratorii superioare şi după 

antibioterapie,  şi la copiii practic sănătoşi au demonstrat că în majoritatea cazurilor este 

prezent stafilococul auriu şi pneumococul.  

2. În acutizarea procesului inflamator cronic din amigdale sau decompensarea funcţiei 

sistemului limfatic faringian, precum şi în cazurile  anginelor în anamneză - creşte 

influenţa streptococului β-hemolitic. 

3. În inflamaţia amigdaliană acută şi cronică, precum şi la copiii sănătoşi, pe mucoasa 

inelului limfatic faringian persistă o floră microbiană patogenă sau relativ patogenă destul 

de activă. 

4. La majoritatea copiilor examinaţi, flora microbiană depistată pe suprafaţa amigdalelor 

palatine este sensibilă la diferite generaţii de cefalosporine şi amoxicilină+acid clavulanic, 

mai puţin sensibilă la preparatele din grupa macropenelor şi mai rezistentă la penicilinele 

semisintetice. 

Microorganismele depistate Suprafaţa amigdalelor 
palatine 

Lacunele  
amigdaliene 

Rinofaringe 

Staph. aureus 15 16 9 
Staph. epidermidis - 1 - 
Strept. pneumoniae 13 11 9 
E. coli 2 3 1 
Enterococcus 12 12 11 
Neisseria spp. - - 3 
H. influenzae 1 1 1 
Strept.β-haemolyticus 
influenzae 

1 1 1 
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5. Streptococul β-hemolitic de grup A este sensibil la diferite generaţii de cefalosporine şi 

amoxicilină+acid clavulanic, precum şi la penicilinele semisintetice. 

6. În toate loturile de studiu, pe suprafaţa amigdalelor palatine se constată un nivel înalt al 

pneumococului, destul de rezistent la antibioterapie.  

7. Persistenţa uneia şi aceleiaşi flore sau a florei combinate (staph. aureus, strept. 

pneumoniae, enterococcus) în diferite zone faringiene demonstrează unitatea procesului 

inflamator cronic al sistemului limfoepitelial faringian la copii. 

 

3.2. Reactivitatea imunologică şi rezistenţa preimună la copiii cu diferite forme de 

amigdalită cronică 

Cercetările aprofundate şi specializate ale particularităţilor imune generale în amigdalita 

cronică sunt foarte importante şi constituie o direcţie prioritară în otorinolaringologia pediatrică 

teoretică şi practică, completând cunoştinţele despre patogenia acestei maladii, facilitând 

stabilirea unui diagnostic corect şi impulsionând tratamentul patogenetic.  

Scopul studiului, rezultatele obţinute, analiza şi concluziile ale căruia sunt expuse în acest 

subcapitol a constituit  investigarea unor indici ai reactivităţii imune şi rezistenţei preimune la 

copiii cu diverse forme de amigdalită cronică. 

Studiul a inclus 464 de copii şi adolescenţi cu amigdalită cronică decompensată şi 

compensată. În funcţie de forma afecţiunii, participanţii la studiu au fost divizaţi în două loturi: 

120 de copii cu amigdalită cronică decompensată (lotul I) şi 344 cu amigdalită cronică 

compensată (lotul II). În funcţie de probele la ASL-O (Anticorpii către Streptolizina O), PCR 

(Proteina C Reactivă) şi FR (Factorul reumatoid), lotul II a fost divizat în două subloturi: 

sublotul II A (218 pacienţi) – cu probe negative sau restante, şi sublotul II B (126 pacienţi) – cu 

probe pozitive. 

Cel mai înalt nivel al leucocitelor a fost determinat la copiii din lotul  I, mai înalt pe 

descendentă în raport cu subloturile IIA şi IIB (în toate cazurile p<0,001). La copiii din sublotul 

IIB nivelul leucocitelor a fost mai înalt decât la pacienţii din sublotul IIA (p<0,001) (Tabelul 

3.3). 

Cea mai înaltă concentraţie a neutrofilelor segmentate şi totodată mai înaltă pe descendentă 

în raport cu copiii din subloturile IIA şi IIB s-a înregistrat la copiii lotului I (р<0,001 în toate 

cazurile). La copiii sublotului IIB, nivelul  neutrofilelor segmentate a fost mai înalt decât la copii 

sublotului IIA (р<0,001). 
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Tabelul 3.3. Nivelurile leucocitelor şi neutrofilelor în loturile şi subloturile de studiu 

Indicii 
Lotul I 
n =120 

Lotul II 
n =344 

Sublotul IIA 
n =218 

Sublotul IIB 
n=126 

Leucocite (109/l) 10,6±0,13 8,6±0,08○ 8,2±0,08● 9,2±0,13■□ 
N. segmentate (%) 61,0±0,43 56,6±0,21○ 56,0±0,23● 57,6±0,39□ 
N. nesegmentate (%) 2,7±0,15 0,9±0,07○ 0,6±0,06● 1,6±0,15■□ 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între loturi şi subloturi:  ○ –  I şi II; ● – I şi IIA; ■ – I şi 

IIB; □ – IIA şi IIB 

 
Mai demonstrative s-au dovedit a fi nivelurile determinate pentru neutrofilele 

nesegmentate în loturile şi sublourile de studiu. Astfel, cel mai înalt pe descendentă nivel al 

acestui indice s-a înregistrat  în lotul I, în raport cu lotul II şi subloturile IIB şi IIA (p<0,001 în 

toate cazurile). În sublotul IIB nivelul  neutrofilelor nesegmentate a fost mai înalt decât în 

sublotul IIA (p<0,001). 

În scopul determinării caracterului intoxicaţiei amigdaliene endogene la copiii incluşi în 

studiu, în serul sanguin al acestora au fost determinate şi supuse analizei detaliate nivelurile 

complexelor imune circulante (CIC). 

În normă, CIC este supus fagocitozei, care se intensifică în prezenţa sistemului 

complementului. O caracteristică importantă a CIC este mărimea lor. S-a stabilit că CIC de mărimi 

mari nu sunt solubile, fagocitează rapid şi au patogenitate limitată. Cele de mărimi medii  posedă 

un potenţial patogenic mai înalt, iar cele cu masa moleculară mică fagocitează mai lent şi din 

acest motiv sunt capabile să provoace procese inflamatorii în ţesuturi   sau în vene. 

Concentraţia CIC depinde de gradul sarcinii antigene. Concentraţiile  reduse de CIC (PEG 

[polietilenglicol] – 2,5 %) precipită complexele cu masă moleculară mare, concentraţiile înalte 

(PEG – 8,0%) - compuşii cu masă moleculară mică, iar concentraţiile medii (PEG – 4,2 %) - 

complexele „intermediare”, de mărimi medii. 

Cel mai înalt nivel al CIC cu masă moleculară mică (PEG – 8,0 %) şi cele mai toxice 

(Tabelul 3.6), s-a determinat în lotul I (p<0,001) şi cel mai înalt pe descendentă faţă de cel din 

sublotul IIB, din lotul II (p<0,05) şi din sublotul IIA (р<0,001 în toate cazurile). La copiii din 

sublotul IIB nivelul CIC cu masă moleculară mică a fost mai înalt în raport cu cel din sublotul 

IIA (p<0,001) (Tabelul 3.4). 
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Tabelul 3.4. Nivelurile complexelor imune circulante în loturile şi subloturile de studiu 

Indicii 
Lotul I 
n =120 

Lotul II 
n =344 

Sublotul IIA 
n =218 

Sublotul IIB 
n=126 

CIC(PEG-2,5%) (u.d.o.) 20,4±0,79 11,8±0,45○ 10,1±0,54● 14,7±0,73■□ 
CIC(PEG-4,2%) (u.d.o.) 42,4±1,75 33,5±0,90○ 30,4±1,00● 39,0±1,63□ 
CIC(PEG-8,0%) (u.d.o.) 424±12,7 276±6,60○ 229±7,2● 357±9,3■□ 
Notă: Diferenţe statistic semnificative între loturi  şi subloturi: ○ – I şi II; ● – I şi IIA; ■ – I şi 

IIB; □ – IIA şi IIB. 

 

Cel mai mare nivel al CIC cu masă moleculară medie (PEG – 4,2 %) şi cu toxicitate 

moderată, s-a înregistrat la copiii din lotul I, cel mai mare comparativ cu cel din lotul II  şi din 

sublotul IIA  (p<0,001 în toate cazurile). La copiii din sublotul IIB şi cei din lotul I, nivelurile  

CIC cu masă moleculară medie şi toxicitate moderată nu s-au deosebit, iar la cei din sublotul IIB 

acest indice a avut un nivel mai ridicat, comparativ cu copiii din sublotul IIA (p < 0,001). 

Nivelul cel mai înalt al CIC cu masă moleculară mare (PEG – 2,5 %) şi cu toxicitate redusă 

s-a determinat la copiii din lotul I. În sublotul IIB acest indice a avut nivelul cel mai înalt, 

compartiv  cu lotul II şi sublotul  IIA (p<0,001 în toate cazurile). 

Cea mai înaltă concentraţie de limfocite CD16 (killeri naturali) s-a determinat la copiii 

din sublotul IIA şi lotul II (р<0,05 comparativ cu lotul I), iar cea mai mică – la copiii din sublotul 

IIB, însă această tendinţă nu s-a confirmat statistic. Concentraţia limfocitelor CD16 în sublotul 

IIA a fost mai mare decât în sublotul IIB (р<0,01) (Tabelul 3.5).  

 
Tabelul 3.5. Nivelurile unor indici ai rezistenţei preimune în loturile şi subloturile de studiu 

Indicii 
Lotul I 
n =120 

Lotul II 
n =344 

Sublotul IIA 
n =218 

Sublotul IIB 
n=126 

CD16 (%) 14,1±0,35 15,1±0,19○ 15,6±0,28● 14,4±0,25□ 
AHTC (CH50) 47,0±0,38 51,7±0,29○ 53,2±0,37● 49,0±0,39□■ 
AN (ln.titru) 1,7±0,04 2,1±0,03○ 2,2±0,03● 1,7±0,04□ 
VSH (mm/oră) 14,0±0,51 7,1±0,24○ 5,3±0,23● 10,3±0,37■□ 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între loturi  şi subloturi: ○ – I şi II; ● – I şi IIA; ■ – I şi 

IIB; □ – IIA şi IIB 

 
Activitatea hemolitică totală a complementului (AHTC) a fost cea mai redusă în lotul I, 

comparativ cu lotul II şi subloturile IIA şi IIB (р<0,001 în toate cazurile). O diferenţă pentru 

acest indice s-a observat între  cele două subloturi – IIA şi IIB (р<0,001) 

Anticorpii normali (AN)  au avut  cel  mai scăzut nivel, de asemenea, în lotul I în raport cu 

lotul II şi sublotul IIA (р<0,001 în ambele cazuri). O diferenţă s-a determinat şi între subloturile 

IIA şi IIB (р<0,001). 
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VSH cea mai mare s-a depistat la copiii din lotul I, iar concludent mai scăzută la copiii din 

sublotul IIB (p<0,001). Veridică a fost şi diferenţa nivelurilor VSH între loturile I şi II 

(p<0,001), precum şi între subloturile IIA şi IIB (р<0,001).  

În Tabelul 3.6 sunt redate nivelurile indicilor fagocitozei (testul NBT, NF şi IF) în loturile 

şi subloturile de studiu. Astfel,  cel mai înalt nivel au avut rezultatele testului NBT  în lotul I în 

raport cu lotul II, sublotul IIA, precum şi cu sublotul IIB (р<0,001 în toate cazurile). O diferenţă 

statistic veridică s-a stabilit între loturile IIA şi IIB (р<0,001).  
 

Tabelul 3.6. Nivelurile indicilor fagocitozei (testul NBT, NF şi IF) în loturile şi subloturile de 

studiu 

Indicii 
Lotul I 
n =120 

Lotul II 
n =344 

Sublotul IIA 
n = 218 

Sublotul IIB 
n = 126 

Testul NBT (un.conv.) 0,10±0,001 0,12±0,001○ 0,12±0,001● 0,11±0,001□■ 
NF (%) 70,7±0,63 76,9±0,43○ 79,2±0,53● 72,9±0,58□■ 
IF (un.conv.) 3,6±0,09 4,7±0,06○ 5,0±0,07● 4,1±0,08□■ 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între loturi  şi subloturi: ○ – I şi II; ● – I şi IIA; ■ – I şi 

IIB; □ – IIA şi IIB 
 

Indicele  fagocitar (IF) a  fost cel mai mic în lotul I, comparativ cu copiii din lotul II şi din 

sublotul IIA (р<0,001 în ambele cazuri), precum şi comparativ cu sublotul IIB (р<0,05). Între 

subloturile IIA şi IIB, diferenţele au fost la nivelul р<0,001. 

Cel mai înalt nivel al  eozinofilelor s-a determinat în lotul I în raport cu sublotul IIA 

(p<0,05). Puţin mai scăzut acesta a fost în lotul II (p<0,05 comparativ cu lotul I). În sublotul IIB, 

nivelul eozinofilelor a fost mai redus decât în sublotul IIA (Tabelul 3.7). 

 

Tabelul 3.7. Nivelurile unor  indici ai reacţiilor alergice şi autoimune în loturile şi subloturile de 

studiu 

Indicii 
Lotul I  
n=120 

Lotul II 
n =344 

Sublotul IIA 
n = 218 

Sublotul IIB 
n = 126 

Eozinofile (%) 2,7±0,23 2,2±0,09○ 2,3±0,11● 2,1±0,14 
IgE (UI/ml) 73±9,6 53±4,6 51±5,9 56±7,4 
CD4/CD8 (un. conv.) 1,94±0,028 2,07±0,019○ 2,05±0,020● 2,09±0,043■ 
ANAcombi (un.conv.) 1,4±0,08 1,0±0,03○ 1,0±0,03● 1,0±0,04■ 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între loturi şi subloturi: ○ – I şi II; ● – I şi IIA; ■ – I şi 

IIB; □ – IIA şi IIB  
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Titrul IgE a fost cel mai înalt în lotul I, însă această tendinţă nu s-a confirmat statistic.  

Indicele de imunoreglare determinat după raportul CD4/CD8  a fost cel mai înalt la copiii 

din sublotul IIB în comparaţie cu cei din lotul I (р<0,05). Indicele CD4/CD8 la copiii din 

sublotul IIA, de asemenea, s-a deosebit de cel determinat la copiii din lotul I. Între loturile I şi II, 

diferenţele după acest indice au fost la nivelul р<0,05. 

Nivelul ANAcombi a fost cel mai crescut în lotul I de studiu în raport cu lotul II şi  

subloturile IIA şi IIB (р<0,001în toate cazurile).  

Nivelul ASL-O s-a dovedit a fi cel mai crescut în lotul I, comparativ  cu lotul II şi sublotul 

IIA (р<0,001), ceva mai scăzut în sublotul IIB (р<0,05), şi mai scăzut în lotul II (р<0,001 în 

ambele cazuri). Veridică a fost şi diferenţa pentru nivelurile  ASL-O între subloturile  IIA şi IIB 

(p<0,001). Nivelul  ASL-O în lotul I şi sublotul IIB a fost aproximativ la acelaşi nivel (Tabelul 

3.8). 

 
Tabelul 3.8. Nivelurile unori factori specifici ai imunităţii (ASL-O, PCR şi FR) în loturile 

şi subloturile de studiu 

Indicii 
Lotul I 
n =120 

Lotul II 
n =344 

Sublotul IIA 
n =218 

Sublotul IIB 
n = 126 

ASL-O (UI/ml) 341±20,9 120±10,3○ 4,9±2,32● 320±16,5□ 
PCR (mg/dl)    10,3±3,56 1,6±0,30○ 0,04±0,029● 4,3±0,78□ 
FR  (UI/ml) 5,8±0,92 0,4±0,11○ 0,01±0,009● 1,0±0,29□ 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între loturile şi subloturile: ○ – I şi II; ● – I şi IIA; ■ – I şi 

IIB; □ – IIA şi IIB 

 

Cel mai înalt nivel al PCR l-au avut copiii din lotul I, puţin mai mic la cei din lotul II şi 

sublotul IIA (р<0,05 şi р<0,01corespunzător). Veridică a fost şi diferenţa în nivelurile PCR între 

subloturile IIA şi IIB (p<0,001). 

Datele obţinute în testul de transformare blastică a limfocitelor au permis a reflecta tabloul 

sensibilizării celulare la antigenii streptococici, stafilococici şi pneumococici în loturile de 

studiu.  

Stabilind o hipersensibilizare de tip întârziat la antigenii streptococici, stafilococici, 

pneumococici în reacţia de transformare blastică a limfocitelor (TTBL), am decis să analizăm nu 

doar expresia hipersensibilizării la un antigen sau altul, dar şi să determinăm ponderea copiilor 

cu un rezultat diagnostic concludent. Drept rezultat diagnostic concludent a fost considerată 

valoarea M±2S în reacţia de transformare blastică a limfocitelor care a prevalat valoarea similară 

M±2S în acelaşi test la copiii sănătoşi (pentru antigenii streptococici >2,8 % şi stafilococici 

>2,9%, pentru antigenii pneumococici>0,8%) (Tabelul 3.9).   
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Tabelul 3.9. Nivelurile sensibilizării limfocitelor Т la antigenii streptococici,  

pneumococici şi stafilococici în loturile şi subloturile de studiu 

Indicii 
Lotul I 
n =120 

Lotul II 
n =344 

Sublotul IIA 
n = 218 

Sublotul IIB 
n = 126 

TTBL-streptococ (%) 
 Rezultatul > 2,8 аbs/%) 

4,6±0,13 
106/88,3±3,41 

2,9±0,08○ 
155/45,1±2,68○ 

2,1±0,06● 
43/19,7±2,69● 

4,2±0,12□■ 
111/88,1±2,89□ 

TTBL-pneumococ (%) 
Rezultatul > 0,8 (аbs/%) 

1,2±0,06 
76/63,3±4,42 

0,9±0,04○ 
133/38,7±2,63○ 

0,7±0,04● 
49/22,5±2,83● 

1,3±0,06□ 
82/65,1±4,27 

TTBL-stafilococ (%) 
Rezultatul > 2,9(аbs/%) 

3,0±0,08 
69/57,5±4,53 

2,2±0,05○ 
55/16,0±1,98○ 

2,0±0,05● 
16/7,3±1,77● 

2,6±0,08□ 
44/34,9±4,26□ 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între loturi şi subloturi: ○ – I şi II; ● – I şi IIA; ■ – I şi 

IIB; □ – IIA şi IIB 

 

Conform rezultatelor analizei, cel mai înalt nivel al sensibilizării celulare la antigenii 

streptococici, a fost înregistrat la copiii din lotul I: р<0,001 în raport cu cei din lotul II şi din 

sublotul IIA, precum şi р<0,05 în raport cu copiii din sublotul IIB. Cel mai scăzut nivel al 

sensibilizării celulare la antigenii streptococici s-a observat în lotul IIA. 

Cea mai mare pondere, în expresie procentuală, a rezultatelor concludent pozitive la 

antigenii streptococici a fost identificată în lotul I (veridic mai mare decât în lotul II şi sublotul 

IIA – în ambele cazuri р<0,001). Între valorile pentru acest indice la pacienţii din lotul I şi 

sublotul IIB au fost diferenţe statistic veridice.  

Nivelul de sensibilizare al limfocitelor T la antigenii pneumococici a fost cel mai înalt la 

copiii din sublotul IIB (р<0,001 comparativ cu sublotul IIA). O diferenţă statistic veridică între 

indicii din lotul I şi din sublotul IIB nu s-a stabilit, însă în lotul I nivelul de sensibilizare celulară 

la antigenii pneumococici a fost mai crescut în raport cu lotul II şi sublotul IIA (р<0,001în 

ambele cazuri). 

Ponderea, în expresie procentuală, cea mai mare a rezultatelor pozitive la antigenii 

pneumococici a fost în lotul IIB (veridic mai mare decât în lotul II şi sublotul IIA - р<0,001 în 

ambele cazuri) şi în lotul I (veridic mai mare decât în lotul II şi sublotul IIA - р<0,001 în ambele 

cazuri).  

Sensibilizarea limfocitelor T la antigenii stafilococici a fost veridic mai exprimată în lotul 

I, comparativ cu lotul II şi sublotul IIA (р<0,001 în ambele cazuri), precum şi cu sublotul IIB 

(р<0,05). La copiii din sublotul IIB, nivelul de sensibilizare celulară a fost mai înalt comparativ 

cu cei din sublotul IIA (р<0,001). 

Ponderea, în expresie procentuală, cea mai mare a rezultatelor concludent pozitive la 

antigenii stafilococului s-a înregistrat în lotul I (mai mare decât în lotul II şi sublotul IIA – în 
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ambele cazuri р<0,001). În lotul I ponderea în expresie procentuală a rezultatelor pozitive la 

antigenii streptococici  a fost mai mare, comparativ cu sublotul IIB (р<0,001).  

În Tabelul 3.10 sunt prezentate datele  ce reflectă starea indicilor cantitativi şi funcţionali 

ai limfocitelor T în loturile de studiu. Cel mai înalt nivel al limfocitelor T l-au avut copiii din 

sublotul IIA în raport cu cei din lotul I (р<0,001) şi din sublotul IIB (р<0,001). Nivelul 

limfocitelor T la copiii din sublotul IIB a fost mai înalt în comparaţie cu cel avut de copiii lotului 

I (р<0,05). 
 

Tabelul 3.10. Nivelurile indicilor cantitativi şi funcţionali ai limfocitelor T în loturile şi 

subloturile de studiu 

Indicii 
Lotul I 
n =120 

Lotul II 
n =344 

Sublotul IIА 
n =218 

Sublotul IIB 
n = 126 

Limfocitele T (%) 29,0±0,51 35,0±0,24○ 35,0±0,29● 33,0±0,40■□ 
TTBL+PHA (%) 61,4±0,34 66,3±0,24○ 67,5±0,29● 64,0±0,32■□ 
CD3 (%) 62,2±0,43 66,2±0,24○ 67,8±0,38● 63,5±0,38□ 
CD4 (%) 41,4±0,38 42,6±0,22○ 42,8±0,30● 42,0±0,35 
CD8 (%) 21,8±0,33 21,0±0,16○ 21,2±0,19 20,7±0,31■ 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între loturi  şi subloturi: ○ – I şi II; ● – I şi IIA; ■ – I şi 

IIB; □ – IIA şi IIB 

 

Cea mai înaltă activitate funcţională a limfocitelor T, după datele reacţiei de transformare 

blastică a limfocitelor cu fitohemaglutinina (TTBL+PHA), s-a depistat la copiii din sublotul IIA 

(p<0,001, comparativ cu copiii din lotul I). La copiii din lotul I, activitatea funcţională a 

limfocitelor T a fost mai redusă comparativ cu cei din sublotul IIA (р<0,001). Cel mai scăzut 

nivel al activităţii funcţionale a limfocitelor T l-au avut copiii lotului I. 
Nivelul limfocitelor CD3 a fost cel mai ridicat la copiii din sublotul IIA  în raport cu cei 

din lotul I (р<0,001) şi din sublotul IIB (р<0,001). La copiii din lotul IIB, nivelul limfocitelor 

CD3 a fost mai mare decât la cei din lotul I. 

Cel mai înalt nivel  al limfocitelor CD4 a fost determinat în sublotul IIA, în raport cu lotul 

I (р<0,05). La copiii din lotul II, acest indice a avut valori mai înalte comparativ cu cei din lotul I 

(р<0,01). 

Nivelul limfocitelor CD8 a fost mai înalt în lotul I în raport cu lotul IIB (р<0,05). Nivelul 

limfocitelor  CD8 la copiii lotului I a fost mai mare şi decât la copiii lotului II (р<0,05). 

Cel mai înalt nivel al limfocitelor CD20 a fost determinat la copiii din lotul I de studiu în 

raport cu cei din lotul II şi subloturile IIA şi IIB (р<0,001 în toate cazurile). În sublotul IIB 

limfocitele CD20 au avut un nivel mai mare în raport cu sublotul IIA (р<0,001) (Tabelul 3.11). 
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Tabelul 3.11. Nivelurile indicilor cantitativi şi funcţionali ai limfocitelor CD20  în loturile 

şi subloturile de studiu 

Indicii 
Lotul I 
n =120 

Lotul II 
n =344 

Sublotul IIA 
n = 218 

Sublotul IIB 
n =126 

CD20 (%) 12,0±0,27 9,3±0,15○ 8,7±0,19● 10,4±0,23■□ 
IgG (g/l) 14,7±0,36 11,7±0,18○ 11,3±0,22● 12,3±0,31■□ 
IgA (g/l) 1,6±0,07 1,4±0,04○ 1,3±0,05● 1,6±0,06□ 
IgM (g/l) 1,5±0,05 1,3±0,02 1,3±0,03 1,3±0,04 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între loturi şi subloturi: ○ – I şi II; ● – I şi IIA; ■ – I şi 

IIB; □ – IIA şi IIB 

 
Cel mai înalt nivel al IgG s-a înregistrat la copiii lotului I în raport cu cei din lotul II, şi 

subloturile IIA şi IIB (p<0,001 în toate cazurile). Nivelul Ig G în sublotul IIB a fost veridic mai 

mare în sublotul IIA (p<0,05). 

Un nivel înalt al IgA s-a înregistrat, de asemenea, la copiii din lotul I (p<0,05), comparativ 

cu cei din lotul II (p<0,05) şi din sublotul IIA (р<0,01). Nivelul IgA în sublotul IIA a fost veridic 

mai mic decât în sublotul IIB (р<0,01). Şi nivelul IgM a fost cel mai înalt la copiii din lotul I de 

studiu, în raport cu cei din lotul II, şi din subloturile IIA (р<0,001 în ambele cazuri) şi IIB 

(р<0,01).   

Cel mai înalt titru al TNF-α l-au avut copiii  din lotul I de studiu, comparativ cu cei  din 

lotul II, din sublotul IIA (р<0,001 în ambele cazuri), precum şi comparativ  cu copiii din sublotul 

IIB (р<0,01). La copiii din sublotul IIB, titrul  TNF-α  a fost mai mare  decât la copiii din 

sublotul IIA (р<0,001) (Tabelul 3.12). 
 

Tabelul 3.12. Titrele unor citokine în loturile şi subloturile de studiu 

Indicii 
Lotul I 
n =120 

Lotul II 
n =344 

Lotul IIA 
n =218 

Lotul IIB 
n =126 

TNF-α    (pg/ml) 3,3±0,22 1,9±0,10○ 1,5±0,09● 2,4±0,18■□ 
IL-8        (pg/ml) 226±18,4 150±13,0○ 138±17,5● 165±19,1■ 
IL-1β      (ng/ml) 165±14,1 131±11,9○ 121±16,4● 144±15,8□ 
IL-4        (pg/ml) 15,9±2,12 7,9±0,62 7,1±0,79 8,9±0,98 

Notă: diferenţe statistic semnificative între loturi  şi subloturi: ○ – I şi II; ● – I şi IIA; ■ – I şi 

IIB; □ – IIA şi IIB 

 

Cel mai ridicat titru al IL-8 a fost, de asemenea, la copiii din lotul I, comparativ cu cei din 

lotul II, din sublotul IIA (р<0,001 în ambele cazuri) şi din sublotul IIB (р<0,05). Copiii din 

sublotul IIB au avut un titru al IL-8 mai mare decât copiii din sublotul IIA (р<0,001). 
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La copiii din lotul I s-a înregistrat şi cel mai crescut titru al IL-1β, comparativ cu cei din 

sublotul IIA (р<0,05 în ambele cazuri). La copiii din sublotul IIB, titrul IL-1β a fost mai mare 

decât la cei din sublotul IIA (р<0,001). 

Titrul citokinei IL-4, de asemenea, a fost cel mai înalt la copiii din lotul I, comparativ cu 

cei din lotul II, din sublotul IIA (р<0,001 în ambele cazuri) şi din sublotul IIB (р<0,01). În 

sublotul IIB, titrul IL-4 a fost mai ridicat decât în sublotul IIA (р<0,001). 

Aşadar: 

Analizând rezultatele expuse în acest subcapitol putem trage următoarele concluzii:   

1. Între loturile studiate, cei mai înalţi indici ai elementelor formulei leucocitare s-au 

înregistrat la copiii cu amigdalită cronică decompensată şi la cei cu amigdalită cronică 

compensată cu reacţii pozitive la ASL-O, PCR şi FR. Devierea spre „stânga” a 

componentelor formulei leucocitare la aceşti copii este caracteristică  nu doar pentru 

procesul inflamator, ci şi pentru fenomenele toxicozei endogene, în caz de  pătrundere 

masivă a antigenilor în organism sau de distrugere a bacteriilor. 

2. Creşterea nivelului CIC de diferite mase moleculare (PEG-2,5 %, 4,2 % şi 8,0 %) 

reprezintă o consecinţă firească a infecţiei, condiţionată de tulburarea capacităţii de a lega 

anticorpii, şi demonstrează prevalarea pronunţată la copiii cu amigdalită cronică a  

intoxicaţiei endogene.  

3. Indicii preimuni (СD16, AHTC, VSH, AN şi indicii fagocitozei) sunt  mai afectaţi la copiii 

cu amigdalită cronică decompensată şi la cei cu amigdalită cronică compensată cu reacţii 

pozitive la ASL-O, PCR şi FR.  La copiii cu amigdalită cronică compensată cu reacţii 

negative la ASL-O, PCR şi FR   indicii rezistenţei preimune nu suferă schimbări. 

4. Reacţiile imunopatologice sunt mai puternic exprimate la copiii cu amigdalită cronică 

decompensată. Creşterea în intensitate a reacţiilor alergice poate servi drept indice 

prognostic a trecerii procesului patologic de la  forma compensată de amigdalită   la cea 

decompensată, iar creşterea titrului anticorpilor - ca semn al instalării amigdalitei cronice 

decompensate. 

5. La copiii cu amigdalită cronică decompensată se determină cel mai înalt nivel al 

sensibilizării celulare  la antigenii streptococici  şi stafilococici. Un nivel la fel de înalt al 

sensibilizării celulare pentru aceşti antigeni este caracteristic şi pentru copiii cu amigdalită 

cronică compensată cu reacţii pozitive la ASL-O, PCR şi FR. La  copiii cu amigdalită 

cronică compensată cu reacţii pozitive la ASL-O, PCR şi FR se observă şi cel mai ridicat 

nivel al sensibilizării celulare la antigenii pneumococici. Aceste rezultate indică la 

„disponibilitatea” amigdalitei cronice compensate cu reacţii pozitive la ASL-O, PCR şi FR  
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către decompensare ca urmare a hipersensibilizării de lungă durată.  

6. Nivelurile limfocitelor CD3 şi CD4, precum şi activitatea funcţională a limfocitelor T, au 

fost mai înalte la copiii cu amigdalită cronică compensată cu reacţii negative la ASL-O, 

PCR şi FR. Cel mai scăzut nivel al limfocitelor CD3 şi CD4, precum şi cea mai redusă 

activitate a limfocitelor T, s-a determinat la copiii  cu amigdalită cronică compensată cu 

reacţii pozitive la ASL-O, PCR şi FR şi la cei cu amigdalită cronică decompensată, ceea ce 

este caracteristic pentru un proces cronic de durată. 

7. Nivelurile limfocitelor CD20 şi corespunzător funcţia lor (producţia de IgG, IgA şi IgM) 

sunt mai dereglate la copiii cu amigdalită cronică decompensată şi la cei cu amigdalită 

cronică compensată cu reacţii pozitive la ASL-O, PCR şi FR. 

8. Titrele citokinelor proinflamatoare TNF-α, IL-8 şi IL-1β, precum şi titrul citokinei 

antiinflamatoare IL-4 sunt afectate într-o măsură mai mare la copiii cu amigdalită cronică 

decompensată şi  la cei cu amigdalită cronică compensată cu reacţii pozitive la ASL-O, 

PCR şi FR. 

9. Astfel, cu cât durata afecţiunii este mai mare, cu atât mai pronunţate sunt tulburările  

funcţiei imune şi preimune la copiii cu amigdalită cronică. Indicii imuni şi preimuni sunt 

mai intacţi la copiii cu amigdalită cronică compensată cu reacţii negative la ASL-O, PCR 

şi FR, iar cei mai afectaţi la copiii cu amigdalită cronică decompensată.  

 

3.3. Determinarea stării imunologice la copiii cu amigdalită cronică complicată cu 

patologia reumatoidă 

Actualitatea şi valenţa socială a explorărilor ştiinţifice pentru elucidarea patogenetică a 

maladiilor otorinolaringologice cronice ce afectează copiii este indiscutabilă, dovadă servind  

supramorbiditatea prin aceste maladii şi gravele complicaţii pe care le induc la nivelul altor 

organe şi sisteme [32, 33].  

Amigdalita cronică formează grupul de risc pentru afecţiuni somatice grave şi de aceea 

necesită atenţie sporită atât din partea otorinolaringologilor, cât şi a medicilor de alte specialităţi. 

Trebuie continuate investigaţiile de evaluare a reactivităţii imune a copiilor cu diferite forme de 

amigdalită cronică în diferite patologii reumatoide. Aceasta va permite stabilirea unui diagnostic 

corect şi prescrierea  la timp a tratamentului adecvat.  

Scopul studiului redat în acest subcapitol a fost de a analiza nivelurile unor indici ai 

reactivităţii imune şi  rezistenţei preimune la copiii cu o evoluţie diferită a amigdalitei cronice, 

complicată cu diverse forme ale patologiei reumatoide  (artrită juvenilă, artrită reactivă şi febra 

reumatismală). 
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 În funcţie de forma afecţiunii, copiii din lotul de bază au fost repartizaţi în IV loturi de 

studiu: 81 copii cu amigdalită cronică decompensată (lotul I), 39 cu amigdalită cronică 

decompensată complicată cu diverse forme ale patologiei reumatoide: artrită juvenilă, artrită 

reactivă şi febră reumatismală (lotul I PR), 331 cu amigdalită cronică compensată (lotul II) şi 13 

copii cu amigdalită cronică compensată cu suspecţie de trecere în forma decompensată  asociată 

cu patologie reumatoidă (lotul II PR). 

Conform datelor formulei leucocitare, cel mai înalt nivel al leucocitelor l-au avut copiii 

lotului I PR (concludent mai mare, comparativ cu copiii lotului II PR, p<0,001). În lotul I nivelul 

acestui indice a fost mai scăzut, comparativ cu copiii lotului II (p<0,01), dar mai ridicat 

comparativ cu copiii lotului II (p<0,001). S-a determinat o diferenţă mai mică între nivelurile 

leucocitelor la  copiii din lotul I PR, comparativ cu copiii din lotul II PR (Tabelul 3.13).  

 

Tabelul 3.13. Nivelurile leucocitelor şi neutrofilelor în loturile de studiu 

Indicii 
Lotul I 
n =81 

Lotul I PR 
n =39 

Lotul II 
n = 331 

Lotul II PR  
n = 13 

Leucocite (109/l) 10,3±0,15 11,1±0,21○ 8,5±0,08■ 9,4±0,27●□ 
N. segmentate (%) 59,4±0,53 63,1±0,54○ 56,34±0,21■ 60,2±0,50●□ 
N. nesegmentate (%) 2,2±0,16 3,6±0,25○ 0,8±0,07■ 2,8±0,29● 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între loturile: ○ – I şi I PR; ● – II şi II PR; ■ – I şi II; □ – 

I PR şi II PR 

 
Nivelul neutrofilelor segmentate,  de asemenea, a fost cel mai înalt  la copiii lotului I PR 

(mai mare decât la copiii lotului II PR, p<0,001). La copiii din lotul I s-a determinat un conţinut 

mai scăzut al neutrofilelor segmentate, comparativ cu cei din lotul I PR (p<0,001), dar mai înalt 

decât la copiii lotului II (p<0,001). 

Nivelul neutrofilelor nesegmentate, de asemenea, a fost cel mai înalt la copiii din lotul I 

PR. La copiii din lotul II PR s-a apreciat  un nivel ceva mai scăzut al neutrofilelor nesegmentate, 

comparativ cu cei din lotul I PR, şi fără diferenţe statistic semnificative, dar mai înalt, decât la 

copiii din lotul II (p<0,001). La copiii din lotul I neutrofilele nesegmentate au avut un nivel mai 

înalt, comparativ cu cei din lotul II (p<0,001), iar în lotul I PR acest indice a fost mai înalt, 

comparativ cu cei din lotul I (p<0,001).  

În caz de deviere spre „stânga” a formulei leucocitare, la bolnavii cu patologie infecţioasă  

poate evolua endotoxemia. Din aceste considerente, la copiii cu diverse forme de amigdalită 

cronică am analizat nivelurile complexelor imune circulante cu masă moleculară diferită.  

Astfel, complexele imune circulante au prezentat niveluri diferite în loturile  de  studiu.  

Nivelul CIC de greutate moleculară mare (PEG-2,5 %) şi cu cea mai redusă toxicitate a fost mai 
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scăzut în lotul II (p <0,001),  comparativ cu lotul I. Cel mai mare nivel al acestor CIC a fost 

determinat în lotul I PR, diferenţele obţinute fiind statistic autentice la nivelul p <0,001, în 

comparaţie cu  celelalte loturi. Ceva mai  scăzut, comparativ cu lotul I PR,  a fost nivelul CIC 

(PEG-2,5 %)  la copiii din lotul II PR (Tabelul 3.14). 

 
Tabelul 3.14. Nivelurile complexelor imune circulante în  loturile de studiu 

Indicii Lotul I 
n =81 

Lotul I PR 
n =39 

Lotul II 
n = 331 

Lotul II PR  
n = 13 

CIC(PEG-2,5%) (u.d.o.) 17,0±0,85 27,4±1,03○ 11,4±0,45■ 20,9±1,36●□ 
CIC(PEG-4,2%) (u.d.o.) 34,9±1,56 58,4±1,61○ 32,5±0,89 58,7±2,40● 
CIC(PEG-8,0%) (u.d.o.) 383±15,3 509±15,7○ 272±6,8■ 372±12,1●□ 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între loturile: ○ – I şi I PR; ● – II şi II PR; ■ – I şi II; □ – I PR  

şi II PR 

 

Nivelul  CIC cu masă moleculară medie (PEG-4,2 %) şi cu toxicitate moderată a fost  mai 

crescut la copiii lotului I PR, comparativ cu cei din lotul I (p<0,001) şi din lotul II PR, 

comparativ cu lotul II (p<0,001).  

Nivelul  CIC  cu greutate moleculară mică (PEG-8,0 %) şi cu cea mai mare toxicitate a fost 

cel mai înalt la copiii din lotul  I PR şi  mai scăzut (p<0,001) la cei din lotul  I. Ceva mai scăzut a 

fost nivelul acestor CIC la copiii din lotul II PR (diferenţele fiind statistic veridice la nivelul 

p<0,001, comparativ cu loturile I şi I PR, la p<0,001), iar cel mai scăzut în lotul II comparativ cu 

celelalte loturi la nivelul p <0,001.   

Nivelul cel mai scăzut al  markerului CD16 al celulelor NK s-a înregistrat în lotul I PR, 

mai scăzut comparativ cu lotul II PR (p<0,01), iar cel mai înalt nivel al limfocitelor  CD16  a fost 

în lotul  II. În lotul I PR  de studiu, nivelul  CD16  a fost mai mic, comparativ cu lotul I (p<0,01) 

(Tabelul 3.15). 

 

Tabelul 3.15. Nivelurile unor indici ai rezistenţei preimune în loturile de studiu 

Indicii 
Lotul I 
n =81 

Lotul I PR 
n =39 

Lotul II 
n = 331 

Lotul II PR  
n = 13 

CD16 (%) 14,7±0,49 12,7±0,29○ 15,1±0,20 14,3±0,38□ 
AHTC (CH50) 47,7±0,51 45,6±0,44○ 51,8±0,30■ 48,2±0,51●□ 
AN (ln.titru) 1,8±0,05 1,6±0,09○ 2,1±0,03■ 1,8±0,10●□ 
VSH (mm/oră) 14,1±0,55 13,7±1,11 6,9±0,24■ 11,5±1,32● 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între loturile: ○ – I şi I PR; ● – II şi II PR; ■ – I şi II; □ – 

I PR şi II PR 
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Cel mai înalt titru al anticorpilor normali (AN) l-au avut copiii lotului II, iar cel mai scăzut 

cei din lotul I PR (p<0,001). La copiii lotului I PR, titrul anticorpilor normali a fost mai scăzut şi 

decât la copiii lotului II PR (p<0,05). 

VSH cea mai înaltă s-a observat la copiii lotului I, iar cea mai scăzută – la cei din lotul II, 

cu diferenţe la nivelul p<0,001. La copiii lotului II PR, VSH a avut valori veridic mai mari decât 

cele determinate în lotul II.  

Capacitatea fagocitară a neutrofilelor, conform datelor testului NBT, a fost mai suprimată 

la copiii  lotului I PR, comparativ cu cei din loturile I şi II PR (p<0,001) şi din loturile I PR şi II 

(p<0,01). O diferenţă s-a stabilit între indicii determinaţi în loturile II PR şi II de studiu 

(p<0,001) şi în loturile I şi II (p<0,001)  (Tabelul 3.16). 

 

Tabelul  3.16. Nivelurile indicilor fagocitozei (testul NBT, NF şi IF) în loturile de studiu 

Indicii 
Lotul I 
n =81 

Lotul I PR 
n =39 

Lotul II 
n = 331 

Lotul II PR  
n = 13 

Testul NBT (un.conv.) 0,10±0,002 0,09±0,002○ 0,12±0,001■ 0,11±0,003●□ 
NF (%) 72,2±0,77 67,7±0,96○ 77,1±0,44■ 71,5±0,92●□ 
IF (un.conv.) 3,8±0,12 3,2±0,14○ 4,7±0,06■ 4,1±0,21●□ 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între loturile: ○ – I şi I PR; ● – II şi II PR; ■ – I şi II; □ – 

I PR şi II PR 

 
Ca şi capacitatea fagocitară, numărul neutrofilelor fagocitante (NF) s-a micşorat cel mai 

mult la copiii lotului I PR, comparativ cu cei din lotul  I şi II PR (pentru ambele cazuri p<0,01), 

înregistrând cele mai mari valori în lotul II (diferenţele cu lotul II PR, p<0,001 şi lotul I, 

p<0,001). 

Activitatea funcţională a neutrofilelor, apreciată după indicele fagocitar (IF), a fost cea mai 

afectată la copiii din lotul I PR, comparativ cu cei din loturile II şi II PR (pentru ambele cazuri 

p<0,01),  şi  mai puţin afectată comparativ cu cei din lotul I (p <0,001). 

Întrucât patologia reumatoidă în caz de amigdalită cronică (loturile  I PR şi II PR)  a fost de 

geneză alergică, am examinat nivelurile unor indici specifici reacţiilor alergice.   

Astfel, nivelul eozinofilelor la copiii lotului I PR a fost mai înalt (fără veridicitate 

statistică), comparativ cu cei din lotul I.  Patologia reumatoidă în caz de amigdalită cronică  a dus 

la majorarea în continuare a nivelului eozinofilelor (diferenţele între loturile I şi I PR la nivelul  

p<0,001 şi, de asemenea, între loturile II şi II PR, p<0,01) (Tabelul 3.17).  

 

 

 



104 
 

Tabelul 3.17. Nivelurile unor indici ai reacţiilor alergice şi autoimune în loturile de studiu 

Indicii 
Lotul I 
n =81 

Lotul I PR 
n =39 

Lotul II 
n = 331 

Lotul II PR  
n = 13 

Eozinofile (%) 2,0±0,19 4,1±0,53○ 2,2±0,09 2,5±0,22□ 
IgE (UI/ml) 44±8,2 132±21,8○ 53±4,8 51±10,9□ 
CD-4/CD-8 (un.conv.) 1,99±0,035 1,82±0,036○ 2,06±0,021 2,21±0,046●□ 
ANAcombi (un.conv.) 1,2±0,09 1,8±0,10○ 1,0±0,03 1,0±0,09 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între loturile: ○ – I şi I PR; ● – II şi II PR; ■ – I şi II; □ – 

I PR şi II PR 

 

IgE  a fost mai crescută  la copiii lotului II, decât la cei din lotul I, însă aceste diferenţe nu 

au atins nivelul de veridicitate statistică.  Patologia reumatoidă în amigdalita cronică  a  dus  la 

creşterea acestei imunoglobuline (deosebiri la nivelul  p<0,001 între  loturile I şi I PR şi la 

nivelul p<0,01 între loturile II şi II PR).   

Valorile indicelui de imunoreglare determinat din raportul CD4/CD8 la copiii loturilor  II 

şi II PR au fost mai ridicate comparativ cu cei din loturile I şi I PR (diferenţe între indicii 

loturilor I şi III la nivelul p<0,001, iar între indicii loturilor I PR şi II PR - p<0,01).  

Cel mai înalt nivel al  ANAcombi  s-a înregistrat la copiii din lotul I PR comparativ  cu cei 

din lotul I (p<0,001). Diferenţe s-au stabilit şi între nivelurile de ANAcombi din loturile I PR şi 

II PRde studiu (p<001). 

Nivelurile unor factori specifici ai imunităţii în caz de amigdalita cronică (ASL-O, PCR şi 

FR) sunt prezentate în Tabelul 3.18.   

 

Tabelul 3.18. Nivelurile unor  factori specifici ai imunităţii (ASL-O, PCR şi FR) în loturile 

de studiu 

Indicii 
Lotul I 
n =81 

Lotul I PR 
n =39 

Lotul II 
n = 331 

Lotul II PR  
n = 13 

ASL-O (UI/ml) 359±26,8 304±32,1 119±10,6■ 146±45,1□ 
PCR (mg/dl) 3,7±0,84 23,9±10,6 1,4±0,28 6,4±3,77 
FR (UI/ml) 2,2±0,46 13,2±2,27○ 0,3±0,09■ 2,0±1,53□ 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între loturile: ○ – I şi I PR; ● – II şi II PR; ■ – I şi II; □ – 

I PR şi II PR 

 

Nivelul ASL-O a fost cel mai crescut la copiii lotului I, ceva mai scăzut la cei din  lotul I 

PR şi cel mai scăzut în loturile II şi II PR. Diferenţele între indicii din loturile I şi II au fost  la 

nivelul p<0,001, iar între indicii  din loturile I PR şi II PR  la nivelul p<0,01.  
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Nivelul cel mai înalt al PCR  l-au avut copiii  din lotul I PR, ceva mai scăzut a fost acesta  

la cei din  lotul II PR şi cel mai scăzut a fost  nivelul PCR la copiii din lotul II. La copiii  din 

lotul I, titrul PCR a fost mai crescut decât la cei din lotul II (p<0,01).  

FR a avut cele mai înalte valori la copiii din lotul I PR (între lotul I şi I PR, p<0,001,  între 

lotul I şi II, p<0,001, între lotul I PR şi II PR, p<0,001). 

Stabilind o hipersensibilizare de tip întârziat la antigenii streptococici, stafilococici, 

pneumococici în reacţia de transformare blastică a limfocitelor (TTBL), am decis să analizăm nu 

doar expresia hipersensibilizării la un antigen sau altul, dar şi  să determinăm  ponderea copiilor 

cu un rezultat diagnostic concludent. Drept rezultat diagnostic concludent a fost considerată 

valoarea M±2S în reacţia de transformare blastică a limfocitelor care a prevalat valoarea similară 

M±2S în acelaşi test la copiii sănătoşi (pentru antigenii streptococici >2,8 % şi stafilococici 

>2,9%, pentru antigenii pneumococici >0,8%). Rezultatele obţinute sunt prezentate în Tabelul 

3.19, iar analiza lor este expusă în continuare. 

 
Tabelul  3.19. Nivelurile sensibilizării limfocitelor Т la antigenii streptococici, 

pneumococici şi stafilococici în loturile de studiu 

Indicii 
Lotul I 
n =81 

Lotul I PR 
n =39 

Lotul II 
n = 331 

Lotul II PR  
n = 13 

TTBL-streptococ (%) 
Rezultatul > 2,8(аbs/%) 

4,5±0,18 
69/85,2±3,97 

4,6±0,17 
38/97,4±2,58○ 

2,8±0,08■ 
141/42,6±2,72■ 

3,8±0,21□● 
13/100,0±0,00□● 

TTBL-pneumococ (%) 
Rezultatul > 0,8(аbs/%) 

1,1±0,06 
47/58,0±5,51 

1,5±0,11○ 
29/74,4±7,08 

0,9±0,04■ 
120/36,3±2,65■ 

1,4±0,16□● 
10/76,9±12,17● 

TTBL-stafilococ (%) 
Rezultatul > 2,9(аbs/%) 

3,0±0,12 
47/58,0±5,52 

2,9±0,10 
22/56,4±8,04 

2,2±0,05■ 
56/16,9±2,06■ 

2,3±0,13□ 
3/15,4±10,42□ 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între loturile: ○ – I şi II; ● – III şi IV; ■ – I şi III; □ – II şi 

IV 

 
Cel mai înalt nivel de sensibilizare al limfocitelor T la antigenii streptococici  s-a 

înregistrat la copiii din loturile I PR şi I, iar cel mai scăzut – la cei din lotul II (р<0,001).  

Cea mai mare pondere (în expresie procentuală) a rezultatelor concludent pozitive la 

antigenii streptococici a fost identificată în lotul II PR (concludent mai mare decât  în lotul I şi I 

PR, р<0,001), iar cea mai mică în lotul I (concludent mai mare decât în loturile I PR, II şi II PR, 

(de la р<0,05 până la р<0,001 în funcţie de perechea de loturi comparată).  

Nivelul sensibilizării  limfocitelor T la antigenii pneumococici a fost cel mai crescut la  

copiii din loturile I PR şi II PR. S-a observat o diferenţă între indicii copiilor din loturile I şi I PR 

(р<0,05) şi indicii copiilor din loturile I şi II de studiu (р<0,01) şi, de asemenea, între indicii 

copiilor din loturile II şi II PR(р<0,01). 
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Ponderea (în expresie procentuală) cea mai mare a rezultatelor pozitive la antigenii 

pneumococici a fost în loturile I PR şi II PR, comparativ cu loturile I şi II (р<0,01). 

Nivelul sensibilizării  limfocitelor T la antigenii stafilococici, de asemenea, a fost cel mai 

înalt la copiii din loturile I şi I PR, iar la copiii loturilor II şi II PR – cel mai scăzut. Diferenţele 

au fost  între indicii din loturile I şi II (р<0,001) şi din loturile I PR şi II PR (р<0,01). 

Ponderea (în expresie procentuală) cea mai mare la antigenii stafilococici a fost în loturile I 

şi I PR (mai mare decât în lotul II, în ambele cazuri р<0,001). În loturile I şi I PR ponderea (în 

expresie procentuală) rezultatelor pozitive la antigenii stafilococici a fost mai mare comparativ 

cu lotul II PR de studiu (р<0,001).  

Nivelul limfocitelor a fost cel mai înalt la copiii  din lotul II (р<0,001 comparativ cu cei 

din lotul I. Cel mai scăzut nivel al limfocitelor a fost la copiii  din lotul I PR, acesta fiind şi cel 

mai scăzut comparativ cu copiii din lotul II PR (р<0,001). Diferenţe s-au obţinut între indicii 

copiilor din loturile I şi I PR  (р<0,001), şi II şi II PR  (р<0,001) (Tabelul 3.20). 

 

Tabelul  3.20. Nivelurile indicilor cantitativi şi funcţionali ai limfocitelor T în loturile de studiu 

Indicii 
Lotul I 
n =81 

Lotul I PR 
n =39 

Lotul II 
n = 331 

Lotul II PR  
n = 13 

Limfocite (%) 30,7±0,59 25,2±0,69○ 34,9±0,24■ 28,4±0,56●□ 
TTBL-PHA (%) 62,0±0,46 60,1±0,38○ 66,4±0,25■ 63,7±0,42●□ 
CD3 (%) 63,4±0,54 59,6±0,47○ 66,6±0,30■ 61,0±0,61● 
CD4 (%) 41,7±0,54 40,8±0,35 42,6±0,230 41,6±0,57 
CD8 (%) 21,3±0,43 22,8±0,46○ 21,2±0,19 18,9±0,42●□ 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între loturile: ○ – I şi I PR; ● – II şi II PR; ■ – I şi II; □ – 

I PR şi II PR 

 
Activitatea funcţională a limfocitelor T după datele testului TTBL+PHA a fost cea mai 

înaltă la copiii  din lotul II (р<0,001 comparativ cu cei din lotul I). La copiii   din lotul  I PR, 

activitatea funcţională a limfocitelor T a fost cea mai suprimată şi, respectiv, a fost cea mai 

scăzută decât la copiii din lotul II PR (р<0,001). S-a stabilit o diferenţă între indicii copiilor din 

loturile I şi I PR (р<0,01), şi II şi II PR (р<0,001).  

Copiii din lotul II au avut cel mai crescut nivel al  CD3 (р<0,001 comparativ cu copiii din 

lotul I). Cel mai scăzut nivel al CD3 l-au avut copiii din lotul I PR. Diferenţe au fost consemnate 

între indicii copiilor din loturile I şi I PR (р<0,001), şi II şi II PR (р<0,001). 

În mod similar, cel mai înalt nivel al  CD4 l-au avut copiii  din lotul II, iar cel mai scăzut 

cei din lotul I PR, însă aceste rezultate nu au atins nivelul autenticităţii statistice.  
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Limfocitele  CD8 au avut veridic cele mai înalte niveluri la copiii  din lotul I PR (р<0,001), 

comparativ cu cei din lotul II PR. Diferenţe au fost stabilite între indicii copiilor din loturile I şi I 

PR (р<0,05), şi II şi II PR (р<0,001). 

Nivelul limfocitelor  CD20 a fost cel mai înalt la copii din lotul I PR, comparativ cu  cei 

din lotul II PR (р<0,05), iar cel mai scăzut în lotul II, comparativ cu lotul I (р<0,001) şi lotul II 

PR (р<0,001) (Tabelul 3.21).  

 

Tabelul 3.21. Nivelurile indicilor cantitativi şi funcţionali ai limfocitelor CD20 în loturile de 

studiu 

Indicii 
Lotul I 
n =81 

Lotul I PR 
n =39 

Lotul II 
n = 331 

Lotul II PR  
n = 13 

CD20 (%) 11,9±0,39 12,3±0,25 9,2±0,16■ 11,2±0,34●□ 
IgG (g/l) 13,9±0,48 16,5±0,30○ 11,5±0,18■ 15,6±0,49● 
IgA (g/l) 1,6±0,09 1,6±0,11 1,4±0,04 1,9±0,18● 
IgM (g/l) 1,3±0,06 1,7±0,05○ 1,3±0,02 1,6±0,10● 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între loturile: ○ – I şi I PR; ● – II şi II PR; ■ – I şi II; □ – 

I PR şi II PR 

 
Nivelul  IgG a fost cel mai crescut în lotul I PR, comparativ cu lotul I (р<0,001), iar cel 

mai scăzut în lotul  II, comparativ cu lotul I (р<0,001 în toate cazurile) şi lotul II PR (р<0,001). 

Cel mai înalt nivel al IgA s-a determinat la copiii lotului II PR, comparativ cu cei din lotul 

I, iar cel mai scăzut - la copiii lotului II.  

Nivelul  IgM a fost mai crescut în lotul I PR, comparativ cu lotul I (р<0,001), şi în lotul II 

PR, comparativ cu lotul II (р<0,001).    

Conform conceptelor contemporane, citokinelor li se atribuie un  rol crucial în asigurarea 

funcţionării sistemului imunitar. Acestea formează un sistem unic de reglare a răspunsului imun 

şi procesului inflamator. În Tabelul 3.22 sunt redate titrele unor citokine în loturile de studiu.  

 

Tabelul 3.22. Titrele unor citokine în loturile de studiu 

Indicii 
Lotul I 
n =81 

Lotul I PR 
n =39 

Lotul II 
n = 331 

Lotul II PR  
n = 13 

TNF-α (pg/ml) 2,9±0,29 4,1±0,31○ 1,9±0,10■ 1,4±0,15●□ 
IL-8 (pg/ml) 204±20,8 277±36,9 150±13,3■ 139±51,1□ 
IL-1β (ng/ml) 159±16,5 179±27,7 132±12,2 105±25,8 
IL-4 (pg/ml) 20,8±2,93 5,4±0,48○ 8,0±0,63■ 2,4±1,51 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între loturile: ○ – I şi I PR; ● – II şi II PR; ■ – I şi II; □ – 

I PR şi II PR 
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Astfel, cel mai înalt titru al TNF-α l-au avut copiii din lotul I PR, comparativ cu cei  din 

lotul II PR (р<0,001) şi din lotul I (р<0,05). Titrul TNF-α cel mai scăzut s-a determinat la copiii  

din lotul II PR, comparativ cu  cei din lotul II (р<0,01) şi din lotul I PR (р<0,001). S-a stabilit o 

diferenţă între valorile titrului TNF-α la copiii din loturile I şi II (р<0,01). 

Titrul IL-8 a fost cel mai crescut la copiii lotului I PR, comparativ  cu cei din lotul II PR 

(р<0,05) şi din lotul II, comparativ cu lotul I (р<0,05). 

Citokina IL-1β, unul dintre principalii mediatori responsabili de dezvoltarea factorilor 

preimuni de protecţie,  a avut cel mai înalt titru în lotul I PR, ceva mai scăzut în lotul  II, şi cel 

mai scăzut în lotul II PR (fără diferenţe statistic autentice). 

Citokina IL-4 a înregistrat cel mai înalt titru la copiii din lotul I, comparativ cu cei din lotul  

II (р<0,001) şi din lotul I PR (р<0,001), iar cel mai scăzut la copiii  din lotul II PR, comparativ 

cu cei din lotul II (р<0,01). 

Aşadar, rezultatele obţinute în acest subcapitol permit a deduce următoarele concluzii:   

1. Formula leucocitară prezintă, în caz de amigdalită cronică, o tulburare pronunţată a 

elementelor sale - o deviere „spre stânga” (determinată de creşterea nivelurilor leucocitelor 

şi neutrofilelor segmentate şi nesegmentate) mai pronunţată la copiii cu amigdalită cronică 

decompensată complicată cu diferite forme ale patologiei reumatoide şi mai puţin  

expresivă la  copiii cu amigdalită cronică compensată. În celelalte cazuri aceste devieri 

poartă un caracter intermediar.   

2. Creşterea nivelurilor CIC cu diferită masă moleculară (PEG-2,5 %, 4,2 % şi 8,0 %) 

demonstrează instalarea unei intoxicaţii endogene (endotoxemii) în diverse forme de 

amigdalită cronică, în special în formele mai grave: amigdalita cronică  decompensată 

complicată cu patologie reumatoidă sau amigdalită cronică compensată cu suspecţie de 

trecere în forma decompensată asociată cu patologie  reumatoidă. 

3. Indicii rezistenţei preimune (СD16, AHTC, AN, VSH  şi indicii fagocitozei) se modifică în 

funcţie de forma  amigdalitei: indicii preimuni sunt cei mai afectaţi la copii cu amigdalită 

cronică decompensată complicată cu diverse forme ale  patologiei reumatoide, mai puţin  

la copiii  cu amigdalită cronică compensată.  

4. În amigdalita cronică au loc modificări a indicilor reacţiilor alergice şi autoimune ale 

organismului copiilor (prin creşterea titrelor eozinofilelor, Ig E, ANAcombi). Creşterea în 

intensitate a reacţiilor alergice şi autoimune la copiii cu amigdalită cronică poate servi în 

calitate de indice prognostic pentru instalarea patologiei reumatoide. 

5. Nivelurile crescute ale  ASL-O, PCR şi FR confirmă etiologia procesului patologic, 

specific amigdalitei cronice cu sau fără complicaţii  reumatoide. 
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6. Sensibilizarea celulară specifică, cu niveluri înalte în testul TTBL+PHA, la antigenii 

streptococici, pneumococici şi stafilococici demonstrează prevalenţa la copiii cu amigdalită 

cronică decompensată  a stării de polisensibilizare pronunţată.  

7. Cele mai înalte niveluri ale limfocitelor CD3 şi CD4 şi respectiv, cea mai crescută 

activitate funcţională a limfocitelor T, se determină în amigdalita cronică compensată, iar 

cele mai mici, şi respectiv, cea mai scăzută  activitate funcţională a limfocitelor T în 

amigdalita cronică decompensată complicată cu patologie reumatoidă, tablou caracteristic 

unui proces cronic de durată. 

8. Nivelurile limfocitelor CD20, precum şi funcţia lor (producţia de IgG, IgA şi IgM), sunt 

cele mai dereglate în amigdalita cronică decompensată complicată cu patologie 

reumatoidă. 

9. Titrele cele mai înalte ale citokinelor proinflamatoare TNF-α, IL-8, IL-1β  se determină în  

amigdalita cronică decompensată complicată cu patologie reumatoidă, iar cele ale citokinei 

antiinflamatoare IL-4 în amigdalita cronică decompensată. În amigdalita cronică 

compensată titrele tuturor celor 4 citokine analizate sunt mai mari decât cele determinate la 

copiii cu amigdalită cronică compensată cu suspecţie de trecere în forma decompensată 

asociată cu patologie  reumatoidă. 

Prin urmare, indicii reactivităţii imune şi rezistenţei preimune se modifică în funcţie de 

forma  amigdalitei cronice, şi de faptul că aceasta este complicată sau nu cu patologie 

reumatoidă. Indicii imuni şi preimuni sunt cei mai dereglaţi la copiii cu amigdalită cronică 

decompensată complicată prin patologie reumatoidă şi mai puţin afectaţi la copiii cu amigdalită 

cronică compensată. 

 

3.4. Caracteristica imunologică la copiii cu diverse forme de amigdalită cronică în funcţie 

de vârstă 

Structura şi funcţiile sistemului imunitar uman se formează pas cu pas, de la naştere şi până 

la sfârşitul pubertăţii, parcurgând perioade critice, cu risc maxim de instalare a patologiei 

infecţioase din cauza imperfecţiunii sistemului imunitar în devenire. De aceea, aceste etape  

trebuie luate în considerare la evaluarea stării de sănătate, la elaborarea programelor profilactice 

şi la prescrierea tratamentului în caz de proces patologic [234]. 

Reieşind din cele expuse, prezintă interes analiza stării reactivităţii imune şi rezistenţei 

preiumune în funcţie de perioada de vârstă la copii cu diverse forme de amigdalită cronică. 
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Scopul cercetării, rezultatele, analiza şi concluziile asupra căreia sunt expuse în acest 

compartiment a fost de a analiza modificările unor indici ai reactivităţii imune şi rezistenţei 

preimune la copiii cu diverse forme de amigdalită cronică în funcţie de vârsta lor. 

În funcţie de vârstă, copiii din lotul de bază au fost divizaţi în IV  grupe de studiu: 174 

copii cu vârsta de 1-5 ani (grupa I); 131 copii - vârsta 6-10 ani (grupa II); 77 copii - vârsta 11-14 

ani (grupa  III) şi 82 adolescenţi şi tineri - vârsta 15-18 ani (grupa IV).  

Ca grupă de control, în studiu au fost incluşi 115 copii sănătoşi: 31 copii cu vârsta de 1-5 

ani; 37 copii - vârsta 6-10 ani; 22 copii - vârsta 11-14 ani; 25 adolescenţi şi tineri - vârsta 15-18 

ani. 

Cel mai scăzut nivel al leucocitelor (Tabelul 3.23) s-a înregistrat la copiii cei mai mici (1-5 

ani). Crescând treptat şi constant, acest indice a atins veridicitatea statistic autentică la 

adolescenţi şi tineri (15-18 ani).  Între grupele I şi III, I şi IV, II şi III şi II şi IV diferenţele au 

fost statistic veridice (de la р<0,01 la р<0,001 în funcţie de perechile de grupe comparate). 

Diferenţele dintre copiii bolnavi şi cei sănătoşi după nivelurile leucocitelor în grupele I şi II au 

fost statistic neconcludente, iar în grupele III şi IV diferenţele au fost statistic autentice (р<0,001 

în ambele cazuri).  

 

Tabelul  3.23. Nivelurile leucocitelor şi neutrofilelor în grupele de studiu 

Indicii 
Grupa I Grupa II Grupa III Grupa IV  
1-5 ani            
n =174 

6-10 ani  
n =131 

11-14 ani 
n =77 

15 – 18 ani 
n =82 

Leucocite(109/l)         bolnavi 
                                   sănătoşi 

8,7±0,12 
9,2±0,28 

8,7±0,13◊ 
8,4±0,30◊ 

9,5±0,17●□ 
7,4±0,32* 

9,7±0,17■ 
6,2±0,20* 

N. segmentate (%)     bolnavi 
                                   sănătoşi 

54,6 ±0,29 
35,9±1,29* 

57,3±0,30○◊ 
43,8±0,88* 

60,3±0,29●□ 
55,1±1,49* 

61,2±0,27■♦ 
58,8±0,64* 

N. nesegmentate (%)  bolnavi 
                                   sănătoşi 

0,8±0,11 
2,8±0,26* 

1,1±0,11◊ 
1,8±0,21* 

2,0±0,20●□ 
1,0±0,22* 

2,5±0,17■ 
0,2±0,09 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între grupe:  ○ – I şi II; ● – I şi III; ■ – I şi IV; □ – II şi 

III; ◊ – II şi IV; ♦– III şi IV;* - copiii bolnavi şi copiii sănătoşi în grupele de studiu 

 
Cel mai scăzut nivel al neutrofilelor segmentate l-au avut tot cei mai mici copii – din grupa 

I (1-5 ani). Acest indice a crescut treptat şi constant, atingând cel mai înalt nivel la adolescenţi şi 

tineri – grupa IV. Între toate grupele de studiu au fost stabilite diferenţe de diferite niveluri: de la 

р<0,05 până la р<0,001 în funcţie de perechile de grupe comparate. De asemenea, în toate 

grupele nivelurile  neutrofilelor segmentate au fost mai mari la copiii bolnavi, comparativ cu cei 

sănătoşi (de la р<0,01 până la р<0,001 în funcţie de perechile de grupe comparate).  
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Un tablou similar a fost caracteristic şi pentru neutrofilele nesegmentate. Acestea au avut 

cel mai scăzut nivel la copiii din grupa I (1-5 ani), majorându-se constant şi treptat de la  o 

categorie de vârstă la alta, atingând nivelul cel mai înalt la adolescenţii şi tinerii din grupa IV 

(15-18 ani). Diferenţele au fost între grupele de studiu: I şi III, I şi IV,  II şi III  şi II şi IV 

(p<0,001 în toate cazurile). În grupele I şi II nivelurile neutrofilelor nesegmentate au fost mai 

mari la copiii sănătoşi comparativ cu cei bolnavi, iar în grupele III şi IV din contra - la copiii 

bolnavi a fost mai crescut, decât la cei sănătoşi (de la р<0,05 până la р<0,001 în funcţie de 

perechile de grupe comparate).  

În ceea ce priveşte formula leucocitară, analiza a demonstrat cele mai pronunţate tulburări 

- o deplasare a componentelor ei spre „stânga” prin creşterea nivelurilor leucocitelor, 

neutrofilelor segmentate şi nesegmentate, la copiii cu vârsta mai mare (grupele III şi IV).  

În caz de deplasare spre „stânga” a formulei leucocitare,  la copiii cu patologie infecţioasă 

se poate instala starea de endotoxemie. De aceea, la copiii din grupele de studiu am analizat 

nivelurile CIC cu diferită masă moleculară (Tabelul 3.24).  

 
Tabelul 3.24. Nivelurile complexelor imune circulante  în grupele de studiu 

Indicii 
Grupa I Grupa II Grupa III Grupa IV  
1-5 ani             
n -174 

6-10 ani  
n -131 

11-14 ani 
n - 77 

15 – 18 ani 
n – 82 

CIC (PEG-2,5%)          bolnavi 
(u.d.o.)                          sănătoşi 

11,1±0,59 
3,5±0,27* 

12,4±0,72◊ 
5,3±0,46* 

17,0±0,99●□ 
7,1±0,74* 

19,8±1,10■ 
8,3±1,12* 

CIC (PEG-4,2%)          bolnavi 
(u.d.o.)                          sănătoşi 

30,8±1,06○ 
18,7±0,68* 

34,7±1,49◊ 
23,9±0,91* 

40,8±2,06●□ 
27,1±1,46* 

43,6±2,00■ 
32,0±1,57* 

CIC (PEG-8,0%)          bolnavi 
(u.d.o.)                          sănătoşi 

264±9,69○ 
86±2,55* 

299±11,6◊ 
118±4,22* 

368±15,9●□ 
132±7,02* 

386±14,1■ 
154±8,9* 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între grupe:  ○ – I şi II; ● – I şi III; ■ – I şi IV; □ – II şi 

III; ◊ – II şi IV; ♦– III şi IV;* - copiii bolnavi şi copiii sănătoşi în grupele de studiu 

 
Cel mai scăzut nivel al CIC cu masă moleculară mare (PEG-2,5 %) şi cu cea mai redusă 

toxicitate, l-au avut copiii cei mai mici (1-5 ani). Acest indice a crescut treptat şi constant de la o 

categorie de vârstă la alta, înregistrând valori maxime la adolescenţii şi tinerii de 15-18 ani. 

Diferenţele au între grupele de studiu I şi III, I şi IV, II şi III şi II şi IV (р<0,001 în toate 

cazurile). În toate grupele de studiu, nivelurile CIC (PEG-2,5 %) au fost mai mari  la copiii 

bolnavi, comparativ cu cei sănătoşi (de la р<0,01 până la р<0,001 în funcţie de perechile de 

grupe comparate).  

Nivelul CIC (PEG-4,2 %) cu masă moleculară medie şi toxicitate moderată, de asemenea, 

a fost cel mai scăzut la copiii cei mai mici incluşi în studiu – 1-5 ani. Crescând constant şi treptat 

de la o grupă la alta, nivelul CIC (PEG-4,2 %) a atins cote maxime la copiii cei mai mari incluşi 
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în studiu – 15-18 ani. Diferenţele au fost între grupele: I şi III, I şi IV, II şi III şi II şi IV (de la 

р<0,05 până la р<0,001 în funcţie de perechile de grupe comparate). În toate grupele, CIC (PEG-

4,2 %) au avut niveluri mai mari la copiii bolnavi, comparativ cu cei sănătoşi (de la р<0,01 până 

la р<0,001 în funcţie de perechile de grupe comparate).  

Nivelul CIC (PEG-8,0 %) cu masă moleculară mică şi cele mai toxice, a fost cel mai 

scăzut, de asemenea,  la copiii cu vârsta cea mai mică  - 1-5 ani, iar maxim la adolescenţii şi 

tinerii de 15-18 ani. Diferenţele au fost  între grupele: I şi II, I şi III, I şi IV, II şi III şi II şi IV (de 

la р<0,05 până la р<0,001 în funcţie de perechile de grupe comparate). Nivelurile CIC (PEG-8,0 

%) au fost mai mari  la copiii bolnavi, comparativ cu cei sănătoşi  (de la р<0,01 până la р<0,001 

în funcţie de perechile de grupe comparate).   

La analiza nivelurilor unor indici ai rezistenţei preimune la copiii din grupele de studiu am 

evidenţiat următoarele particularităţi (Tabelul 3.25).  

În sângele nou-născuţilor nivelul killerilor naturali (limfocitele CD16) este considerabil 

mai mic decât la maturi. Killerii naturali din sângele copiilor se disting prin activitate citotoxică 

şi secretorie scăzută. Printre copiii incluşi în acest studiu, nivelurile  limfocitelor CD16 au fost 

cele mai mari la copiii cei mai mici (grupele de studiu I şi II). Cu înaintarea  în vârstă a copiilor, 

nivelurile limfocitelor CD16 au descrescut treptat şi constant (de la р<0,05 până la р<0,001 în 

funcţie de perechile de grupe comparate), atingând cotele minime la copiii de vârstă mai mare 

(grupele III şi IV). Nivelurile  killerilor  naturali în grupele I, II şi III nu s-au deosebit  de cele ale 

copiilor sănătoşi, iar în grupa IV acestea au fost mai scăzute decât la copiii sănătoşi (р<0,01). 

 

Tabelul 3.25. Nivelurile unor indici ai rezistenţei preimune în grupele de studiu 

Indicii 
Grupa I Grupa II Grupa III Grupa IV  
1-5 ani             
n =174 

6-10 ani  
n =131 

11-14 ani 
n = 77 

15 – 18 ani 
n = 82 

CD16                          bolnavi 
(%)                             sănătoşi 

15,6±0,32 
15,1±0,49 

15,1±0,31◊ 
15,2±0,37 

14,2±0,34● 
15,3±0,66 

13,4±0,22■♦ 
16,1±0,59* 

AHTC                        bolnavi 
(CH50)                        sănătoşi 

52,4±0,46○ 
51,1±1,11 

49,4±0,48 
59,9±1,06* 

49,5±0,53● 
64,2±1,10* 

48,9±0,42■ 
70,4±1,52* 

AN                             bolnavi 
(ln. titrului)                sănătoşi 

2,2±0,04○ 
2,5±0,09* 

2,0±0,05◊ 
2,4±0,10* 

1,9±0,06● 
2,3±0,12* 

1,8±0,06■ 
2,2±0,08* 

VSH                           bolnavi 
(mm/oră)                    sănătoşi 

6,8±0,36○ 
4,3±0,35* 

8,8±0,47□◊ 
4,6±0,34* 

11,2±0,69● 
4,0±0,35* 

11,3±0,57■ 
3,6±0,29* 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între grupe:  ○ – I şi II; ● – I şi III; ■ – I şi IV; □ – II şi 

III; ◊ – II şi IV; ♦– III şi IV;* - copiii bolnavi şi copiii sănătoşi în grupele de studiu 

 
Nivelurile scăzute ale componentelor de bază a sistemului complementului  la copii este 

cauza activităţii auxiliare serice în fagocitoză. Numai către anul doi de viaţă se maturizează 



113 
 

definitiv producţia de componente ale complementului. Cea mai crescută AHTC au avut-o copiii 

din grupa I (1-5 ani), dar care nu s-a deosebit de cea a copiilor sănătoşi. AHTC  a fost mai 

scăzută comparativ cu copiii sănătoşi în grupele II, III şi IV. Între grupe nu au fost stabilite 

diferenţe statistic autentice după acest indice. AHTC la copiii sănătoşi s-a majorat constant de la 

grupa I la grupa IV, prin urmare s-au intensificat manifestările unei carenţe de activitate 

hemolitică a complementului, care au atins nivelurile maxime la categoriile de vârstă mai mare.  

Pentru  AN  s-a observat acelaşi tablou. Cel mai mare nivel al anticorpilor normali l-au 

avut copiii din grupa I (1-5 ani), iar cele mai mici niveluri le-au avut copiii din grupele III şi IV 

(diferenţele între loturile I şi II, I şi III, I şi IV, veridice la nivelul de la р<0,05 până la р<0,001 în 

funcţie de perechile de grupe comparate). Nivelurile AN la copiii sănătoşi au scăzut treptat şi 

constant de la grupa I la grupa IV, iar carenţa de AN, comparativ cu norma de vârstă, a crescut  

constant, atingând valorile cele mai mari la copiii din grupa IV. 

Cea mai mare VSH s-a înregistrat la copiii din grupa IV, iar cea mai mică – la cei din 

grupa  I, diferenţele fiind la nivelurile de la р<0,05 până la р<0,001 (în funcţie de perechile de 

grupe comparate). VSH la copiii sănătoşi a avut aproximativ aceleaşi niveluri, iar la copiii 

bolnavi a crescut treptat şi constant de la o categorie de vârstă la alta, cu diferenţe între indicii 

copiilor sănătoşi şi bolnavi în toate grupele de studiu. 

Cele mai înalte valori ale testului NBT s-au înregistrat la copiii de vârsta cea mai mică 

(grupele I şi II) (Tabelul 3.26).  

 
Tabelul 3.26.  Nivelurile unor indici ai fagocitozei (testul NBT, NF şi IF) în grupele de studiu 

Indicii 
Grupa I Grupa II Grupa III Grupa IV  
1-5 ani             
n =174 

6-10 ani  
n =131 

11-14 ani 
n = 77 

15 – 18 ani 
n = 82 

Testul NBT             bolnavi 
 (un. conv.)             sănătoşi 

0,12±0,001 
0,11±0,002* 

0,12±0,002 
0,11±0,002* 

0,11±0,002●□ 
0,12±0,002* 

0,11±0,002■◊ 
0,12±0,003* 

NF                           bolnavi   
(%)                          sănătoşi 

77,7±0,49 
65,2±0,60* 

75,9±0,86 
68,2±0,88* 

71,7±0,93●□ 
75,0±0,97* 

73,0±0,68■◊ 
83,7±0,59* 

IF                             bolnavi 
(un. conv.)               sănătoşi 

4,8±0,08 
3,3±0,08* 

4,5±0,10 
4,1±0,07* 

4,0±0,13●□ 
4,5±0,16* 

4,0±0,11■◊ 
4,9±0,10* 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între grupe:  ○ – I şi II; ● – I şi III; ■ – I şi IV; □ – II şi 

III; ◊ – II şi IV; ♦– III şi IV;* - copiii bolnavi şi copiii sănătoşi în  grupele de studiu 

 
De la o categorie de vârstă de alta, valorile testului NBT s-au diminuat, atingând nivelurile 

cele mai scăzute la copiii de vârsta mai mare (grupele III şi IV). Diferenţele între grupele I şi III, 

I şi IV, II şi III şi II şi IV au fost la nivelul р<0,001. Diferenţele pentru nivelurile valorice ale 

testului NBT între copiii sănătoşi şi cei bolnavi, de asemenea, au fost la nivelul р<0,001 pentru 

grupele I şi II şi la nivelul р<0,01 pentru grupele III şi IV. Prin urmare, indicii testului NBT la 
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copiii de vârsta mică (grupele I şi II) sunt activaţi, iar la copiii de vârsta mai mare (grupele III şi 

IV) suprimaţi. 

Copiii grupelor I şi II au avut cele mai înalte niveluri ale NF. De la grupă la grupă, 

nivelurile acestui indice au scăzut treptat şi constant, atingând cotele minime la copiii mai mari 

(grupele III şi IV). Diferenţele între grupele I şi III, I şi IV, II şi III şi III şi IV au fost  la nivelul 

de la р<0,01 până la р<0,001 în funcţie de perechile de grupe comparate. Diferenţele între 

valorile NF la copiii sănătoşi şi cei bolnavi au fost la nivelul de la  р<0,05 până la р<0,001, în 

funcţie de perechile de grupe comparate.  

IF a înregistrat cele mai înalte niveluri la copiii cei mai mici. Nivelurile acestui indice au 

descrescut treptat şi constant de la o grupă la alta, atingând cele mai scăzute niveluri la copiii mai 

mari (grupele III şi IV). Diferenţele între grupele I şi III, I şi IV, II şi III şi II şi IV au fost  la 

nivelul  de la  р<0,01 până la р<0,001 în funcţie de perechile de grupe comparate. Diferenţele 

între copiii sănătoşi şi cei bolnavi, de asemenea, au fost de la р<0,05 până la р<0,001,  în funcţie 

de perechile de grupe comparate.  

Analiza unor indici ai alergiei în grupele de studiu (Tabelul 3.27) a evidenţiat aproximativ 

acelaşi niveluri ale eozinofilelor şi bazofilelor. Nu au fost stabilite diferenţe între nivelurile 

eozinofilelor şi bazofilelor la copiii bolnavi şi cei sănătoşi (cu excepţia conţinutului bazofilelor în 

grupa IV, р<0,05). 

 

Tabelul 3.27. Nivelurile unor indici ai reacţiilor alergice şi autoimune în grupele de studiu 

Indicii 
Grupa I Grupa II Grupa III Grupa IV  
1-5 ani             
n =174 

6-10 ani  
n =131 

11-14 ani 
n = 77 

15 – 18 ani 
n = 82 

Eozinofile                 bolnavi 
(%)                            sănătoşi 

2,2±0,12 
2,1±0,23 

2,4±0,16 
2,2±0,17 

2,2±0,21 
1,9±0,20 

2,3±0,21 
1,4±0,13 

Bazofile                    bolnavi 
 (%)                           sănătoşi 

0,5±0,04 
0,4±0,09 

0,5±0,04 
0,4±0,08 

0,6±0,06 
0,4±0,10 

0,4±0,05 
0,7±0,13* 

IgE                            bolnavi 
(UI/ml)                      sănătoşi 

43±6,3 
9,1±0,47* 

69±8,9○ 
9,5±0,46* 

60±9,9 
9,6±0,69* 

63±9,0 
8,7±0,59* 

CD4/CD8                 bolnavi 
 (un. conv.)               sănătoşi 

2,0±0,02 
1,8±0,03* 

2,1±0,04○ 
1,8±0,04* 

2,1±0,04 
1,8±0,05* 

2,1±0,03 
1,8±0,05* 

ANAcombi               bolnavi 
(un. conv.)                sănătoşi 

0,9±0,04 
0,5±0,04* 

1,1±0,07○ 
0,6±0,04* 

1,1±0,09 
0,7±0,05* 

1,3±0,06■ 
0,8±0,07* 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între grupe:  ○ – I şi II; ● – I şi III; ■ – I şi IV; □ – II şi 

III; ◊ – II şi IV; ♦– III şi IV;* - copiii bolnavi şi copiii sănătoşi în grupele de studiu 

 
Cel mai înalt nivel al  IgE  s-a înregistrat la copiii din grupa II (р<0,05 între grupele I şi II). 

În toate grupele de studiu, acest indice a fost mai crescut la copiii bolnavi decât la cei sănătoşi 
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(р<0,001 în toate cazurile). Cele mai crescute valori ale indicelui de imunoreglare (CD4/CD8) 

le-au avut copiii din grupa II (р<0,05 între gruple I şi II). Totodată, în toate grupele de studiu 

indicele de imunoreglare a avut valorile mai înalte la copiii bolnavi, în raport cu cei sănătoşi (de 

la р<0,05 până la р<0,001, în funcţie de perechile de grupe comparate). 

ANAcombi au fost cei mai scăzuţi la copiii de vârstă mai mică, crescând treptat şi constant 

de la o categorie de vârstă la alta şi atingând nivelul maxim la copiii mai mari. Datele sunt 

statistic veridice între grupele I şi II ( р<0,05) şi între grupele II şi IV (р<0,001). ANAcombi la 

copiii sănătoşi de asemenea, odată cu creşterea în vârstă, şi-au crescut nivelurile, însă la toate 

categoriile de vârstă acesta a fost mai înalt la copiii bolnavi în raport cu cei sănătoşi (р<0,001 în 

toate grupele). 

Cel mai scăzut nivel al ASL-O l-au avut copiii de vârstă mai mică (Tabelul 3.28). Treptat 

acest indice a crescut veridic constant de la o categorie de vârstă la alta, atingând nivelul cel mai 

înalt la copiii mai mari. Diferenţele statistic veridice între grupele I şi II, I şi III şi I şi IV la 

nivelul р<0,001 în toate cazurile. Nivelurile ASL-O la copiii sănătoşi, de asemenea, au crescut 

de la grupă la grupă, însă la toate categoriile de vârstă acestea au fost mai înalte la copiii bolnavi 

în raport cu cei sănătoşi (р<0,001 în toate cazurile). 

 
Tabelul 3.28. Nivelurile unor indici specifici ai imunităţii (ASL-O, PCR şi FR ) în grupele de 

studiu 

Indicii 
Grupa I Grupa II Grupa III Grupa IV  
1-5 ani             
n -174 

6-10 ani  
n -131 

11-14 ani 
n - 77 

15 – 18 ani 
n – 82 

ASL-O                           bolnavi 
(UI/ml)                          sănătoşi 

87±12,9 
5,5±1,19* 

196±20,5○ 
13,3±5,52* 

249±25,9● 
11,5±2,97* 

251±25,0■ 
17,1±3,53* 

PCR                               bolnavi 
(mg/dl)                          sănătoşi 

1,3±0,36 
0,8±0,38 

2,4±0,59 
0,9±0,37* 

4,4±1,42● 
1,1±0,55* 

6,5±2,10■ 
1,2±0,41* 

FR                                  bolnavi 
(UI/ml)                          sănătoşi 

0,3±0,14 
0,9±0,46 

0,8±0,21 
1,1±0,46 

3,7±0,91●□ 
1,2±0,52* 

4,5±1,08■◊ 
1,3±0,56* 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între grupe:  ○ – I şi II;● – I şi III; ■ – I şi IV; □ – II şi III; 

◊ – II şi IV; ♦– III şi IV;* - copiii bolnavi şi copiii sănătoşi în grupele de studiu 

 

PCR în grupele de studiu s-a caracterizat prin următoarele schimbări. Cel mai scăzut nivel  

al PCR l-au avut copiii din categoria de vârstă mai mică. Nivelurile PCR au crescut constant de 

la o categorie de vârstă la alta, cotele maxime fiind atinse la copiii mai mari.  Diferenţele între 

loturile I şi III şi între I şi IV la nivelul р<0,01. Nivelurile  PCR la copiii sănătoşi s-au mărit cu 

înaintarea în vârstă, însă la toate categoriile de vârstă (cu excepţia grupei I) acestea au fost mai 

mari la copiii bolnavi, comparativ cu cei sănătoşi (р<0,05 în toate grupele). 



116 
 

FR a avut cele mai scăzute valori, de asemenea, la copiii de vârstă mai mică. Crescând de 

la o categorie de vârstă la alta, acest indice a atins cel mai înalt nivel la copiii mai mari, datele 

deosebindu-se între grupele I şi III, I şi IV, II şi III şi II şi IV (р<0,001 în toate grupele). La 

copiii sănătoşi, de la o categorie de vârstă la alta, nivelurile FR au crescut. La copiii bolnavi de 

vârstă mai mare, FR a fost mai înalt comparativ cu copiii sănătoşi (р<0,05 în toate grupele) de 

aceeaşi vârstă.  La copiii de vârstă mai mică diferenţe între grupe nu s-au stabilit. 

Conform datelor din Tabelul 3.29, sensibilizarea la antigenii streptococici a fost mai slab 

exprimată la copiii de vârsta mai mică, aceasta intensificându-se cu înaintarea în vârstă şi 

atingând valori maxime la copiii de vârsta cea mai mare incluşi în studiu (grupa IV) (diferenţe 

statistic veridice între grupele I şi II, I şi III, II şi III şi II şi IV de la р<0,05 până la р<0,001,  în 

funcţie de perechile de grupe comparate). La copiii sănătoşi, sensibilizarea la antigenii 

streptococici, de asemenea, a fost cea mai slab exprimată la copiii mici, nivelurile maxime fiind 

atinse la copiii de vârsta mai mare (diferenţele între grupele I şi II la nivelul р<0,001). Datele 

sensibilizării limfocitelor T la antigenii streptococici între copiii sănătoşi şi cei bolnavi în fiecare 

din grupele studiate s-au deosebit (de la  р<0,05 la р<0,001 în funcţie de perechile de grupe 

comparate). 

 

Tabelul  3.29. Nivelurile sensibilizării   limfocitelor Т la antigenii streptococici, stafilococici şi 

pneumococici în grupele de studiu 

Indicii 
Grupa I Grupa II Grupa III Grupa IV  
1-5 ani             
n =174 

6-10 ani  
n =131 

11-14 ani 
n = 77 

15 – 18 ani 
n = 82 

TTBL-streptococ              bolnavi 
(%)                                    sănătoşi 

2,5±0,10 
0,9±0,10* 

3,4±0,15○ 
1,0±0,10* 

3,9±0,18●□ 
1,5±0,15* 

4,2±0,16■◊ 
2,0±0,20* 

TTBL-stafilococ               bolnavi 
(%)                                    sănătoşi 

2,1±0,06 
1,3±0,09* 

2,4±0,09○ 
1,5±0,10* 

2,8±0,10●□ 
1,6±0,13* 

2,8±0,09■◊ 
2,1±0,12* 

TTBL-pneumococ            bolnavi 
(%)                                    sănătoşi 

0,7±0,04 
0,3±0,04* 

1,0±0,06○ 
0,3±0,04* 

1,2±0,07● 
0,4±0,04* 

1,4±0,07■◊ 
0,4±0,05* 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între grupe:  ○ – I şi II; ● – I şi III; ■ – I şi IV; □ – II şi 

III; ◊ – II şi IV; ♦– III şi IV;* - copiii bolnavi şi copiii sănătoşi în grupele de studiu 

 
Sensibilizarea celulară specifică la antigenii stafilococici a fost mai redusă la copiii mai 

mici, crescând cu înaintarea în vârstă şi atingând cele mai înalte niveluri la copiii   mai mari 

(diferenţele statistic veridice între grupele I şi II, I şi III, II şi III şi II şi IV de  la р<0,05 până la 

р<0,001, în funcţie de perechile de grupe comparate). Acelaşi tablou a fost consemnat şi pentru 

copiii sănătoşi din grupele de studiu: sensibilizarea celulară specifică la antigenii stafilococici 

este mai slab exprimată la copiii mai mici şi atinge nivelurile cele mai mari la copiii cu vârsta 
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cea mai mare (diferenţele între grupele I şi II la nivelul р<0,001). Datele sensibilizării 

limfocitelor T la antigenii stafilococici între copiii sănătoşi şi cei bolnavi în fiecare din grupele 

studiate s-au deosebit  (de la  р<0,05 la р<0,001, în funcţie de perechile de grupe comparate). 

Tabloul s-a confirmat şi pentru sensibilizarea celulară specifică a organismului copiilor 

incluşi în studiu la antigenii pneumococici. Mai slab exprimată la copiii cei mai mici, 

sensibilizarea limfocitelor T la aceşti antigeni s-a intensificat, treptat de la o categorie de vârstă 

la alta, cotele maxime fiind atinse la copiii  cei mai  mari (diferenţele între grupele: I şi II, I şi III, 

II şi III şi II şi IV de  la р<0,05 până la р<0,001, în funcţie de perechile de grupe comparate). La 

copiii sănătoşi s-a stabilit aceeaşi dinamică pentru sensibilizarea limfocitelor T la antigenii 

pneumococici: cele mai mici niveluri au fost înregistrate la cei mai mici copii, iar cele mai înalte 

la copiii cei mai mari. Diferenţele sensibilizării limfocitelor T la antigenii pneumococi între 

copiii sănătoşi şi cei bolnavi, în fiecare din grupele studiate, au fost statistic veridice  (р<0,001,  

în funcţie de perechile de grupe comparate). 

Cele mai  înalte  niveluri ale limfocitelor T s-au determinat la copiii de vârstă mai mică 

(Tabelul 3.30). De la o categorie de vârstă la alta nivelurile limfocitelor T au descrescut constant, 

cel mai scăzute  niveluri înregistrându-se la copiii mai mari (diferenţele între grupe statistic la 

nivelul de la р<0,05 până la  р<0,001 în funcţie de perechile de grupe comparate).  

 

Tabelul  3.30. Nivelurile indicilor  cantitativi şi funcţionali ai limfocitelor T şi subpopulaţiilor lor 

în grupele de studiu 

Indicii 
Grupa I Grupa II Grupa III Grupa IV  
1-5 ani             
n =174 

6-10 ani  
n =131 

11-14 ani 
n = 77 

15 – 18 ani 
n = 82 

Limfocite T                    bolnavi 
(%)                                sănătoşi 

36,9±0,32 
50,7±1,07* 

33,6±0,32○◊ 
44,9±0,84* 

29,9±0,44●□ 
35,2±1,32* 

28,4±0,42■♦ 
34,5±0,64* 

TTBL+PHA                  bolnavi 
(%)                                sănătoşi 

66,0±0,33 
70,1±0,58* 

60,0±0,45 
73,8±0,59* 

63,2±0,47●□ 
74,8±0,90* 

63,1±0,43■◊ 
76,8±0,84* 

CD3                               bolnavi 
(%)                                sănătoşi 

66,3±0,43 
64,8±0,83 

66,7±0,46 
70,8±0,41* 

63,0±0,56●□ 
72,3±0,56* 

63,2±0,50■◊ 
73,3±0,73* 

CD4                               bolnavi 
(%)                                sănătoşi 

41,9±0,34 
42,9±0,42 

42,6±0,41 
45,2±0,49* 

42,2±0,37 
44,7±0,86* 

42,2±0,35 
42,7±0,69 

CD8                               bolnavi 
(%)                                sănătoşi 

21,1±0,21 
24,2±0,45* 

20,8±0,29 
24,9±0,49* 

21,1±0,42 
24,8±0,95* 

20,8±0,36 
23,9±0,58* 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între grupe: ○ – I şi II;● – I şi III; ■ – I şi IV; □ – II şi III; 

◊ – II şi IV; ♦– III şi IV; * - copiii bolnavi şi copiii sănătoşi în grupele de studiu 

 
Nivelurile limfocitelor T la copiii sănătoşi, de asemenea, au fost cele mai înalte la copiii 

mai mici. Cu înaintarea în vârstă, acestea s-au micşorat până la cel mai scăzut nivel, determinat 
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la copiii mai mari (diferenţele între grupele I şi IV la nivelul р<0,001). Nivelurile limfocitelor T 

la copiii sănătoşi şi cei bolnavi  s-au deosebit în toate grupele de studiu (de la  р<0,01 până la  

р<0,001, în funcţie de perechile de grupe comparate). 

Activitatea funcţională a limfocitelor T (TTBL+PHA), de asemenea, a fost cea mai înaltă 

la copiii cu vârsta cea mai mică. De la grupă la grupă aceasta a descrescut (diferenţele între 

grupele I şi II, I şi III, II şi III şi II şi IV de la р<0,05 până la р<0,001 în funcţie de perechile de 

grupe comparate). Tabloul este similar cu cel observat în cazul copiilor sănătoşi implicaţi în 

acest studiu: activitatea funcţională  a limfocitelor T a fost cea mai crescută la copiii mai mici, 

iar cea mai scăzută  la copiii cei mai mari (diferenţele între grupele I şi IV la nivelul  р<0,001). 

TTBL+PHA între copiii sănătoşi şi cei bolnavi  s-au deosebit în toate loturile de studiu (р<0,001 

în toate cazurile). 

  Cele mai înalte niveluri ale limfocitelor CD3 s-au determinat la copiii cei mai mici. De la 

grupă la grupă acestea s-au micşorat treptat  şi constant, atingând nivelurile minime la cei mai 

mari copii (diferenţele între grupele I şi II, I şi III, II şi III şi II şi IV de la р<0,05 până la 

р<0,001, în funcţie de perechile de grupe comparate). În ceea ce priveşte copiii sănătoşi, 

nivelurile limfocitelor CD3 au fost cele mai mici la copiii de vârsta cea mai mică, atingând 

maxima la copiii cei mai mari (diferenţele între grupele I şi IV la nivelul  р<0,001). Nivelurile 

limfocitelor CD3  la copiii sănătoşi şi cei bolnavi  s-au deosebit în toate grupele de studiu 

(р<0,001 în toate cazurile).  

Nivelurile limfocitelor CD4 au fost aproximativ aceleaşi între toate grupele de studiu. 

Nivelurile limfocitelor CD4 la copiii sănătoşi s-au caracterizat printr-o creştere  în grupele II şi 

III în raport cu grupele I şi IV (р<0,05 în toate cazurile). Datele nivelului limfocitelor CD4 la 

copiii sănătoşi şi cei bolnavi au demonstrat o descreştere a acestora la copiii bolnavi, comparativ 

cu cei sănătoşi în grupele II şi III (р<0,05 în toate cazurile).  

Deosebiri între grupele de studiu nu s-au înregistrat nici pentru  limfocitele CD8 atât în 

cazul copiilor bolnavi, cât şi a celor sănătoşi. Datele referitor la nivelurile  limfocitelor CD8 la 

copiii sănătoşi şi cei bolnavi au demonstrat o descreştere a acestui indice  la copiii bolnavi, 

comparativ cu cei sănătoşi, în toate grupele de studiu (р<0,05 în toate cazurile).  

Pentru limfocitele CD20, cele mai scăzute niveluri s-au determinat, de asemenea, la copiii 

cei mai mici (Tabelul 3.31).  

Nivelurile  limfocitelor CD20 au crescut treptat de la grupă la grupă, nivelurile cele mai 

ridicate fiind stabilite la categoria de vârstă cea mai mare (datele s-au deosebit între loturile I şi 

II, I şi III, II şi III şi II şi IV la nivelul р<0,001, în funcţie de perechile de grupe comparate). 

Pentru copiii sănătoşi, nivelurile limfocitelor CD20 la fel au fost cele mai scăzute la copiii mai 
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mici, crescând treptat de la o categorie de vârstă la alta şi atingând nivelurile cele mai înalte la 

copiii sănătoşi de vârsta cea mai mare  (datele între grupele I şi IV s-au deosebit la nivelul 

р<0,001). Nivelurile limfocitelor CD20 la copiii sănătoşi şi cei bolnavi  s-au deosebit în toate 

grupele de studiu (р<0,001 în toate cazurile).  

  
Tabelul 3.31. Nivelurile indicilor cantitativi şi funcţionali ai limfocitelor  CD20 în grupele de 

studiu 

Indicii 
Grupa I Grupa II Grupa III Grupa IV  
1-5 ani             
n=174 

6-10 ani  
n =131 

11-14 ani 
n = 77 

15 – 18 ani 
n =82 

CD20                bolnavi 
(%)                   sănătoşi 

9,1±0,23 
7,3±0,25* 

9,6±0,25 
7,7±0,22* 

11,1±0,38●□ 
8,0±0,26* 

11,4±0,27■◊ 
9,2±0,27* 

IgG                   bolnavi 
(g/l)                  sănătoşi 

10,2±0,15 
9,5±0,28* 

11,9±0,28○ 
9,7±0,33* 

14,4±0,42●□♦ 
10,1±0,42* 

16,4±0,37■◊ 
13,6±0,76* 

IgA                   bolnavi 
(g/l)                  sănătoşi 

1,1±0,04 
0,9±0,03* 

1,6±0,06○ 
1,0±0,03* 

1,8±0,09●□♦ 
1,2±0,04* 

2,1±0,08■◊ 
1,4±0,07* 

IgM                  bolnavi 
(g/l)                  sănătoşi 

1,2±0,03 
0,9±0,02* 

1,2±0,04 
1,0±0,03* 

1,5±0,05●□ 
1,1±0,03* 

1,6±0,05■◊ 
1,2±0,06* 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între grupe:  ○ – I şi II; ● – I şi III; ■ – I şi IV; □ – II şi 

III; ◊ – II şi IV; ♦– III şi IV; * - copiii bolnavi şi copiii sănătoşi în grupele de studiu 

 
IgG a avut cele mai scăzute niveluri la copiii mai mici,  crescând treptat de la o categorie 

de vârstă la alta (datele între grupele de studiu s-au deosebit la nivelul р<0,001, în toate cazurile). 

La copiii sănătoşi, indicele dat, de asemenea, a crescut treptat, atingând nivelul maxim la copiii 

cu vârsta cea mai mare (între grupele I şi IV diferenţele au fost la nivelul р<0,001). Diferenţele 

între nivelurile IgG la copiii sănătoşi şi cei bolnavi au fost în toate grupele de studiu (de la 

р<0,05 până la  р<0,001, în funcţie de perechile de grupe comparate). 

În mod analog au crescut treptat nivelurile IgA - de la copiii cei mai mici la cei mai mari 

incluşi în studiu (diferenţele între grupe la nivelul de la  р<0,05 până la р<0,001, în funcţie de 

perechile de grupe comparate). Acelaşi tablou s-a observat şi la copiii sănătoşi: nivelurile  IgA s-

au  mărit treptat cu înaintarea în vârstă, atingând maxima valorică la copiii cei mai mari incluşi 

în studiu  (diferenţele între grupele I şi IV la nivelul р<0,001). Nivelurile  IgG la copiii sănătoşi 

şi cei bolnavi s-au deosebit în toate grupele de studiu (р<0,001 în toate cazurile analizate). 

Acelaşi tablou s-a observat şi în cazul IgМ. Cele  mai scăzute niveluri ale IgM s-au 

înregistrat la copiii de vârsta cea mai mică, iar cele mai ridicate la copiii de vârsta cea mai mare 

(datele s-au deosebit statistic veridic între grupele I şi II, I şi III, II şi III şi II şi IV, р<0,001 în 

toate grupele). În cazul copiilor sănătoşi, cele mai scăzute niveluri ale IgM le-au avut la fel copiii 

cei mai mici, iar cele mai ridicate determinându-se la copiii cei mai mari (diferenţele între 
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grupele I şi IV la nivelul р<0,001). Nivelurile  IgM între copiii sănătoşi şi cei bolnavi  s-au 

deosebit în toate grupele de studiu (р<0,001 în toate cazurile analizate). 

Prezintă interes, de asemenea, titrele unor citokine în amigdalita cronică în funcţie de 

vârsta copiilor bolnavi. Conform datelor obţinute, în cazul copiilor bolnavi titrele cele mai 

scăzute ale TNF-α le-au avut copiii de vârsta cea mai mică, iar cele mai crescute copiii de vârsta 

cea mai mare (de la р<0,05 până la р<0,001, în funcţie de perechile de grupe comparate, cu 

excepţia grupelor II şi III). La copiii sănătoşi, titrele TNF-α, de asemenea, au fost cele mai 

scăzute la copiii de vârsta cea mai mică şi cele mai crescute la cei de vârsta cea mai mare 

(р<0,001). Titrele TNF-α la copiii sănătoşi şi la cei bolnavi s-au deosebit în toate grupele de 

studiu (р<0,001) (Tabelul 3.32). 

Cele mai scăzute titre al IL-8 le-au avut copiii bolnavi de vârsta cea mai mică. Treptat, de 

la o grupă la alta, acest indice a crescut constant (datele s-au deosebit  între loturile I şi II, I şi III, 

II şi III şi II şi IV de la  р<0,05 până la р<0,01, în funcţie de perechile de grupe comparate). 

Dinamica IL-8 în funcţie de vârstă la copiii sănătoşi a purtat acelaşi caracter - cele mai mici titre 

s-au înregistrat la copiii cei mai mici, iar cele mai ridicate la copiii cei mai mari (diferenţele între 

grupele I şi IV la nivelul р<0,01). Titrele IL-8  la copiii sănătoşi şi cei bolnavi s-au deosebit în 

toate grupele de studiu (р<0,001 în toate cazurile analizate). 

 
Tabelul  3.32.  Titrele unor citokine în grupele de studiu 

Indicii 
Grupa I Grupa II Grupa III Grupa IV  
1-5 ani             
n =174 

6-10 ani  
n =131 

11-14 ani 
n= 77 

15 – 18 ani 
n = 82 

TNF-α               bolnavi 
(pg/ml)              sănătoşi 

1,5±0,12 
0,5±0,21* 

2,1±0,17○ 
0,7±0,16* 

2,6±0,27●♦ 
0,8±0,24* 

3,6±0,43■◊ 
0,9±0,24* 

IL-8                   bolnavi 
(pg/ml)              sănătoşi 

120±17,6 
17,9±2,99* 

160±15,9 
20,5±2,61* 

197±1=32,4● 
23,7±3,05* 

249±33,6■◊ 
32,3±3,14* 

IL-1β                 bolnavi 
(ng/ml)              sănătoşi 

109±15,6 
1,1±0,19* 

135±17,5 
1,3±0,12* 

161±21,8 
1,5±0,15* 

194±29,7■ 
1,6±0,13* 

IL-4                   bolnavi 
(pg/ml)              sănătoşi 

9,1±1,02 
4,0±0,39* 

11,0±2,27 
4,6±0,37* 

14,2±2,33 
5,1±0,59* 

15,7±2,28■ 
5,8±0,41* 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între grupe:  ○ – I şi II; ● – I şi III; ■ – I şi IV; □ – II şi 

III; ◊ – II şi IV; ♦– III şi IV;* - copiii bolnavi şi copiii sănătoşi în grupele de studiu 

 
Titrele IL-1β (cele mai scăzute la copiii cei mai mici incluşi în studiu) de asemenea s-au 

majorat treptat, de la o grupă la alta (datele între grupele I şi IV s-au deosebit  la nivelul р<0,05). 

În mod analog s-au modificat, în funcţie de vârstă, titrele  IL-1β la copiii sănătoşi: cele mai mic 

titre – la copiii de vârsta cea mai mică, iar cele mai crescute – la copiii de vârsta cea mai mare 
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(datele s-au deosebit  între grupele I şi IV la nivelul р<0,05). Titrele IL-1β la copiii sănătoşi şi 

cei bolnavi s-au deosebit  veridic în toate grupele de studiu (р<0,001 în toate cazurile analizate). 

Titrele  IL-4, care au  fost cele  mai scăzute la copiii cei mai mici incluşi în studiu,  au 

crescut treptat  de la o categorie de vârstă la alta (datele între grupele I şi IV de studiu s-au 

deosebit  la nivelul р<0,05). Printre copiii sănătoşi, titrele  IL-4 au fost cele mai scăzute la copiii 

de cea mai mică vârstă, atingând maximele la copiii sănătoşi de cea mai mare vârstă (datele s-au 

deosebit între grupele I şi IV de studiu la nivelul р<0,05). Titrele IL-4 la copiii sănătoşi şi cei 

bolnavi  s-au deosebit  în toate grupele de studiu (р<0,001 în toate cazurile analizate). 

Aşadar, rezultatele analizei modificării unor indici ai reactivităţii imune şi rezistenţei 

preimune la copiii cu diverse forme de amigdalită cronică în funcţie de vârstă, expuse în acest 

subcapitol, permit a trage următoarele concluzii:   

1. Copiii de vârstă foarte mică reacţionează la procesul inflamator prin creşterea nivelului  

neutrofilelor segmentate şi reducerea nivelurilor  leucocitelor şi neutrofilelor nesegmentate, 

iar copiii de vârsta mare - prin creşterea atât a nivelului leucocitelor, cât şi a nivelurilor 

neutrofilelor segmentate şi nesegmentate, deplasarea formulei leucocitare „spre stânga”.  

2. Pentru copiii cu diferite forme de amigdalită cronică sunt  caracteristice niveluri ridicate ale 

complexelor imune circulante cu diferite mase moleculare şi toxicitate care continuă să 

crească cu înaintarea copilului în vârstă. Fenomenul dat poate fi explicat prin  

susceptibilitatea înaltă a organismului lor la infecţiile bacteriene şi virale din cauza 

imperfecţiunii principalelor mecanisme de apărare nespecifică împotriva bacteriilor şi 

virusurilor. 

3. Cele mai accentuate modificări ale indicilor rezistenţei preimune (micşorarea numerică 

СD16, AHTC şi creşterea AN, VSH ) se înregistrează la copiii de vârstă mai mare (11-18 

ani), la copiii de vârstă mai mică (1- 10 ani) acestea fiind neesenţiale.   

4. Pentru copiii de vârsta mai mică (1-10 ani) este caracteristică activarea indicilor fagocitozei 

(numărul fagocitar (NF), indicele fagocitar şi (IF) şi valorile testului NBT), iar pentru 

copiii de vârstă mai mare (11-18 ani) din contra, suprimarea acestora, ceea ce şi explică 

pragul înalt de sensibilitate al acestor copii la infecţiile bacteriene şi virale.  

5. După nivelurile IgE, indicelui de imunoreglare CD4/CD8 şi ale  autoanticorpilor 

ANAcombi, reacţiile alergice sunt  mai puternic exprimate la copiii de vârsta mai mică, iar 

reacţiile autoimune  la copiii de vârstă mai mare. 

6. ASL-O, PCR şi FR  la copiii cu diverse forme de amigdalită cronică se caracterizează prin 

schimbări unidirecte în raport cu vârsta copilului. Cele mai scăzute niveluri ale ASL-O, 

PCR, FR sunt identificate la copiii de vârstă mai mică (1-10 ani). Treptat acestea cresc 
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veridic constant, de la o categorie de vârstă la alta, şi ating cotele maxime la copiii mai 

mari (11-18 ani). Această stare de lucruri la fel se poate explica prin imperfecţiunea la 

copiii de vârstă mai mică a mecanismelor apărării nespecifice impotriva bacteriilor 

patogene şi  virusurilor. Cu vârsta,  sistemul imunitar începe să funcţioneze mai activ  şi 

mai calitativ, prin ce pot fi explicate nivelurile înalte ale ASL-O, PCR şi FR la copiii de 

vârste mai mari.  

7. Sensibilizarea celulară specifică la antigenii bacterieni (streptococi, stafilococi şi 

pneumococi) este mai puţin exprimată la copiii de vârste mai mici. Crescând treptat, de la o 

categorie de vârsta la alta, aceasta atinge nivelurile cele mai înalte la copiii mai mari. 

Nivelurile sensibilizării celulare specifice sunt cele mai exprimate la antigenii 

streptococici, mai puţin exprimate la antigenii stafilococici şi cel mai puţin exprimate la 

antigenii pneumococici.  

8. La copiii cu diverse forme de amigdalită cronică, numărul total al limfocitelor şi al 

limfocitelor CD3, de regulă, descreşte de la categoria de vârstă mai mică la categoria de 

vârstă mai mare. Activitatea funcţională a limfocitelor T în testul TTBL+PHA este cea mai 

crescută la copiii mai mici. Descrescând treptat de la o categorie de vârstă la alta, atinge 

nivelurile  cele mai scăzute la copiii mai mari. Atât helperii (CD4), cât şi supresorii (CD8) 

se caracterizează printr-o descreştere a nivelurilor lor la copiii bolnavi, în raport cu cei 

sănătoşi.   

9. La copiii cu diverse forme de amigdalită cronică, nivelurile limfocitelor B (CD20), de 

regulă, cresc de la categoria de vârstă mai mică la categoria de vârstă mai mare, atingând 

nivelurile maxime la categoria de vârstă cea mai mare. Activitatea funcţională a 

limfocitelor B, evaluată după nivelurile imunoglobulinelor din clasele G, А, М, de 

asemenea, este cel mai slab exprimată la copiii de vârsta cea mai mică. Crescând de la o 

categorie de vârstă la alta, activitatea funcţională a limfocitelor B  devine cel mai puternic 

exprimată la copiii de vârsta cea mai mare.   

10. Titrele citokinelor TNF-α, IL-8, IL-1β, IL-4, atât în cazul copiilor bolnavi, cât şi a celor 

sănătoşi, sunt cele mai scăzute la categoria de vârstă cea mai mică. Cu înaintarea în vârstă, 

titrele citokinelor, atât la copiii sănătoşi, cât şi la cei bolnavi,  cresc atingând valorile 

maxime la copiii cei mai mari. Valorile citokinelor studiate au fost statistic veridic mai 

înalte la copiii cu amigdalită cronică, comparativ cu cei sănătoşi. 

         În încheiere, putem rezuma, că odată cu înaintarea în vârstă a copilului şi maturizarea 

sistemului imunitar, indicii imuni şi cei preimuni se modifică calitativ (funcţional), reflectând 

particularităţile fiecărei grupe de vârstă. Doar comparând indicii imuni şi preimuni cu norma de 
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vârstă putem obţine o caracteristică obiectivă a schimbărilor produse în evoluţia diverselor forme 

de amigdalită cronică din fiecare grupă de vârstă.  

 

3.5. Diagnosticul diferenţiat al formelor de amigdalită cronică de etiologie streptococică la 

copii (Brevet  de invenţie 805Y) 

Amigdalita cronică  este o boală  infecţioasă alergică, cu  o durată de recidivare 

îndelungată, cu un proces de inflamare în adâncul amigdalelor palatine. Ca urmare, se deregleză 

ori se stopează funcţia de apărare imună a acestui organ important. 

Pe parcursul mai multor decenii, diagnosticul şi tratamentul patologiei inflamatoare a 

amigdalelor palatine constituie o problemă stringentă, de o importanţă medico-socială majoră. 

Aceasta se întâmplă nu doar din cauza creşterii numărului cazurilor de amigdalită cronică, dar şi 

a trecerii tot mai frecvente a amigdalitei cronice compensate în faza de decompensare, în pofida 

aplicării în practică a noi metode de diagnostic şi tratament. 

 Fiecare formă de migdalită cronică nu este stabilă pe parcursul vieţii individului: forma 

compensată poate evolua în cea decompensată şi invers. Problema clasificării amigdalitei cronice 

rămâne discutabilă şi în prezent. Din această cauză, este destul de complicat să efectuezi o 

sinteză clinico-imunologică a amigdalitei cronice la copii şi maturi [14]. 
Sistemul imunitar se dezvoltă la copii odată cu creşterea şi se definitivează la vârsta de 14- 

16 ani. În dezvoltarea lui se disting  câteva perioade critice, consemnate de diferenţe în 

parametrii indicilor imuni [11]. În legătură cu acest fapt, este necesar la interperetarea 

rezultatelor cercetărilor imunologice, să reieşim din normele concrete ale categoriilor de vârstă, 

şi nu din normele medii de vârstă. 

Este cunoscută metoda de diagnostic a diferitor forme de amigdalită prin măsurarea 

spectrofotometrică a densităţii optice a oxihemoglobinei [216].  

Una din metodele mai accesibile de diagnostic a amigdalitei cronice este metoda bazată pe 

determinarea conţinutului imunoglobulinelor A, M, G în serul sanguin. Rezultatele obţinute au 

demonstrat că majorarea nivelului acestor imunoglobuline în sânge duce la decompensarea 

procesului inflamator în amigdalele palatine  [219].  

Dezavantajul metodei spectrofotometrice de măsurare a densităţii optice a oxihemoglobinei 

constă în faptul că nu reflectă starea imunităţii generale a organismului, iar determinarea 

nivelului imunoglobulinelor A, M, G în serul sanguin reflectă numai rezistenţa nespecifică a 

organismului şi nu reactivitatea imunologică specifică, care are o importanţă mare în dezvoltarea 

amigdalitei cronice.  Folosirea  indicilor nespecifici ai imunităţii umorale nu se efectuează în 

funcţie de  categoriile de vârstă. 
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În contextul problemei nominalizate, ne-am propus drept scop elaborarea unei  metode de 

diagnostic diferenţiat al amigdalitei cronice compensate şi decompensate care include evaluarea 

sensibilităţii celulare şi umorale, ţinând cont de normele de vârstă ale copiilor examinaţi.  

Din lotul de bază au fost examinaţi 196 de copii cu amigdalită cronică,  dintre care 155 cu 

amigdalită cronică compensată şi 41 cu amigdalită cronică decompensată şi  99 de copii sănătoşi 

de vârste diferite.  

Conform cercetărilor, metoda propusă de noi a inclus examenul clinic şi paraclinic cu 

stabilirea următorilor indici:  indicele individual al formării de anticorpi la antigenul streptococic 

al bolnavului (IIFA), indicele individual al sensibilizării celulare a bolnavului la antigenul  

streptococic (IISB), indicele regional al normei fiziologice a antistreptolizinei-O  după 

categoriile de vârstă (INACV), indicele regional al normei fiziologice a sensibilizării celulare 

după categoriile de vârstă (INSCV). Apoi se calculează nivelul de deviere (ND), conform 

formulei: 

                    IIFA                        IISB 
  ND =  ____________      +    ______________ ,                                                                                    (3.1)                     
              INACV                    INSCV 
         unde: INACV- valori absolute, care constituie 5,12 pentru copiii de 1-5 ani; 6,97 - pentru  

copiii de 6-10 ani; 10,5 - pentru copiii de 11-14 ani şi 14,5 - pentru copiii de 15-18 

ani. 

                    INSCV- UI/ml, care constituie 0,76 pentru copiii de 1-5 ani; 0,89 -  pentru copiii de 

6-10 ani; 1,26 - pentru copiii de 11-14 ani şi 1,93 - pentru copiii de 15-18 ani. 

Avantajele şi noutatea metodei propuse de către noi constă în stabilirea indicilor 

imunologici umorali şi celulari, şi a devierilor lor de la normă în funcţie de vârsta copilului. 

Aceasta ne va ajuta să stabilim mai precis forma amigdalitei cronice la copil  [8].  

În Tabelul 3.33 sunt reflectaţi indicii medii normali ai sensibilizării celulare şi ai formării 

de anticorpi la antigenul streptococic în funcţie de grupa de vârstă, iar în Tabelul 3.34, indicii 

nivelului diagnostic la copiii cu diferite forme de amigdalită cronică pe grupe de vârstă. 

În cazul în care la copiii de 1-5 ani, ND este mai mare de 48,5 se diagnostichează forma 

decompensată a amigdalitei cronice, iar când este mai mic  - cea compensată. Dacă la copiii de 

6-10 ani, ND este mai mare de 46,2 se diagnostichează forma  decompensată, iar când este mai 

mic – forma compensată. Dacă la copiii de 11-14 ani, ND este mai mare de 35,9, se 

diagnostichează forma decompensată, iar când este mai mic - forma compensată. În caz de  ND 

mai mare de 17,2 la copiii 15-18 ani, se diagnostichează forma decompensată, la ND mai mic - 

forma compensată. 
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Tabelul 3.33.  Indicii medii normali ai sensibilizării celulare şi ai formării de anticorpi la antigenul 

streptococic în funcţie de grupa de vârstă 

Grupe de 
vârstă (ani) 

Sensibilizarea celulară la antigenul 

streptococic (INSCV), % 
Formarea de anticorpi la antigenul 

streptococic (INACV), 
 un/ml 

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 3.34.  Indicii nivelului diagnostic la copiii cu diferite forme de amigdalită cronică pe 

grupe de vârstă 

Grupe de vârstă (ani) 
Sănătoşi 

Amigdalită cronică 

compensată decompensată 
Lotul I Lotul II Lotul III 

Total copii incluşi în studiu        ND      2,0±0,16 
(n=99) 

14,6±1,83 
(n=155) 

32,2±5,71 
(n=41) 

1-5 ani                                         ND 1,9±0,28 
(n=22) 

6,5±2,06 
(n=49) 

48,5±19,08 
(n=7) 

6-10 ani                                       ND 2,0±0,24 
(n=28) 

22,4±4,21 
(n=54) 

46,2±8,66 
(n=14) 

11-14 ani                                     ND 2,0±0,34 
(n=15) 

17,7±4,15 
(n=21) 

35,9±7,27 
(n=8) 

15 şi mai sus                               ND 2,0±0,35 
(n=36) 

9,0±1,20 
(n=33) 

17,2±1,99 
(n=12) 

   
În continuare sunt expuse câteva cazuri clinice (exemple) de aplicare a metodei elaborate 

de noi la diagnosticarea exactă şi operativă a formei de  amigdalită cronică. 

Caz clinic 1. Copilul TL, 5 ani, s-a adresat  cu acuze la răceli frecvente – de 5-6 ori pe an, 

tuse  uscată dimineaţa. Din această cauză nu frecventează regulat grădiniţa de copii. Ia 

antibiotice  de 4-5 ori pe an. Angine în anamneză nu a avut. La examinare semne de IRVA 

lipsesc. Copilul este activ, pofta de mâncare păstrată. Tegumentele curate. Nodulii limfatici 

submandibulari la palpare de dimensiuni obişnuite cu mobilitate normală. Faringoscopic 

mucoasele curate, hipertrofia amigdalelor palatine de gr. I-II, în lacunele amigdaliene – mase 

cazeoase unice. Stâlpii anteriori amigdalieni hiperemiaţi. Respiraţia nazală liberă, fără eliminări 

patologice.  

De la copil s-a prelevat sânge venos în două eprubete, în una s-a adăugat heparină. Apoi s-

a apreciat prezenţa ASL-O (IIFA) şi indicele sensibilizării celulare la antigenul sreptococului 
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(IISB). IIFA la copilul dat a fost negativ (0), IISB 1,6 %. Din Tabelul 3.33, în corespundere cu 

vârsta copilului aflăm INACV - 5,12 un/ml şi INSCV - 0,76 %. S-au executat calculele:  

               IIFA                IISB                 0                1,6 
 ND = ____________ + ______________  =   _________ +   __________  = 2,11             
             INACV          INSCV              5,12             0,76 

Conform rezultatelor s-a obţinut valoarea pentru ND - 2,11. A fost stabilit diagnosticul de 

amigdalită cronică compensată, confirmat şi de examenul clinic şi obiectiv. Pacientului  i s-a 

indicat tratament conservator (categoria de vârstă 1-5 ani, ND – 2,11). 

Caz clinic 2. Copilul CN, 15 ani, s-a internat  în Secţia de Otorinolaringologie a SCR de 

copii „E. Coţaga”  cu diagnosticul de amigdalită cronică decompensată. Recidive de angine,  de 

4-5 ori pe an, în ultimii 2-3 ani, manifestate prin febră înaltă, dureri în gât, oboseală, poftă 

scăzută de mâncare. A luat cure de antibioterapie de mai multe ori. La examinare tegumentele 

palide, curate. Nodulii submandibulari măriţi în volum, puţin dureroşi la palpare. Faringoscopic 

mucoasele faringelui curate, amigdalele palatine hipertrofiate, de gr. II, în lacune – mase 

cazeoase, stâlpii anteriori hiperemiaţi şi edemaţiaţi marginal.  S-a confirmat diagnosticul de 

amigdalită cronică decompensată, recidive de angine. 

De la copil s-a prelevat sânge venos în două eprubete, în una s-a adăugat heparină. Apoi s-

a apreciat prezenţa ASL-O (IIFA) şi indicele sensibilizării celulare la antigenul sreptococului 

(IISB). IIFA – 300 un/ml, IISB - 4,8 %. INACV din Tabelul 3.33 în corespundere cu vârsta 

copilului - 14,5 un/ml, INSCV din Tabelul 3.33 în corespundere cu vârsta copilului - 1,93. S-au 

executat calculele:  

              IIFA                 IISB                  300               4,8 
ND = _____________ + ______________  =   ______________ + ___________  = 23,2            
             INACV            INSCV              14,5           1,93 

Conform calculelor, valoarea ND - 23,2. S-a stabilit diagnosticul de amigdalită cronică 

decompensată, confirmat şi prin examenul clinic şi obiectiv. Copilului  i s-a  indicat tratament 

operator (categoria de vârstă 1-5 ani, ND – 23,2). Copilul a fost supus amigdalectomiei sub 

anestezie generală.  Complicaţii postoperatorii nu au fost. A fost externat peste 2 zile. 

Caz clinic 3. Copilul BM, 7 ani.  De 3 ani se află la evidenţă la otorinolaringolog. Prima 

dată s-a adresat  cu acuze la răceli dese – de 4-5 ori pe an,  poftă scăzută de mîncare, tuse uscată 

dimineaţa. Frecventează  grădiniţa de copii. Primeşte antibioterapie  de 3-4 ori pe an. Angine în 

anamneză nu a avut. La examinare semne de IRVA lipsesc. Copilul este activ, pofta de mâncare 

păstrată. Tegumentele curate. Nodulii limfatici submandibulari la palpare  uşor măriţi cu 

mobilitate normală. Faringoscopic mucoasele curate, hipertrofie a amigdalelor palatine de gr.I-II, 

lacunele amigdaliene - fără mase cazeoase. Stâlpii anteriori amigdalieni hiperimiaţi. Respiraţia 
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nazală liberă, fără eliminări patologice. Copilului i s-a stabilit diagnosticul  de amigdalită cronică 

compensată şi i s-a indicat tratament conservator. În ultimii 2 ani starea copilului s-a agravat. În 

2012 a suportat  3 angine lacunare, a apărut oboseală la efort fizic neînsemnat, a scăzut pofta de 

mâncare şi a apărut miros din cavitatea bucălă. În 2013 anginele s-au repetat, cu febră înaltă, 

semne de intoxicaţie. La examinare nodulii submandibulari măriţi în volum, puţin dureroşi la 

palpare. La faringoscopie amigdalele palatine hipertrofiate de gr. II, în lacune mase cazeoase, 

stâlpii anteriori hiperemiaţi, adezii între amigdale şi stâlpii anteriori. Având în vedere acuzele, 

examenul obiectiv, ineficienţa tratamentului conservator s-a stabilit diagnosticul de amigdalită 

cronică decompensată. Recidive de angină. 

De la copil s-a prelevat  sânge venos în două eprubete, în una s-a adăugat  heparină. Apoi 

s-a apreciat prezenţa ASL-O (IIFA) şi indicele sensibilizării celulare la antigenul sreptococului 

(IISB). IIFA – 600 un/ml, IISB - 6,4%. Conform Tabelului 3.33, în corespundere cu vârsta 

copilului,  INACV - 6,97 un/ml. INSCV - 0,89. S-au executat calculele:  

  IIFA                  IISB                 600               6,4 
ND = _____________ + _________________ =   _____________ + _________ = 93,3      

INACV            INSCV               6,97              0,89 
În conformitate cu calculele,  valorea ND - 93,3, pacientului fiind stabilt diagnosticul de 

amigdalită cronică decompensată, confirmat şi de examenul clinic şi obiectiv. Copilul a fost 

programat pentru amigdalectomie (categoria de vârstă 6-10 ani, ND – 93,3). 

Aşadar, în  baza rezultatelor studiului pe un lot de 99 copii sănătoşi de vârste diferite şi 196 

copii cu amigdalită cronică a fost elaborată o metodă de diagnostic diferenţiat al amigdalitei 

cronice compensate şi decompensate. Metoda include evaluarea sensibilizării celulare şi 

umorale, ţinând cont de normele de vârstă  la copii, cu determinarea criteriilor  pentru fiecare 

categorie de vârstă.  Aceste criterii permit depistarea precoce a bolnavilor cu amigdalită cronică 

cu risc înalt de agravare şi corijarea la timp a programului terapeutic.  

 

3.6. Metodă de determinare a gradului de intoxicaţie endogenă la copiii cu amigdalită 

cronică (Brevet de invenţie 963Y) 

Au fost investigaţi 108 copii sănătoşi de diferite vârste şi gen (lotul I)  şi 107 copii de 

diferite vârste şi gen, dintre care 29 cu amigdalită cronică compensată (lotul II), 39 cu amigdalită 

cronică decompensată (lotul III) şi 39 cu amigdalită cronică decompensată complicată cu 

patologie reumatoidă (lotul IV). 

Concentraţia complexelor imune circulante (Tabelul 3.35) cu masă moleculară mare (PEG-

2,5 %), care manifestă toxicitate mică, a fost la acelaşi nivel la copiii sănătoşi şi la copiii lotului 
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II, iar la copiii loturilor  III şi IV mai mare comparativ cu cei sănătoşi (р<0,001 în ambele 

cazuri).  

 

Tabelul 3.35. Nivelurile complexelor imune circulante (M±m) în loturile de studiu 

 
Indicii 

Sănătoşi 
Amigdalită 

сronică 
compensată 

Amigdalită 
сronică 

decompensată 

Amigdalită 
cronică 

decompensată 

complicată cu 

patologie 
reumatoidă 

Lotul I Lotul II Lotul III Lotul IV 
CIC (PEG-2,5%) 
(un. conv.) 

6,3±0,33 8,0±1,08◊○ 18,3±1,42□ 27,4±1,03□● 

CIC (PEG-4,2%)       
(un. conv.) 

27,3±2,69 31,6±3,13◊ 36,0±2,43□ 58,4±1,61□● 

CIC (PEG-8,0%)         
(un. conv.) 

121±3,2 190±17,8□◊○ 408±25,2□ 559±16,3□● 

CТT                 
(un. conv.) 

 2,82±0,276◊○ 5,04±0,298 5,77±0,153● 

Notă: Diferenţe statistic semnificative: □ – între sănătoşi şi bolnavi;○ –între loturile II şi III; ◊ - 

între loturile II şi IV;● - între loturile III şi IV 

 
Concentraţia complexelor imune circulante cu masă moleculară medie (PEG-4,2 %), care 

manifestă toxicitate medie, a fost la acelaşi nivel la copiii sănătoşi şi la cei din lotul II, iar la 

copiii din loturile III şi IV semnificativ mai mare comparativ cu cei sănătoşi (р<0,05 şi 

corespunzător р<0,001).  Cea mai mică concentraţie a acestor CIC a fost la copiii din lotul II. 

Mai mare, însă nesemnificativ,  comparativ cu lotul II, a fost la copiii din lotul III,  şi 

semnificativ mai mare comparativ cu loturile II şi III s-a constatat în lotul IV (р<0,001 în ambele 

cazuri). 

Nivelurile complexelor imune circulante cu masă moleculară mică (PEG-8 %) şi cu 

toxicitate înaltă, la copiii loturilor II, III şi IV au fost semnficativ mai înalte decât la cei sănătoşi 

(р<0,001 corespunzător). Cea mai mică concentraţie a acestor CIC a fost la copiii din lotul II, 

mai mare comparativ cu lotul II a fost la cei din lotul III (р<0,001) şi semnificativ mai mare la 

copiii din lotul IV comparativ cu cei din loturile II şi III (р<0,001 în ambele cazuri).  

Astfel la bolnavii mai gravi (loturile III şi IV) s-a constatat majorarea concentraţiei celor 

trei fracţii de complexe imune circulante, dovadă a unei intoxicaţii mai severe la aceşti bolnavi. 

Nivelurile complexelor imune circulante сu masă moleculară medie (PEG-4,2 %) şi 

toxicitate moderată  valorile CTT (coeficientul total de toxicitate) se modificau în paralel, adică  

s-au înregistrat diferenţe semnificative între loturile II şi IV (р<0,001) şi între III şi IV (р<0,001). 
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Deosebirile dintre cele trei loturi de bolnavi după cantitatea complexelor imune circulante 

сu masă moleculară mică (PEG-8 %) şi cu masă moleculară mare (PEG-2,5 %) erau statistic 

veridice, după coeficientul total de toxicitate, diferenţe semnificative s-au determinat între 

loturile II şi III (р<0,001), şi între II şi IV (р<0,001). Între loturile III şi IV modificări 

semnificative nu s-au determinat. 

Coeficientul total de toxicitate a fost diferit semnificativ între loturile II şi III (р<0,001), II 

şi IV (р<0,001), şi III şi IV (р<0,05). 

Astfel s-a demonstrat că la copii mai grav bolnavi (loturile III şi IV), conform 

coeficientului total de toxicitate se apreciază o creştere semnificativă a concentraţiei celor trei 

fracţii de complexe imune circulante, dovadă a unei intoxicaţii endogene mai severe la aceşti 

bolnavi.  

În continuare sunt prezentate câteva cazuri clinice în calitate de exemple de aplicare a 

metodei elaborate. 

Caz clinic 1. Bolnavul TV 14 ani. Diagnosticul - amigdalită cronică decompensată 

complicată cu artrită de reacţie. În Tabelul 3.36 sunt redaţi indicii pentru cele trei fracţii de 

complexe imune circulante şi coeficientul total de toxicitate la acest bolnav. 

 
Tabelul 3.36. Nivelurile  complexelor imune circulante şi coeficientul total de toxicitate la  

bolnavul TV, 14 ani, diagnosticul amigdalită cronică decompensată 

 
Indicii Copii sănătoşi Bolnavul TV 

Raportul: 
bolnav/subiect 

sănătos 
CIC (PEG-2,5%)        (un. conv.) 7,0±0,74 28 4 
CIC (PEG-4,2%)        (un. conv.) 27,1±1,46 60 2,2 
CIC (PEG-8,0%)        (un. conv.) 134±8,3 499 3,72 
CТT                            (un. conv. ) 4,96 5,94 1,20 

 
 

La bolnav, cantitatea CIC сu masă moleculară mare, medie şi mică (PEG-2,5 % - 28; PEG-

4,2% - 60; PEG-8,0% - 499) a fost cu mult mai mare decât la sănătoşii din aceeaşi grupă de vâstă 

(7,0; 27,1; 134). Coeficientul total de toxicitate (CTT) a fost, de asemenea, mai mare (la bolnav 

5,49, la subiecţii sănătoşi 4,96) decât la copiii sănătoşi din aceeaşi grupă de vârstă. Astfel s-a 

determinat la bolnav o intoxicaţie endogenă foarte înaltă.  

Caz clinic 2. Bolnavul ŞA, 5 ani. Diagnosticul amigdalită cronică decompensată. În 

Tabelul 3.37 sunt redaţi indicii pentru cele trei fracţii de complexe imune circulante şi 

coeficientul total de toxicitate la acest bolnav. 
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Tabelul 3.37. Nivelurile complexelor imune circulante şi coeficientul total de toxicitate la  

bolnavul ŞA, 5 ani, diagnosticul amigdalită cronică decompensată 

 
Indicii 

Copii 
sănătoşi Bolnavul ŞA Raportul: 

bolnav/subiect sănătos 
CIC (PEG-2,5%)        (un. conv.) 3,5±0,27 8 2,29 
CIC (PEG-4,2%)        (un. conv.) 18,7±0,68 39 2,09 
CIC (PEG-8,0%)        (un. conv.) 86±2,55 145 1,69 
CТT                            (un. conv. ) 4,55 4,02 0,88 

 

La bolnavul dat, cantitatea CIC сu masă moleculară mare, medie şi mică (PEG-2,5 % - 8; 

PEG-4,2 % - 39; PEG-8,0 % - 145) a fost cu mult mai mare decât la sănătoşii din aceeaşi grupă  

de vâstă (3,5; 18,7; 86). Coeficientul total de toxicitate (CTT) nu a fost mărit (la bolnav 4,02, la 

subiecţii sănătoşi 4,55) comparativ cu copiii sănătoşi din aceeaşi grupă de vârstă. Conform 

datelor obţinute, bolnavul prezintă o intoxicaţie endogenă medie.  

Caz clinic 3. Bolnavul ZN,  10 ani. Diagnosticul - amigdalită cronică decompensată. În 

Tabelul 3.38 sunt redaţi indicii pentru cele trei fracţii de complexe imune circulante şi 

coeficientul total de toxicitate la acest bolnav. 

 
Tabelul 3.38. Nivelurile complexelor  imune circulante şi coeficientul total de toxicitate la  

bolnavul ZN, 10 ani, diagnosticul amigdalită cronică decompensată 

 
Indicii Copii sănătoşi Bolnavul ZN 

Raportul: 
bolnav/subiect 

sănătos 
CIC (PEG-2,5%)        (un. conv.) 5,3±0,46 24 4,5 
CIC (PEG-4,2%)        (un. conv.) 23,9±0,91 21 0,9 
CIC (PEG-8,0%)        (un. conv.) 118±4,2 149 1,26 
CТT                            (un. conv.) 4,88 3,74 0,77 

 
La bolnavul dat, cantitatea CIC сu masă moleculară mare, medie şi mică (PEG-2,5% - 24; 

PEG-4,2% - 21; PEG-8,0% - 149) a fost cu mult mai mare decât la sănătoşii din aceeaşi grupă de 

vârstă. CTT, de asemenea, nu a fost mai mare (la bolnav 3,74, la subiecţii sănătoşi 4,88) 

comparativ cu copiii sănătoşi din aceeaşi grupă de vârstă. Prin urmare, bolnavul dat prezintă o 

intoxicaţie endogenă mică.  

 

3.7. Concluzii la Capitolul 3 

1. Streptococul β-hemolitic este principalul factor etiologic microbian ce favorizează 

decompensarea procesului cronic inflamator în amigdalele palatine, care este sensibil la 

diferite generaţii de cefalosporine şi amoxicilină+acid clavulanic, precum şi la penicilinele 
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semisintetice. În afară de acest fapt, în toate loturile de copii, pe suprafaţa amigdalelor 

palatine se constată un nivel înalt al prezenţei pneumococului, rezistent la 

antibioterapie.  

2. La copiii cu amigdalită cronică decompensată şi la cei cu amigdalită cronică compensată 

cu reacţii pozitive la ASL-O, PCR şi FR s-au determinat cele mai pronunţate devieri a 

componentelor formulei leucocitare, nivelurilor CIC cu diferită masă moleculară şi a 

indicilor preimuni (СD16, AHTC, VSH, AN şi indicii fagocitozei). 

3. Creşterea în intensitate a reacţiilor imunopatologice poate servi drept indice prognostic a 

trecerii procesului patologic de la forma compensată de amigdalită la cea decompensată, 

iar creşterea titrului anticorpilor ca semn al instalării amigdalitei cronice decompensate, 

fapt confirmat prin nivelul înalt al anticorpilor la streptococul β-hemolitic de grup A, 

proteina C-reactivă şi factorul reumatoid. 

4. Cel mai scăzut nivel al limfocitelor CD3 şi CD4, precum şi cea mai redusă activitate a 

limfocitelor T, dereglare vădită a nivelului limfocitelor CD20 şi, corespunzător, a funcţiei 

lor (producţia de IgG, IgA şi IgM), o afectare într-o măsură mai mare a titrelor citokinelor 

proinflamatoare TNF-α, IL-8 şi IL-1β, precum şi a titrului citokinei antiinflamatoare IL-4 

se determină la copiii cu amigdalită cronică decompensată şi la cei cu amigdalită cronică 

compensată cu reacţii pozitive la ASL-O, PCR şi FR, ceea ce este caracteristic pentru un 

proces cronic inflamator de durată. 

5. Cu înaintarea în vârstă a copilului şi maturizarea sistemului imunitar, indicii imuni şi cei 

preimuni se modifică calitativ (funcţional), reflectând particularităţile fiecărei grupe de 

vârstă. În caz de amigdalită cronică ei sunt cei mai dereglaţi la copiii mai maturi ce suferă 

de amigdalită cronică decompensată complicată cu patologie reumatoidă. 

6. În cazul în care la copiii de 1-5 ani, indicele de deviere - ND este mai mare de 48,5 se 

diagnostichează amigdalită cronică decompensată, iar când este mai mic  de această 

valoare - amigdalită cronică compensată. Dacă la copiii de 6-10 ani, ND este mai mare de 

46,2 se diagnostichează amigdalită cronică decompensată, iar când este mai mic - 

amigdalită cronică compensată. Dacă la copiii de 11-14 ani, ND este mai mare de 35,9 se 

diagnostichează amigdalită cronică decompensată, iar când este mai mic - amigdalită 

cronică compensată. Dacă la copiii de 15-18 ani, ND este mai mare de 17,2 se 

diagnostichează amigdalită cronică decompensată, iar când este mai mic - amigdalită 

cronică compensată. 

7. La copiii mai grav bolnavi, ce suferă de amigdalită cronică (amigdalită cronică 

decompensată cu şi fără complicaţii reumatoide), conform coeficientului total de toxicitate 
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se estimează o creştere semnificativă a concentraţiei complexelor imune circulante cu toate 

masele moleculare, ceea ce demonstrează o intoxicaţie endogenă mai severă la aceşti 

bolnavi. Utilizarea mai multor concentraţii optimizate ale PEG permite identificarea unui 

număr mai mare de indici cu valoare de diagnostic în stadiul precoce al bolii, ceea ce 

permite iniţierea oportună a unui tratament adecvat.  
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4. TRATAMENTUL AMIGDALITEI CRONICE LA COPII 

 

4.1. Caracteristica clinico-imunologică a eficienţei tratamentului conservator complex cu 

imunostimulare locală  (cu celule mononucleare autologe) al amigdalitei cronice 

compensate la copii 

În pofida interesului sporit al savanţilor faţă de studierea etiopatogeniei amigdalitei cronice şi 

obţinerii anumitor rezultate în tratamentul acestei patologii, inflamaţia cronică a ţesutului 

limfoepitelial amigdalian faringian la copii se supune insuficient controlului terapeutic. De aceea, 

rămân  în continuare oportune cercetările consacrate  elaborării de  noi metode de tratament 

eficient al amigdalitei cronice la copii.  

Fără creşterea reactivităţii imunitare, rezultate clinice pozitive în tratamentul amigdalitei 

cronice sunt greu de obţinut, iar problema nu poate fi soluţionată doar cu antibiotice, care, la 

prescriere îndelungată şi, mai ales, necontrolată, pot reduce reactivitatea imună a organismului. 

Din acest motiv, devine clar interesul clinicienilor faţă de posibilitatea utilizării tratamentelor 

imunotrope 14.  

În prezent, o direcţie prioritară în tratamentul  amigdalitei cronice la copii este considerată 

imunomodularea locală, în baza anumitor parametri de imunoreactivitate specifică. Scopul 

terapeutic final este păstrarea amigdalelor palatine ca organ important pentru imunitatea locală şi 

generală.  

 Avantajele utilizării celulelor autologe sunt evidente: lipsa conflictului imun, reducerea la 

minim a riscului de transmitere a maladiilor hemotransmisibile, scurtarea duratei programelor de 

tratament şi, nu mai puţin important, lipsa problemelor de ordin bioetic 3. 

Cercetările efectului aplicării celulelor mononucleare autologe în diferite patologii 

medicale, realizate în R. Moldova, de asemenea au stabilit că acestea măresc local, în zona 

afectată, producerea anumitor citokine cu proprietăţi antiinflamatoare, stimulează proliferarea 

celulelor antrenate în procese reparatoare şi reconstructive (macrofage, fibroblaşti, neutrofile etc.) 

şi grăbesc normalizarea statutului imunitar sistemic. De asemenea, reglează producţia de proteine 

de fază acută a inflamaţiei, sunt responsabile de activarea celulelor T, stimulează proliferarea şi 

reactivează procesele de regenerare în ţesuturile lezate 3.  

 Prin urmare, utilizarea celulelor mononucleare autologe activate  are un impact clinic 

pozitiv prin fortificarea interacţiunilor mediatoare în sistemul imunitar. În această ordine de idei, 

scopul cercetării, rezultatele şi analiza căreia sunt redate în acest subcompartiment a fost de a 
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demonstra prin date clinico-imunologice eficienţa tratamentului de imunostimulare locală cu 

celule mononucleare autologe în amigdalita cronică compensată la copii. 

Studiul a inclus 64 de copii cu amigdalită cronică compensată care, în funcţie de tipul 

tratamentului, au fost repartizaţi în două loturi de studiu egale. Lotul I de studiu, constituit din 32 

de copii cu amigdalită cronică compensată, a beneficiat de tratament standard, suplimentat cu 

aplicarea locală de celule mononucleare autologe. Lotul II, constituit din 32 de copii similari, a 

beneficiat doar de tratament standardizat. Din lotul total de pacienţi, cercetărilor clinico-

imunologice au fost supuşi câte 22 copii din fiecare lot. 

Loturile au fost identice după vârsta (11,8±0,8; 11,6±1,1 ani) şi sexul copiilor (Tabelul 

4.1). 

 
Тabelul  4.1. Structura loturilor de studiu după vârsta şi sexul copiilor  

 Lotul I (tratament standard + celule  
mononucleare autologe), n=32 

Lotul II (tratament standard), 
  n= 32 

Băieţi  (frecvenţa) 0,4±0,11 0,5±0,11 
Fetiţe  (frecvenţa) 0,6±0,11 0,5±0,11 
Vârsta (ani) 11,8±0,81 11,6±1,05 
 

Tratamentul imunomodulator local s-a efectuat prin infiltrarea în spaţiul periamigdalian a  

celulelor mononucleare autologe activate, provenite din sângele venos al pacientului. Acestea 

au fost separate din eşantionul de sânge şi apoi activate printr-o tehnologie originală, elaborată 

în Laboratorul de inginerie tisulară şi culturi celulare al IP USMF „Nicolae Testemiţanu” 

(separare în gradient de concentraţie cu centrifugare, apoi cultivare pe mediu nutritiv special, timp 

de 5 zile, într-un incubator cu CO2). 

După colectarea anamnezei bolii, acuzelor, toţi copiii au fost examinaţi clinic şi obiectiv 

până şi după un an de la tratamentul conservator. Investigaţiile imunologice s-au efectuat  până şi 

după 3 luni de la tratament.  

Conform datelor analizei imunologice, indicii leucocitari  până la tratament în ambele  

loturi erau aproximativ aceiaşi. După tratament, leucocitele şi-au diminuat nivelul la copiii 

lotului I, care a fost mai mic (p<0,01), comparativ cu cei din lotul II  (Tabelul 4.2).  

Pentru nivelurile neutrofilelor segmentate, care  până la tratament au fost aceleaşi în 

ambele loturi, post-tratament  s-a observat o descreştere a acestora, mai clar conturată la copiii 

din lotul I  (p<0,01), decât la cei din lotul II (p<0,05). Acestea au scăzut  după tratament, însă 

mai evident la copiii din lotul I (p<0,01), comparativ cu cei din lotul II (p<0,05). Până la 

tratament, la copiii lotului I sistemul reticuloendoplasmatic a fost  reactiv, după tratament acesta 
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şi-a normalizat nivelul de activitate,  fapt confirmat de scăderea a conţinutului de monocite 

(p<0,001). La copiii lotului II,  monocitele şi-au păstrat nivelul destul de înalt, chiar şi după 

tratamentul aplicat. 

 

Tabelul 4.2. Nivelurile leucocitelor, neutrofilelor şi monocitelor în loturile de studiu până şi după 

tratament 

Indicii 

Lotul  I (tratament standard + celule 
mononucleare autologe), n=22 

Lotul II (tratament standard), 
  n= 22 

Până la 
tratament 

După  
tratament 

Până la  
tratament 

După  
tratament 

Leucocite 8,0±0,28 6,5±0,22■ 8,6±0,24 7,6±0,30□● 
N. segmentate 56,9±0,69 53,6±0,70■ 57,4±0,44 55,6±0,49□● 
N. nesegmentate 0,8±0,22 0,1±0,08■ 1,5±0,25 0,7±0,14□● 
Monocite 5,3±0,25 4,0±0,26■ 6,1±0,47 5,8±0,35● 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între loturile:  ○ – I şi II până la tratament; ● – I şi II 

după  tratament; ■ – între indicii lotului I până şi după tratament; □ – între indicii lotului II 

până şi după tratament 
 

Pentru nivelurile neutrofilelor segmentate, care  până la tratament au fost aceleaşi în 

ambele loturi, post-tratament  s-a observat o descreştere a acestora, mai clar conturată la copiii 

din lotul I  (p<0,01), decât la cei din lotul II (p<0,05). Acest indice a scăzut după ambele scheme 

terapeutice aplicate, însă mai evident la copiii din lotul I (p<0,01), comparativ cu cei din lotul II 

(p<0,05). 

 Până la tratament, la copiii lotului I sistemul reticuloendoplasmatic a fost  reactiv, după 

tratament acesta şi-a normalizat nivelul de activitate,  fapt confirmat de scăderea a conţinutului 

de monocite (p<0,001). La copiii lotului II conţinutul monocitelor a rămas la un nivel destul de 

înalt chiar şi după tratamentul aplicat. 

Analiza modificărilor survenite în expresia intoxicaţiei endogene a demonstrat că până la 

tratament indicii acestei stări au fost la acelaşi nivel. Nivelurile CIC (PEG-2,5 %; PEG-4,2 %; 

PEG-8,0 %) la copiii lotului I au descrescut veridic post-tratament. La copiii lotului II s-a 

observat doar o tendinţă de diminuare a acestora (Tabelul 4.3).  

Capacitatea de fagocitare, analizată după datele testului NBT, cu aceleaşi niveluri în 

ambele loturi până la tratament,  în dinamica tratamentului a crescut, însă  mai concludent la 

copiii din lotul I. Până la tratament  NF şi IF au avut aproximativ aceleaşi niveluri  în ambele 

loturi, care după tratament  au crescut statistic veridic doar la copiii lotului I, iar la cei din lotul II 

s-a observat doar o tendinţă de mărire a acestor indici (Tabelul 4.4). 
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Тabelul 4.3. Nivelurile complexelor imune circulante în loturile de studiu până şi după tratament 

Indicii 

Lotul  I (tratament standard + celule 
mononucleare autologe), n=22 

Lotul II (tratament standard),  
n= 22 

Până la 
 tratament 

După 
 tratament 

Până la 
 tratament 

După  
tratament 

CIC CIC(PEG-2,5%) (u.d.o) 10,5±1,32 6,7±0,92■ 11,1±1,36 10,0±0,83● 
CIC CIC(PEG-4,2%) (u.d.o) 27,1±2,77 19,2±1,51■ 31,8±3,19 30,4±2,13● 
CIC CIC(PEG-8,0%) (u.d.o) 249±21,4 189±20,1■ 274±31,7 266±20,4● 

Notă:  Diferenţe statistic semnificative între loturile:  ● – I şi II după  tratament; ■ – între indicii 

lotului I  până şi după tratament 

  

Tabelul 4.4. Nivelurile indicilor fagocitozei în loturile de studiu până şi după tratament 

Indicii 

Lotul  I (tratament standard + celule 
mononucleare autologe), n=22 

Lotul II  
(tratament standard), n= 22 

Până la  
tratament 

După  
tratament 

Până la  
tratament 

După  
tratament 

Testul NBT  (un. conv.) 0,12±0,003 0,13±0,003■ 0,12±0,004 0,13±0,003□ 
NF  (%) 76,1±1,89 84,0±1,80■ 78,2±1,30 79,9±0,91● 
IF  (un. conv.) 4,6±0,28 5,5±0,24■ 4,9±0,25 5,5±0,17 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între loturile:   ● – I şi II după  tratament; ■ – între indicii 

lotului I  până şi după tratament; □ – între indicii lotului II până şi după tratament 

 
Limfocitele  CD16  cu aceleaşi niveluri în ambele loturi până la tratament, în dinamica 

tratamentului au prezentat o tendinţă de descreştere a nivelurilor sale, mai conturată la copiii 

lotului I (Tabelul 4.5)..  

 

Tabelul 4.5. Nivelurile unor indici ai rezistenţei preimune în loturile de studiu până şi după 

tratament 

Indicii 

Lotul  I (tratament standard + celule 
mononucleare autologe), n=22 

Lotul II (tratament standard), 
  n= 22 

Până la  
tratament 

După  
tratament 

Până la  
tratament 

După 
 tratament 

CD16 (%) 14,4±0,56 13,7±0,68 14,9±0,70 14,5±0,43 
AHTC  (CH55) 54,3±1,26 63,5±1,10■ 50,3±0,73 54,5±0,96□● 
AN (ln. titru) 2,2±0,11 2,5±0,08 2,2±0,11 2,3±0,07● 
(VSH mm/oră) 6,0±0,65 3,6±044■ 8,1±0,88 5,5±0,79□● 

Notă:  Diferenţe statistic semnificative între loturile: ● – I şi II după  tratament; ■ – între indicii 

lotului I de studiu până şi după tratament; □ – între indicii lotului II de studiu până şi după 

tratament 
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AHTC, a fost aproximativ la fel în ambele loturi până la tratament, post-tratament s-a 

intensificat la copiii ambelor loturi, dar  mai evident la copiii lotului I (p<0,001), comparativ cu 

cei din lotul II (p<0,01).   

Pentru anticorpii naturali, post-tratament s-a determinat o tendinţă de majorare a  lor, mai 

expresivă în lotul I.  

După tratament s-a observat o scădere mai semnificativă a VSH la copiii lotului I (p<0,01), 

comparativ cu cei din lotul II (p<0,05)  

Eozinofilele după tratament  s-au micşorat doar la copiii lotului I (p<0,01), pe când la cei 

din lotul II acest indice a a rămas la un nivel înalt (Tabelul 4.6).  

 

Тabelul  4.6. Nivelurile unor  indici ai reacţiilor alergice şi autoimune în loturile de studiu până şi 

după tratament 

Indicii 

Lotul  I (tratament standard + celule 
mononucleare autologe), n=22 

Lotul II  
(tratament standard), 

  n= 22 
Până la tratament După tratament Până la tratament După tratament 

Eozinofile (%) 1,9±0,24 1,0±0,10■ 2,5±0,42 2,0±0,25● 
IgE (UI/ml) 34±5,7 16±2,3■ 66±22,3 35±8,5● 
CD4/CD8 (un. conv.) 2,1±0,05 2,0±0,03 2,2±0,19 2,1±0,07 
ANA-combi 
 (un. conv.) 

1,0±0,05 0,8±0,04■ 1,1±0,06 0,9±0,05□● 

Notă:  Diferenţe statistic semnificative între loturile:  ● – I şi II după la tratament; ■ – între 

indicii lotului I până şi după tratament; □ – între indicii lotului II  până şi după tratament 

 
După tratament, bazofilele nu s-au modificat, prezentând aceleaşi niveluri în ambele loturi. 

IgE după tratament a scăzut la copiii lotului I (p<0,01), la cei din lotul II observându-se doar o 

tendinţă de descreştere a acestui indice. Indicele de imunoreglare determinat din raportul 

CD4/CD8 în dinamica tratamentului  - fără deosebiri autentice între loturi. ANA-combi în urma 

tratamentului  şi-a diminuat nivelurile. Totuşi, la copiii lotului II ANA-combi a rămas unul mai 

înalt  comparativ cu cei din lotul I (p<0,05).  

Nivelurile indicilor specifici pentru amigdalita cronică compensată, ASL-O, PCR şi FR, în 

dinamica tratamentului  au avut o tendinţă  de descreştere în ambele loturi de copii. 

Sensibilizarea celulară specifică la antigenii streptococici, stafilococici, pneumococici  

până la tratament a avut niveluri aproape identice în ambele loturi de copii. În dinamica 

tratamentului, sensibilizarea limfocitelor T la antigenii streptococici, stafilococici, pneumococici 

şi-a diminuat statistic veridic nivelul doar la copiii lotului I (Tabelul 4.7). 
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Тabelul 4.7. Nivelurile sensibilizării  limfocitelor Т la antigenii streptococici, stafilococici, 

pneumococici în loturile de studiu până şi după tratament 

Indicii 

Lotul  I (tratament standard + celule 
mononucleare autologe), n=22 

Lotul II  
(tratament standard),  n= 22 

Până la 
 tratament 

După 
 tratament 

Până la  
tratament 

După 

tratament 
TTBL-streptococ (%) 2,6±0,32 1,5±0,26■ 3,0±0,33 2,5±0,31● 
TTBL-stafilococ (%) 2,2±0,24 1,4±0,21■ 2,5±0,19 2,2±0,19● 
TTBL-pneumococ (%) 0,9±0,14 0,4±0,09■ 1,1±0,17 0,8±0,13● 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între loturile:   ● – I şi II după la tratament; ■ – între 

indicii lotului I până şi după tratament. 

 
Numărul total al limfocitelor în ambele loturi de studiu până la tratament a fost 

aproximativ acelaşi. În dinamica tratamentului, nivelul lor s-a majorat la copiii din ambele loturi, 

mai semnificativ, însă la cei din lotul I. La fel şi activitatea funcţională a limfocitelor 

(TTBL+PHA)  a avut aproximativ aceleaşi niveluri până la tratament în ambelor loturi. După 

tratament, la copiii lotului I acest indice s-a majorat  (p<0,001), iar la cei din lotul II s-a observat 

doar o tendinţă de creştere a activităţii funcţionale a limfocitelor T (Tabelul 4.8).  
 

Тabelul 4. 8. Nivelurile indicilor cantitativi şi funcţionali ai limfocitelor T şi B în loturile de 

studiu până şi după tratament 

Indicii 

Lotul I (tratament standard + celule 
mononucleare autologe), n=22 

Lotul II  
(tratament standard),  n= 22 

Până la  
tratament 

După 
 tratament 

Până la 
 tratament 

După  
tratament 

Limfocite 34,8±0,89 40,6±0,90■ 32,1±0,67 35,4±0,61□● 
TTBL+PHA (%) 66,4±0,75 70,4±0,79■ 68,3±1,14 69,4±0,83 
CD3(%) 65,8±0,92 69,4±0,87■ 68,6±1,28 69,1±0,85 
CD4(%) 42,7±0,49 41,2±0,48■ 44,5±1,32 43,4±0,97 
CD8(%) 20,8±0,38 20,2±0,16 21,2±1,03 21,4±0,53● 
CD20(%) 9,5±0,55 7,6±0,40■ 9,4±0,63 9,8±0,33● 
IgG (g/l) 13,5±0,88 11,2±0,52■ 15,4±0,96 14,2±0,56● 

Notă: Diferenţe statistic semnificative dintre loturile:  ● – I şi II după la tratament; ■ – între 

indicii lotului I de studiu până şi după tratament; □ – între indicii lotului II  de studiu până şi 

după tratament 

 

Subpopulaţiile limfocitare T (CD3)  au avut aproximativ niveluri egale la copiii ambelor 

loturi până la tratament, crescând doar în dinamica tratamentului  complex aplicat la  cei din lotul 
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I (p<0,01), la care s-a observat şi o micşorare a nivelurilor subpopulaţiilor T helperi (CD4) şi T 

supresori (CD8). 

Limfocitele  B (CD20), până la tratament au înregistrat  aproximativ aceleaşi niveluri  în 

ambele loturi şi după tratament s-au micşorat doar în lotul I (p<0,01). La copiii lotului II, post-

tratament  nivelul  limfocitelor CD20 a prezentat o tendinţă de creştere şi a fost mai înalt decât 

cotele valorice în lotul I (p<0,001). Titrele IgG post-tratament s-au micşorat doar la copiii lotului 

I (p<0,05).  Nivelurile IgA şi IgM,  până la tratamentele aplicate şi după, nu s-au deosebit în 

ambele loturi de studiu. 

Titrele citokinei proinflamatoare TNF-α, fără deosebiri până la tratament în loturile de 

studiu,  post-tratament au scăzut numai la copiii lotului I (p<0,05). Pentru copiii lotului II au fost 

caracteristice doar tendinţe de diminuare a titrelor acestei citokine proinflamatoare (Tabelul 4.9). 

 
Тabelul 4.9. Titrele unor  citokine în loturile de studiu până şi după tratament  

Indicii 
Lotul  I (tratament standard + celule 

mononucleare autologe), n=22 
Lotul II  

(tratament standard),  n= 22 
Până la tratament După tratament Până la tratament După tratament 

TNF-α (pg/ml) 1,8±0,23 1,2±0,13■ 1,9±0,26 1,4±0,17 
IL-8 (pg/ml) 114±22,6 46±10,0■ 138±32,6 107±25,7● 
IL-1β (ng/ml) 140±38,7 51±14,6■ 152±40,5 198±28,5 
IL-4 (pg/ml) 12,2±1,93 22,8±1,85■ 10,9±1,89 16,5±1,93□● 

Notă: Diferenţe statistic semnificative dintre loturile:  ○ – I şi II până la tratament; ● – I şi II 

după  tratament; ■ – între indicii lotului I până şi după tratament; □ – între indicii lotului II  

până şi după tratament 

 
O evoluţie terapeutică asemănătoare s-a înregistrat şi în cazul IL-8. Cu titrele fără deosebiri  

în loturi până la tratament, în dinamică IL-8 a descrescut doar la copiii lotului I (p<0,01). La 

copiii lotului II (ca şi în cazul TNF-α), nivelul IL-8 a scăzut nesemnificativ, rămânând mai înalt 

decât la cei din lotul I (p<0,05). 

Titrul  citokinei  proinflamatoare - IL-1β, la fel, fără deosebiri în loturile de studiu până la 

tratament, după tratament a scăzut numai la copiii lotului I (p<0,05), iar la cei din lotul II, a 

continuat să crească. 

Citokina antiinflamatoare IL-4 până la tratament a avut niveluri aproape identice în ambele 

loturi de studiu. După tratament, concentraţiile IL-4 s-au mărit în lotul I (p<0,001), în comparaţie 

cu lotul II (p<0,05). Drept rezultat, titrul acestei citokine post-tratament a fost mai mare la copiii 

lotului I, în comparaţie cu cei din lotul II (p<0,05). 

Numărul infecţiilor respiratorii acute (IRA) pe parcursul anului în ambele loturi de copii, 

până la indicarea tratamentului, a fost aproximativ egal (Tabelul 4.10).  
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Tabelul 4.10. Numărul infecţiilor respiratorii acute ale căilor respiratorii superioare şi 

administrării antibioticelor pe parcursul anilor 

Indicii 
Lotul  I (tratament standard+celule 

mononucleare autologe), n=32 
Lotul II (tratament standard), 

n= 32 
Până la tratament După tratament Până la ratament După tratament 

Pe parcursul primului an după tratament 
IRA    (c.a.) 7,8±0,24 1,2±0,24■ 7,4±0,25 3,6±0,27□● 
Antibioterapie (c.a.) 5,8±0,22 0,5±0,15■ 5,1±0,19 2,4±0,27□● 

Pe parcursul anului doi după tratament 
 Lotul  I(tratament standard+celule 

mononucleare autologe), n=28 
Lotul II(tratament standard), 

n= 28 
IRA    (c.a.) 7,8±0,24 0,9±0,03■ 7,4±0,25 3,9±0,21□● 
Antibioterapie (c.a.) 5,8±0,22 0,3±0,09■ 5,1±0,19 2,7±0,30□● 
Notă: (c.a.) - cazuri pe parcursul unui an. Diferenţe statistic semnificative între loturile:  ● –I şi 

II după tratament; ■ – între indicii lotului I până şi după tratament; □ – între indicii lotului II  

până şi după tratament 

 
După efectuarea  tratamentului conservator complex copiilor din lotul I, numărul IRA pe 

parcursul unui an a scăzut (p<0,001). O evoluţie clinică pozitivă în catamneză s-a apreciat la 

toţi copiii acestui lot,  fiind caracterizată prin: micşorarea în volum a amigdalelor palatine şi lipsa 

maselor cazeoase în lacune, scăderea numărului de IRA până la 1-2 cazuri pe parcursul unui an.  

În lotul II, de asemenea a scăzut numărul de IRA, dar nu aşa semnificativ ca în lotul I. Ca 

rezultat, numărul de IRA după tratamentul efectuat a rămas mai înalt la copiii lotului I, 

comparativ cu cei din lotul I (p<0,001).   

După efectuarea tratamentului, numărul de antibioterapii a scăzut în ambele loturi de copii 

(p<0,001). Totuşi, numărul de indicaţii a antibioterapiei la copiii din lotul II a fost mai mare în 

comparaţie cu lotul I (p<0,001). 

Pe parcursul anului doi după tratament, numărul de IRA şi antibioterapii a continuat să 

scadă la copiii lotului I, mărindu-se neesenţial la copiii lotului II. 

Pentru aprecierea eficienţei  tratamentului conservator, la copiii cu amigdalită cronică 

compensată am examinat  particularităţile florei microbiene de pe suprafaţa  amigdalelor palatine 

până şi după 6 luni de la tratament. 

La copiii din lotul I, până la tratament, pe amigdalele palatine a predominat următoarea 

floră: Staphylococcus aureus – 56,2 %, streptococul β-hemolitic de grup A – 12,5 %, 

streptococul β-hemolitic de grup C – 6,5 %, Streptococcus pneumoniae – 6,3 %. Nu s-a 

depistat floră în 12,5 % din cazuri (Figura 4.1). După efectuarea tratamentului, pe amigdalele 

palatine au predominat: Staphylococcus aureus – 72,2 % din cazuri, Streptococcus pneumoniae 

– 11 %, streptococul β-hemolitic de grup F – 5 %. Nu s-a depistat floră în 6 % din cazuri (Figura 
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4.2).  

Fig. 4.1. Flora microbiană la copiii cu amigdalită cronică compensată până la tratamentul 

conservator complex cu imunostimulare locală  (cu celule mononucleare autologe)  
 

Fig. 4.2. Flora microbiană la copiii cu amigdalită cronică compensată după tratamentul 

conservator complex cu aplicarea imunomodulatorului local 

 
La copiii din lotul II, până la tratament, pe amigdalele palatine a prevalat următoarea floră: 

Staphylococcus aureus – 40 %, streptococul β-hemolitic de grup A – 10 %, streptococul β-hemolitic 

de grup C – 10 %, Streptococcus pneumoniae – 10 %. Nu s-a depistat floră în 20 % din cazuri 

(Figura 4.3). După efectuarea tratamentului, Staphylococcus aureus a rămas la acelaşi nivel – 

40 % din cazuri, streptococul β-hemolitic de grup A s-a depistat în 10 % din cazuri, 

streptococul β-hemolitic de grup B – în 10 %. Nu s-a depistat floră în 30 % din cazuri (Figura 

4.4). Sensibilitatea agenţilor microbieni  la antibiotice în ambele loturi până şi după tratament  

a fost aproximativ aceeaşi: la cefalosporine şi amoxicilină+acid clavulanic – în 85–95 % din 

cazuri, la macropene – în 70–80 % din cazuri, la peniciline – în 40–50 % din cazuri. 
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Fig. 4.3. Flora microbiană la copiii cu amigdalită cronică compensată până la tratamentul  
conservator tradiţional 

 

Fig. 4.4. Flora microbiană la copiii cu amigdalita cronică compensată după tratamentul 

conservator tradiţional 
 

În timpul tratamentului local imunomodulator cu celule mononucleare autologe la copiii cu 

amigdalită cronică compensată nu au fost înregistrate reacţii adverse sau complicaţii.  

Aşadar, la analiza rezultatelor acestui segment de cercetare se pot deduce următoarele concluzii. 

1. La copiii cu amigdalită cronică compensată sunt prezente devieri spre „stânga” a formulei 

leucocitare şi o dinamică lentă de normalizare a componentelor acesteia, care duc, 

respectiv, la diminuarea încetinită a manifestărilor intoxicaţiei tonsilogene la bolnavii 

trataţi standard, ca determinare a eliminării la fel de lente de către fagocite (monocite, 

macrofage şi neutrofile) a CIC. Descreşterea tuturor celor trei indici ai capacităţii de 

fagocitare (testul NBT, numărul fagocitar şi indicele fagocitar) la bolnavii trataţi standard 

explică cauza eliminării lente a CIC şi, prin urmare, a diminuării mai lente a nivelurilor 

intoxicaţiei tonsilogene la aceşti copii.  
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2. Asocierea  terapiei locale cu celule mononucleare autologe în tratamentul standard al 

amigdalitei cronice compensate duce la ameliorarea componentelor formulei leucocitare şi 

a altor indici imuni şi preimuni. Indicii, care caracterizează starea rezistenţei preimune a 

organismului (nivelurile CD16, anticorpilor normali, dinamica activităţii hemolitice totale 

a complementului şi VSH) sunt supuşi unui proces de normalizare mai eficient, comparativ 

cu efectele tratamentului standard. Se observă o scădere mai evidentă a indicilor crescuţi ai 

reacţiilor alergice şi autoimune (nivelurile eozinofilelor, IgE, ANA-combi), comparativ cu  

tratamentul standard al afecţiunii.   

3. Administrarea în amigdalita cronică compensată a terapiei cu celule mononucleare 

autologe în complex cu metodele terapeutice standard  exercită o acţiune mai pronunţată 

asupra sensibilizării celulare specifice la antigenii streptococici, stafilococici, 

pneumococici prin descreşterea nivelurilor lor, ceea ce nu se observă în cazul copiilor 

trataţi conform terapiei standard. 

4. Terapia cu celule mononucleare autologe aplicată în cadrul tratamentului complex al 

amigdalitei cronice compensate asigură creşterea nivelurilor şi activităţii funcţionale a 

limfocitelor T, precum şi normalizarea coraportului CD4/CD8. 

5. Terapia cu celule mononucleare autologe  normalizează indicii cantitativi şi calitativi ai 

limfocitelor B şi IgG, asigurând descreşterea nivelurilor  limfocitelor B şi IgG. 

6. Terapia cu celule mononucleare autologe aplicată  în tratamentul complex al amigdalitei 

cronice compensate, de rând cu metoda standard de tratament, asigură efecte benefice 

asupra profilului citokinic al copiilor cu această patologie, diminuând titrele citokinelor 

proinflamatoare (TNF-α, IL-8, IL-1β) şi crescând concentraţiile serice ale citokinelor 

antiinflamatoare (IL-4). 

7. Aplicarea metodei de stimulare a imunităţii locale cu celule mononucleare autologe 

administrate în spaţiul periamigdalian în tratamentul complex al amigdalitei cronice 

compensate la copii diminuează prezenţa streptococului β-hemolitic în flora de pe 

amigdalele palatine. 

Prin urmare, putem rezuma că terapia locală cu celule mononucleare autologe exercită o 

acţiune complexă asupra  modificărilor indicilor rezistenţei preimune şi reactivităţii imune la 

copiii cu amigdalita cronică compensată.   
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4.2. Vaccinoterapia în  tratamentul conservator complex al amigdalitei cronice compensate 

la copii 

Administrarea în comun a preparatelor  „Рnеumо-23” şi „Act- HIB”  la copiii cu boli 

pulmonare obstructive acute  a dus la majorarea titrelor anticorpilor IgG  la antigenii S. 

pneumoniae şi  Н. influenzae tip b, manifestată clinic prin reducerea acutizării bolilor pulmonare 

obstructive cronice şi a cazurilor de afectare acută a căilor respiratorii superioare 223 . 

În contextul celor expuse se impune elaborarea de noi variante de profilaxie şi tratament 

complex a copiilor cu patologie de geneză bacteriană a căilor respiratorii superioare prin 

vaccinarea specifică împotriva infecţiilor respiratorii. 

Scopul cercetării expuse în acest subcompartiment a constituit  analiza eficienţei terapiei 

de imunizare prin vaccinare cu preparatul imunomodulator „Synflorix
TM

” în tratamentul  

conservator complex al copiilor cu amigdalită cronică. 

Studiul a inclus 68 de copii cu amigdalită cronică compensată care, în funcţie de tipul 

tratamentului, au fost repartizaţi în două loturi de studiu: lotul de bază - 34 copii cu amigdalită 

cronică supuşi tratamentului imunomodulator cu vaccinul „Synflorix
TM

” concomitent cu terapia 

conservatoare standard; lotul de control - 34 copii cu amigdalită cronică trataţi ambulator 

conform schemei terapeutice standard. Cercetărilor clinico-imunologice au fost supuşi câte 24 

copii din fiecare lot. 

Vaccinul „Synflorix
TM

”, care în 1 doză de 0,5 ml conţine 10 serotipuri de polizaharidă 

pneumococică, s-a administrat intramuscular, în muşchiul deltoid al braţului copilului, într-o 

singură doză. 

Analiza structurii loturilor de studiu demonstrează uniformitatea lor după vârsta şi sexul 

copiilor (Tabelul 4.11). 

 
Tabelul 4.11. Structura loturilor de studiu după vârsta şi sexul copiilor  

 Lotul de bază, n=34 Lotul de control, n= 34 

Băieţi  (frecvenţa)                 0,57±0,106 0,58±0,105 
Fetiţe   (frecvenţa)                           0,43±0,106 0,42±0,105 
Vârsta (ani) 4,0±0,29 4,0±0,25 

 

Toţi copiii cu amigdalită cronică au fost supuşi investigaţiilor imunologice complexe până 

şi după 3 luni de la tratament.  

Conform formulei leucocitare, până la tratament în nivelurile leucocitelor la copiii din 

ambele loturi de studiu nu s-au înregistrat deosebiri. După tratament, nivelurile leucocitelor s-au 
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micşorat la fel în ambele loturi, cu un nivel de autenticitate al valorilor post-tratament mai înalt 

la copiii lotului de bază (p<0,001), comparativ cu cei din lotul de control (p<0,05) (Tabelul 

4.12).  

Acelaşi tablou al rezultatelor post-tratament a fost observat şi în cazul neutrofilelor 

segmentate. Până la tratament deosebiri între loturi după nivelurile acestor neutrofile nu s-au 

semnalat. După tratament nivelul neutrofilelor nesegmentate s-a micşorat mai accentuat la copiii 

lotului de bază (p<0,001), comparativ cu cei din lotul de control (p<0,05).  

Nivelurile neutrofilelor nesegmentate în dinamica tratamentului s-au micşorat la copiii din 

ambele loturi (p<0,05), păstrând la copiii lotului de control niveluri mai înalte, comparativ cu cei 

din lotul de bază (p<0,01). 

 

Tabelul 4.12. Nivelurile  leucocitelor, neutrofilelor şi monocitelor în loturile de studiu până şi 

după tratament 

Indicii 
Lotul de bază, n=24 Lotul de control, n= 24 

Până la tratament După tratament Până la tratament După tratament 
Leucocite (109/l) 9,3±0,32 7,5±0,27■ 8,9±0,32 7,9±0,23□ 
N. segmentate (%) 54,7±0,82 49,5±1,01■ 53,7±0,77 51,2±0,71□ 
N. nesegmentate (%) 0,7±0,22 0,1±0,14■ 1,2±0,16 0,7±0,12□● 
Monocite (%) 5,1±0,35 4,5±0,33 5,3±0,47 4,1±0,40□● 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între:  ● – lotul de bază şi lotul de control după 

tratament; ■ – între indicii lotului  de bază până şi după tratament; □ – între indicii lotului de 

control până şi după tratament 

 
Se cunoaşte că sistemul reticuloendotelial întruneşte toate elementele fagocitare, atât 

macrofagele, cât şi monocitele, asigurând în aşa mod protecţia organismului împotriva infecţiei 

microbiene şi eliminarea celulelor bătrâne sau anormale din fluxul sanguin. Conform rezultatelor 

studiului nostru, la copiii lotului de bază acest sistem a fost activ şi în dinamica tratamentului nu 

şi-a modificat activitatea, iar la copiii lotului de control s-a micşorat nivelul monocitelor 

(p<0,05). În dinamică, la copiii lotului de bază s-a observat totuşi o tendinţă de diminuare a 

activităţii sistemului reticuloendotelial: de la 5,1±0,35 până la tratament la 4,5±0,33 după 

tratament, ceea ce poate fi explicat ca un efect post-vaccinare normal, fără o acţiune adversă a 

vaccinului  „Synflorix
TM

” asupra organismului copilului. 

Deoarece în ambele loturi s-au identificat devieri spre „stânga” a formulei leucocitare, 

precum şi o dinamică lentă de normalizare a componentelor acesteia, în special în lotul de 

control, au fost supuse analizei nivelurile de expresivitate a intoxicaţiei tonsilogene la copiii 
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incluşi în studiu. Astfel, indicii intoxicaţiei endogene, care până la tratament nu s-au deosebit, în 

dinamica tratamentelor aplicate şi-au modificat nivelurile de expresivitate (Tabelul 4.13).  

Nivelurile CIC (PEG-4,2 %) cu masă moleculară medie şi o toxicitate moderată după 

tratament s-au micşorat în ambele loturi, prezentând un grad de veridicitate mai înalt însă, la 

copiii lotului de bază (p<0,01), comparativ cu cei din lotul de control (p<0,05). 

Nivelurile CIC (PEG-8,0 %) cu masă moleculară mică şi cu cea mai pronunţată toxicitate, 

după tratament au descrescut numai la copiii lotului de bază (p<0,01), la cei din lotul de control 

înregistrându-se doar o tendinţă de diminuare a acestui indice.  

 
Тabelul 4.13. Nivelurile complexelor imune circulante în loturile de studiu până şi după 

tratament 

Indicii 
Lotul de bază, n=24 Lotul de control, n= 24 

Până la 
 tratament 

După  
tratament 

Până la  
tratament 

După  
tratament 

CIC (PEG-2,5%) (u.d.o.) 13,6±1,78 7,2±1,06■ 10,1±1,19 7,5±0,87 
CIC (PEG-4,2%) (u.d.o.) 34,2±3,04 22,8±1,58■ 28,5±2,18 21,6±1,92□● 
CIC (PEG-8,0%) (u.d.o.) 290±27,0 187±16,2■ 243±32,6 196±20,6 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între:  ● – lotul de bază şi lotul de control după 

tratament; ■ – între indicii lotului  de bază până şi după tratament; □ – între indicii lotului de 

control până şi după tratament 

 

Pentru a explica cauza eliminării lente a complexelor imune circulante, în special în lotul 

de control, am analizat dinamica activităţii de fagocitare a neutrofilelor, deoarece complexele 

imune circulante sunt eliminate din organism anume prin activitatea fagocitară a macrofagelor, 

monocitelor şi neutrofilelor. Aşadar, conform datelor testului NBT, capacitatea de fagocitare a 

neutrofilelor până la tratament a prezentat niveluri apropiate în ambele loturi, iar  în dinamica 

tratamentului a crescut, prezentând valori cu un nivel mai înalt în lotul de bază (p<0,001), 

comparativ cu lotul de control (p<0,05) (Tabelul 4.14). 

 
Tabelul 4.14. Nivelurile indicilori fagocitozei în loturile de studiu până şi după tratament 

Indicii 
Lotul de bază, n=24 Lotul de control, n= 24 

Până la 
 tratament 

După 
tratament 

Până la 
tratament 

După  
tratament 

Testul NBT (un.conv.) 0,11±0,002 0,13±0,002■ 0,12±0,002 0,13±0,002□ 
NF (%) 73,8±1,37 80,5±1,34■ 77,3±1,32 81,4±1,15□ 
IF (un. conv.) 4,2±0,14 5,2±0,19■ 4,7±0,27 5,3±0,18□ 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între:  ● – lotul de bază şi lotul de control după 

tratament; ■ – între indicii lotului  de bază până şi după tratament; □ – între indicii lotului de 

control până şi după tratament 
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Numărul neutrofilelor capabile de fagocitoză (NF), aproximativ acelaşi şi fără deosebiri în 

ambele loturi până la tratament, în dinamica tratamentului s-a majorat, prezentând, ca şi pentru 

capacitatea de fagocitare a neutrofilelor, un nivel mai înalt în lotul de bază  (p<0,01), comparativ 

cu lotul de control (p<0,05). 

Capacitatea de fagocitare a neutrofilelor (IF), ca şi numărul neutrofilelor fagocitante, a avut 

până la tratament aceleaşi niveluri în ambele loturi. În dinamica tratamentului, activitatea 

fagocitară a crescut în ambele loturi  de studiu, însă la copiii din lotul de bază această creştere a 

fost una mai concludentă (p<0,001), comparativ cu copiii lotului de control (p<0,05). 

Nivelurile limfocitelor CD-16, până la tratament cu valori apropiate în ambele loturi, în 

dinamica tratamentului s-au majorat doar la copiii lotului de bază (p<0,01), iar la copiii lotului de 

control fără modificări (Tabelul 4.15).   

 

Tabelul 4.15. Nivelurile unor indici ai rezistenţei preimune în loturile de studiu până şi după 

tratament 

Indicii 
Lotul de bază, n=24 Lotul de control, n= 24 

Până la 
 tratament 

După 
 tratament 

Până la 
 tratament 

După  
tratament 

CD16  (%) 14,6±0,28 15,8±0,23■ 15,3±0,34 15,3±0,31 
AHTC  (СН50) 52,4±1,26 60,4±1,36■ 49,7±1,33 55,8±1,42□● 
AN   (ln titru) 1,9±0,08 2,2±0,07■ 2,0±0,11 2,3±0,07□ 
VSH  (mm/oră) 8,7±1,69 3,8±0,52■ 8,0±0,88   5,0±0,77□● 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între: ● – loturile de bază şi lotul de control după 

tratament; ■ – între indicii lotului  de bază până şi după tratament; □ – între indicii lotului de 

control până şi după tratament 

 
AHTC în dinamica tratamentului s-a intensificat, cu un nivel mult mai accentuat în lotul de 

bază (p<0,001), decât în lotul de control (p<0,01). Post-tratament, nivelul AHTC a rămas mai 

înalt la copiii lotului de bază, comparativ cu copiii lotului de control (p<0,05). 

AN, de asemenea au avut până la tratament titre aproape identice în ambele loturi. În 

dinamica tratamentului, acestea au crescut în ambele loturi, însă, în lotul de bază gradul de 

autenticitate pentru creşterea produsă a fost unul mai înalt  (p<0,01), decât  în lotul de control 

(p<0,05).  

În cazul VSH, până la tratament nivelurile au fost identice în ambele loturi, fără deosebiri 

statistic veridice. În dinamica tratamentului nivelurile VSH s-au diminuat, mai accentuat în lotul 

de bază (p<,01) comparativ cu lotul de control (p<0,05), unde acestea au rămas mai înalte 

(p<0,05). 
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Analiza unor indici, care reflectă starea reacţiilor alergice şi autoimune în loturile de copii, 

a relevat că eozinofilele până la tratament au avut valori apropiate în ambele loturi. În dinamica 

tratamentului, eozinofilele  au prezentat o tendinţă de creştere a nivelului său la copiii din lotul 

de bază şi de descreştere  la cei din lotul de control (Tabelul 4.16).  

Nivelurile IgE în dinamica tratamentului s-au micşorat în ambele loturi, însă această 

descreştere nu a fost confirmată statistic.   

Raportul CD4/CD8 până la tratament a avut aceleaşi valori în ambele loturi. După 

tratament, valorile indicelui de imunoreglare s-au majorat la copiii lotului de bază (p<0,05), iar la 

copiii lotului de control a avut doar o tendinţă de majorare.    

 
Тabelul 4.16. Nivelurile unor  indici ai reacţiilor alergice şi autoimune în loturile de studiu până 

şi după tratament 

Indicii 
Lotul de bază, n=24 Lotul de control, n= 24 

Până la  
tratament 

După 
 tratament 

Până la 
 tratament 

După 
 tratament 

Eozinofile (%) 1,6±0,24 1,9±0,27 2,2±0,35 1,5±0,22 
IgE (UI/ml) 20±3,7 14±3,5 55±20,1 22±3,6 
CD4/CD8 (un. conv.) 2,0±0,04 2,1±0,03■ 2,0±0,03 2,1±0,04 
ANAcombi (un. conv.) 1,1±0,09 0,5±0,05■ 1,0±0,08 0,8±0,09□● 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între:  ● – lotul de bază şi lotul de control după  

tratament; ■ – între indicii lotului de bază până şi după tratament; □ – între indicii lotului de 

control  de   până şi după tratament 

 

Nivelurile ANAcombi în dinamica tratamentului s-au micşorat în ambele loturi de copii, 

descreşterea fiind mai accentuată la copiii lotului de bază (p<0,001), comparativ cu copiii lotului 

de control (p<0,05). În lotul de control, titrele ANAcombi şi după tratament au continuat să 

prezinte niveluri înalte (p<0,05) faţă de copiii lotului de bază. 

Nivelurile ASL-O, care nu s-au deosebit în loturile de studiu până la tratament, după 

tratament au crescut doar în lotul de bază (p<0,05). La copiii lotului de control, ASL-O a 

prezentat doar o tendinţă de creştere, păstrând post-tratament titre mai scăzute (p<0,01) (Tabelul 

4.17). 

În dinamica tratamentului s-au înregistrat doar tendinţe de descreştere a nivelurilor PCR. 

Nivelurile FR, la fel de scăzute în loturi până la tratament, pe durata terapiei au manifestat 

o tendinţă de scădere în lotul de bază şi de creştere în cel de control. 
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Тabelul 4.17. Nivelurile unor factori specifici ai imunităţii (ASL-O, PCR şi FR) în loturile de 

studiu până şi după tratament 

Indicii 
Lotul de bază, n=24 Lotul de control, n= 24 

Până la 
 tratament 

După 
 tratament 

Până la  
tratament 

După  
tratament 

ASL-O (UI/ml) 191±40,6 288±21,4■ 119±30,9 140±30,6● 
PCR (mg/dl) 1,7±0,10 0,1±0,09 1,5±1,12 0,8±0,38 
FR    (UI/ml) 0,3±0,22 0±0,0 0,7±0,68 0,8±0,53 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între:  ● – lotul de bază şi de control după  tratament; ■ – 

între indicii lotului de bază până şi după tratament; □ – între indicii lotului de control până şi 

după tratament 

 

Astfel, în cazul indicilor analizaţi se poate observa creşterea doar a nivelurilor ASL-O, 

rezultat care poate fi încadrat în procesul de imunizare prin vaccinare asociat tratamentului 

terapeutic standard al afecţiunii  (lotul de bază). 

Sensibilizarea limfocitelor T la antigenii streptococici în dinamica tratamentului a crescut  

la copiii lotului de bază  (p<0,05). La copiii lotului de control acest indice a avut în dinamică o 

tendinţă de descreştere, continuând şi după tratament să prezinte niveluri mai scăzute decât la 

copiii lotului de bază (p<0,001) (Tabelul 4.18). 

 
Тabelul 4.18. Nivelurile sensibilizării limfocitelor Т la antigenii streptococici, stafilococici, 

pneumococici  în loturile de studiu până şi după tratament 

Indicii 
Lotul de bază, n=24 Lotul de control, n= 24 

Până la  
tratament 

După 
 tratament 

Până la  
tratament 

După 
 tratament 

TTBL-streptococ (%) 3,5±0,30 4,2±0,16■ 2,9±0,28 2,5±0,25● 
TTBL-stafilococ (%) 2,4±0,13 2,9±0,11■ 2,0±0,24 1,8±0,18● 
TTBL-pneumococ (%) 0,7±0,04 1,0±0,06■ 0,8±0,15 0,7±0,10● 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între: ● – lotul de bază şi de control după  tratament; ■ – 

între indicii lotului de bază până şi după tratament; □ – între indicii lotului de control până şi 

după tratament 

 
Pentru sensibilizarea limfocitelor T la antigenii stafilococici a fost caracteristică o 

dinamică similară: acest indice s-a majorat numai la copiii lotului de bază  (p<0,01), la cei din 

lotul de control manifestând doar o tendinţă de micşorare, păstrând niveluri de sensibilizare 

specifică celulară mai scăzute decât în lotul de bază (p<0,001). 

Sensibilizarea specifică celulară la antigenii pneumococici, cu niveluri apropiate în loturi 

până la tratament, în dinamica tratamentului a crescut în lotul de bază (p<0,001),  iar în lotul de 
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control  a avut doar o tendinţă de descreştere a nivelului său, care şi după tratament, a continuat 

să rămână mai scăzut, decât în lotul de bază (p<0,05). 

Până la tratament, nivelurile tuturor indicilor cantitativi şi funcţionali ai limfocitelor T 

analizaţi  au avut valori aproape identice în loturile de studiu (Tabelul 4.19). 

Numărul  total al limfocitelor T în dinamica tratamentului s-a majorat atât în lotul de bază 

(p<0,001), cât şi în cel de control (p<0,01).  

 
Тabelul 4.19. Indicii cantitativi şi funcţionali ai limfocitelor T în loturile de studiu până şi după 

tratament 

Indicii 
Lotul de bază, n=24 Lotul de control, n= 24 

Până la 
 tratament 

După  
tratament 

Până la  
tratament 

După  
tratament 

Limfocite  (%) 36,8±0,77 43,1±0,69■ 37,3±0,66 40,8±0,90□ 
TTBL+PHA (%) 65,9±0,70 68,4±0,65■ 66,8±0,79 69,2±0,67□ 
CD3      (%) 65,7±0,71 69,7±0,46■ 67,1±0,98 69,5±0,64□ 
CD4      (%) 42,3±0,35 43,6±0,30■ 41,6±0,29 42,1±0,31● 
CD8      (%) 20,9±0,49 20,4±0,19 20,4±0,29 20,7±0,40 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între: ●lotul de bază şi lotul de control după la tratament; 

■ – între indicii lotului de bază până şi după tratament; □ – între indicii lotului de control până 

şi după tratament 

 
Activitatea funcţională a limfocitelor T, apreciată după datele testului de transformare 

blastică a limfocitelor, în dinamica tratamentului a crescut atât la copiii lotului de bază 

(p<0,001), cât şi la cei din lotul de control (p<0,05). Nivelul limfocitelor Т (CD3), de asemenea, 

s-a majorat după terapie, atât în lotul de bază (p<0,001), cât şi în cel de control (p<0,05).  

Nivelul limfocitelor Т-helper (CD4) după tratament s-a majorat la copiii lotului de bază 

(p<0,01), la cei din lotul de control fiind observată doar o tendinţă de creştere. De aceea, 

subpopulaţiile de CD4 au continuat şi post-tratament să prezinte valori  mai mari în lotul de bază, 

decât în cel de control (p<0,01). 

 Limfocitele Т-supresor (CD8) în dinamica tratamentului fără modificări atât în lotul de 

bază, cât şi în lotul de control.  

Nivelul limfocitelor B (CD20) a avut o dinamică terapeutică favorabilă în lotul de bază, 

micşorându-se veridic (p<0,01), iar în lotul de control conţinutul lor a avut doar o tendinţă de 

descreştere (Tabelul 4.20).  

Nivelurile IgG nu s-au deosebit în loturile de studiu până la tratament şi în dinamica 

terapiei nu s-au modificat.  
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Nivelurile IgA fără deosebiri în loturi până la tratament, după tratament au crescut numai 

în lotul de bază (p<0,05), în lotul de control înregistrându-se  doar o tendinţă de creştere.   

Nivelurile IgM, în dinamica tratamentului au crescut în lotul de bază (p<0,01). În lotul de 

control creşterea nivelurilor IgM a fost doar la nivel de tendinţă, de aceea la aceşti copii 

nivelurile post-tratament au rămas mai mici decât la copiii din lotul de bază (p<0,01).  

 

Тabelul 4.20. Nivelurile indicilor cantitativi şi funcţionali ai limfocitelor B în loturile de studiu 

până şi după tratament 

Indicii 
Lotul de bază, n=24 Lotul de control, n= 24 

Până la  
tratament 

După 
 tratament 

Până la 
 tratament 

După  
tratament 

CD20 (%) 9,9±0,44 8,4±0,27■ 8,6±0,55 8,1±0,62 
IgG (g/l) 9,9±0,24 10,5±0,27 10,8±0,56 10,7±0,37 
IgA (g/l) 0,7±0,07 1,2±0,10■ 1,0±0,09 1,2±0,06 
IgM (g/l) 1,1±0,07 1,4±0,06■ 1,1±0,08 1,2±0,06● 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între: ● – lotul de bază şi lotul de control după tratament; 

■ – între indicii lotului de bază până şi după tratament; □ – între indicii lotului de control până 

şi după tratament 

 
Analiza unor componente ale reţelei citokinice în loturile de studiu demonstrează că titrele 

citokinei proinflamatoare  TNF-α  nu s-au deosebit în loturile de studiu până la tratament, după 

tratament reducându-se mai accentuat în lotul de bază (p<0,001), comparativ cu lotul de control 

(p<0,05). Astfel,  post-tratament, titrele citokinei proinflamatoare TNF-α au fost  mai scăzute în 

lotul de bază, decât în lotul de control (p<0,05) (Tabelul 4.21).   

 

Тabelul 4.21. Titrele unor citokine în loturile de studiu până şi după tratament 

Indicii 
Lotul de bază, n=24 Lotul de control, n= 24 

Până la 
 tratament 

După  
tratament 

Până la 
 tratament 

După 
 tratament 

TNF-α (pg/ml) 1,5±0,1 0,7±0,08■ 1,5±0,13 1,0±0,16□● 
IL-8 (pg/ml) 102±15,6 53±18,6■ 138±32,6 107±25,7□ 
IL-1β (ng/ml) 101±13,3 29±7,10■ 83±13,0 51±7,5□● 
IL-4 (pg/ml) 13,7±1,68 21,0±1,19■ 10,8±1,02 15,8±2,17□● 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între: ● – lotul de bază şi lotul de control după tratament; 

■ – între indicii lotului  de bază până şi după tratament; □ – între indicii lotului de control până 

şi după tratament 
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Nivelurile citokinei proinflamatoare  IL-8, fără deosebiri în loturile de studiu până la 

tratament, în dinamica tratamentului s-au micşorat substanţial la copiii lotului de bază (p<0,001), 

comparativ cu cei din lotul de control (p<0,05). 

Dinamica a fost una similară şi pentru citokina proinflamatoare IL-1β. Fără deosebiri până 

la tratament, în dinamica tratamentului IL-1β şi-a redus mult mai substanţial nivelul în lotul de 

bază (p<0,001), comparativ cu lotul de control (p<0,05).  

Titrele citokinei antiinflamatoare IL-4, apropiate în loturile de studiu până la tratament, în 

dinamica tratamentului au crescut veridic, gradul de autenticitate fiind mai înalt în lotul de bază 

(p<0,01), decât în cel de control (p<0,05). Drept rezultat, titrul post-tratament al citokinei 

antiinflamatoare IL-4 a fost mai înalt la copiii lotului de bază, decât la cei din lotul de control 

(p<0,05). 

Numărul infecţiilor respiratorii acute (IRA) pe parcursul anului în ambele loturi de studiu 

până la tratament a fost aproximativ egal (Tabelul 4.22).  

 
Tabelul 4.22. Numărul infecţiilor respiratorii acute ale căilor respiratorii superioare şi 

administrărilor de antibiotice pe parcursul anilor 

Indicii 
Lotul de bază, n=34 Lotul de control, n= 34 

Până la  
tratament 

După 
 tratament 

Până la 
 tratament 

După  
Tratament 

Pe parcursul primului an după tratament 
IRA      (c. a.) 7,1±0,25 2,6±0,58■ 7,7±0,21 5,1±0,22□● 
Antibioterapie (c. a.) 5,7±0,18 1,3±0,42■ 6,4±0,30 2,8±0,32□● 

Pe parcursul anului doi după tratament 
 Lotul de bază, n=29 Lotul de control, n= 28 
IRA      (c. a.) 7,1±0,25 1,5±0,33■ 7,7±0,21 5,2±0,21□● 
Antibioterapie (c. a.) 5,7±0,18 0,6±0,27■ 6,4±0,30 2,7±0,3□● 

Notă: (c.a.) - cazuri pe parcursul unui an; Diferenţe statistic semnificative între: ● – lotul de 

bază şi de control după  tratament; ■ – între indicii lotului  de bază până şi după tratament; □ – 

între indicii lotului  de control până şi după tratament 

 

În lotul de bază, după efectuarea tratamentului conservator complex cu aplicarea 

vaccinoterapiei, numărul IRA pe parcursul unui an a scăzut  (p<0,001). În lotul de control, după 

tratamentul efectuat numărul de IRA de asemenea a scăzut, dar nu la fel de semnificativ ca în 

lotul de bază. După tratamentul efectuat, numărul de IRA a rămas  mai înalt la copiii lotului de 

control, comparativ cu cei din lotul de bază (p<0,001). 

Numărul mediu de antibioterapii, prescrise în ambele loturi de copii până la indicarea 

tratamentului, a fost aproximativ egal. După efectuarea tratamentului, numărul de   antibioterapii 
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prescrise a scăzut în ambele loturi (p<0,001), totuşi în lotul de control fiind mai mare în 

comparaţie cu lotul de bază (p<0,01). 

Pe parcursul anului doi după tratament, numărul de IRA şi antibioterapii a continuat s-ă 

scadă la copiii lotului I şi a rămas la acelaşi nivel la copiii lotului II. 

În urma asocierii tratamentului standard al copiilor cu amigdalită cronică a imunomodulării 

prin administrarea vaccinului „SynflorixTM
” nu au fost înregistrate reacţii adverse sau complicaţii.  

Aşadar, în baza rezultatelor obţinute la acest segment de cercetare se pot deduce 

următoarele concluzii. 

1. La copiii cu amigdalită cronică se determină devieri ale formulei leucocitare sanguine spre 

„stânga” şi o dinamică lentă de normalizare a componentelor acesteia, în special în caz de 

tratament terapeutic standard, ceea ce duce  la  descreşterea mult mai încetinită a 

intoxicaţiei endogene în organismul copiilor. Drept confirmare serveşte dinamica foarte 

lentă a activităţii fagocitare a macrofagelor, monocitelor şi neutrofilelor  prin intermediul 

cărora  sunt eliminate din organism complexele imune circulante. Dinamica lentă a tuturor 

celor trei indici ai capacităţii de fagocitare (testul NBT, numărul fagocitar şi indicele 

fagocitar) la copiii cu amigdalită cronică trataţi prin metode terapeutice standard, de 

asemenea explică cauza eliminării lente a complexelor imune circulante  din organism şi, 

prin urmare, descreşterea lentă a nivelurilor de intoxicare tonsilogenă la aceşti copii. 

Administrarea vaccinului „Synflorix
TM

” în tratamentul complex al copiilor cu amigdalită 

cronică activizează procesele de normalizare a indicilor modificaţi ai capacităţii de 

fagocitare.  

2. Conţinutul CD16, titrele anticorpilor normali, dinamica activităţii hemolitice totale a 

complementului şi VSH, care caracterizează starea rezistenţei preimune, de asemenea au 

avut o evoluţie mai favorabilă sub acţiunea tratamentului complex al amigdalitei cronice 

prin terapia de imunizare cu vaccinul „Synflorix
TM

”. 

3. Asocierea terapiei de imunizare prin vaccinare la tratamentul terapeutic standard al 

amigdalitei cronice contribuie la scăderea mai accentuată a indicilor supranormă specifici  

reacţiilor autoimune  (ANA-combi) şi nu induce o alergizare suplimentară a copiilor (cu 

excepţia majorării indicelui de imunoreglare  CD4/CD8), comparativ cu metodele 

terapeutice standard de tratament. 

4. Includerea  terapiei de imunizare în schema de tratament a amigdalitei cronice  duce la o 

majorare nesemnificativă a nivelurilor  de sensibilizare specifică a organismului copiilor la 

antigenii streptococului, stafilococului şi pneumococului, ceea ce corespunde tabloului 
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procesului de vaccinare, în comparaţie cu copiii trataţi prin metode terapeutice standard, la 

care modificări veridice ale acestor indici nu s-au înregistrat.  

5. Administrarea vaccinului „Synflorix
TM

”  în tratamentul complex al amigdalitei cronice 

activizează procesele de normalizare a indicilor modificaţi ai limfocitelor T (majorarea 

conţinutului de limfocite, conţinutului şi activităţii funcţionale a limfocitelor Т) şi 

limfocitelor В. Se observă creşterea conţinutului de subpopulaţii Т-helper (CD4)  şi  a 

titrelor  ASL-O, IgA şi IgM,  ceea ce reprezintă o reflecţie a procesului de vaccinare.  

6. Terapia de imunizare prin vaccinare în complex cu metodele standard de tratament a 

amigdalitei cronice contribuie la  eficientizarea profilului citokinic al copiilor, diminuând 

nivelurile supranormă ale citokinelor proinflamatoare TNF-α, IL-8 şi IL-1β şi crescând 

titrele scăzute ale citokinei antiinflamatoare IL-4. 

Prin urmare, terapia de imunizare prin vaccinare cu vaccinul „Synflorix
TM

” exercită o 

acţiune complexă de normalizare a caracterului  tulburărilor reactivităţii imune şi rezistenţei 

preimune a organismului copiilor cu amigdalită cronică  şi asigură o eficientizare clinico-

imunologică accentuată, comparativ cu metoda standard de tratament.      

 

4.3. Preparatul BioR în tratamentul complex al amigdalitei cronice compensate  la copii 

Terapia contemporană complexă a amigdalitei cronice trebuie să fie direcţionată către 

normalizarea statutului imun general al organismului bolnavului, restabilirea funcţiei de drenaj a 

lacunelor amigdaliene, hiposensibilizarea şi reducerea expresivităţii manifestărilor inflamatorii 

locale [184]. 

Ghinda S. şi coaut. (2014) au realizat un studiu comparativ al acţiunii preparatului BioR şi 

a preparatului Melozan asupra dinamicii conţinutului de complexe imune circulante la bolnavii 

cu forme rezistente ale tuberculozei pulmonare. În cadrul acestor cercetări au fost  stabilite 

efectele normalizante asupra titrelor modificate ale CIC cu diferite mase moleculare în grupele 

de bolnavi, atât   pentru preparatul BioR, cât şi pentru preparatul Melozan. Astfel, includerea 

ambelor preparate în tratamentul complex al formelor rezistente de tuberculoză pulmonară 

influenţează pozitiv dinamica acestora din contul proprietăţilor detoxifiante ale preparatelor, fapt 

confirmat şi de dinamica pozitivă a indicelui de adaptare [24]. 

Gudumac V. şi coaut. (2011), studiind mecanismele de acţiune asupra proceselor 

metabolice din ficat a unor compuşi coordinativi ai cuprului în combinare cu preparatul BioR, a 

argumentat utilitatea  folosirii lor în tratamentul complex al cirozei hepatice. A fost  stabilit că 

compuşi coordinativi ai cuprului CMT-28 şi CMT-67, în combinaţie cu remediul cianobacterian 

BioR, asigură un efect biologic şi curativ înalt, manifestat prin intensificarea proceselor 
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proteosintetice în ficat, acţiunea pozitivă asupra activităţii principalelor sisteme enzimatice ale 

ţesutului hepatic şi asupra principalilor indici ai sistemului de protecţie antioxidantă [27]. 

Istrati N. (2014),  a efectuat un studiu comparativ clinic al tratamentului standard cu cel 

imunomodulator cu BioR în epidurita lombară fibrozantă postoperatorie. Rezultatele studiului au 

arătat că BioR este un remediu de imunocorecţie datorită capacităţii de a elimina complexele 

„antigenă+anticorp”, de a amplifica capacitatea de pinocitoză şi fagocitoză a celulelor. De 

asemenea, acţionează ca desensibilizant nespecific prin efectul dezintoxicant sau prin activarea 

capacităţii fagocitare a neutrofilelor. Exercită acţiune benefică asupra reabilitării acestor pacienţi 

prin ameliorarea sindromului algic lombar şi a durerii în membrele inferioare; micşorarea 

hiperexcitabilităţii musculare, reducerea cazurilor cu dereglări motorii şi de sensibilitate [29]. 

 Deoarece până în prezent nu a fost cercetat efectul clinico-imunologic al  preparatului 

BioR  în patologia otorinolaringologică infecţioasă, ne-am propus să studiem efectul lui în 

tratamentul conservator complex al amigdalitei cronice la copii. 

Scopul investigaţiei, expuse în acest compartiment, a fost de a demonstra eficienţa 

preparatului imunomodulator autohton BioR în tratamentul conservator complex al amigdalitei 

cronice la copii. 

Studiul a inclus 102 copii cu amigdalită cronică compensată. În funcţie de tipul 

tratamentului aplicat, copiii au fost  divizaţi în două loturi: 51 de copii cu amigdalită cronică 

compensată şi decompensată  cărora le-a fost aplicat tratament terapeutic standard în complex cu 

preparatul imunomodulator BioR (lotul I) şi 51 de copii cu amigdalită cronică compensată şi 

decompensată care au primit tratament standard (lotul II). Din lotul total de pacienţi, cercetărilor 

clinico-imunologice au fost supuşi câte 29 copii din ambele loturi. 

 În funcţie de vârsta şi sexul pacienţilor, ambele loturi au fost uniforme, fără deosebiri 

veridice (Tabelul 4.23). Prin urmare, loturile au fost uniforme,  comparabile, în urma studiului 

fiind obţinute rezultate statistic veridice. 

           
    Tabelul 4.23. Structura loturilor de studiu după vârsta şi sexul copiilor  

 Lotul I, n=51 Lotul II, n= 51 
Băieţi (frecvenţa) 0,41±0,095 0,48±0,096 
Fetiţe (frecvenţa) 0,59±0,095 0,52±0,096 
Vârsta     (ani) 8,5±0,64 8,3±0,69 

 
Preparatul imunomodulator BioR s-a administrat per os dimineaţa, în comprimate a câte 5 

mg, 10 zile. 

După colectarea anamnezei, acuzelor, toţi copiii au fost examinaţi clinic şi obiectiv până şi 
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pe parcursul anilor 1 şi 2  de la tratamentul conservator. Investigaţiile imunologice s-au efectuat  

până şi după trei luni de la tratament.  

Conform rezultatelor analizei imunologice, nivelul leucocitelor până la tratament în ambele 

loturi a fost aproximativ acelaşi. În dinamica tratamentului, în ambele loturi s-a observat 

descreşterea nivelurilor de leucocite, mai veridică la copiii supuşi tratamentului complex, care a 

inclus şi terapia cu preparatul imunomodulator BioR (lotul I) (p<0,001), decât la copiii care au 

urmat doar tratament terapeutic standard (lotul II) (p<0,05) (Tabelul 4.24).  

 

Tabelul 4. 24. Nivelurile leucocitelor, neutrofilelor şi monocitelor în loturile de studiu până şi 

după tratament 

Indicii 
Lotul  I, n=29 Lotul II, n= 29 

Până la 

tratament 
După 

tratament 
Până la 

tratament 
După 

tratament 
Leucocite (109/l) 8,7±1,06 7,6±0,19■ 9,1±0,25 8,2±0,26□ 
N. segmentate (%) 57,7±0,65 53,7±0,53■ 56,6±0,58 54,9±0,48□ 
N. nesegmentate (%) 0,9±0,16 0,2±0,10■ 1,3±0,18 0,8±0,17□● 
Monocite (%) 4,8±0,27 4,6±0,34 5,4±0,38 4,8±0,42 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între loturile:  ● – I şi II după tratament; ■ – între indicii 

lotului I până şi după tratament; □ – între indicii lotului II până şi după tratament 

 
Până la tratament, neutrofilele segmentate au avut niveluri apropiate în ambele loturi. După 

tratament, nivelurile neutrofilelor segmentate s-au diminuat în ambele loturi de studiu, nivelul de 

autenticitate fiind mai înalt la copiii lotului de studiu I (p<0,001), comparativ cu cei din lotul II 

(p<0,05). 

Până la tratament, nivelurile neutrofilelor nesegmentate au avut niveluri apropiate în 

ambele loturi. În dinamica tratamentului, aceşti indici au scăzut în ambele loturi, cu un nivel al 

autenticităţii mai înalt în lotul I (p<0,01), decât în lotul II (p<0,05). După tratament, nivelul 

neutrofilelor nesegmentate a rămas mai înalt la copiii lotului II, comparativ cu cei din lotul I 

(p<0.01).  

Întrucât la copiii ambelor loturi de studiu au fost identificate deplasări spre „stângaˮ a 

componentelor formulei leucocitare, şi o dinamică lentă  de normalizare a acestora în lotul II, în 

cadrul studiului ne-am propus să analizăm şi nivelurile de expresivitate a intoxicaţiei endogene şi 

evoluţia lor în dinamica tratamentului în ambele loturi de studiu. 

Analiza indicilor expresiei tonsilogene în loturile de studiu a scos în evidenţă niveluri 

apropiate şi fără deosebiri până la tratament (Tabelul 4.25).  
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Tabelul 4. 25. Nivelurile complexelor imune circulante în loturile de studiu până şi după 

tratament 

Indicii 
Lotul  I, n=29 Lotul II, n= 29 

Până la  
tratament 

După 
 tratament 

Până la 

tratament 
După  

tratament 
CIC(PEG-2,5%) (u.d.o.) 14,9±1,45 10,7±1,04■ 10,8±1,15 9,0±0,67 
CIC(PEG-4,2%) (u.d.o.) 34,2±3,53 24,1±1,90■ 31,1±2,08 25,5±1,69□ 
CIC(PEG-8,0%) (u.d.o.) 300±22,0 213±15,8■ 291±30,1 246±18,9 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între loturile:   ■ – între indicii lotului I  până şi după 

tratament; □ – între indicii lotului II  până şi după tratament 

 

În dinamica tratamentului, CIC (PEG-2,5 %) cu masă moleculară mare şi mai puţin toxice 

s-au micşorat la copiii lotului I (p<0,01), la cei din lotul II observându-se doar o tendinţă de 

descreştere a CIC (PEG-2,5 %).    

CIC (PEG-4,2 %) cu masă moleculară medie şi toxicitate moderată, în dinamica 

tratamentului s-au micşorat în ambele loturi, înregistrând un grad de autenticitate mai mare la 

copiii lotului I (p<0,05), decât la cei din lotul II (p<0,05).   

CIC (PEG-8,0 %) cu masă moleculară mică şi cea mai mare toxicitate,  în dinamica 

tratamentului s-au  micşorat  mai expresiv la copiii lotului I (p<0,01), la lotul II înregistrându-se 

doar o tendinţă de diminuare a nivelului acestora.  

Complexele imune circulante sunt eliminate din organism prin activitatea fagocitară a 

macrofagelor, monocitelor şi neutrofilelor. Această activitate  s-a modificat lent la copiii lotului 

II,  ceea ce explică şi cauza  dinamicii lente a procesului de eliminare  a CIC cu diferite mase 

moleculare  în acest lot.  

Deci, putem trage concluzia că metodele terapeutice standard în asociere cu procedeele de 

imunocorecţie asigură o descreştere mai eficientă a intoxicaţiei endogene la copiii cu amigdalită 

cronică, comparativ cu metodele standard de tratament.   

Capacitatea de fagocitare, conform datelor testului NBT, până la tratament a fost 

aproximativ aceeaşi. După tratament, în lotul I s-a observat creşterea capacităţii de fagocitare 

(p<0,001), iar la copiii lotului II această capacitate, de asemenea, a crescut, nivelul de 

autenticitate fiind însă mai mic (p<0,01) (Tabelul 4.26). 

Numărul neutrofilelor capabile de fagocitoză, aproximativ acelaşi în loturi până la 

tratament, în dinamica tratamentului a crescut, la copiii lotului I mai accentuat (p<0,001), decât 

la cei din lotul  II (p<0,05). După tratament acest indice şi-a păstrat nivelul mai scăzut în lotul II, 

comparativ cu lotul I (p<0,05). 
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Тabelul 4.26. Nivelurile indicilor fagocitozei în loturile de studiu până şi după tratament 

Indicii 
Lotul  I, n=29 Lotul II, n= 29 

Până la 

tratament 
După 

tratament 
Până la 

tratament 
După  

tratament 
Testul NBT(un. conv.) 0,12±0,003 0,13±0,002■ 0,12±0,003 0,13±0,002□ 
NF (%) 75,8±1,26 81,9±1,18■ 75,0±1,45 78,7±1,00□ 
IF (un. conv.) 4,3±0,20 5,2±0,16■ 4,6±0,22 5,3±0,15□ 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între loturile:  ■ – între indicii lotului I până şi după 

tratament; □ – între indicii lotului II până şi după tratament 

 

Un tablou similar a fost caracteristic  şi pentru activitatea fagocitară a neutrofilelor, 

analizată după datele IF. Fără deosebiri până la tratament între loturile de studiu, în dinamica 

tratamentului IF a crescut, cu un grad de autenticitate mai înalt la copiii lotului de I (p<0,01), 

comparativ cu cei din lotul II (p<0,05). 

Nivelurile post-tratament mai scăzute ale celor trei indici ai capacităţii de fagocitare (testul 

NBT, numărul fagocitar, indicele fagocitar) la copiii lotului de II explică cauza  eliminării lente a 

complexelor imune circulante din organismul copiilor din acest lot.   

Limfocitele CD16 până la tratament au avut niveluri scăzute redate de valori apropiate. În 

dinamica tratamentului, atât la copiii din lotul I, cât şi la cei din lotul II s-a observat o creştere a 

nivelurilor limfocitelor CD16. La copiii din lotul I creşterea acestui indice a fost una veridică 

(p<0,01), iar la cei din lotul II s-a înregistrat doar o tendinţă de majorare. De aceea, după 

tratament, limfocitele CD16 au avut un nivel mai înalt în lotul I, comparativ lotul II (p<0,05) 

(Tabelul 4.27). 

 
Tabelul 4.27. Nivelurile unor indici ai rezistenţei preimune în loturile de studiu până şi după 

tratament 
 

Indicii 
Lotul  I, n=29 Lotul II, n=29 

Până la  
tratament 

După  
tratament 

Până la 

tratament 
După 

 tratament 
CD16  (%) 14,7±0,33 16,1±0,22■ 14,9±0,55 15,0±0,39● 
AHTC (СН50) 52,3±1,21 59,3±1,17■ 49,9±0,79 53,5±0,97□● 
AN  (ln titru) 2,0±0,07 2,3±0,06■ 2,1±0,11 2,3±0,06□ 
VSH (mm/oră) 7,9±0,71 3,9±0,31■ 9,5±0,80 6,2±0,74□● 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între loturile: ● – I şi II după la tratament; ■ – între 

indicii lotului I până şi după tratament; □ – între indicii lotului II  până şi după tratament 

 
AHTC până la tratament a fost la fel de scăzută şi fără deosebiri între loturile de studiu. În 

dinamica tratamentului, acest indice a  crescut  mai accentuat la copiii din lotul I (p<0,001), 
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comparativ cu cei din lotul II (p<0,01). Astfel, post-tratament, AHTC a devenit veridic mai înaltă  

la copiii din lotul I, comparativ cu cei din lotul II (p<0,001). 

Până la tratament, nivelurile AN au fost la fel de scăzute în ambele loturi,  în dinamica 

tratamentului acestea crescând în ambele loturi, nivelul autenticităţii fiind unul mai înalt în lotul I 

(p<0,01), decât în lotul II (p<0,05).   

VSH  în dinamica tratamentului a scăzut în ambele loturi de studiu, dar mult mai accentuat  

în lotul I (p<0,001), decât în lotul II (p<0,01). De aceea, post-tratament, la copiii lotului II, VSH 

a  continuat să fie mai mare decât la copiii din lotul I (p<0,01). 

Analiza nivelurilor unor indici ai alergiei în loturile de studiu a scos în evidenţă următoarea 

dinamică a acestora în cadrul schemei de tratament aplicate  (Tabelul 4.28).  

 
Tabelul 4.28. Nivelurile unor indici ai reacţiilor alergice şi autoimune în loturile de studiu până şi 

după tratament 

 
Indicii 

Lotul  I, n=29 Lotul II, n= 29 
Până la 

 tratament 
După 

 tratament 
Până la 

tratament 
După  

tratament 
Eozinofilele (%) 1,8±0,21 1,1±0,12■ 2,1±0,32 1,7±0,22● 
IgE (UI/ml) 28,4±4,62 13,2±2,77■ 49,4±17,4 24,0±4,79 
CD4/CD8 (un. conv.) 2,0±0,04 2,0±0,02 2,2±0,14 2,1±0,10 
ANAcombi (un. conv.) 0,87±0,058 0,47±0,041■ 0,99±0,056 0,80±0,054□● 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între loturile: ● – I şi II după la tratament; ■ – între 

indicii lotului I până şi după tratament; □ – între indicii lotului II până şi după tratament 

 
Până la tratament, nivelurile eozinofilelor au fost aproximativ aceleaşi în loturile de studiu. 

În dinamica tratamentului, eozinofilele s-au micşorat în ambele loturi, în lotul I această scădere 

fiind una autentică (p<0,01), iar în lotul II doar la nivel de tendinţă, neconfirmată statistic. Post-

tratament, l eozinofilele în lotul II au rămas la un nivel destul de înalt faţă lotul I (p<0,05). 

Nivlul IgE  până la tratament nu s-a deosebit în loturile de studiu, iar în dinamica 

tratamentului  a scăzut  doar în lotul I (p<0,01),  în lotul II fiind observată doar o tendinţă de 

scădere a nivelului acestui indice.   

Raportul  CD4/CD8  în dinamica tratamentului  fără modificări.  ANAcombi au avut până 

la tratament aproximativ aceleaşi niveluri în loturi. În dinamica tratamentului s-a observat o 

descreştere a ANAcombi,  cu un nivel de autenticitate mai înalt la copiii din lotul I (p<0,001), 

comparativ cu cei din lotul II (p<0,05). Astfel, post-terapie nivelul ANAcombi în lotul II a rămas 

comparativ mai înalt decât în lotul I (p<0,05). 
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ASL-O până la tratament nu s-a deosebit între loturile de studiu, iar după tratament a 

scăzut concludent, atât în lotul I, cât şi în lotul II. Diminuarea nivelului ASL-O s-a produs la un 

nivelal autenticităţii mai înalt în lotul I (p<0,001), decât în lotul II (p<0,05). Astfel, nivelul post-

tratament al ASL-O a devenit mai mare în lotul II, decât în lotul I (p<0,05) (Tabelul 4.29). 

 
Tabelul 4.29. Nivelurile unor factori specifici ai imunităţii (ASL-O, PCR şi FR) în loturile de 

studiu până şi după tratament 

Indicii 
Lotul  I, n=29 Lotul II, n= 29 

Până la 
 tratament 

După  
tratament 

Până la 

tratament 
După 

 tratament 
ASL-O (UI/ml) 227±46,1 39±13,4■ 246±49,4 120±33,0□● 
PCR (mg/dl) 1,5±0,94 0,1±0,11 3,8±1,33 0,9±0,32□● 
FR (UI/ml) 0,21±0,155 0,03±0,035 0,97±0,584 0,59±0,433 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între loturile: ● – I şi II după la tratament; ■ – între 

indicii lotului I până şi după tratament; □ – între indicii lotului II  până şi după tratament 

 
PCR  până la tratament a fost mai crescut la copiii lotului II, iar pe durata tratamentului a 

descrescut, atingând nivelul veridicităţii doar la copiii lotului II (p<0,05). Post-terapie, la copiii 

lotului I, PCR a fost concludent puţin mai scăzut (p<0,05) comparativ cu cei din lotul II. 

 FR a avut până la tratament valori comparativ mai înalte în lotul II de copii. În evoluţia 

tratamentului, FR a avut doar o tendinţă de diminuare a nivelului său în ambele loturi de copii.  

Sensibilizarea limfocitelor T la antigenii streptococici în dinamica tratamentului s-a 

diminuat în ambele loturi de studiu, atingând nivelul veridicităţii doar la copiii lotului I (p<0,05) 

(Tabelul 4.30).  

 
Тabelul 4.30. Sensibilizarea limfocitelor Т la antigenii bacterieni în loturile de studiu până şi 

după tratament 

Indicii 
Lotul  I, n=29 Lotul II, n=29 

Până la 
 tratament 

După  
tratament 

Până la  
tratament 

După  
tratament 

TTBL-streptococ (%) 3,6±0,30 2,7±0,23■ 3,5±0,32 2,7±0,27 
TTBL-stafilococ (%) 2,4±0,13 1,9±0,12■ 2,4±0,18 2,0±0,16 
TTBL-pneumococ (%) 0,98±0,092 0,66±0,056■ 1,13±0,141 0,78±0,098□ 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între loturile:  ■ – între indicii lotului I până şi după 

tratament; □ – între indicii lotului II până şi după tratament 

 

Sensibilizarea limfocitelor T la antigenii stafilococici  până la tratament a fost exprimată la 

fel în loturile de copii. În dinamica tratamentului, aceasta s-a redus veridic doar în lotul I 

(p<0,05), în lotul II manifestând doar o tendinţă de descreştere. 
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Sensibilizarea celulară specifică la antigenii pneumococici, exprimată la fel în ambele 

loturi până la tratament, în evoluţia tratamentului s-a redus atât la copiii din lotul I (p<0,01), cât 

şi la cei din lotul II (p<0,05).  

Numărul total al limfocitelor  până la tratament a prezentat aproximativ  aceleaşi valori în 

ambele loturi. În evoluţia tratamentului, numărul total al limfocitelor s-a majorat, cu un nivel de 

autenticitate mai înalt la copiii lotului I (p<0,001), decât la cei din lotul II  (p<0,01). Post-terapie, 

conţinutul total al limfocitelor în lotul I a fost mai înalt, comparativ cu lotul II (p<0,01) (Tabelul 

4.31). 

 

Tabelul 4.31. Nivelurile indicilor cantitativi şi funcţionali ai limfocitelor T şi B în loturile de 

studiu până şi după tratament 

Indicii 
Lotul  I, n=29 Lotul II, n= 29 

Până la  
tratament 

După 
 tratament 

Până la  
tratament 

După  
tratament 

Limfocite (%) 34,3±0,63 39,8±0,59■ 34,0±0,56 37,2±0,73□● 
TTBL-HA (%) 65,6±0,58 69,0±0,54■ 66,7±1,04 69,5±0,72□ 
CD3 (%) 66,1±0,58 69,0±0,44■ 66,6±1,20 69,6±0,71□ 
CD4 (%) 42,0±0,32 41,9±0,26 43,1±0,99 43,2±0,71 
CD8 (%) 20,9±0,42 20,8±0,21 21,0±0,79 20,9±0,47 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între loturile:  ● – I şi II după la tratament; ■ – între 

indicii lotului I până şi după tratament; □ – între indicii lotului II  până şi după tratament 

 

Conform datelor TTBL+PHA, activitatea funcţională a limfocitelor până la tratament a fost 

aceeaşi ca intensitate în ambele loturi. În dinamica tratamentului aceasta a crescut în ambele 

loturi,  însă cu un nivel de veridicitate mai înalt la copiii lotului I (p<0,001), comparativ cu cei 

din lotul II (p<0,05). 

Limfocitele Т (CD3) până la tratament nu au prezentat deosebiri între loturi, iar în 

dinamica tratamentului s-au majorat într-o măsură mai mare la copiii lotului I (p<0,001), decât la 

cei din lotul II (p<0,005). 

Atât subpopulaţiile limfocitare Т(CD4) (T-helperii), cât şi subpopuaţiile limfocitare 

T(CD8) (T supresorii), pe durata tratamentului nu şi-au modificat  nivelurile nici în lotul I, nici 

în lotul II.   

Nivelurile limfocitelor  В (CD20)  până la tratament nu s-au deosebit între loturi, iar în 

evoluţia tratamentului s-au modificat diferit. Astfel, în lotul I,  CD20 s-a micşorat  (p<0,01), 

dovadă a unei dinamici favorabile, iar în lotul II a avut doar o tendinţă spre descreştere, ceea ce 
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reprezintă  o dinamică nefavorabilă. Drept rezultat, la copiii lotului II nivelul limfocitelor В  

după tratament a rămas  mai înalt decât la cei din lotul I (p<0,05) (Tabelul 4.32). 

 

Tabelul 4.32. Nivelurile indicilor cantitativi şi funcţionali ai limfocitelor CD20 în loturile de 

studiu până şi după tratament 

Indicii 
Lotul  I, n=29 Lotul II, n= 29 

Până la 

tratament 
După  

tratament 
Până la 

 tratament 
După 

 tratament 
CD20 (%) 9,6±0,44 7,9±0,27■ 9,6±0,52 9,1±0,41● 
IgG (g/l) 10,7±0,33 10,7±0,30 12,9±0,79○ 12,9±0,52● 
IgA (g/l) 1,6±0,12 1,5±0,09 1,6±0,17 1,6±0,10 
IgM (g/l) 1,3±0,10 1,2±0,07 1,3±0,10 1,4±0,07 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între loturile: ○ – I şi II până la tratament;● – I şi II după  

tratament; ■ – între indicii lotului I până şi după tratament; □ – între indicii lotului II până şi 

după tratament 

 
Nivelul  IgG  până  la tratament a fost mai înalt la copiii lotului II  (p<0,05). În evoluţia 

tratamentului, IgG nu s-a modificat nici într-un lot. Ca rezultat, IgG a continuat să prezinte un 

nivel mai înalt la copiii lotului II  (p<0,001), comparativ cu cei din lotul I.    

Nivelul IgA în evoluţia tratamentului  fără modificări.   

Nivelurile IgM  până la tratament nu au prezentat deosebiri între loturi, iar în dinamica 

tratamentului s-au modificat diferit: în lotul I s-a observat o tendinţă de descreştere a IgM, ceea 

ce constituie o evoluţie pozitivă, iar în lotul II, din contra, acest indice a fost în creştere, ceea ce 

reprezintă o dinamică negativă.   

Citokina proinflamatoare TNF-α, fără deosebiri până la tratament în loturile de studiu, în 

evoluţia tratamentului şi-a diminuat titrul atât în lotul I (p<0,001), cât şi în lotul II (p<0,05). 

Descreşterea acestui indice a fost una mai accentuată la copiii lotului I, la copiii lotului II 

continuând şi după tratament să fie la un nivel mai înalt decât la cei din lotul I (p<0,001) 

(Tabelul 4.33). 

Citokina proinflamatoare IL-8 până la tratament fără deosebiri între loturile de studiu. 

După tratament, titrul acestei citokine a descrescut  în lotul I (p<0,001), în lotul II  observându-se 

doar o tendinţă de diminuare. 

Citokina proinflamatoare IL-1β, fără deosebiri între loturi până la tratament, în evoluţia 

tratamentului a descrescut numai la copiii lotului I (p<0,001), pentru lotul II fiind caracteristică 

doar o tendinţă de descreştere. 
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Тabelul  4.33. Titrele unor citokine în loturile de studiu până şi după tratament 

Indicii 
Lotul  I, n=29 Lotul II, n=29 

Până la  
tratament 

După  
tratament 

Până la 
 tratament 

După  
tratament 

TNF-α (pg/ml) 1,5±0,33 0,8±0,07■ 1,9±0,22 1,4±0,14□● 
IL-8 (pg/ml) 133±12,2 53±7,02■ 142±24,6 88±20,1 
IL-1β (pg/ml) 124±13,1 55±8,1■ 136±31,4 80±21,3 
IL-4(pg/ml) 7,3±0,92 18,1±1,85■ 8,9±1,24 14,5±1,69□ 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între loturile: ● – I şi II după  tratament; ■ – între indicii 

lotului II până şi după tratament; □ – între indicii lotului II până şi după tratament 

 
Citokina antiinflamatoare IL-4, cu titre  apropiate până la tratament în loturile de studiu, pe 

durata tratamentului a crescut veridic, gradul de creştere fiind totuşi mai înalt în lotul I 

(p<0,001), comparativ cu lotul II (p<0,01).  

Pe parcursul anului,  până la indicarea tratamentului, numărul infecţiilor respiratorii acute 

(IRA) era aproximativ egal  în ambele loturi de studiu (Tabelul 4.34).  

 

Tabelul 4. 34. Numărul infecţiilor respiratorii acute ale căilor respiratorii superioare şi 

antibioterapiilor  pe parcursul a doi ani după tratament 

Indicii 
Lotul I, n=51 Lotul II , n= 51 

Până la tratament După tratament Până la ratament După tratament 

Pe parcursul primului an după tratament 
IRA (c. a.) 8,3±0,33 2,2±0,15■ 8,5±0,28 3,9±0,24□● 
Antibioterapie (c. a.) 5,9±0,22 0,4±0,14■ 5,9±0,20 2,6±0,34□● 

Pe parcursul anului doi după tratament 
 Lotul I, n=42 Lotul II , n= 41 
IRA (c. a.) 8,3±0,33 1,8±0,18■ 8,5±0,28 4,2±0,21□● 
Antibioterapie (c. a.) 5,9±0,22 0,3±0,12■ 5,9±0,20 2,7±0,30□● 

Notă: (c.a.)- cazuri pe parcursul unui an; Diferenţe statistic semnificative între loturile: ● – I şi 

II după la tratament; ■ – între indicii lotului I  până şi după tratament; □ – între indicii lotului II 

până şi după tratament 

 
După efectuarea  tratamentului conservator complex al copiilor din lotul I, numărul IRA pe 

parcursul unui an a scăzut veridic (p<0,001). Dinamică clinică pozitivă în catamneză s-a 

apreciat la toţi copiii, manifestată prin: micşorarea în volum a amigdalelor palatine şi lipsa 

maselor cazeoase în lacunele amigdaliene, scăderea numărului de IRA  până la 1-2 cazuri pe 

parcursul unui an, fără necesitatea indicării antibioterapiei. La 3 copii  numărul de IRA s-a 

micşorat până la 4-5 ori pe parcursul anului, cu indicarea antibioterapiei în 2 cazuri de boală. 
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După tratamentul copiilor din lotul II, numărul de IRA a scăzut veridic, dar nu aşa de 

semnificativ ca în lotul I. Ea se caracteriza prin scăderea numărului de IRA până la 3-4 cazuri 

pe parcursul unui an cu  indicarea antibioterapiei de 1-2 ori pe an. În 20 % din cazuri s-a apreciat 

o dinamică clinică pozitivă mai puţin evidentă, numărul de IRA  micşorându-se până la 4-5 pe 

parcursul anului cu indicarea antibioterapiei în 2-3 cazuri de boală.  Ca rezultat, numărul de IRA 

după tratamentele efectuate a rămas mai înalt la copiii lotului II, comparativ cu cei din lotul I 

(p<0.001). După efectuarea tratamentului, numărul de antibioterapii a scăzut în ambele loturi de 

studiu (p<0,001). Totuşi, numărul de antibioterapii la copiii din lotul II a devenit mai mare în 

comparaţie cu lotul I (p<0,01).  

Pe parcursul anului doi după tratament, numărul de IRA şi de antibioterapii a continuat să 

scadă la copiii lotului I şi a rămas la acelaş nivel la copiii lotului II. 

Aşadar, analizând rezultatele acestui segment de cercetare putem deduce următoarele 

concluzii: 

1.  La copiii cu amigdalită cronică se identifică devierei spre „stângaˮ a formulei leucocitare. 

În cadrul tratamentului standard al afecţiunii, componentele acesteia sunt supuse unei 

evoluţii mai lente de normalizare care duce la diminuarea încetinită a manifestărilor 

intoxicaţiei tonsilogene, condiţionată de  eliminarea  lentă de către fagocite (monocite, 

macrofage şi neutrofile) a complexelor imune circulante. Descreşterea tuturor celor 3 

indici, care reflectă capacitatea de fagocitare (testul NBT, numărul fagocitar şi indicele 

fagocitar), la fel explică cauza eliminării lente  a complexelor imune circulante şi, prin 

urmare,  descreşterea mai lentă a nivelurilor intoxicaţiei endogene la aceşti copii.  

2. Datorită imunocorecţiei cu BioR, tratamentul complex al amigdalitei cronice asigură o 

normalizare mai eficientă a indicilor modificaţi ai rezistenţei preimune a organismului 

(CD16, AN, AHTC şi VSH) comparativ cu  tratamentul standard al afecţiunii. 

3. Asocierea la  metodele standard de tratament  a amigdalitei cronice a  imunomodulatorului 

BioR contribuie eficient la descreşterea indicilor înalţi  ai reacţiilor alergice şi autoimune 

(сonţinutul eozinofilelor, IgE, ANAcombi), comparativ cu  tratamentul standard,  

exercitând şi o acţiune desensibilizantă  mult mai eficientă prin descreşterea nivelurilor 

înalte ale sensibilizării celulare specifice la antigenii bacterieni (streptococici, stafilococici, 

pneumococici), ceea ce nu se observă în cazul metodelor standard de tratament.  

4. Completarea tratamentului terapeutic standard al amigdalitei cronice cu imunomodulatorul 

BioR influenţează benefic asupra procesului de normalizare a indicilor modificaţi ai 

limfocitelor Т (creşterea numărului total de limfocite T, a nivelurilor şi activităţii 
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funcţionale a limfocitelor T), precum şi a limfocitelor B(CD20) (scăderea numărului total 

al limfocitelor CD20).  

5. Terapia complexă cu aplicarea imunocorecţiei prin administrarea BioRului, contribuie  mai 

eficient la normalizarea profilului citokinic al copiilor cu amigdalită cronică, diminuând 

titrele citokinelor proinflamatoare (TNF-α, IL-8, IL-1β) şi crescând  concentraţiile serice 

ale citokinelor antiinflamatoare (IL-4). 

Prin urmare, tratamentul terapeutic standard al amigdalitei cronice la copii în complex cu 

imunomodulatorul BioR exercită o acţiune polifuncţională asupra caracterului modificărilor 

stării reactivităţii imune şi rezistenţei preimune, asigurând o normalizare clinico-imunologică 

mai eficientă în amigdalita cronică în comparaţie cu prescrierea doar a tratamentului terapeutic 

standard.   

 

4.4. Schimbările reactivităţii imunologice după  amigdalectomie la copiii cu amigdalită 

cronică decompensată  

Alegerea între tratamentul chirurgical şi cel conservator al amigdalitei cronice este 

prerogativa  medicului clinician. În urma analizei anamnesticului maladiei, examenului obiectiv şi 

clinic, examinărilor de laborator şi paraclinice, consultaţiilor altor specialişti, otorinolaringologul 

stabileşte forma amigdalitei cronice şi decide tactica de tratament.  

 Deseori, după stabilirea diagnosticului de amigdalită cronică decompensată, la insistenţa 

părinţilor, care din diferite motive refuză tratamentul chirurgical, se indică tratament conservator. 

Consecinţele neefectuării la timp a amigdalectomiei pot fi nefavorabile din punct de vedere a 

posibilelor complicaţii locale şi sistemice.  

În contextul cele expuse, rămân a fi actuale cercetările clinico-imunologice privind 

eficienţa amigdalectomiei sau a tratamentului conservator la copiii cu amigdalită cronică 

decompensată în catamneză. Sarcina cercetătorului constă în elaborarea criteriilor  

contemporane de diagnosticare şi prognosticare a amigdalitei cronice la copii şi punerea la 

dispoziţie clinicianului a argumentelor în favoarea alegerii  metodei de tratament cu scop de a 

preveni complicaţiile  şi a menţine calitatea bună a vieţii pacienţilor. 

Scopul cercetării imunologice, expuse în acest compartiment a fost de a efectua analiza 

comparată a schimbărilor reactivităţii imunologice după tratamentul chirurgical şi conservator la 

copiii cu amigdalită cronică decompensată.   

În studiu au fost incluşi 60 de copii cu amigdalită cronică decompensată. În funcţie de 

metoda de tratament, copiii au fost împărţiţi în două loturi: 30 de pacienţi cu amigdalită cronică 

decompensată (lotul I) trataţi prin metoda chirurgicală, şi 30 de pacienţi cu amigdalită cronică 
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decompensată (lotul II) care au refuzat sau au amânat intervenţia chirurgicală pe un termen 

nedeterminat. Copiii din lotul II s-au aflat la evidenţa medicului de familie şi au urmat un 

tratament conservator tradiţional ambulatoriu. Investigaţiile imunologice s-au efectuat până şi  

după 3 luni de la tratament. 

Conform datelor analizei imunologice, indicii leucocitari  până la tratament în ambele  

loturi au fost aproximativ aceiaşi. După tratament, leucocitele  s-au micşorat la copiii ambelor 

loturi, dar la copiii lotului I  această scădere a fost ceva mai semnificativă (10,2±0,25 până la 

tratament şi 8,9±0,19 după tratament) decât la copiii lotului II (10,1±0,25 până la tratament şi  

9,4±0,22 după tratament) (p<0,05). Aceleaşi schimbări au avut loc şi în nivelul neutrofilelor 

segmentate după tratament (lotul I: 57,8±0,94 până la tratament şi  54,4±0,77 după tratament; 

lotul II: 59,1±0,76  până la tratament şi  58,0±0,52 după tratament) (p<0,01). Neutrofilele 

nesegmentate  după tratament au scăzut în ambele loturi, dar mai evident la copiii lotului I 

(0,8±0,17), comparativ cu cei din lotul II (1,3±0,16) (p<0,05). 

La copiii lotului I până la tratament, sistemul reticuloendotelial a fost reactiv, după 

tratament acesta şi-a normalizat nivelul de activitate, dovadă servind scăderea concludentă a 

conţinutului de monocite (până la tratament 5,6±0,29 şi 5,2±0,72 după tratament, p<0,001). La 

copiii lotului II, în dinamica tratamentului aplicat  scăderea conţinutului de monocite nu s-a 

înregistrat. 

Analiza  expresiei intoxicaţiei endogene a demonstrat că până la tratament indicii acestei 

stări în ambele loturi de studiu au fost la acelaşi nivel (Tabelul 4.35). 

 

Тabelul 4.35. Nivelurile de complexe imune circulante în loturile de studiu până şi după 

tratament 

Indicii 

Lotul I (tratament chirurgical), 
 n= 30 

Lotul II (tratament terapeutic),  n= 
30 

Până la  
tratament 

După  
tratament 

Până la  
tratament 

După 
 tratament 

CIC (PEG-2,5%) (u.d.o) 18,5±1,55 13,1±1,59■ 16,3±1,23 15,0±1,08 
CIC (PEG-4,2%) (u.d.o) 33,3±1,97 27,9±3,21 35,3±2,38 33,3±1,76 
CIC (PEG-8,0%) (u.d.o) 400±28,9 259±20,4■ 402±27,0 327±20,2● 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între loturile:  ● – I şi II după  tratament; ■ – între indicii 

lotului I până şi după tratament 

  

Nivelul CIC (PEG-2,5 %)  cu masă moleculară mare şi care manifestă cea mai scăzută 

toxicitate şi CIC (PEG-8,0 %) cu greutate moleculară mică şi toxicitate mai puternică la copiii 

lotului I au descrescut veridic  post- tratament. La copiii lotului II s-a observat doar o tendinţă de 
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diminuare a nivelului acestei citokine. CIC (PEG-8,0 %) au descrescut ceva mai accentuat la 

copiii lotului I de studiu (p<0,001), comparativ cu cei din lotul II (p<0,05).  

Capacitatea de fagocitare analizată după datele testului NBT, cu aceleaşi niveluri în ambele 

loturi investigate până la tratamentele aplicate, în dinamica tratamentului a crescut semnificativ 

la copiii lotului I (p <0,001), la cei din lotul II  rămânând neschimbată.  

 
Tabelul 5.36. Nivelurile indicilor fagocitozei (NTB, NF, IF) în loturile de studiu până şi după 

tratament 

Indicii 

Lotul  I (tratament chirurgical),  
n= 30 

Lotul II (tratament terapeutic), 
 n= 30 

Până la 
 tratament 

După 
 tratament 

Până la  
tratament 

După  
tratament 

Testul NBT (un. conv.) 0,10±0,003 0,12±0,004■ 0,11±0,003 0,11±0,002●  
NF (%) 72,9±1,23 79,3±0,87■ 72,2±1,44  74,2±1,35● 
IF (un. conv.) 4,0±0,22 4,8±0,14■ 3,9±0,19  4,2±0,18● 
Notă: Diferenţe statistic semnificative dintre loturile:  ● – I şi II după  tratament; ■ –  între 

indicii lotului I  până şi după tratament 

   

NF şi IF, aproximativ aceiaşi până la tratament, după tratament s-au intensificat doar la 

copiii lotului I (p<0,001). La cei din lotul II s-a observat doar o tendinţă de majorare a acestor 

indici. 

Limfocitele CD16, în dinamica tratamentului chirurgical  aplicat copiilor lotului I, au 

prezentat o tendinţă de creştere, iar în lotul II  - de descreştere. AHTC, care era aproximativ la fel 

în ambele loturi până la tratament, post-terapie s-a intensificat la copiii ambelor loturi, dar mai 

evident la cei din lotul I (p<0,001), comparativ cu cei din lotul II (p<0,01) (Tabelul 4.37).  

 
 

Tabelul 4.37. Nivelurile unor indici ai rezistenţei preimune în loturile de studiu până şi după 

tratament 

Indicii 

Lotul  I (tratament chirurgical), 
 n= 30 

Lotul II (tratament terapeutic), 
 n= 30 

Până la 
 tratament 

După  
tratament 

Până la 
 tratament 

După 
 tratament 

CD16 (%) 14,7±1,04 16,4±0,37 14,2±0,57 13,4±0,44 
AHTC  CH50 47,7±1,03 55,5±1,14■ 46,9±0,75 50,0±0,89□● 
AN( ln. titru) 1,8±0,08 2,2±0,06■ 1,8±0,08 2,0±0,06● 
VSH (mm/oră) 15,2±0,85 9,2±0,82■ 15,2±0,81 12,4±0,71□● 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între loturile:  ● – I şi II după la tratament; ■ – între 

indicii lotului I până şi după tratament; □ – între indicii lotului II până şi după tratament. 
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AN  în dinamică s-au majorat în ambele loturi de studiu, însă cu un nivel al veridicităţii 

mai înalt doar la copiii lotului I  (p<0,001). S-a observat o scădere mai accentuată a VSH la 

copiii lotului I (p<0,001) comparativ cu cei din lotul II  (p<0,05).  

Dinamica post-tratament pentru unii indici ai alergiei, supuşi analizei comparate în loturile 

investigate, a arătat că eozinofilele s-au micşorat accentuat doar la copiii lotului  I (p<0,01). IgE 

după tratament a scăzut veridic la copiii lotului I(p<0,05), la cei din lotul II observându-se doar o 

tendinţă de descreştere.  

Indicele de imunoreglare determinat prin raportul CD4/CD8, în dinamica tratamentului 

aplicat  nu s-a modificat  în ambelor loturi, iar ANAcombi în evoluţia tratamentului aplicat şi-a 

diminuat nivelurile. Totuşi, în lotul I  indicele de imunoreglare a continuat să fie mai înalt 

(p<0,001), comparativ cu lotul II (p<0,05) (Tabelul 4.38). 

 

Тabelul 4.38. Nivelurile unor indici ai reacţiilor alergice şi autoimune în loturile de studiu până şi 

după tratament 

Indicii 

Lotul  I (tratament chirurgical), n= 
30 

Lotul II (tratament terapeutic), 
 n= 30 

Până la 
 tratament 

După  
tratament 

Până la  
tratament 

După  
tratament 

Eozinofilele (%) 2,0±0,25 1,1±0,13■ 1,9±0,25 1,6±0,15● 
IgE (UI/ml) 52±13,4 21±6,65■ 57±17,3 53±15,9 
CD4/CD8 (un. conv.) 2,1±0,07 2,1±0,03 2,0±0,04 2,0±0,05 
ANAcombi (un. conv.) 1,1±0,11 0,5±0,05■ 1,3±0,17 0,8±0,12□● 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între loturile:● – I şi II după la tratament; ■ – între indicii 

lotului I până şi după tratament; □ – între indicii lotului II până şi după tratament 

 

Nivelurile  ASL-O  până la tratament nu s-au deosebit  în ambele loturi de studiu, după 

tratament  acestea s-au micşorat în ambele loturi, cu un grad de autenticitate mai înalt la copiii 

lotului I (p<0,001), decât la cei din lotul II (p<0,05), la care  ASL-O a rămas şi post-tratament 

mai înaltă, comparativ cu lotul I (p<0,05) (Tabelul 4.39). 

Nivelurile  înalte ale PCR şi FR în dinamica tratamentului s-au diminuat  la copiii lotului I 

(p<0,01 şi p<0,05, corespunzător), iar la copiii lotului II modificările înregistrate nu au atins 

nivelul de veridicitate statistică. 
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Тabelul 4.39. Nivelurile unor  factori specifici ai imunităţii (ASL-O, PCR , FR)  şi sensibilizarea 

limfocitelor Т la antigenii bacterieni în loturile de studiu până şi după tratament 

Indicii 

Lotul  I (tratament chirurgical), 
 n= 30 

Lotul II (tratament terapeutic),  n= 
30 

Până la  
tratament 

După 
 tratament 

Până  
la tratament 

După 
 tratament 

ASL-O (UI/ml) 369±41,7 141±29,9■ 372±36,2 250±32,0□● 
PCR (mg/dl) 3,9±0,97 0,9±0,34■ 2,9±1,14 1,4±0,67 
FR (UI/ml) 3,2±0,89 0,9±0,37■ 1,1±0,49 0,6±0,30 
TTBL-streptococ (%) 4,9±0,30 3,5±0,22■ 4,6±0,28 3,9±0,29 
TTBL-stafilococ (%) 3,4±0,23 2,6±0,15■ 2,8±0,19 2,4±0,17 
TTBL-pneumococ (%) 1,3±0,12 0,9±0,09■ 0,9±0,08 0,8±0,06 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între loturile:  ○ – I şi II până la tratament; ● – I şi II 

după la tratament; ■ – între indicii lotului I de studiu până şi după tratament; □ – între indicii 

lotului II  de studiu până şi după tratament 

 

În dinamica tratamentului aplicat, numărul total al limfocitelor s-a majorat la copiii din 

ambele loturi, mai pronunţat la copiii lotului I. Şi activitatea funcţională a limfocitelor a crescut 

mai mult după tratamentul chirurgical. Limfocitele T (CD3), după tratament, au crescut numai la 

copiii din lotul I (p<0,001). Subpopulaţiile T helperilor (CD4) şi T supresorilor (CD8)  au avut 

niveluri aproximativ egale în ambele loturi investigate până şi după tratament (Tabelul 4.40).  

 
Тabelul 4.40. Nivelurile indicilor cantitativi şi funcţionali ai limfocitelor T şi B în loturile 

de studiu până şi după tratament 

Indicii 

Lotul  I (tratament chirurgical), 
  n= 30 

Lotul II (tratament terapeutic), 
n= 30 

Până la  
tratament 

După  
tratament 

Până la  
tratament 

După  
tratament 

Limfocite (109/l) 32,0±1,08 38,3±0,75■ 31,4±0,71 33,6±0,64□● 
TTBL+PHA (%) 62,7±0,74 67,5±0,61■ 62,4±0,61 64,1±0,51□● 
CD3 (%) 63,8±0,83 68,5±0,68■ 64,8±1,12 66,8±1,150 
CD4 (%) 41,4±1,15 41,8±0,32 41,7±0,88 42,2±0,54 
CD8 (%) 20,5±0,71 20,5±0,20 21,2±0,73 22,0±0,65 
CD20 (%) 11,8±0,79 9,0±0,56■ 10,6±0,56 12,4±0,39□● 
IgG (g/l) 14,3±0,88 10,9±0,59■ 13,8±0,75 12,3±0,45 
IgA (g/l) 1,6±0,14 1,5±0,13 1,7±0,16 1,7±0,15 
IgM (g/l) 1,4±0,11 1,1±0,07 1,3±0,08 1,4±0,06● 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între loturile: ● – I şi II după la tratament; ■ – între 

indicii lotului I până şi după tratament; □ – între indicii lotului II până şi după tratament 

 

Sensibilizarea celulară specifică la antigenii streptococici, stafilococici, pneumococici până 

la tratament în ambele loturi de studiu a avut niveluri aproape identice. În dinamica tratamentului 
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aplicat, sensibilizarea limfocitelor T la aceşti antigeni bacterieni şi-a diminuat veridic nivelul 

doar la copiii lotului I. 

Limfociele  B  (CD20) post-tratament s-au micşorat doar la copiii lotului I (p<0,01), în 

lotul II acestea fiind veridic majorate (p<0,05). Nivelul IgG post-tratament s-a micşorat doar la 

copiii lotului I (p<0,01), iar cel al IgM a avut o tendinţă de creştere în lotul II. Drept rezultat, 

post-tratament, în lotul II IgM au fost mai scăzute, decât în lotul I (p<0,05). 

În dinamica tratamentului, citokina proinflamatoare TNF-α şi-a diminuat titrul  atât în lotul 

I (p<0,001), cât şi în lotul II (p<0,05). Descreşterea acestui indice a fost însă, mai accentuată în 

lotul I (Tabelul 4.41). 

 

Тabelul 4.41. Titrele unor citokine în loturile de studiu până şi după tratament 

Indicii 

Lotul  I (tratament chirurgical), 
 n= 30 

Lotul II (tratament terapeutic), 
 n= 30 

Până la 
 tratament 

După 
 tratament 

Până la  
tratament 

După 
 tratament 

TNF-α (pg/ml) 2,7±0,33 1,2±0,16■ 2,5±0,29 1,7±0,27□ 
IL-8 (pg/ml) 217±34,7 66±11,3■ 201±30,8 116±20,0□● 
IL-1β (pg/ml) 165±28,1 73±14,8■ 138±19,0 80±17,3□ 
IL-4 (pg/ml) 21,6±2,86 45,3±8,51■ 27,6±6,08 46,1±7,24□ 

Notă: Diferenţe statistic semnificative între loturile: ● – I şi II după la tratament; ■ – între 

indicii lotului I până şi după tratament; □ – între indicii lotului II până şi după tratament 

 
Titrele citokinei proinflamatoare IL-8,  în dinamica tratamentului aplicat, la fel au 

descrescut în ambele loturi de studiu (p<0,001 pentru lotul I; p<0,05 pentru lotul II), în lotul II 

însă mai puţin accentuat. O dinamică similară s-a înregistrat şi pentru citokina proinflamatoare 

IL-1β, care în lotul I în dinamica tratamentului şi-a micşorat mai accentuat titrul, comparativ cu 

lotul II (p<0,01; p<0,05 respectiv). Citokina antiinflamatoare IL-4  până la tratament a avut titre 

apropiate în ambele loturi de studiu. Post-tratament, această citokină s-a majorat concludent în 

ambele loturi de studiu, prezentând un nivel mai înalt în lotul I (p<0,01), comparativ cu lotul II 

(p<0,05).  

Analiza eficienţei amigdalectomiei la copiii cu amigdalită cronică decompensată s-a 

efectuat  şi prin cercetarea particularităţilor florei microbiene  prezente  în orofaringe până şi 

după intervenţia operatorie,  prin prelevarea frotiului de pe suprafaţa amigdalelor palatine. După 

şase luni de la amigdalectomie, examenul bacteriologic de pe mucoasa peretelui posterior al 

faringelui s-a repetat. 

Până la amigdalectomie, pe suprafaţa amigdalelor palatine s-au depistat: stafilococul auriu 

– 52,3 % din cazuri, streptococul β-hemolitic de grup A – 14,3 %, streptococul β-hemolitic de 
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grup C – 4,8 %, streptococul β-hemolitic de grup G – 4,8 %, fără floră patogenă – 23,8 %  

(Figura 4.5). Sensibilitatea florei bacteriene la antibiotice a fost înaltă la cefalosporine şi 

amoxacilină+acid clavulanic - 92–95 % din cazuri, la macrolide - 76,5 %; scăzută la peniciline – 

19 % (Figura 4.7).  

 

Fig. 4.5. Flora microbiană la copiii cu amigdalită cronică decompensată până la tratamentul 

chirurgical 
 

Gradul de activitate microbiologică a florei bacteriene până la amigdalectomie a fost: 23 % 

– 4 plusuri, 33,4 % – 3 plusuri, 9,5% – 2 plusuri (Tabelul 4.42). După amigdalectomie, în 

frotiurile prelevate a predominat stafilococul auriu – 47 % din cazuri, pneumococul – 6 %, fără 

floră patogenă – 41,2 % (Figura 4.6). Sensibilitatea florei bacteriene la antibiotice a rămas 

aceeaşi, la cefalosporine şi amoxacilină + acid clavulanic şi a crescut la penicilină şi eritromicină 

(Figura 4.8). Gradul de activitate a scăzut vădit: 4,8%  – 4 plusuri, 14,2 % – 3 plusuri, 28,6% – 2 

plusuri (Tabelul 4.42). 

Fig. 4.6. Flora microbiană la copiii cu amigdalita cronică decompensată după tratamentul 

chirurgical 
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Fig. 4.7. Sensibilitatea la antibiotice a florei bacteriene depistate pe suprafaţa amigdalelor 
palatine până la tratamentul chirurgical 

 

Fig. 4.8. Sensibilitatea la antibiotice a florei bacteriene depistate pe suprafaţa amigdalelor 
palatine după tratamentul chirurgical 

 

 

Tabelul 4.42. Activitatea florei bacteriene depistate pe suprafaţa amigdalelor palatine până şi 

după tratamentul chirurgical 

Gradul de activitate a florei 
depistate 

Până la tratament 
chirurgical 

După tratament  
chirurgical 

++++ 23,8% 4,8% 
+++ 33,4% 14,2% 
++ 9,5% 28,6% 
+ 9,5% 11,4% 

Nu s-a depistat floră patogenă 23,8% 41% 
 

Aşadar, analizând rezultatele acestui segment de cercetare se pot deduce următoarele 

concluzii. 
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1. În amigdalita cronică decompensată se constată devieri spre „stânga”  a elementelor 

formulei leucocitare care în dinamica tratamentului conservator se normalizează mai încet 

şi, respectiv, mai lent se diminuează expresia intoxicaţiei endogene, comparativ cu 

tratamentul chirurgical.  

2. În dinamica tratamentului chirurgical al amigdalitei cronice decompensate sistemul 

reticuloendotelial şi-a normalizat activitatea, fapt confirmat prin descreşterea concludentă a 

conţinutului de monocite.  În dinamica tratamentului conservator aplicat scăderea 

conţinutului de monocite nu s-a observat. La analiza expresiei intoxicaţiei endogene la 

copiii din ambele loturi s-a depistat că CIC, care sunt eliminate din organism prin 

activitatea fagocitară a macrofagelor, monocitelor şi neutrofilelor, la fel se modifică mai 

lent după tratamentul terapeutic. Prin urmare, înlăturarea focarului infecţios prin metoda 

chirurgicală în caz de amigdalită cronică decompensată asigură o scădere mult mai 

eficientă a intoxicaţiei endogene, comparativ cu metoda tradiţională terapeutică de 

tratament.  

3. Creşterea tuturor celor trei indici ai capacităţii de fagocitare (testul NBT, numărul fagocitar 

şi indicele fagocitar)  în dinamica tratamentului chirurgical explică  cauza eliminării  mai 

rapide a CIC din organismul copiilor cu amigdalită cronică decompensată.   

4. În urma tratamentului chirurgical, indicii rezistenţei imune (CD16, AN, AHTC şi VSH) 

sunt supuşi unui proces mai eficient de normalizare a nivelurilor modificate.   

5. Metoda de înlăturare radicală pe cale chirurgicală a focarului infecţios, comparativ cu 

metoda terapeutică de tratament în amigdalita  cronică decompensată, asigură o descreştere 

mai accentuată a  nivelurilor înalte ale indicilor reacţiilor alergice şi autoimune 

(eozinofilele, IgE, ANAcombi), precum şi o acţiune desensibilizantă mai eficientă asupra 

indicilor sensibilizării celulare specifice la antigenii streptococici, stafilococici şi 

pneumococici, diminuând nivelurile lor înalte. Dinamica clinico-imunologică pozitivă la 

copiii  post-operator este confirmată prin scăderea vădită atât a anticorpilor specifici, cât şi 

a manifestărilor autoimune - micşorarea  indicilor ASL-O şi ANAcombi. 

6. Înlăturarea radicală pe cale chirurgicală a focarului infecţios la copiii cu amigdalită cronică 

decompensată, comparativ cu prescrierea medicaţiei terapeutice standard, asigură o 

evoluţie clinică favorabilă şi normalizarea mult mai accentuată a indicilor modificaţi ai 

limfocitelor T (creşterea numărului total al limfocitelor, numărului şi activităţii funcţionale 

a limfocitelor T) şi limfocitelor B (descreşterea numărului limfocitelor B)  şi a nivelurilor 

IgM şi IgG.  
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7. Amigdalectomia, la copiii cu amigdalită cronică decompensată  contribuie  la ameliorarea 

profilului lor citokinic, diminuând efectiv titrele citokinelor proinflamatoare (TNF-α, IL-8, 

IL-1β) şi  majorându-le pe cele ale citokinelor antiinflamatoare (IL-4). 

8. După amigdalectomie, în frotiurile orofaringiene predomină stafilococul auriu, dispare 

streptococul β-hemolitic, se depistează un procent mic de pneumococi. Se atestă o scădere 

vădită a gradului de activitate a microorganismelor depistate.  

 

4.5. Concluzii la Capitolul 4 

1. Metodele noi de tratament aplicate în terapia complexă conservatoare a amigdalitei cronice 

compensate la copii cu scop de stimulare a imunităţii locale sau generale (aplicarea 

celulelor mononucleare autologe în spaţiul periamigdalian, imunostimularea prin 

vaccinoterapie - “SynflorixTM” şi preparatul BioR) a dus la ameliorarea componentelor 

formulei leucocitare în sângele periferic, creşterea indicilor capacităţii de fagocitare şi 

scăderea CIC şi, prin urmare, la diminuarea mai expresivă a nivelurilor intoxicaţiei 

endogene în comparaţie cu metoda de tratament standard. 

2. Terapia complexă, cu includerea metodelor de imunocorecţie asigură o normalizare mai 

eficientă a indicilor modificaţi ai rezistenţei preimune a organismului (CD16, AN, AHTC 

şi VSH), descreşterea indicilor înalţi  ai reacţiilor alergice şi autoimune (nivelurile 

eozinofilelor, IgE, ANAcombi), exercită o acţiune desensibilizantă mult mai eficientă prin 

descreşterea s-au normalizarea nivelurilor înalte ale sensibilizării celulare specifice la 

antigenii bacterieni comparativ cu tratamentul standard al amigdalitei cronice compensate. 

3. Asocierea imunocorecţiei (locală sau generală) la metodele standard de tratament al 

amigdalitei cronice contribuie eficient la normalizarea indicilor modificaţi ai limfocitelor Т 

(majorarea numărului total al limfocitelor, creşterea nivelurilor şi activităţii funcţionale a 

limfocitelor T) şi B, eficientizarea profilului citokinic, diminuând titrele citokinelor 

proinflamatoare (TNF-α, IL-8, IL-1β) şi crescând concentraţiile serice ale citokinei 

antiinflamatoare (IL-4).  

4. Tratamentul terapeutic conservator al amigdalitei cronice compensate la copii, în asociere 

cu imunostimularea locală sau generală exercită o acţiune complexă asupra caracterului 

modificărilor stării reactivităţii imune şi rezistenţei preimune, asigurând o normalizare 

clinico-imunologică mai eficientă în comparaţie cu terapia standard.  

5. Amigdalectomia, în caz de amigdalită cronică decompensată, efectuată la timp şi conform 

indicaţiilor medicale, exercită o acţiune complexă de normalizare a caracterului 
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tulburărilor reactivităţii imune şi rezistenţei preimune a copilului, are un efect imunologic 

pozitiv şi reduce probabilitatea apariţiei sau evoluării mai grave a camplicaţiilor. 
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5. CARACTERISTICA MORFOPATOLOGICĂ ŞI IMUNOHISTOCHIMICĂ A 

AMIGDALELOR PALATINE ÎN AMIGDALITA CRONICĂ LA COPII 

 

Creşterea masei ţesutului limfoid se determină maximal către vârsta de 10 ani, după care, 

odată cu maturizarea endocrină, se iniţiază involuţia, secundată de diminuarea ţesutului limfoid, 

ce se manifestă prin reducerea volumului şi densităţii celulare ale nodulilor limfoizi. Ţesutul 

limfoid suportă modificări atrofice şi se supune remodelării prin substituirea cu ţesut conjunctiv, 

fapt ce contribuie la diminuarea funcţiei sale [218]. 

Încercările de a formula diagnosticul amigdalitei cronice, atât din punct de vedere clinic, 

cât şi patomorfologic, întâmpină anumite dificultăţi, deoarece unele semne, pe care se bazează 

diagnosticul, pot fi depistate nu doar în hiperplazia amigdaliană sau în cronicizarea procesului 

inflamator în ele, dar şi la amigdalele sănătoase. În afară de aceasta, patologia amigdaliană se 

dezvoltă etapizat, uneori pe parcursul mai multor ani, şi nu se manifestă vădit prin simptomatică 

locală sau generală. 

În această ordine de idei, scopul cercetării noastre a fost de a determina particularităţile 

patomorfologice şi imunohistochimice ale amigdalelor palatine în normă convenţională şi în 

evoluţia diferitor forme de amigdalită cronică la copii.  

Studiului imunohistochimic au fost supuse probele tisulare prelevate din amigdale palatine 

de la 9 copii din lotul de control (normă convenţională), de la 41 copii cu amigdalită cronică, 

dintre care 21 cu amigdalită cronică compensată şi 20 cu forma decompensată, ultima fiind 

subdivizată în două forme: fără complicaţii la distanţă (n=10) şi cu complicaţii reumatoide 

(n=10). 

 

5.1. Evaluarea particularităţilor morfopatologice ale amigdalelor palatine în amigdalita 

cronică la copii 

Morfologic, în lotul de control (norma convenţională), amigdalele palatine sunt acoperite 

de un epiteliu stratificat pavimentos nekeratinizat, de obicei neinfiltrat cu limfocite, iar la nivelul 

criptelor  de  acelaşi epiteliu, dar infiltrat. Epiteliul, de cele mai dese ori, manifesta caracter 

continuu, clar, cu definitivarea stratificării epiteliului. La nivelul criptelor cu lumen lărgit se 

determinau celule epiteliale descuamate şi detrit limfo-polimorfocelular. Epiteliul criptei, şi cel 

de tapetare erau bine delimitate de lama proprie a mucoasei formată din ţesut conjunctiv fibros 

lax, cu vase sanguine. Parenchimul lamei proprii a mucoasei, este organizat sub formă de foliculi 

limfoizi (zone antigen B-dependente), preponderent de tip secundar, cu limfocite de talie înaltă 
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în centrul reactiv bine exprimat. Adiacent, se determină ţesut limfoid difuz, organizat peri- şi 

interfolicular (zone antigen T-dependente) într-o stromă citofibrilară fină (Figura 5.1. a,b). 

 

a) 

 

b) 

Fig. 5.1. a,b.  Aspect morfologic de ansamblu al secţiunii prin amigdala palatină. Criptă primară 

şi secundare, ţesut limfoid organizat sub formă de foliculi limfoizi şi ţesut limfoid difuz în lama 

proprie a mucoasei (a). (×25). Epiteliu de acoperire stratificat pavimentos nekeratinizat şi 
neinfiltrat (b). (×100). Coloraţie hematoxilină-eozină 

 

Amigdalele conţin o capsulă din ţesut conjunctiv fibros dens dezordonat, ce o delimitează 

de submucoasa propriu-zisă. La nivelul submucoasei se determină vase sanguine şi limfatice, 

nervi şi porţiuni secretorii terminale ale glandelor salivare minore, de tip mucos, a căror secreţie 

este eliminată la suprafaţa epiteliului amigdalelor. Exterior de submucoasă, se amplasează ţesutul 

muscular striat scheletal al faringelui, analog al tunicii musculare. La suprafaţă, amigdalele 

palatine sunt acoperite de epiteliu stratificat pavimentos nekeratinizat. 

În baza studiului efectuat, în eşantionul copiilor cu amigdalită cronică s-au determinat 

diverse modificări morfopatologice ce caracterizează formele clinice evolutive ale amigdalitei 

(Tabelul 5.1).  

Conform rezultatelor noastre, amigdalita cronică atrofică lacunar-parenchimatoasă a fost 

stabilită în 16 cazuri (39 %), cele subatrofice lacunar-parenchimatoasă în 12 (29,2 %), lacunar-

chistică parenchimatoasă în (26,8 %). 

În cazul amigdalitei cronice subatrofice lacunar-parenchimatoase morfologic s-a stabilit 

infiltrarea epiteliului criptei cu leucocite, în particular limfocite cu amestec de neutrofile, 

plasmocite. S-a observat efilarea epiteliului pe arii extinse de comun cu microeroziuni disperse şi 

exulceraţii de focar (Figura 5.2. a,b), cu infiltrat inflamator în profunzimea parenchimului. 
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Tabelul 5.1. Formele clinice evolutive ale amigdalitei cronice la copii 

 

a) 

 

b) 

Fig. 5.2. a,b.  Amigdalită cronică. a) Efilarea epiteliului criptei cu microeroziuni şi infiltrarea 

spaţiului subepitelial cu doi foliculi limfoizi de talie diversă cu ratatinarea CG, sclerozarea 
vaselor anemizate subepiteliale şi interfoliculare; b) Exulceraţie cu dereglarea integrităţii 

epiteliului cu infiltraţie subepitelială dispersă limfocitară cu comoponent de detrit celular 

adiacent în lacună. Coloraţie hematoxilină-eozină. a) x100, b) x 200 
 

La nivelul criptelor frecvent s-a determinat prezenţa unui conţinut eozinofilic stratificat, cu 

celule epiteliale descuamate, mase de mucus şi componentă celulară limfo-leucocitară (Figura 

5.3). În multe cazuri a fost observat edem neuniform în epiteliul amigdalei din afara criptei, în 

particular din partea stratului intermediar, însoţit de infiltrate leucocitare. Sub acest epiteliu erau 

prezente infiltrate sero-leucocitare focar-disperse, cu edem şi procese de sclerozare (Figura 5.4 a, 

b). La nivelul parenchimului, în particular în ariile ţesutului limfoid difuz, s-a determinat 

prezenţa proceselor sclerotice. Vasele microcirculatorii din ariile decrise prezentau fenomene de 

scleroză şi infiltraţie perivasculară limfocitară cu reducerea lumenului vascular şi tumefierea 

 
Formele patomorfologice 

intranozologice 

Amigdalită cronică (n=41) 
Compensată 

(n=21) 
Decompensată (n=20) 

Fără complicaţii la 

distanţă n=10 
Cu complicaţii la 

distanţă n=10 
Amigdalită cronică hipertrofică 

folicular-lacunară parenchimatoasă  
  1 

Amigdalită cronică subatrofică 

lacunar-parenchimatoasă  
4 7 1 

Amigdalită cronică subatrofică 

lacunar-chistică parenchimatoasă  
5 1 5 

Amigdalită cronică atrofică lacunar-
parenchimatoasă 

11 2 3 

Amigdalită cronică atrofică lacunar-
chistică parenchimatoasă 

1   
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endoteliocitelor (Figura 5.5. a-c). Modificări semnificative s-au determinat şi din partea 

foliculilor limfoizi, care erau de tip secundar, alternând cu cei de tip primar. Foliculii erau de 

dimensiuni variabile din contul centrilor germinativi, ultimii cu depleţie limfocitară (Figura 5.4. 

a, b; Figura 5.5 a;  Figura 5.6. a,b).  

 
 

 

 

Fig. 5.3. Amigdalită cronică. Epiteliul stratificat al mucoasei de tapetare cu infiltraţie dispersă 

leucocitară cu edem intercelular, parakeratoză, infiltraţia stratului subepitelial focar dispers.  
Coloraţie hematoxilină-eozină. x 200 

 

a) 

 

b)  

Fig. 5.4. a,b. Criptă cu lumen moderat extaziat în prezenţa conţinutului muco-epitelio-
leucocitar slab exprimat cu foliculi limfoizi de diversă talie şi ordin; b) Lumenul criptei în 

prezenţa conţinutului muco-leucocitar abundent cu folicul secundar cu CG  ratatinat şi coroană 

îngroşată. Coloraţie hematoxilină-eozină. a) x100, b) 200 
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a) 

 

b) 

 

c) 
 

Fig. 5.5. a-c. a) Folicul limfoid cu centrul germinativ marcat ratatinat, edemat cu spolierea 
semnificativă a limfocitelor. Aria adiacentă cu condensarea stromei citofibrilare şi scleroză 

vasculară; b-c) Procese fibro-sclerogene ale stromei citofibrilare şi infiltrate limfocitare 

perivasculare şi în focare adiacent. Coloraţie hematoxilină-eozină. a-c) x 100 
                                                                              

a)  

 

b)  

Fig. 5.6. a,b. a) Criptă cu lumen îngust, conţinut eozinofilic epitelio-descuamat cu leucocite, 
foliculi limfoizi  de talie diferită cu coroane neuniform definite; b) Criptă cu detrit celular şi 

leucocite în lumen uşor ectaziat, infiltraţia epiteliului cu celule leucocitare; infiltraţie limfocitară 

a spaţiului subepitelial cu component eozinofilic. Coloraţie hematoxilină- eozină. a) x100, b) 400 
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Pe lângă cele menţionate, în forma subatrofică lacunar-chistică parenchimatoasă s-a 

constatat prezenţa chisturilor solitare şi lărgirea chistică a criptelor (lacună). În particular, la 

nivelul fundului criptelor, s-a determinat acumularea unui conţinut mult mai vâscos muco-

purulent. Epiteliul criptei era suprainfiltrat cu leucocite, de comun cu prezenţa unui număr 

sporit de plasmocite. În ariile infiltrate, epiteliul era edemaţiat şi ratatinat. Concomitent, 

paralel cu efilarea epiteliului, se observa reducerea substanţială a spaţiului subepitelial. 

Foliculii limfoizi prezentau deosebiri de mărime şi tip mult mai accentuate decât în forma 

atrofică lacunar parenchimatoasă (Figura 5.7 a,b şi Figura 5.8 a,b). 
 

a) 

 

b) 

Fig. 5.7 a,b. a) Chist cu conţinut de mase eozinofile stratificate şi aplatisarea epiteliului stratificat 

al criptei; b) Chist lacunar cu conţinut de mase muco-purulente cu detrit celular în adiacenţa unui 

folicul limfoid cu coroană efilată şi cu spaţiul subepitelial absent. (a×400; b×100). Coloraţie 
hematoxilină-eozină 

 

a) 

 

b) 

Fig. 5.8. a,b. a) Conţinut muco-purulent eozinofilic în lacună ectaziată cu epiteliul criptei efilat, 

edemaţiat şi infiltrat cu leucocite; stratul subepitelial adiacent zonei suprafoliculare absent; b) 
Lacună cu lumen ectaziat cu conţinut de mase euzinofile stratificate în amestec de leucocitare cu 

efilarea epiteliului criptei infiltrat. Zona subepitelială absentă cu o parte a coroanei adiacente. 

(a×100; b×400). Coloraţie hematoxilină-eozină 
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a) 

 

b) 

c) 

 

d) 

e) 

 

f) 

Fig. 5.9. a-f) Reducerea parenchimului limfoid cu prezenţa foliculilor limfoizi de diversă talie 

cu depleţie limfocitară într-o stromă citofibrilară substituită cu ţesut conjunctiv sclero-fibroziv; 
d) vase sanguine cu scleroză şi reducerea lumenului lor; e) reducerea semnificativă a ţesutului 

limfoid printre care se determină prelevarea componentei fibrilare conjunctive; f) zonă difuză 

constituită din ţesut conjunctiv fibro-scleroziv. Coloraţie hematoxilină-eozină. 
a) x 100; b-f) x200 
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Un alt tablou morfologic a fost stabilit în forma atrofică lacunar-parenchimatoasă, unde s-

a atestat o reducere semnificativă a parenchimului cu păstrarea foliculilor limfoizi focar-disperşi 

de talie mică. Aceştea alternau cu foliculi moderat hiperplaziaţi cu reducerea esenţială a mantiei 

şi cu foliculi limfoizi substituiţi parţial cu ţesut fibro-scleroziv. Criptele prezentau un lumen 

redus, cu infiltraţie leucocitară accentuată, preponderent de tip neutrofilic (Figura 5.9. a-f; Figura 

5.10). 

 
 

 

 

 

Fig. 5.10. Epiteliul criptei infiltrat cu limfocite şi leucocite segmentare cu reducerea 

lumenului criptei şi porţiune de folicul limfoid cu depleţie limfocitară, de comun cu proces 

sclero-fibroziv în aria periferică a coroanei. (×400).Coloraţie hematoxilină-eozină 
 
 

Celelalte forme s-au determinat doar în câte un caz, respectiv constituind câte 2,4%. Astfel, 

în amigdalita cronică atrofică lacunar-chistică parenchimatoasă, pe lângă atrofia ţesutului 

limfoid şi accentuării componentei conjunctivo-sclero-fibrozive, un element important a servit 

dilatarea chistică a criptelor (Figura 5.11). În cazul formei hipertrofice folicular-lacunare 

parenchimatoase, modificările cele mai semnificative s-au înregistrat la nivelul parenchimului 

prin hipertrofie-hiperplastică foliculară, cu foliculi predominanţi mari, cu reducerea 

semnificativă şi neuniformă a coroanei şi a ţesutului limfoid peri- şi interfolicular (Figura 5.12). 
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Fig. 5.11. Amigdalită cronică atrofică lacunar-chistică parenchimatoasă. Reducerea marcată 

a ţesutului limfoid cu păstrarea de focar. Lacunele chistic dilatate. ×25. Coloraţie 
hematoxilină-eozină 

 

a)     b) 

Fig. 5.12. Amigdalită cronică hipertrofică foliculară. Hiperplazia foliculilor limfoizi de formă şi 

talie diferită. Prezenţa centrilor germinativi mari, cu reducerea semnificativă a coroanei şi 

ţesutului limfoid peri- şi interfolicular. (a×25; b×100). Coloraţie hematoxilină -eozină 
 
Aşadar, în baza analizei  particularităţilor morfopatologice ale amigdalelor palatine în 

amigdalita cronică la copii, expusă în acest subcompartiment se pot deduce următoarele 

concluzii: 

1. Amigdalita cronică la copii se caracterizează prin diferite forme morfopatologice cu 

predominarea formelor atrofică şi subatrofică.  

2. În amigdalita cronică atrofică lacunar parenchimatoasă predomina forma compensată (52,4 

%). Forma decompensată a fost stabilită în 25 % din cazuri.  
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5.2. Caracteristica imunohistochimică a imunităţii celulare în amigdalita cronică 

compensată până şi după tratamentul conservator complex cu aplicarea imunostimulării 

locale (celule mononucleare autologe) 

În acest subcompartiment de cercetare este redată caracteristica imunohistochimică a 

imunităţii celulare la copiii cu amigdalită cronică compensată până şi după tratamentul 

conservator complex cu aplicarea imunostimulării locale (celule mononucleare autologe). 

Conform datelor prezentate în Tabelul 5.2, densitatea limfocitelor СD3+ în CG al nodulului 

limfoid amigdalian până la tratament a fost aproximativ aceeaşi în ambele loturi (Figura 5.13. 

a,b), dar mai mică comparativ cu lotul de control (p<0,01 pentru ambele loturi). După tratament, 

la copiii lotului I (supuşi terapiei cu celule mononucleare autologe) s-a observat creşterea 

numărului de limfocite СD3+ în CG al nodulului limfoid (p<0,01), atingând limitele lotului de 

control cu formarea aglomerărilor celulare compacte (Figura 5.14), pe când la copiii lotului II, în 

CG al nodulului limfoid nu s-a relevat o mărire a densităţii acestui tip de limfocite, rămănând în 

limitele precedente. Rezultatele obţinute demonstrează acţiunea de stimulare a terapiei 

autolimfocitare asupra densităţii limfocitelor СD3+ în CG al nodulului limfoid.  

 

Tabelul 5.2. Nivelurile de densitate a unor indici ai imunităţii celulare în CG al nodulului limfoid 

amigdalian în caz de amigdalită cronică compensată, până şi după terapia cu imunostimulare 

locală 

 
 
 

Indicii 

Lotul de 
control 

(amigdale 
neafectate 
inflamator, 

n=9) 

Lotul I  
(copii cu amigdalită cronică 

compensată trataţi prin metoda 
de imunostimulare locală, 

n=10) 

Lotul II 
(copii cu amigdalită cronică 

compensată trataţi prin metoda 
tradiţională, n=11) 

Până la 

tratament 
După 

tratament 
Până la 

tratament 
După 

tratament 
СD3

+ 
542±25,5 409±38,2◊ 524±6,4■ 421±19,4◊ 423±12.5 

CD4+ 444±37,0 453±19,9 448±3,9 379±10,9◊● 402±19.5 
CD8+ 59±13,5 21±1,6◊ 38±5,5■ 15±0,4◊● 20±0.5□ 
CD4+/CD8+ 7,5 21,6 11,8 25,3 20,1 

Notă: Diferenţe statistic semnificative: ● –între loturile  I şi II până la tratament;■ – între indicii 

lotului I de studiu până şi după tratament; □ – între indicii lotului II de studiu până şi după 

tratament; ◊ - între lotul de control  şi bolnavi până la tratament  
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a) 

 

b) 

Fig. 5.13. a,b. Expresia limfocitelor CD3+ în CG al nodulului limfoid cu aranjament dispers, 
preponderent la periferie în aria subadiacentă a coroanei în amigdalita cronică compensată 

până la tratament (a,b) (×400). Imunoreacţie anti-CD3, DAB 
 

 

 

 

 

Fig. 5.14. Expresia limfocitelor CD3+ în CG al nodulului limfoid cu aranjament dispers, cu 
formarea aglomerărilor din limfocite în amigdalita cronică compensată după  tratament 

(x400). Imunoreacţie anti-CD3, DAB 
 

Densitatea subpopulaţiei limfocitelor СD4+ în CG al nodulului limfoid a fost până la 

tratament mai înaltă în lotul I comparativ cu lotul II (p<0,01). Este de menţionat că atât în lotul I, 

cât şi în lotul II, densitatea limfocitelor СD4+ în CG al nodulului limfoid  nu s-a deosebit de 

nivelul acestui indice determinat în lotul de control. Post-tratament, la copiii lotului I, s-a 

observat o tendinţă către descreşterea (normalizarea) densităţii limfocitelor СD4+ în CG al 

nodulului limfoid. La copiii din lotul II, densitatea limfocitelor T-CD4+ în CG al nodulului 

limfoid amigdalian din contra, a avut o tendinţă de creştere, dar fără deosebiri statistic veridice. 
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Densitatea limfocitelor СD8+ în CG al nodulului limfoid a fost până la tratament mai înaltă 

la copiii din lotul I, comparativ cu cei din lotul II (p<0,01), însă  mai scăzută decât în lotul de 

control (p<0,05 pentru lotul I şi  p<0,01 pentru lotul II) (Figura 5.15. a, b). Post-tratament, 

densitatea limfocitelor CD8+ în centrul CG al nodulului limfoid s-a mărit (p<0,01)  la copiii din 

ambele loturi.   

Valorile raportului CD4+/CD8+ până la tratament la copiii lotului I au prevalat de 2,9 ori, 

iar la cei din lotul II - de 3,4 ori asupra valorilor raportului CD4+/CD8+  determinate în lotul de 

control.  Post terapie autolimfocitară, raportul CD4
+/CD8+ la copiii lotului I s-a micşorat de 1,8 

ori, iar la cei din lotul  II – de 1,2 ori. Toate acestea demonstrează un efect de normalizare a 

raportului CD4+/CD8+ mai accentuat după terapia cu imunostimulare locală  în lotul I de studiu. 

 

a) 

 

b) 

Fig. 5.15. a,b. Expresia limfocitelor CD8+ în CG al nodulului limfoid, în loturile  I (a) şi II (b) 
de studiu până la tratament cu o densitate redusă (x400). Imunoreacţie anti-CD8, DAB 
 

Prin urmare, în CG al nodulului limfoid în caz de amigdalită cronică compensată până la 

tratament sunt caracteristice descreşterea pronunţată a densităţii limfocitelor T-СD3+ şi 

limfocitelor T-СD8+
, precum şi modificări nesubstanţiale a densităţii subpopulaţiei de celule T-

СD4+. Rezultatele post tratament demonstrează, că aplicarea terapiei cu imunostimulare locală  

asigură mult mai eficient normalizarea coraportului celulelor imunocompetente în CG al 

nodulului limfoid  în caz de amigdalită cronică compensată. 

Densitatea  limfocitelor CD3+ în partea periferică a nodulului limfoid a fost până la 

tratament aproximativ aceeaşi în ambele loturi şi fără diferenţe autentice, dar cu o tendinţă de 

descreştere comparativ cu lotul de control (Tabelul 5.3).  
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Tabelul 5.3. Nivelurile de denistate a unor indici ai imunităţii celulare în partea periferică a 

nodulului limfoid amigdalian în caz de amigdalită cronică compensată, până şi după terapia cu 

autostimulare locală 

 
Indicii 

Lotul de 
control 
(n=9) 

Lotul I (n=10) Lotul II (n=11) 
Până la 

tratament 
După 

tratament 
Până la 

tratament 
După 

tratament 
СD3

+ 368±26,8 335±19,9 513±54,3■ 325±20,9 400±9,0o□ 
CD4+ 237±20,9 169±9,2●◊ 331±42,1■ 340±14,5◊ 286±8,8□ 
CD8+ 156±16,0 123±14.4 144±21,2 50±1●◊ 109±5,9□ 
CD4+/CD8+ 1,5 1,4 2,3 6,8 2,6 

Notă: Diferenţe statistic semnificative: ● –între loturile  I şi II până la tratament;■ – între indicii 

lotului I de studiu până şi după tratament; □ – între indicii lotului II de studiu până şi după 

tratament; ◊ - între lotul de control şi bolnavi până la tratament  

  

Post tratament, la copiii lotului I s-a determinat o creştere a densităţii limfocitelor CD3+ în 

partea periferică a nodulului limfoid, comparativ cu lotul II (p<0,01), în care s-a relevat o 

creştere moderată a densităţii celulare, mult mai exprimată în lotul I. Aceasta dovedeşte efectul 

stimulator mult mai puternic indus de terapia cu autostimulare asupra densităţii celulelor СD3+ în 

partea periferică a nodulului limfoid. Totodată, în lotul I, la nivelul coroanei, organizarea 

limfocitelor tindea spre organizarea în aglomerate celulare (Figura 5.16, a), iar în lotul II, spre un 

caracter solitar dispers (Figura 5.16, b). 

 

a) 

 

b) 

Fig. 5.16. a,b. Expresia limfocitelor CD3+ în aria coroanei nodulului limfoid, în loturile I (a)  şi 

II (b) de studiu. (x400). Imunoreacţie anti-CD3, DAB 
 

Limfocitele СD4+ în partea periferică a nodulului limfoid au avut până la tratament o 

densitate mai scăzută în lotul I, comparativ cu lotul II (p<0,001). În lotul de control densitatea 
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limfocitelor СD4+ a fost mai mare ca la copiii din lotul I (p<0,01), dar mai mică ca la copiii din 

lotul  II (p<0,001). Post tratament, la copiii din lotul I s-a determinat creşterea  densităţii 

limfocitelor СD4+  (Figura 5.17, a), pe când pentru copiii lotului II a fost caracteristică o 

descreştere a densităţii limfocitelor СD4+ (p<0,01). Totodată, în lotul I după tratament, 

repartizarea limfocitelor CD4+ la nivelul coroanei tindea spre formarea aglomerărilor din 

limfocite (Figura 5.17, b). 

 

a) 

 

b) 

Fig. 5.17. a,b. Expresia limfocitelor CD4+ în aria coroanei nodulului limfoid, în lotul I până la  
(a) şi după tratament (b). (x400). Imunoreacţie anti-CD4, DAB 

 

Densitatea subpopulaţiei limfocitelor СD8+ în partea periferică a nodulului limfoid până la 

tratament a fost mai înaltă în lotul I, comparativ cu lotul II (p<0,001). Densitatea acestor 

limfocite la copiii lotului II a fost mai scăzută decât în lotul de control (p<0,001). Post-tratament, 

pentru copiii din lotul I a fost caracteristică o tendinţă de creştere a densităţii limfocitelor СD8+. 

La copiii din lotul II s-a observat însă, creşterea densităţii limfocitelor СD8+, cu repartizarea 

uniformă a limfocitelor în coroană (Figura 5.18. a,b). 
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a) 

 

b) 

Fig. 5.18. a,b. Expresia limfocitelor CD8+ în aria coroanei nodulului limfoid, în lotul II până 

(a) şi după tratament (b). (x400). Imunoreacţie anti-CD8, DAB 
 

Raportul CD4+/CD8+ a fost până la tratament la copiii lotului I aproximativ acelaşi ca şi în 

lotul de control, iar la cei din lotul II – de 4,5 ori mai majorat. După aplicarea curei de tratament 

cu autostimulare, raportul CD4+/CD8+ la copiii lotului I s-a majorat de 1,5 ori comparativ cu 

lotul de control. La copiii lotului II, după tratament, acest raport a continuat să rămână mai înalt 

de 1,7 ori, comparativ cu lotul de control. Aceste rezultate reflectă efectul pozitiv al 

tratamentului cu autostimulare asupra raportului CD4+/CD8+.  

Astfel, pentru copiii ambelor loturi de studiu, în partea periferică a nodulului limfoid 

amigdalian, a fost caracteristică scăderea densităţii limfocitelor СD3+ şi scăderea pronunţată a 

densităţii limfocitelor СD8+. La copiii lotului II până la tratament s-a observat deplasarea 

raportului CD4+/CD8+ în direcţia alergiei, în dinamica tratamentului acest indice micşorându-se, 

dar neatingând însă, nivelul său normal. Toate acestea sugerează despre o oarecare supresie a 

răspunsului imun local în caz de amigdalită cronică compensată şi o ulterioară stimulare imună 

la copiii lotului I după aplicarea terapiei cu imunostimulare locală. 

Indicii imunităţii celulare în epiteliul criptal amigdalian în caz de amigdalită cronică 

compensată, până şi după terapia cu imunostimulare locală au avut următoarele particularităţi.  

Densitatea limfocitelor СD3+ din epiteliul criptal a fost până la tratament aproximativ aceeaşi în 

ambele loturi de studiu şi mai mare în comparaţie cu lotul de control (p<0,01; p<0,001 

corespunzător). (Tabelul 5.4).  
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Tabelul 5.4. Nivelurile de densitate a unor indici ai imunităţii celulare în epiteliul criptal în 

amigdalita cronică compensată până şi după până şi după terapia cu imunostimulare locală. 

Indicii  Lotul de 
control 
(n=10) 

Lotul I (n=10) Lotul II (n=10) 
Până la 

tratament 
După 

tratament 
Până la 

tratament 
După 

tratament 
СD3

+ 143±11,3 194±1,2◊ 227±1,6■ 188±6◊ 188±11,8o 
CD4+ 112±15,2 164±9,6◊ 164±6,9 144±2,8◊ 166±11,7 
CD8+ 87±13,9 64±3,8● 86±3,1■ 51±3,3◊ 58±4,4 
CD4+/CD8+ 1,3 2,6 1,9 2,8 2,8 

Notă: Diferenţe statistic semnificative: ● –între loturile  I şi II până la tratament;■ – între indicii lotului I 

de studiu până şi după tratament; □ – între indicii lotului II de studiu până şi după tratament; ◊ - între 

lotul de control şi bolnavi 

 

După tratament, la copiii din lotul I s-a determinat creşterea densităţii limfocitelor CD3+ în 

epiteliul criptal, pe când la copiii din lotul II, acest indice practic nu s-a modificat. Drept rezultat, 

post-tratament, densitatea limfocitelor СD3+ în epiteliul criptal la copiii lotului I a devenit mai 

mare decât la copiii din lotul II (p<0,01),  ceea ce confirmă efectul imunostimulator mai puternic 

al terapiei cu autostimulare asupra efectivului numeric al limfocitelor CD3+ în epiteliul criptal 

amigdalian (Figura 5.19. a,b). 

 

a) 

 

b) 

Fig. 5.19. a,b. Expresia limfocitelor CD3+ în epiteliul criptal, în lotul I  până la (a) şi după 

tratament (b). (x400). Imunoreacţie anti-CD3, DAB 
  

Densitatea celulelor СD4+ din epiteliul criptal a fost până la tratament aceeaşi  în ambele 

loturi de studiu. Comparativ cu lotul de control, densitatea celulelor СD4+ din epiteliul criptal a 

fost mai mare, atât în lotul I, cât şi în lotul  II (p<0,05). Post-tratament, s-a determinat o tendinţă 

de creştere a subpopulaţiei celulelor CD4
+
, dar fără o confirmare statistică. 
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Densitatea celulelor СD8+ din epiteliul criptal până la tratament a fost mai mare în lotul I, 

comparativ cu lotul II (p<0,05). Comparativ cu lotul de control, acest indice nu s-a deosebit la 

copiii lotului I, iar la cei din lotul II a fost mai mic (p<0,05). După tratament, la copiii din lotul  I 

s-a atestat o creştere (în direcţia normalizării) a densităţii limfocitelor СD8+ din epiteliul criptal 

(Figura 5.20. a,b), pe când la copiii din lotul II s-a observat doar o tendinţă de creştere a acestui 

(Figura 5.21. a,b). 

 

a)  

 

b)  

Fig. 5.20. a,b. Expresia limfocitelor CD8+ în epiteliul criptal, în lotul I până (a) şi după 

tratament (b). (x400). Creşterea moderată a densităţii celulelor CD+ pe o unitate de suprafaţă. 

Imunoreacţie anti-CD8, DAB 
 

a)  

 

b)  

Fig. 5.21. a,b. Expresia limfocitelor CD8+ în epiteliul criptal, în lotul II până (a) şi după 

tratament (b). (x400). Creşterea slabă a densităţii celulelor CD+ pe o unitate de suprafaţă. 

Imunoreacţie anti-CD8, DAB 
 

Până la tratament, raportul CD4+/CD8+ la copiii ambelor loturi a fost aproximativ acelaşi şi 

mai înalt ca în lotul de control. După tratament, raportul CD4+/CD8+ s-a modificat în direcţia 
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normalizării în lotul I, comparativ cu lotul de control, iar la  copiii lotului II de studiu în 

dinamică practic nu s-a schimbat.  

Aşadar, în epiteliul criptal se determină o creştere a densităţii de limfocite СD3+, limfocite 

СD4+ şi o scădere a densităţii de limfocite СD8+, iar terapia cu autostimulare exercită o acţiune 

de normalizare ale nivelurilor dereglate a acestor indici limfocitari.  

Indicii imunităţii celulare în epiteliul de tapetare amigdalian în caz de amigdalită cronică 

compensată, până şi după terapia cu imunostimulare locală au avut următoarele particularităţi.  

Până la tratament, limfocitele СD3+ 
în epiteliul de tapetare erau într-un  număr mai mic în lotul I, 

comparativ cu lotul II (p<0,01) (Tabelul 5.5).  

 

Tabelul 5.5. Nivelurile de densitate a unor indici ai imunităţii celulare în epiteliul de tapetare 

amigdalian în caz de amigdalită cronică compensată până şi după terapia cu imunostimulare 
locală 

 
Indicii 

Lotul de 
control 
(n=9) 

Lotul I (n=10) Lotul II (n=11) 
Până la 

tratament 
După 

tratament 
Până la 

tratament 
După 

tratament 
СD3

+ 121±14,3 79±6,7●◊ 162±10,9■ 109±6,0 152±12,2□ 
CD4+ 83±15,6 33±5,1●◊ 90±1,9■ 44±2,1◊ 54±2,7□ 
CD8+ 92±12,9 51±4,2◊ 74±3,0■ 47±1,0 ◊ 75±6,5□ 
CD4+/CD8+ 0,9 0,7 1,2 0,9 0,7 

Notă: Diferenţe statistic semnificative: ● – între loturile  I şi II până la tratament;■ – între 

indicii lotului I de studiu până şi după tratament; □ – între indicii lotului II de studiu până şi 

după tratament; ◊ - între lotul de control şi bolnavi 

 

Numărul limfocitelor CD3+ 
în lotul I a fost mai mic (p<0,001), comparativ cu lotul de 

control, iar în lotul II a fost semnalată doar o tendinţă de descreştere a număruluii acestora. După 

tratament, densitatea limfocitelor CD3+ s-a majorat la copiii ambelor loturi, însă nivelul de 

veridicitate fiind mai mare lotul I de copii în comparaţie cu lotul II (p<0,001; p<0,01 

corespunzător). Totodată,  în lotul I, repartizarea limfocitelor era mai compactă în stratul spinos 

şi bazal, stratul superficial nefiind antrenat în proces în ambele loturi (Figura 5.22 a, b). Aceste 

rezultate confirmă efectul pozitiv mai pronunţat al terapiei cu autostimulare asupra dereglării 

numerice a limfocitelor СD3+ în epiteliul de tapetare amigdalian. 

Până la tratament, limfocitele СD4+ în epiteliul de tapetare erau într-un număr mai mic în 

lotul I comparativ cu lotul II (p<0,05). Acest indice a fost mai scăzut în ambele loturi, 

comparativ cu lotul de control (p<0,01 în ambele cazuri). După tratament, la copiii din lotul I s-a 

atestat o creştere accentuată  a numărului de cellule СD4+ 
în epiteliul de tapetare (p<0,001) 

(Figura 5.23. a,b), iar la copiii din lotul II această creştere a fost mai puţin pronunţată (p<0,05). 
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Limfocitele СD8+ din epiteliul de tapetare au avut până la tratament aproximativ aceeaşi 

densitate în ambele loturi. Comparativ cu lotul de control, acest indice a fost mai scăzut atât în 

lotul I, cât şi în lotul II (p<0,01). În dinamica tratamentului, limfocitele CD8
+ 

în epiteliul de 

tapetare şi-au majorat densitatea în ambele loturi de studiu (p<0,001), respectiv  (Figura 5.24. a, 

b; Figura 5.25.a,b). 

 

a)  

 

b)  

Fig. 5.22 a,b. Expresia limfocitelor CD3+ în epiteliul de tapetare, în  loturile I (a) şi II (b) după 

tratament. (x400). Imunoreacţie anti-CD3, DAB 
 

 

a)  

 

b)  

Fig. 5.23 a,b. Expresia limfocitelor CD4+ în epiteliul de tapetare a amigdalei palatine, în lotul I 

până (a) şi după tratament (b). (x400). Imunoreacţie anti-CD4, DAB 
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a)  

 

b)  

Fig. 5.24 a,b. Expresia limfocitelor CD8+ în epiteliul de tapetare, în lotul II până (a) şi după 

tratament (b). (x400). Creşterea slabă a densităţii celulelor CD+. pe o unitate de suprafaţă după 

tratament cu autostimulare. Imunoreacţie anti-CD8, DAB 
 

a)  

 

b)  

Fig. 5.25. a,b. Expresia limfocitelor CD8+ în epiteliul de tapetare, în lotul I până (a) şi după 

tratament (b). (x400). Creşterea slabă a densităţii celulelor CD+. pe o unitate de suprafaţă după 

tratament tradiţional. Imunoreacţie anti-CD8, DAB 
 

Raportul CD4+/CD8+ la copiii ambelor loturi de studiu a avut aproximativ aceleaşi valori 

ca şi în lotul de control.  După aplicarea tratamentului cu autostimulare locală, la copiii din lotul 

I s-a înregistrat o tendinţă de creştere pentru raportul  CD4
+/CD8+, comparativ cu lotul de 

control, iar la copiii din lotul II o descreştere a acestuia. Aceste rezultate relevă acţiunea 

imunostimulatoare a terapiei cu celule mononucleare autologe asupra raportului CD4+/CD8+. 

Astfel, în epiteliul de tapetare, în cazul amigdalitei cronice compensate se observă scăderea 

pronunţată a densităţii limfocitelor T-СD3+, T-СD4+, T-СD8+. Aceasta  demonstrează existenţa 

unei oarecare supresii a răspunsului imun şi stimularea ulterioară a acestuia în dinamica 
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tratamentelor. Efectul de stimulare este mult mai accentuat în rezultatul  la aplicarea terapiei 

locale autolimfocitare.  

Aşadar, aplicarea terapiei cu autostimulare locală în tratamentul complex al amigdalitei 

cronice compensate la copii duce la stimularea mult mai eficientă a imunităţii celulare locale prin 

implicarea limfocitelor CD3+, CD4+ şi CD8+ în bariera limfoepitelială cu participarea centrului 

germinativ, coroanei adiacente şi a epiteliul criptal, de comun cu implicarea şi a epiteliului de 

tapetare, în comparaţie cu tratamentul tradiţional. 

 

5.3. Aprecierea imunohistochimică a imunităţii umorale  în amigdalită cronică compensată 

până şi după tratamentul conservator complex cu aplicarea imunostimulării locale 

Conform rezultatelor analizei imunohistochimice a unor indici ai imunităţii umorale la 

copiii cu amigdalită cronică compensată, până şi după tratamentul conservator complex cu 

aplicarea imunostimulării locale, densitatea limfocitelor СD20+ în CG al nodulului limfoid atât 

în lotul de control, cât şi în ambele loturi de studiu până şi după tratament a fost una foarte mare 

şi nu a putut fi cuantificată (predominare în tot câmpul de vedere) (Tabelul 5.6, Figura 5.26. a, 

b). 

 

Tabelul 5.6. Nivelurile de densitate a unor indici ai  imunităţii umorale în CG al nodulului 
limfoid amigdalian în caz de amigdalită cronică compensată până şi după terapia cu 

autostimulare locală 
 
 

Indicii 

Lotul de 
control 

(amigdale 
neafectate 
inflamator, 

(n=9) 

Lotul I 
 (copii cu amigdalită cronică 

compensată trataţi prin metoda 
de imunostimulare locală, 

(n=10) 

Lotul II 
 (copii cu amigdalită cronică 

compensată trataţi prin metoda 
tradiţională, 

 (n=11) 
Până la 

tratament 
După 

tratament 
Până la 

tratament 
După 

tratament 
СD20cy + Predominare 

în tot câmpul 

de vedere 

Predominare 
în tot câmpul 

de vedere 

Predominare 
în tot câmpul 

de vedere 

Predominare 
în tot câmpul 

de vedere 

Predominare 
în tot câmpul 

de vedere 
Plasmacell 255±10,4 142±12,5◊ 123±8,2 122±5,4◊ 98±4,7 

Notă: Diferenţe statistic semnificative: ● –între loturile  I şi II până la tratament;■ – între indicii 

lotului I de studiu până şi după tratament; □ – între indicii lotului II de studiu până şi după 

tratament; ◊ - între lotul de control şi bolnavi  
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a)  

 

b)  

Fig. 5.26. a,b. Expresia limfocitelor CD20cy+ în CG, în lotul I până (a) şi după (b) tratament. 

(x200, 400). Imunoreacţie anti-CD20cy, DAB 

 

 

Până la tratament, numărul celulelor plasmatice în CG al nodulului limfoid a fost 

aproximativ acelaşi în ambele loturi de studiu, şi mai mic în comparaţie cu lotul de control 

(p<0,001 în ambele cazuri) (Figura 5.27. a,b).  

După tratament, la copiii din lotul I s-a determinat o tendinţă neînsemnată de descreştere  

în continuare a numărului de celule plasmatice. La copiii din lotul II această tendinţă a fost una 

mai pronunţată (Tabelul 5.6). Aceasta demonstrează o acţiune mult mai eficientă a terapiei 

autolimfocitare asupra păstrării celulelor plasmatice în CG al nodulului limfoid. 

 

a)  

 

b)  

Fig. 5.27 a,b. Expresia celulelor plasma cell+ în CG. Micşorarea densităţii plasmocitelor în 

lotul I  până la tratament (b) faţă de lotul de control. (x400). Imunoreacţie anti-plasma cell, 
DAB 
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Numărul limfocitelor СD20+ 
în partea periferică a nodulului limfoid, atât în lotul de 

control, cât şi în ambele loturi până şi după tratament a fost foarte mare şi nu a putut fi 

cuantificat (Tabelul 5.7) (acoperă tot câmpul de vedere iluminat), (Figura 5.28. a, b). 

 

Tabelul 5.7. Nivelurile de densitate a unor indici ai imunităţii umorale în partea periferică a 

nodulului limfoid în caz de amigdalită  cronică compensată până şi după terapia cu 

imunostimulare locală 
 

Indicii 
Lotul de 
control, 
 (n=9) 

Lotul I (n=10) Lotul II (n=11) 
Până la 

tratament 
După 

tratament 
Până la 

tratament 
După 

tratament 
CD20cy+ Predominare 

în  tot câmpul 

de vedere 

Predominare 
în  tot câmpul 

de vedere 

Predominare 
în  tot câmpul 

de vedere 

Predominare 
în  tot câmpul 

de vedere 

Predominare 
în  tot câmpul 

de vedere 
Plasmacell 52±6,1 24±2,2◊ 19±1,4 41±7,2● 20±0,3◊ □ 

Notă: Diferenţe statistic semnificative: ● –între loturile  I şi II până la tratament;■ – între indicii 

lotului I de studiu până şi după tratament; □ – între indicii lotului II de studiu până şi după 

tratament; ◊ - între lotul de control şi bolnavi 

 

 

 

 

Fig. 5.28. Expresia limfocitelor CD20cy+ în coroana nodului limfoid, lotul de control. 

(x400). Imunoreacţie anti-CD20cy, DAB 
 

Celulele plasmatice în partea periferică a nodulului limfoid au avut până la tratament o 

densitate mai  scăzută  în lotul I, comparativ cu lotul II (p<0,05), (Tabelul 5.8). În lotul I, 

numărul acestor celule a fost mai mic decât în lotul de control (p<0,001). În dinamica 

tratamentului s-a observat o descreştere nesemnificativă a celulelor plasmatice în lotul I. În lotul 

II, numărul celulelor plasmatice a descrescut (p<0,01), (Figura 5.29. a,b).  
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a)  

 

b)  

Fig. 5.29 a,b. Expresia celulelor plasma cell+ în coroana nodulului limfoid. Micşorarea 
densităţii plasmocitelor în lotul II până la tratament (a) şi după tratament (b). (x400). 

Imunoreacţie anti-plasma cell, DAB 
 

Astfel, în partea periferică a nodulului limfoid până la tratament  s-a determinat o densitate  

scăzută a celulelor plasmatice. Terapia cu autostimulare locală a influenţat pozitiv, asigurând 

păstrarea numărului de celule plasmatice în această parte a nodulului limfoid amigdalian. 

Densitatea limfocitelor СD20cy+ 
în epiteliul criptal a fost până la tratament mai înaltă în 

lotul I, comparativ cu lotul II (p<0,001). Acest indice la copiii din lotul II a fost mai mic 

comparativ cu lotul de control (p<0,05). În dinamica tratamentului, la copiii lotului I densitatea 

limfocitelor CD20cy+ în epiteliul criptal a scăzut (p<0,01), pe când la copiii lotului II s-a majorat 

(p<0,001). Astfel, după tratament, densitatea limfocitelor CD20cy+ în epiteliul criptal s-a 

apropiat în lotul I de nivelurile subiecţilor lotului de control şi a devenit mai scăzut decât în lotul 

II (p<0,01), ceea ce relevă un efect pozitiv mult mai pronunţat al terapiei cu autostimulare locală 

(Tabelul 5.8). 

 
Tabelul 5.8. Nivelurile de densitate a unor indici ai imunităţii umorale în epiteliul criptal 

amigdalian în caz de amigdalită cronică  până şi după terapia cu imunostimulare locală 
 

Indicii 
Lotul de 
control 
(n=9) 

Lotul I (n=10) Lotul II (n=11) 
Până la 

tratament 
După 

tratament 
Până la 

tratament 
După 

tratament 
СD20cy

+ 589±45,7 622±14,4● 554±16,3■ 446±38,2◊ 662±17,1□ 
Plasma cell - - - - - 

Notă: Diferenţe statistic semnificative: ● –între loturile  I şi II până la tratament; ■ – între 

indicii lotului I de studiu până şi după tratament; □ – între indicii lotului II de studiu până şi 

după tratament; ◊ - între lotul de control şi bolnavi  
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Nivelul celulelor plasmatice în epiteliul criptal nu s-a investigat din cauza răspunsului 

imunohistochimic pozitiv din partea celulelor epiteliale. 

Până la tratament, densitatea limfocitelor СD20cy+ în epiteliul de tapetare a fost 

aproximativ aceeaşi în ambele loturi şi mai scăzută comparativ cu copiii lotului de control 

(p<0,01) (Tabelul 5.9 ).  

 
Tabelul 5.9. Nivelurile de densitate a unor  indici ai imunităţii umorale în epiteliul de tapetare 

amigdalian până şi după terapia cu imunostimulare locală 
 

Indicii 
Lotul de 
control, 
(n=9) 

Lotul I (n=10) Lotul II (n=11) 
Până la 

tratament 
După 

tratament 
Până la 

tratament 
După 

tratament 
СD20cy + 157±26,9 39±6,3 ◊ 26±3,5 51±4,8 ◊ 40±4,3 
Plasmacell - - - - - 

Notă: Diferenţe statistic semnificative: ● – între loturile  I şi II până la tratament;■ – între 

indicii lotului I de studiu până şi după tratament; □ – între indicii lotului II de studiu până şi 

după tratament; ◊ - între lotul de control şi bolnavi 

 

După tratament, la copiii din ambele loturi densitatea limfocitelor СD20+ în epiteliul de 

tapetare a scăzut nesemnificativ, ceea ce demonstrează că în cazul dat terapia cu autostimulare 

locală nu a acţionat în nici un mod asupra indicelui nominalizat (Tabelul 5.9 ).  

Astfel, în epiteliul de tapetare, în caz de amigdalită cronică compensată, până la tratament 

se observă suprimarea pronunţată a densităţii limfocitelor CD20cy +, care în dinamica 

tratamentului nu se supune unui proces de normalizare.  

Prin urmare, aplicarea terapiei cu autoimunostimulare locală duce la o restabilire mult mai 

eficientă a componenţei celulare a sistemului imun umoral (limfocitele В şi celulele plasmatice) 

la nivelul barierei limfoepiteliale, în particular în CG, în partea periferică a CG şi în epiteliul 

criptal, comparativ cu tratamentul tradiţional, şi nu influenţează asupra componenţei morfologice 

a celulelor imune umorale în epiteliul de tapetare. 

 

5.4. Caracteristica imunohistochimică a factorilor rezistenţei preimune în amigdalita 

cronică compensată până şi după tratamentul conservator complex cu aplicarea 

imunostimulării locale  

 În acest subcompartiment de cercetare este redată analiza imunohistochimică a factorilor 

rezistenţei preimune la copiii cu amigdalită cronică compensată, până şi după tratamentul 

conservator complex cu aplicarea imunostimulării locale. Conform rezultatelor acestei analize, 
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densitatea celulelor СD56+ în CG al nodulului limfoid amigdalian până la tratament a fost mai 

înaltă în lotul II, comparativ cu lotul I (p<0,001) (Tabelul 5.10).  

 

Tabelul 5.10. Nivelurile de densitate a unor indici ai rezistenţei preimune în CG al nodulului 

limfoid în amigdalita cronică compensată, până şi după  terapia cu imunostimulare locală 

 
 

Indicii 

Lotul de 
control 

(amigdale 
neafectate 
inflamator, 

(n=9) 

Lotul I (copii cu amigdalită 

cronică compensată trataţi prin 
metoda de imunostimulare 

locală, (n=10) 

Lotul II (copii cu amigdalită 

cronică compensată trataţi prin 
metoda tradiţională, (n=11) 

Până la 

tratament 
După 

tratament 
Până la 

tratament 
După 

tratament 
CD56+ 5±1,6 2±0,4● 25±2,0■ 7±1,2 3±0,3□ 
CD68+ 96±6,0 57±1,5◊ 67±1,1■ 57±1,3◊ 57±1,2 

Notă: Diferenţe statistic semnificative: ● – între loturile  I şi II până la tratament;■ – între 

indicii lotului I de studiu până şi după tratament; □ – între indicii lotului II de studiu până şi 

după tratament; ◊ - între lotul de control şi bolnavi 

 

În ambele loturi, numărul celulelor СD56+ nu s-a deosebit de nivelurile acestor celule în 

lotul de control. În dinamica tratamentului, numărul celulelor СD56+ în CG al nodulului limfoid 

s-a majorat esenţial în lotul I (p<0,001), iar în lotul II acest indice s-a micşorat (p<0,05) (Figura 

5.30. a,b). Totodată, repartizarea celulelor CD
+ a fost una dispersă, cu o intensitate mai 

accentuată în  lotul I. 

a)  

 

b)  

Fig. 5.30. a,b. Expresia limfocitelor CD56+ în CG, în loturile I şi II după tratament. (x400). 
Imunoreacţie anti-CD56 
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Macrofagele CD68+ în CG al nodulului limfoid au avut până la tratament aproximativ 

aceleaşi densităţi celulare în ambele loturi de studiu, dar care erau mai scăzute comparativ cu 

copiii din lotul de control (p<0,001 în ambele cazuri).  

Cantitatea de e-ARN în dinamica tratamentului a scăzut veridic în ambele loturi, dar cu 

mult mai accentuat în lotul I (p<0,001  şi  p<0,05). Cantitatea RLO în dinamica tratamentului, de 

asemenea, a scăzut veridic în ambele loturi, însă mai accentuat în lotul I ( p<0,001  şi p<0,05) 

(Tabelul 5. 11).  

 
Tabelul 5.11. Nivelurile de denistate a e-ARN şi RLO în CG al nodulului limfoid în amigdalita 

cronică compensată, până şi după  terapia cu imunostimulare locală 

 
 
Indicii 

Lotul de 
control 

(amigdale 
neafectate 
inflamator, 

(n=9) 

Lotul I (copii cu amigdalită 

cronică compensată trataţi prin 

metoda de imunostimulare locală, 

(n=10) 

Lotul II (copii cu amigdalită 

cronică compensată trataţi prin 

metoda tradiţională, (n=11) 

Până la 
 tratament 

După 

tratament 
Până la 

tratament 
După 

tratament 
e-ARN  146,6±6,74 83,6±6,30■ 146,5±5,82 114,7±10,00□ 
RLO    172,0±7,91 114,5±4,44■ 171,8±6,83 137,2±9,03□ 

Notă: Diferenţe statistic semnificative: ● – între loturile  I şi II până la tratament;■ – între 

indicii lotului I de studiu până şi după tratament; □ – între indicii lotului II de studiu până şi 

după tratament 

 
În Figura 5.31 a,b este redată expresia e-ARN în CG la copiii lotului I până şi după 

tratamentul tradiţional + imunostimularea locală cu  celule mononucleare autologe. 

 În Figura 5.32 a,b este redată expresia RLO în CG la copiii lotului I până şi după 

tratamentul tradiţional + imunostimularea locală cu  celule mononucleare autologe. 

 

 a) 

 

 b) 

Fig. 5.31. a,b Expresia e-ARN în CG, în lotul I de copii până şi după tratamentul tradiţional + 

imunostimularea locală cu  celule mononucleare autologe.  (a) (Intensitatea 
fluorescenţei=123,34) (b) (Intensitatea fluorescenţei=53,44) 
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a)      

 

   b) 

Fig. 5.32. a,b. Expresia RLO în CG, în lotul I de copii până şi după tratamentul tradiţional + 

imunostimularea locală cu  celule mononucleare autologe.  (a) (Intensitatea 
fluorescenţei=200,28) (b) (Intensitatea fluorescenţei=95,27)  

 

 În dinamica tratamentului, în lotul I densitatea celulară DAB
+ a crescut, iar în lotul II acest 

indice practic nu s-a modificat. Repartizarea celulelor CD+ în CG în ambele loturi sa dovedit a fi 

solitară dispersă, omogenă, de o talie uşor mărită în lotul II (Figura 5.33. a,b).  

Aceasta demonstrează şi în cazul dat acţiunea imunostimulatoare mult mai eficientă a 

terapiei cu autostimulare locală asupra densităţii celulelor CD68
+ în CG al nodulului limfoid.  

 

a)  

 

b)  

Fig. 5.33. a,b. Expresia celulelor CD68+ în CG, în loturile I (a) şi II (b) după tratament. (x400). 

Imunoreacţie anti-CD68, DAB 

  

Astfel, în CG al nodulului limfoid până la tratament se observă descreşterea pronunţată a 

densităţii celulelor СD56+ şi CD68
+
. Aplicarea terapiei cu imunostimulare locală asigură o 

normalizare mai eficientă a nivelurilor dereglate a kilerilor naturali СD56+ şi a macrofagelor 

CD68+ în CG al nodulului limfoid amigdalian.  
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Până la tratament, densitatea celulelor СD56+ în partea periferică a nodulului limfoid a fost 

mai înaltă în lotul II, comparativ cu lotul I (p<0,01). Comparativ cu lotul de control, acest indice 

a fost mai mic în lotul I (p<0,05) (Tabelul 5.12).  

 
Tabelul 5.12. Nivelurile de densitate a unor indici ai rezistenţei preimune în partea periferică a  

nodulului limfoid amigdalian în caz de amigdalită cronică compensată până şi după terapia cu 
imunostimulare locală 

 
Indicii 

Lotul de 
control, 
(n=9) 

Lotul I (n=10) Lotul II (n=11) 
Până la 

tratament 
După 

tratament 
Până la 

tratament 
După 

tratament 
CD56+ 3±0,6 1±0,2●◊ 18±2,1■ 3±0,5 3±0,5 
CD68+ 75±6,3 45±0,8◊ 62±4,5■ 49±3,8◊ 57±4,2 

Notă: Diferenţe statistic semnificative: ● – între loturile  I şi II până la tratament;■ – între 

indicii lotului I de studiu până şi după tratament; □ – între indicii lotului II de studiu până şi 

după tratament; ◊ - între lotul de control şi bolnavi 

 

După tratament, la copiii lotului I s-a observat o creştere (p<0,001) a densităţii celulelor 

CD56+ (Figura 5.34. a,b). La copiii lotului II, acest indice nu s-a modificat în dinamica 

tratamentului. Aceste rezultate post-tratament confirmă efectul imunostimulator al terapiei cu 

autostimulare locală asupra densităţii   killerilor naturali СD56+ în partea periferică a nodulului 

limfoid. 

 

a)  

 

b)  

Fig. 5.34 a,b., Expresia celulelor CD56+ în coroana periferică a nodulului limfoid, în lotul I  până 

(a) şi după (b) tratament cu autostimulare locală. (x400). Imunoreacţie anti-CD56, DAB 

 

Densitatea macrofagelor CD68+ în partea periferică a nodulului limfoid până la tratament 

în ambele loturi era aproximativ aceeaşi, dar mai mică comparativ cu lotul de control (p<0,001). 
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Pentru copiii lotului I a fost caracteristică o creştere a densităţii macrofagelor CD68+ după 

tratament (p<0,01), (Figura 5.35. a,b).  

 

a)  

 

b)  

Fig. 5.35 a,b. Expresia celulelor CD68+ în coroana nodulului limfoid, în lotul  I până (a) şi (b) 

după tratament. (x400). Imunoreacţie anti-CD68, DAB 

 

La  copii lotului II s-a observat doar o tendinţă de majorare a densităţii macrofagelor 

CD68+
. Şi în acest caz, dinamica indicilor studiaţi demonstrează o acţiune mai eficientă a terapiei 

cu autostimulare locală asupra densităţii macrofagelor CD68+ din partea periferică a nodulului 

limfoid amigdalian. 

Astfel, în partea periferică a nodulului limfoid amigdalian în caz de amigdalită cronică 

compensată până la tratament se observă descreşterea densităţii de celule СD56+ şi a numărului 

de macrofage CD68+. Aplicarea terapiei cu celule mononucleare autologe contribuie mai eficient 

la stimularea densităţii de killeri naturali СD56+ şi macrofage CD68
+ în această zonă 

amigdaliană, în comparaţie cu tratamentul tradiţional. 

 La nivelul epiteliului criptal densitatea celulelor СD56+ a avut până la tratament un nivel 

statistic veridic mai scăzut în lotul I, comparativ cu lotul II (p<0,05), (Tabelul 5.13).  

La copiii din lotul I, nivelurile celulelor CD56+
, în dinamica tratamentului, s-au mărit 

(p<0,001), pe când la cei din lotul II acest indice s-a micşorat (p<0,01), (Figura 5.36. a,b). Astfel 

după tratament, densitatea celulelor CD56+ în epiteliul criptal în lotul I a devenit  mai înaltă 

decât în lotul II (p<0,01), ceea ce demonstrează efectul stimulator puternic al terapiei cu 

autostimulare locală asupra dinamicii terapeutice a acestui indice. 

 



206 
 

Tabelul 5.13. Nivelurile de densitate a unor indici ai rezistenţei preimune în epiteliul criptal 

amigdalian în caz de amigdalită cronică compensată până şi după terapia cu imunostimulare 

locală 

 
Indicii 

Lotul de 
control, 
(n=9) 

Lotul I (n=10) Lotul II (n=11) 
Până la 

tratament 
După 

tratament 
Până la 

tratament 
După 

tratament 
CD56+ 15±3,1 12±0,7● 46±7,8■ 26±4,9 7±2,0□ 
CD68+ 73±4,10 91±2,8●◊ 102±1,4■ 66±0,3◊ 75±4,3□ 

Notă: Diferenţe statistic semnificative: ● – între loturile  I şi II până la tratament;■ – între 

indicii lotului I de studiu până şi după tratament; □ – între indicii lotului II de studiu până şi 

după tratament; ◊ - între lotul de control şi bolnavi  

 

Numărul macrofagelor  CD68+ în epiteliul criptal a fost până la tratament mai înaltă în 

lotul I, comparativ cu lotul II (p<0,01). În lotul I numărul macrofagelor a fost mai înalt (p<0,001) 

decât lotul de control. În dinamica tratamentului, la copiii lotului I s-a observat majorarea 

numărului de macrofage CD68+ în epiteliul criptal (p<0,01). La copiii lotului II creşterea 

numărului de macrofage CD68+ în epiteliul criptal nu a fost atât de pronunţată (p<0,05). Aceasta 

demonstrează acţiunea stimulatoare mai pronunţată a terapiei cu autostimulare locală asupra 

densităţii macrofagelor CD68+ în epiteliul criptal.   

 

a)  

 

b)  

Fig. 5.36 a,b. Expresia celulelor CD56+ în epiteliul criptal al nodulului limfoid, în lotul I până 

(a) şi  după tratament (b)  cu autostimulare locală. (x400). Imunoreacţie anti-CD56, DAB 

 

Astfel, rezultatele obţinute şi analiza lor sugerează o acţiune stimulatoare mult mai 

eficientă a curei de tratament cu celule mononucleare autologe asupra celulelor СD56+ şi 

macrofagelor CD68+ în epiteliul criptal amigdalian în comparaţie cu tratamentul tradiţional. 
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Densitatea celulelor СD56+ în epiteliul de tapetare până la tratament în ambele loturi a fost 

aproximativ aceeaşi şi fără deosebiri statistic veridice în comparaţie cu lotul de control (Tabelul 

5.14). După tratament, pentru copiii din lotul I a fost caracteristică majorarea  densităţii celulelor 

СD56+ (p<0,01), iar pentru cei din lotul II, din contra, micşorarea densităţii lor (p<0,001). Astfel, 

terapia cu autostimulare locală a contribuit la o creştere majoră a numărului celulelor  СD56+ în 

epiteliul de tapetare.  

 

Tabelul 5.14. Nivelurile de densitate a unor indici  ai  rezistenţei preimune în epiteliul de tapetare  

amigdalian în caz de amigdalită cronică compensată până şi după terapia cu imunostimulare 

locală 

 
Indicii 

Lotul de 
control, 
(n=9) 

Lotul I (n=10) Lotul II (n=11) 
Până la 

tratament 
După 

tratament 
Până la 

tratament 
După 

tratament 
CD56+ 7±1,58 6±1,2 21±3,0■ 8±1,0 3±0,6□ 
CD68+ 49±3,8 28±2,6◊ 52±1,5■ 31±2,9◊ 42±2,6□ 

Notă: Diferenţe statistic semnificative: ● – între loturile  I şi II până la tratament;■ – între 

indicii lotului 1 de studiu până şi după tratament; □ – între indicii lotului II de studiu până şi 

după tratament; ◊ - între lotul de control şi bolnavi  

 

Densitatea macrofagelor CD68+ în epiteliul de tapetare a fost aproximativ aceeaşi în 

ambele loturi de studiu. În comparaţie cu lotul de control, acest indice a fost veridic mai scăzut 

atât în lotul I, cât şi în lotul II (p<0,001 în ambele cazuri). După tratament, la copiii lotului I s-a 

observat creşterea concludentă a densităţii macrofagelor CD68+ (p<0,001), (Figura 5.37. a,b), iar 

la cei din lotul II această creştere a fost mai puţin expresivă (p<0,01). Aceste rezultate relevă un 

efect stimulator mai pronunţat al terapiei cu autostimulare asupra creşterii densităţii celulelor 

CD68+ în epiteliul de tapetare.  

Deci, în epiteliul de tapetare amigdalian în caz de amigdalită cronică compensată până la 

tratament se observă o suprimare expresivă a densităţii macrofagelor CD68+. Terapia 

autolimfocitară exercită o acţiune stimulatoare mult mai pronunţată asupra densităţii killerilor 

naturali СD56+ şi macrofagelor CD68
+ în epiteliul de tapetare, în comparaţie cu tratamentul 

tradiţional.  
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a)  

 

b)  

Fig. 5.37. a,b. Expresia celulelor CD68+ în epiteliul de tapetare, în lotul  I până (a) şi (b) după 

tratament. (x400). Imunoreacţie anti-CD68, DAB 

 

Generalizând rezultatele cercetării imunohistochimice a amigdalelor palatine în caz de 

amigdalită cronică compensată putem constata: 

1. Suprimarea expresivă a densităţii limfocitelor Т-СD3+, Т-СD4+ 
şi Т-СD8+ cu dereglări ale 

raportului CD4+/CD8+ în zonele CG al nodulului limfoid, în partea periferică a nodulului 

limfoid şi în epiteliul de tapetare. Scăderea esenţială a imunităţii umorale prin implicarea 

limfocitelor B-CD20cy+ şi celulelor plasmatice şi a imunităţii preimune - killerii naturali 

СD56+, macrofagele CD68+ în aceste zone. 

3. Creşterea  densităţii celulelor Т-СD3+ şi Т-СD4+  în epiteliul criptal amigdalian. Se poate 

presupune, că aceasta are loc din cauza stimulării compensatorii a imunităţii celulare în 

zona contactului maximal la nivelul barierei limfoepiteliale cu antigenii externi în urma 

migrării celulelor imunocompetente din alte structuri ale amigdalelor spre acest nivel de 

apărare locală. În această zonă amigdaliană nu au avut loc devieri esenţiale ale imunităţii 

umorale şi preimune. 

4. Micşorarea densităţii limfocitelor Т-СD8+ 
a avut loc în totalitate la nivelul barierei 

limfoepiteliale a amigdalelor palatine. 

 

Aplicarea terapiei locale cu celule mononucleare autologe în tratamentul conservator 

complex al amigdalitei cronice compensate la copii asigură un efect imunostimulator de nivel 

înalt prin: 

1. Stimularea s-au normalizarea componenţei celulare imune a limfocitelor T (CD3+, CD4+ şi 

CD8+
) şi a imunităţii umorale  (limfocitele В şi celulele plasmatice) în cadrul barierei 

limfoepiteliale.  
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2. Stimularea sau normalizarea componenţei celulare preimune  (killerii naturali СD56+, 

macrofagele CD68+) la nivelul barierei limfoepiteliale şi în epiteliul de tapetare 

amigdalian. 

3. Micşorarea cantităţii de e-ARN şi RLO în ambele loturi de tratament al copiilor în CG, dar  

mai accentuată în lotul I.  

 

5.5. Evaluarea imunohistochimică  celulară în amigdalita cronică decompensată cu şi fără 

complicaţii reumatoide  

Conform studiului efectuat, în amigdalita cronică evoluată în formă decompensată fără 

complicaţii la distanţă  (lotul I, ACD), densitatea celulelor СD3
+ în CG al nodulului limfoid nu s-

a deosebit de cel determinat în amigdalita cronică decompensată  complicată cu patologie 

reumatoidă (lotul II, ACD PR), inclusiv şi faţă de lotul de control, (Tabelul 5.15), unde 

limfocitele erau repartizate uniform în aria centrului, dar totuşi cu o predelecţie spre periferia 

centrului (Figura 5.38. a-e).  

 

Tabelul 5.15. Nivelurile de densitate a unor  indici ai imunităţii celulare în CG al nodulului 

limfoid  în  caz de ACD şi ACD PR 

 
 

Indicii 

Lotul de control 
(amigdale neafectate 

inflamator, 
 (n=9) 

Lotul I, ACD  
(copii cu amigdalită 

cronică decompensată fără 

complicaţii la distanţă, ( 

n=10) 

Lotul II, AСD PR   
(copii cu amigdalită 

cronică decompensată 

complicată cu patologie 

reumatoidă),  (n=10) 
СD3+ 542±25,5 539±50,3 492±24,2 
CD4+ 444±37,0 563±30,6◊ 453±17,4● 
CD8+ 59±13,5 29±6,4◊ 34±3,2 
CD4+/CD8+ 7,5 19,4 13,3 

Notă: Diferenţe statistic semnificative:  ● – între loturile I şi II; ◊ - între lotul de control  şi 

bolnavi 
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a)  

 

b)  

c) 

 

d) 

 

 

 

 

 

 

                                        e) 

Fig. 5.38.  a-e. Expresia limfocitelor CD3+ în CG al nodulului limfoid cu aranjament dispers, 
preponderent la periferie în aria subadiacentă a coroanei în lotul cu ACD (a,b) (x100,400), în 

lotul cu ACD PR (c,d) (x400) şi în lotul de control (e) (x400). Imunoreacţie anti-CD3, DAB 
 

Densitatea limfocitelor T-СD4+ 
în CG al nodulului limfoid a fost mai înaltă la copiii 

lotului I (p<0,01), în comparaţie cu cei din lotul II (Figura 5.39. a,b). Expresia limfocitelor  T-

CD4+ 
în lotul I, de asemenea a fost mai înaltă (p<0,05) decât în lotul de control (Figura 5.40. 

a,b).  
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a)  

 

b)  

Fig. 5.39 a,b. Expresia limfocitelor CD4+ în CG  al nodulului limfoid, în lotul cu ACD (a) şi 

lotul cu ACD PR (b) (x400). Imunoreacţie anti-CD4, DAB 
 

a)  

 

b)  

Fig. 5.40 a,b. Expresia limfocitelor  CD4+ în CG al nodulului limfoid, în lotul cu ACD (a) şi în 

lotul de control (b) (x400). Imunoreacţie anti-CD4, DAB 
 

Pe lângă aranjamentul dispers, neuniform al limfocitelor CD4+ în aria centrului 

germinativ, în majoritatea cazurilor analizate în loturile de studiu ele se amplasau preponderant 

în zona subadiacentă a coroanei, uneori formând aglomerări solitare disperse (Figura 5.41. a,b). 

Densitatea limfocitelor СD8+ 
în

 CG al nodulului limfoid a fost aproximativ aceeaşi şi fără 

deosebiri statistic autentice în ambele loturi de studiu (Figura 5.42. a,b). În comparaţie cu lotul 

de control, la copiii lotului I densitatea celulelor T-CD8+ a fost mai scăzută (p<0,05), inclusiv şi 

faţă de  copiii din lotul II, dar fără veridicitate statistică pentru acesta din urmă (Figura 5.43).  

Raportul CD4+ /CD8+  la copiii din lotul I a prevalat asupra raportului CD4+ /CD8+ 
în lotul 

de control cu mai mult de 2 ori, iar în lotul II cu mai puţin de 2 ori.  
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a)  

 

b)  

Fig. 5.41 a,b. Expresia limfocitelor CD4+ în CG al nodulului limfoid cu aranjament dispers 
subadiacent coroanei cu aglomerări solitare. (x400). Imunoreacţie anti-CD4, DAB 
 

a)  

 

b)  

Fig. 5.42 a,b. Expresia limfocitelor  CD8+ în CG  al nodulului limfoid, în lotul cu ACD (a) şi 

în lotul cu ACD PR (b) (x400). Imunoreacţie anti-CD8, DAB 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 5.43. Expresia limfocitelor CD8+ în CG al nodulului limfoid cu aranjament dispers, dar 
mai compact în zona subadiacentă coroanei, în lotul de control. (x400). Imunoreacţie anti-

CD8, DAB 
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Deci, putem rezuma că în caz de ACD,  în CG al nodulului limfoid amigdalian se observă 

o descreştere neesenţială a densităţii limfocitelor  СD3
+, o majorare pronunţată a densităţii 

limfocitelor СD4
+  şi o scădere pronunţată a densităţii limfocitelor СD8

+, ceea ce duce la 

creşterea raportului CD4
+/CD8+

. Aceste rezultate sugerează o activare mai expresivă a celulelor 

imunocompetente T (СD3
+
, СD4

+
, СD8

+
) în CG al nodulului limfoid  în ACD, ceea ce nu se 

atestă în ACD PR.   

Densitatea limfocitelor СD3+ în partea periferică a nodulului limfoid (coroană) în ambele 

loturi de studiu a fost aceiaşi, dar cu o tendinţă de creştere în comparaţie cu lotul de control 

(Tabelul 5.16). Repartizarea limfocitelor manifesta un caracter solitar dispers bine definite în aria 

coroanei (Figura 5.44), uneori cu formarea unor aglomerări solitare (Figura 5.45).  

 
 

Tabelul 5.16. Nivelurile de densitate a unor indici ai imunităţii celulare în partea periferică a 

nodulului limfoid amigdalian în  caz de  ACD şi ACD PR. 

Indicii Lotul de control, 
(n=9) 

Lotul I, ACD  
(n=10) 

Lotul II, AСD PR 
(n=10) 

СD3
+ 368±26,8 381±30,2 381±29,7 

CD4+ 237±20,9 318±30,2 342±18,8◊ 
CD8+ 156±16,0 124±22,9 118±17,5 
CD4+/CD8+ 1,5 2,6 2,9 

Notă: Diferenţe statistic semnificative:  ● între loturile – I şi II; ◊ - între lotul de control şi 

bolnavi 

 

 

Fig. 5.44. Expresia limfocitelor CD3+ în coroana adiacentă CG al nodulului limfoid cu 
aranjament dispers uniform, în lotul cu ACD (a) şi în lotul cu ACD PR (b) (x400). 

Imunoreacţie anti-CD3, DAB 
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Fig. 5.45. Expresia limfocitelor CD3+ în aria coroanei nodulului limfoid, în lotul cu ACD cu 
formarea unor aglomerări solitare. (x400). Imunoreacţie anti-CD3, DAB 

 

Densitatea limfocitelor  СD4
+ 

în regiunea coroanei nodulului limfoid a avut în ambele 

loturi aceleaşi valori. În comparaţie cu lotul de control, s-a observat o creştere a densităţii 

limfocitelor СD4+ în lotul II (p<0,05) şi doar o tendinţă de creştere a acestui indice în lotul I. 

Repartizarea limfocitelor la nivelul coroanei manifesta un caracter ordonat, dispersat, cât şi 

formarea unor grupuri mici în conglomerate (Figura 5.46. a,b). Totodată, în lotul de control s-a 

determinat diminuarea densităţii celulare CD4
+ (Figura 5.47, b).  

 

a)  

 

b)  

Fig. 5.46.  a,b. Expresia limfocitelor CD4+ în aria coroanei nodulului limfoid, în lotul cu ACD 
PR (a) şi lotul de control (b) cu tendinţă de formarea unor aglomerări în grup mici solitare cu 

repartizare dispersă. (x400). Imunoreacţie anti-CD4, DAB 
 

Limfocitele T-CD8+ au avut aceleaşi niveluri în ambele loturi, observându-se doar o 

tendinţă de descreştere a densităţii acestora mai clar conturată faţă de lotul de control, cu 

păstrarea formării aglomerărilor celulare (Figura 47. a,b). 
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a)  

 

b)  

Fig. 5.47.  a,b. Expresia limfocitelor  T-CD8+ în aria coroanei nodulului limfoid, în lotul cu 
ACD PR (a) şi lotul de control (b) cu tendinţă de micşorare a densităţii celulare, dar cu 

păstrarea formării grupurilor din limfocite T-CD8+. (x400). Imunoreacţie anti-CD8, DAB 
 

Raportul CD4+ /CD8+ la copiii lotului I a fost de 1,7 mai mare decât la copiii lotului de 

control, iar la copiii din lotul II de 1,9 mai mare. 

Astfel, în partea periferică a nodululului limfoid se determină o creştere nesemificativă a 

densităţii limfocitelor СD3+ şi СD4+, şi o descreştere a densităţii limfocitelor СD8+, ceea ce a 

dus la creşterea raportului CD4
+ /CD8+

. În ACD PR aceste schimbări sunt mai clar conturate, 

dovadă a existenţei unui dezechilibru mai pronunţat al celulelor imunocompetente  în partea 

periferică a nodulului limfoid  în caz de ACD PR.   

Densitatea limfocitelor СD3+ în epiteliul criptal, la fel, a fost aceeaşi în ambele loturi  

(Tabel 5.17). În comparaţie cu densitatea  limfocitelor СD3+ în epiteliul criptal al lotului de 

control, acest indice a fost mai înalt în lotul I (p<0,01) şi mult mai înalt în lotul II (p<0,001) 

(Figura 5.48. a,b). 

 

Tabelul 5.17. Nivelurile de densitate a unor indici ai imunităţii celulare în epiteliul criptal al 

nodulului limfoid amigdalian în caz de ACD şi ACD PR 

Indicii Lotul de control, 
(n=9) 

Lotul I, ACD  
(n=10) 

Lotul II, AСD PR 
(n=10) 

СD3
+ 143±11,3 239±27,4◊ 248±11,8◊ 

CD4+ 112±15,2 212±18,1◊ 239±13,2◊ 
CD8+ 87±13,9 67±15,5● 117±18,9 
CD4+/CD8+ 1,3 3,2 2,0 

Notă: Diferenţe statistic semnificative:  ● – între loturile I şi II; ◊ - între lotul de control şi 

bolnavi 
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a)  

 

b)  

Fig. 5.48.  a,b. Expresia limfocitelor CD3+ în epiteliul criptal, în lotul cu ACD (a) şi în lotul cu 

ACD PR (b) cu formarea unor aglomerări celulare compacte. (x400). Imunoreacţie anti-CD3, 
DAB 

  

În epiteliul criptal, nivelurile limfocitelor СD4+ în ambele loturi de studiu au fost mai înalte 

în comparaţie cu lotul de control (p<0,001), (Figura 5.49. a,b). Celulele s-au repartizat uniform şi 

dispers în epiteliul stratificat pavimenstos, pe alocuri cu tendinţă de formare a aglomerărilor 

mici, mai accentuate în stratul spinos. Limita de trecere între epiteliu şi ţesutul limfoid 

subadiacent este netă. 

 

a)  

 

b)  

Fig. 5.49.  a,b. Expresia limfocitelor CD4+ în epiteliul criptal,  în lotul cu  ACD (a) şi în lotul 
de control (b) cu micşorarea densităţii celulare în aria epiteliului. (x400). Imunoreacţie anti-

CD4, DAB 
 

Densitatea celulelor СD8+ 
în epiteliul criptal  a fost mai scăzută în lotul I în comparaţie cu 

lotul II (p<0,05). Repartizarea celulelor manifesta caracter dispers, cu aranjament solitar în 

epiteliul stratificat, pe alocuri cu tendinţă de grupare în lotul cu ACD (Figura 5.41. a,b).  
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Raportul CD4+/CD8+ 
în lotul I a fost de  2,5 mai majorat ca la copiii lotului de control, iar 

în lotul II – de  2,1 ori mai mare.  

 

a)  

 

b)  
Fig. 5.50.  a,b. Micşorarea densităţii celulare ale limfocitelor  CD8+ în epiteliul criptal, în CD 
(a) în coraport de ACD PR (b) pe unitate medie de suprafaţă. (x400). Imunoreacţie anti-CD8, 

DAB 
 

Astfel, în ACD, în epiteliul criptal  se observă o creştere a densităţii limfocitelor СD3+, 

СD4+ şi o descreştere a densităţii limfocitelor  СD8+, ceea ce duce la majorarea raportului 

CD4+/CD8+
. În ACD PR, în epiteliul criptal se determină o creştere pronunţată atât a densităţii 

limfocitelor Т-СD3+
, cât şi a subpopulaţiilor СD8+ şi СD4+

, ceea ce duce la o majorare mai puţin 

expresată a raportului CD4+/CD8+
. Aceasta demonstrează un răspuns mai pronunţat al celulelor 

imunocompetente în epiteliul criptal  în caz de ACD.  

Concomitent studiului efectuat la nivelul barierei limfoepiteliale, cu determinarea celulelor 

limfocitare implicate în imunitatea celulară, s-a efectuat un studiu şi în epiteliul de tapetare 

(acoperire) care de obicei este neinfiltrat cu limfocite. Astfel, densitatea celulelor СD3+ 
în 

epiteliul de tapetare a fost aceeaşi în ambele loturi de studiu. În comparaţie cu lotul de control, în 

lotul II s-a observat o majorare a conţinutului limfocitelor CD3+ (p<0,05) (Tabelul 5. 18). 

Celulele CD+ în lotul de control erau repartizate preponderant în stratul bazal şi spinos, iar  lotul 

ACD PR aranjament de caracter dispers în toată grosimea epiteliului (Figura 5.51. a,b). 
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Tabelul 5.18. Nivelurile de densitate a unor indici ai imunităţii celulare în epiteliul de 

tapetare amigdalian în caz de ACD şi ACD PR 
Indicii Lotul de control, 

(n=9) 
Lotul I, ACD  

(n=10) 
Lotul II, ACD PR 

(n=10) 
СD3

+ 121±14,3 162±18,0 176±24,2◊ 
CD4+ 83±15,6 87±12,3 117±16,6 
CD8+ 92±12,9 90±13,0 80±11,8 
CD4+/CD8+ 0,9 0,97 1,5 

Notă: Diferenţe statistic semnificative:  ● – între loturile I şi II; ◊ - între subiecţii sănătoşi şi 

bolnavi 

 

a)  

 

b)  
Fig. 5.51.  a,b. Expresia limfocitelor CD3+ în epiteliul de tapetare în lotul de control (a) şi 

mărirea densităţii celulare în lotul cu ACD PR (b). (x400). Imunoreacţie anti-CD3, DAB 
 

Densitatea limfocitelor СD4+ în epiteliul de tapetare în lotul ACD şi lotul de control era 

aceeaşi, cu o tendinţă  de majorare mai conturată în lotul II (Figura 5.52. a,b). Repartizarea 

celulelor manifesta un caracter dispers, mult mai puţin în stratul superficial al epiteliului.  

 

a)  

 

b)  
Fig. 5.52.  a,b. Expresia limfocitelor CD4+ în lotul cu ACD (a) şi în lotul cu ACD PR (b) cu 

tendinţă de majorare a densităţii celulare. (x400). Imunoreacţie anti-CD4, DAB 
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Densitatea celulară a limfocitelor CD8
+ în loturile de studiu varia în mediu de la 80±11,8 

până la 92±12,9 fără semnificaţie statistică (Figura 5.53). 

Raportul CD4+ /CD8+ în lotul II a fost de 1,7 ori mai mare în comparaţie cu lotul de 

control. 

 

 

Fig. 5.53. Expresia limfocitelor CD8+ în lotul cu ACD cu repartizarea dispersă a limfocitelor T 

în epiteliu stratificat pavimentos necornificat. (x400). Imunoreacţie anti-CD8, DAB 
 

Astfel, în ACD PR, în epiteliul de tapetare  amigdalian se determină o creştere a densităţii 

limfocitelor СD3+ şi СD4+  şi o diminuare a numărului de limfocite СD8+, ceea ce duce la 

creşterea raportului CD4
+ /CD8+. Aceasta demonstrează un răspuns imun mult mai expresiv a 

imunităţii celulare în epiteliul de tapetare  în caz de ACD.  

Prin urmare: 

- pentru ACD este caracteristică o activare mai expresivă a imunităţii celulare  în CG al 

nodulului limfoid  şi în epiteliul criptelor amigdaliene; 

- în caz de ACD PR are loc o activare mai expresivă a imunităţii celulare  în partea 

periferică a CG, în epiteliul criptal şi în epiteliul de tapetare al amigdalelor. 

 

5.6. Caracteristica imunohistochimică umorală  în amigdalită cronică decompensată cu şi 

fără complicaţii reumatoide 

Imunitatea celulară mediată este în strânsă legătură şi cu imunitatea umorală, fapt ce a 

determinat studiul acesteia prin aplicarea anticorpilor monoclonali anti-CD20cy şi anti-plasma 

cell cu determinarea densităţii celulelor CD+ corespunzător aceloraşi zone studiate ale barierei 

limfo-epiteliale. 



220 
 

 Studiul densităţii celulare a limfoctelor B-CD20cy+ în CG în toate loturile a pus în 

evidenţă o expresie şi o intensitate accentuată marcată de caracter difuz, fapt ce nu a permis de a 

aprecia valoarea cantitativă a celulelor CD
+  (Figura 5.54. a,b). 

Densitatea limfocitelor В-СD20cy+ 
în epiteliul criptal a fost mai scăzută (p<0,001) în lotul 

I cu ACD în comparaţie cu lotul II cu ACD PR. În ambele loturi, densitatea limfocitelor B-

CD20+ nu s-a deosebit de cea din lotul de control. Însă, s-a observat o tendinţă de micşorare a 

nivelului acestui indice în lotul I şi de creştere a lui în lotul II (Tabelul 5.19).  

 

Tabelul 5.19. Nivelurile de densitate a unor indici ai imunităţii umorale în epiteliul criptal al 

amigdalei palatine în caz de ACD şi ACD PR 

 
 

Indicele 

Lotul de control, 
(amigdale 
neafectate 

inflamator), (n=9) 

Lotul I, ACD  
(copii cu amigdalită cronică 

decompensată fără 

complicaţii la distanţă),  
n=10 

Lotul II, AСD PR 
 (copii cu amigdalită 

cronică decompensată cu 

complicaţii reumatoide la 
distanţă),  (n=10) 

СD20cy
+ 589±45,7 482,3±37,9● 656,6±20,5 

Notă: Diferenţe statistic semnificative:  ● – între loturile I şi II; ◊ - între lotul de control şi 

bolnavi 

 

a)  

 

b)  
Fig. 5.54.  a,b. Expresia limfocitelor B-CD20cy+ în CG al nodulului limfoid, densitatea cărora 

este înalt difuză şi ocupă majoritatea suprafeţei sale. (a), (b). (x200, 400). Imunoreacţie anti-
CD20cy, DAB 

 
Repartizarea celulelor B-CD20cy+ în epiteliul criptal manifesta un caracter dispers de 

localizare, preponderant în grupuri (Figura 5.55. a,b) şi în mici aglomerări celulare (Figura 5.56) 

în cadrul amigdalitelor cronice, forma decompensată cu complicaţii la distanţă. 

 



221 
 

a)  

 

b)  
Fig. 5.55.  a,b. Expresia limfocitelor B-CD20cy+ în epiteliul criptal,  în lotul cu ACD (a) şi în 

lotul cu ACD PR(b). (x400). Imunoreacţie anti-CD20cy, DAB 
 

Fig. 5.56.  Expresia limfocitelor B-CD20cy+ în epiteliul criptal, în lotul cu ACD. (x400). 
Imunoreacţie anti-CD20cy, DAB 

 

Densitatea limfocitelor  В-СD20+  în epiteliul de tapetare  a fost statistic veridic mai mică 

în lotul II, comparativ cu lotul I (p<0,05) şi lotul de control (p<0,01) (Tabelul 5.20, Figura 5.57).  

 

Tabelul 5.20. Nivelurile de densitate a unor indici ai imunităţii umorale în epiteliul de 

tapetare ale amigdalei palatine în caz de ACD şi ACD PR 

Indicele Lotul de control, 
(n=10) 

Lotul I, ACD 
  (n=10) 

Lotul II, AСD PR 
(n=10) 

СD20cy+ 157±26,9 153±31,1● 88,1±7◊ 
Notă: Diferenţe statistic semnificative:  ● – între loturile I şi II; ◊ - între lotul de control şi 

bolnavi 
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a)  

 

b)  
Fig. 5.57.  a,b. Expresia limfocitelor B-CD20cy+ în epiteliul de tapetare, în lotul cu ACD (a) şi 

în lotul cu ACD PR (b)cu micşorarea densităţii celulelor CD+determinate (x400). 
Imunoreacţie anti-CD20cy, DAB 

 

Pentru determinarea plasmocitelor în studiul dat a fost aplicat anticorpul monoclonal anti-

CD20cy. Cuantificarea celulelor plasmatice la nivelul epiteliului de tapetare şi cel criptal nu a 

fost efectuată din cauza reacţiei încrucişate (cross-staining) a anticorpului dat faţă de un şir de 

structuri, inclusiv faţă de celulele epiteliale, fapt menţionat de producător şi confirmat de studiul 

dat (Figura 5.58. a,b). Întru excluderea rezultatelor fals pozitive, zonele de cercetare s-au redus, 

fiind examinate doar aria centrului germinativ şi a coroanei adiacente.  

Astfel, densitatea celulelor plasmatice pozitive în CG al nodulului limfoid a fost mai înaltă 

(p<0,01) în lotul I, comparativ cu lotul II. Acest indice a descrescut (p<0,001) în lotul II, 

comparativ cu lotul de control (Tabelul 5.21). 

 

a)  

 

b)  
Fig. 5.58.  a,b. Reacţia pozitivă a celulelor epiteliului criptal şi de tapetare ale amigdalei 

palatine. (x400). Imunoreacţie anti-plasma cell, DAB 
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Tabelul 5.21. Nivelurile de densitate a unor indici ai imunităţii umorale în CG al nodulului 

limfoid al amigdalei palatine în caz de ACD şi ACD PR 

Indicele Lotul de control, 
(n=9) 

Lotul I, ACD  
(n=10) 

Lotul II, AСD PR 
(n=10) 

Plasmacell 255±10,4 210,4±32.2● 91±5,7◊ 
Notă: Diferenţe statistic semnificative:  ● – între loturile I şi II; ◊ - între lotul de control şi 

bolnavi 

 
Totodată, pe lângă micşorarea densităţii plasmocitelor în amigdalitele cronice 

decompensate cu complicaţii la distanţă faţă de lotul de control (Figura 5.59), s-a observat că în 

lotul cu ACD, aranjamentul celulelor de cele mai dese ori era central dispers, iar în lotul cu ACD 

PR, prevalând tendinţa de aranjament periferic (Figura 5.60, b).  

 

a)  

 

b)  
Fig. 5.59.  a,b. Expresia celulelor plasma cell+ în CG al nodulului limfoid, în lotul  de control 

(a) şi în lotul cu ACD (b). (x400). Imunoreacţie anti-plasma cell, DAB 
 

a)  

 

b)  
Fig. 5.60.  a,b. Expresia celulelor plasma cell+ în CG în lotul cu ACD (a) şi în lotul cu ACD 

PR(b). Se determină o descreştere a densităţii celulelor positive. (x400). Imunoreacţie anti-
plasma cell, DAB 
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Celulele plasmatice în partea periferică a nodulului limfoid au avut un nivel statistic 

veridic mai mic (p<0,01) în lotul II, comparativ cu lotul I şi  lotul de control (p<0,01) (Tabelul 

5.22).  

 
Tabelul 5.22. Nivelurile de densitate a unor indici ai imunităţii umorale în partea periferică a 

nodulului limfoid amigdalian în caz de  ACDşi ACD PR 
Indicele Lotul de control, 

(n=9) 
Lotul I, ACD  

(n=10) 
Lotul II, AСD PR 

(n=10) 
Plasma cell 52±6,1 57±6,6● 29±3,7◊ 

Notă: Diferenţe statistic semnificative:  ● – între loturile I şi II; ◊ - între lotul de control şi 

bolnavi 

Repartizarea celulelor plasmatice în aria coroanei adiacente CG manifesta un caracter 

solitar dispers, cu tendinţă de aranjament al celulelor în zona subepitelială sau partea periferică a 

coroanei (Figura 5.61. a,b).  
 

a)  

 

b)  
Fig. 5.61.  a,b. Expresia celulelor plasma cell+ în coroana nodulului limfoid, în lotul cu ACD 

(a) şi în lotul de control (b). (x400). Imunoreacţie anti-plasma cell, DAB 
 

Prin urmare, în caz de ACD PR observăm că: 

- în CG şi partea periferică a nodulului limfoid al amigdalei palatine densitatea celulelor 

plasmatice este scăzută;   

- în epiteliul criptal amigdalian densitatea limfocitelor B-CD20+ este crescută, iar în  

epiteliul de tapetare - scăzută. 
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5.7. Aprecierea imunohistochimică a rezistenţei preimune în amigdalita cronică 

decompensată cu şi fără complicaţii reumatoide 

Densitatea killerilor naturali СD56+ 
în CG al nodulului limfoid a fost mai mare (p<0,01) în 

lotul II decât în lotul I. În lotul II, titrele killerilor naturali-СD56+ în CG al nodulului limfoid au 

fost statistic veridic mai mari (p<0,01) în comparaţie cu lotul de control (Tabelul 5.23).  

La examinarea loturilor de studiu s-a determinat o densitate scăzută a celulelor CD56
+ în 

centrul germinativ al nodulului limfoid în lotul cu ACD faţă de lotul cu ACD PR, cu o 

repartizare solitar-dispersă a celulelor şi cu o intensitate slabă, practic de caracter nuclear (Figura 

5.62. a,b).  

Densitatea celulelor CD68+ în CG al nodulului limfoid a fost aproximativ aceeaşi atât în 

lotul I, cât şi în lotul II, dar statistic veridic mai mică decât în lotul de control (p<0,001 în ambele 

cazuri). 

 

Tabelul 5.23. Nivelurile de densitate ale unor indici ai rezistenţei preimune în CG al nodulului 
limfoid amigdalian în  caz de ACD şi ACD PR 

 
 
 

Indicii 

Lotul de control, 
(amigdale neafectate 

inflamator,  
(n=10) 

Lotul I, ACD 
(copii cu amigdalită cronică 

decompensată fără 

complicaţii la distanţă),  

(n=10) 

Lotul II, AСD PR  (copii 
cu amigdalită cronică 

decompensată  

complicată cu patologie 

reumatoidă,  (n=10) 
CD56+ 5±1,6 5±1,8● 19±3,3◊ 
CD68+ 96±6,0 67±3,7◊ 66±2,8◊ 

Notă: Diferenţe statistic semnificative:  ● – între loturile I şi II; ◊ - între lotul de control şi 

bolnavi 
 

a) 

 

b)  

Fig. 5.62.  a,b. Expresia limfocitelor CD56 + 
în CG al nodulului limfoid, în lotul cu  ACD (a) şi 

în lotul cu ACD PR (b). (x400). Imunoreacţie anti-CD56, DAB 
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Conform studiului efectuat, repartizarea celulelor CD68+ în CG era preponderent de 

caracter solitar dispers cu aranjament uniform ale macrofagelor, în prezenţa unor macrofage cu 

caracter polinucleat, mărite în dimensiuni şi fără o specificare oarecare în loturile studiate 

(Figura 5.63. a,b). 

 

a) 

 

b)  

Fig. 5.63.  a,b. Expresia celulelor CD68+ în CG al nodulului limfoid,  în lotul cu ACD (a) şi în 

lotul cu ACD PR (b). (x400). Imunoreacţie anti-CD68, DAB 
 

Densitatea e-ARN în CG la copiii cu amigdalită cronică decompensată complicată cu 

patologie  reumatoidă (lotul II, ACD PR) a fost mai înaltă, comparativ cu cei  fără complicaţii la 

distanţă (lotul I, ACD) (p<0,01). Şi   RLO  în lotul II a fost  mai înalt, decât  în lotul I (Tabelul 

5.24). 

 

Tabelul 5.24. Nivelurile de densitate ale E-ARN şi RLO în CG al nodulului limfoid amigdalian 

în  caz de ACD şi ACD PR 

 
 
 
Indicii 

Lotul de control, 
(amigdale neafectate 

inflamator,  
(n=10) 

Lotul I, ACD 
(copii cu amigdalită cronică 

decompensată fără complicaţii 

la distanţă),  (n=10) 

Lotul II, AСD PR  (copii 
cu amigdalită cronică 

decompensată  complicată 

cu patologie reumatoidă,  

(n=10) 
e-ARN  179,1±6,03● 209,2±7,73 
RLO    173,5±10,51● 210,4±9,31 

Notă: Diferenţe statistic semnificative:  ● – între loturile I şi II 

 

În Figura 5.64. a,b este redată expresia e-ARN, iar în Figura  5.65. a,b expresia RLO în CG 

al nodulului limfoid amigdalian la copiii cu amigdalită cronică decompensată fără complicaţii la 
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distanţă (lotul I) şi la copii cu amigdalită cronică decompensată  complicată cu patologie 

reumatoidă (lotul II). 

 a) 

 

b)  

Fig. 5.64. a,b Expresia e-ARN în CG, în lotul cu ACD (a) (Intensitatea fluorescenţei=178,16)    şi 
în  lotul cu ACD PR (b) (Intensitatea fluorescenţei=245,2) 

 

a)      

 

b)  

Fig. 5.65. a,b. Expresia RLO în CG, în lotul cu ACD (a) (Intensitatea fluorescenţei=155,26)    şi 
în  lotul cu ACD PR (b) (Intensitatea fluorescenţei=247,9) 

 

Astfel, în ACD PR, în CG al nodulului limfoid amigdalian se observă creşterea pronunţată 

a densităţii killerilor naturali СD56+
. O descreştere expresivă a densităţii celulelor CD68+ în CG 

al nodulului limfoid este caracteristică pentru ambele loturi de copii, cu creşterea concomitentă a 

cantităţii de e-ARN şi RLO. 

La analiza densităţii celulelor CD56+ din aria coroanei adiacente a loturilor de studiu s-au 

determinat aceleaşi densităţi în ambele loturi care nu s-au deosebit de lotul de control (Tabelul 

5.25, Figura 5.66). Repartizarea celulelor CD56+ la nivelul coroanei avea un caracter solitar, de o 

intensitate slabă sau slab-moderată, cu un patern citoplasmatic-membranar.  În partea periferică a 
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nodulului limfoid, ca şi în CG, macrofagele CD68
+ au avut aproximativ aceleaşi niveluri în 

amble loturi de studiu şi mai scăzute comparativ cu lotul de control (p<0,05 în ambele cazuri). 

 

Tabelul 5.25. Nivelurile de denistate a unor indici ai rezistenţei preimune în partea periferică a 

nodulului limfoid amigdalian în caz de ACD şi ACD PR 

Indicii Lotul de control, 
(n=10) 

Lotul I, ACD  
(n=10) 

Lotul II, AСD PR 
(n=10) 

CD56+ 3±0,6 3±0,8 3±0,4 
CD68+ 75±6,3 53±9,0◊ 58±3,0◊ 

Notă: Diferenţe statistic semnificative:  ● – între loturile I şi II; ◊ - între lotul de control şi 

bolnavi. 

 

  

Fig. 5.66. Expresia limfocitelor CD56+ în coroana  CG, în lotul cu ACD. (x400). Imunoreacţie 
anti-CD56, DAB 

 

Repartizarea celulelor CD68+ la nivelul coroanei supraadiacente CG  manifesta un caracter 

dispers, cu aranjament uniform al celulelor, de talie preponderent mică (Figura 5.67. a,b). 

 

a) 

 

b)  

Fig. 5.67.  a,b. Expresia celulelor CD68+ în coroana CG,  în lotul cu ACD PR (a) şi în lotul de 
control (b). (x400). Imunoreacţie anti-CD68, DAB 
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Killerii naturali СD56+ în epiteliul criptal amigdalian, de asemenea au avut aproximativ 

aceleaşi niveluri în amble loturi de studiu şi mai scăzute decât în lotul de control (p<0,05 în 

ambele cazuri) (Tabelul 5.26). 

 

Tabelul 5.26. Nivelurile de denistate ale unor indici ai rezistenţei preimune în epiteliul criptal 

amigdalian în caz de ACD şi ACD PR 

Indicii Lotul de control, (n=9) Lotul I, ACD  (n=10) Lotul II, ACD PR (n=10) 

CD56+ 15±3,1 8±1,5◊ 8±1,4◊ 
CD68+ 73±4,10 78,6±4,9● 104,7±3,6◊ 

Notă: Diferenţe statistic semnificative:  ● – între loturile I şi II; ◊ - între lotul de control şi 

bolnavi 

 

Densitatea celulelor CD56+ varia în arii diverse, cu o mărire moderată faţă de lotul de 

control, cu o repartizare solitară dispersă şi cu diferită intensitate de la medie la accentuată 

(Figura 5.68. a,b).  

 

a) 

 

b)  

Fig. 5.68.  a,b. Expresia limfocitelor CD56+ în epiteliul criptal, în lotul cu ACD (a) şi în lotul  
de control (b) (x400). Imunoreacţie anti-CD56, DAB 

 

Pentru macrofagele CD68+, în epiteliul criptal s-a determinat o densitate a lor mai mare 

(p<0,01)  în lotul II, comparativ cu lotul I (Figura 5.69. a,b). În lotul II densitatea acestor celule a 

fost mai mare (p<0,001) comparativ cu lotul de control. 

Astfel, în epiteliul criptal, în amble cazuri de amigdalită cronică decompensată analizate se 

observă descreşterea densităţii killerilor naturali CD 56+, iar densitatea macrofagelor CD 68+ este 

mai majorată în cazul ACD PR.  
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a) 

 

b)  

Fig. 5.69.  a,b. Expresia celulelor CD68+ în epiteliul criptal, în lotul cu ACD (a) şi în lotul cu 

ACD PR (b). (x400). Imunoreacţie anti-CD68, DAB. 
  

Killerii naturali CD 56+ în epiteliul de tapetare au avut niveluri mai mari în lotul II, 

comparativ cu lotul I (p<0,001) şi lotul de control (p<0,001) (Tabelul 5.27), cu o repartizare 

solitară dispersă în epiteliu (Figura 5.70. a,b). 

 

Tabelul 5.27. Nivelurile de densitate a unor indici ai rezistenţei preimune în epiteliul de tapetare 

amigdalian în caz de ACD şi ACD PR 

Indicii Lotul de control, 
(n=9) 

Lotul I, ACD  
(n=10) 

Lotul II, AСD PR 
(n=10) 

CD56+ 7±1,6 6±1,5● 18±1,4◊ 
CD68+ 49±3,8 58±4,9● 110±3,9◊ 

Notă: Diferenţe statistic semnificative:  ● – între loturile I şi II; ◊ - între lotul de control şi 

bolnavi 

 

a) 

 

b)  

Fig. 5.70.  a,b. Expresia limfocitelor CD56+ în epiteliul de tapetare, în lotul cu ACD (a) şi în 

lotul cu ACD PR (b). (x400). Imunoreacţie anti-CD56, DAB 
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Densitatea macrofagelor CD68+ 
în epiteliul de tapetare a avut de asemenea niveluri mai 

mari în lotul II, comparativ cu lotul I (p<0,001) şi lotul de control (p<0,001), (Figura 5.71. a,b). 

a) 

 

b)  

Fig. 5.71.  a,b. Expresia celulelor CD68+ în epiteliul de tapetare,  în lotul cu ACD (a) şi în lotul 

cu ACD PR (b). (x400). Imunoreacţie anti-CD68, DAB 
 

Deci, în ACD PR, în epiteliul de tapetare criptal se observă creşterea densităţii  killerilor 

naturali СD56+ şi macrofagelor CD68+. 

Prin urmare: 

- în ACD fără complicaţii reumatoide se observă descreşterea veridică a titrelor killerilor 

naturali СD56+  în epiteliul criptal, scăderea densităţii macrofagelor  CD68+  în zonele CG şi în 

părţile periferice ale  nodulului limfoid amigdalian; 

- în ACD PR se observă creşterea veridică  a titrelor killerilor naturali СD5+  în CG şi 

epiteliul de tapetare. Densitatea macrofagelor  CD68+  este scăzută în zonele CG şi în părţile 

periferice a nodulului limfoid  şi veridic crescută în epiteliul criptal şi epiteliul de tapetare  al 

amigdalelor;  

- Cantităţile de e-ARN şi RLO în FG al bolnavilor cu ACD PR (lotul II) sunt veridic mai 

înalte comparativ cu copiii cu ACD fără complicaţii la distanţă.  

Finalizând analiza expusă în acest subcompartiment de cercetare putem rezuma, 

următoarele: 

 Pentru ACD fără complicaţii reumatoide sunt caracteristice:  

- activarea expresivă a imunităţii celulare în CG al nodulului limfoid şi în epiteliul criptal 

amigdalian;   

-  decreşterea titrelor killerilor naturali СD56+  
în epiteliul criptal;  

-  scăderea densităţii  macrofagelor CD68+  în CG şi în partea periferică a CG al nodulului 

limfoid  
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- creşterea cantităţilor de e-ARN şi RLO în CG. 

 Pentru ACD PR  sunt caracteristice: 

- activarea expresivă a imunităţii celulare în partea periferică a CG al  nodulului limfoid, 

epiteliul criptal şi în epiteliul de tapetare amigdalian;  

- un număr scăzut de celule plasmatice în zonele centrului germinativ şi în părţile periferice 

ale CG al nodulului limfoid;  

- densitatea majorată a limfocitelor B-СD20+  în epiteliul criptal şi scăzută a limfocitelor B-

CD 20+ în epiteliul de tapetare  amigdalian;  

- creşterea veridică a titrelor killerilor naturali CD56+  în CG al nodulului limfoid şi în  

epiteliul de tapetare amigdalian; 

- descreşterea numărului de macrofage CD68+ în zonele CG şi în părţile periferice a CG al 

nodulului limfoid şi creşterea conţinutului lor în epiteliul criptal şi epiteliul de tapetare  

amigdalian. 

- creşterea pronunţată a cantităţilor de e-ARN şi RLO în CG. 

  

5.8. Concluzii la Capitolul 5 

1. Amigdalita cronică la copii evoluează prin diferite forme morfopatologice cu predominarea 

formei atrofice şi celei subatrofice şi se caracterizează prin reducerea ţesutului limfoid. În 

amigdalita cronică atrofică lacunar parenchimatoasă predomina forma compensată 

(52,4%), iar forma decompensată este stabilită în 25 % din cazuri.  

2. În amigdalele palatine, în caz de amigdalită cronică compensată, are loc suprimarea 

expresivă a densităţii limfocitelor Т-СD3
+
, Т-СD4

+ 
şi Т-СD8

+ cu dereglări a raportului 

CD4+/CD8+ în zonele CG al nodulului limfoid, în partea periferică a nodulului limfoid şi în 

epiteliul de tapetare. Scăderea esenţială a imunităţii umorale prin implicarea limfocitelor 

B-CD20cy+ şi celulelor plasmatice şi a imunităţii preimune (killerilor naturali СD56+ 
şi 

probabil,  macrofagelor CD68+) în aceste zone.  

3. În amigdalita cronică compensată, se atestă creşterea  nivelului de limfocite Т-СD3+ şi Т-

СD4+  în epiteliul criptal amigdalian. Aceasta are loc din cauza stimulării compensatorii a 

imunităţii celulare în zona contactului maximal la nivelul barierei limfoepiteliale cu 

antigenii externi în urma migrării celulelor imunocompetente din alte structuri ale 

amigdalelor spre aceast nivel de apărare locală. În această zonă amigdaliană nu au avut loc 

devieri esenţiale ale imunităţii umorale şi preimune. 

4. Aplicarea terapiei locale cu celule mononucleare autologe în tratamentul conservator 

complex al amigdalitei cronice compensate la copii asigură stimularea sau normalizarea 
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componenţei celulare imune a limfocitelor T (CD3
+, CD4+ şi CD8

+
), a imunităţii umorale  

(limfocitele В şi celulele plasmatice) şi celulelor preimune  (killerii naturali СD56+, 

macrofagele CD68+
) în toate zonele studiate ale barierei limfoepiteliale. Nivelul e-ARN şi 

RLO în CG al nodulului limfoid, în dinamica tratamentului conservator a scăzut veridic în 

ambele loturi de tratament conservator, dar cu mult mai accentuat în lotul cu aplicarea 

imunostimulării locale. 

5. Pentru amigdalita cronică decompensată fără complicaţii la distanţă sunt caracteristice 

activarea  imunităţii celulare în CG al nodulului limfoid şi în epiteliul criptal amigdalian, 

descreşterea densităţii killerilor naturali СD56+  
în epiteliul criptal şi a macrofagelor CD68+  

în CG şi în partea periferică a CG al nodulului limfoid. 

6. Pentru amigdalita cronică decompensată cu complcaţie reumatoidă sunt caracteristice mai 

multe schimbări imunologice, caracterizate prin activarea mai expresivă a imunităţii 

celulare în partea periferică a CG al nodulului limfoid, epiteliul criptal şi în epiteliul de 

tapetare amigdalian,  un număr scăzut al celulelor plasmatice în zonele CG şi în părţile 

periferice ale CG al nodulului limfoid, o densitate crescută a limfocitelor B-СD20+  în 

epiteliul criptal şi scăzută în epiteliul de tapetare, creşterea veridică a titrelor  killerilor 

naturali CD56+  în CG al nodulului limfatic şi în epiteliul de tapetare, descreşterea 

densităţii macrofagelor CD68+ în zonele CG şi în părţile periferice a CG ale nodulului  

limfoid şi creşterea densităţii lor în epiteliul criptal şi epiteliul de tapetare  amigdalian. 

7. Pentru copiii cu ACD PR este caracteristică creşterea mai pronunţată a nivelurilor e-ARN 

şi RLO în CG al nodulului limfatic în comparaţie cu bolnavii cu ACD fără complicaţii la 

distanţă. 
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CONCLUZII GENERALE ŞI RECOMANDĂRI 

Realizarea cercetărilor şi analiza rezultatelor obţinute în cadrul tezei de doctor habilitat 

“Aspecte etio-patogenetice şi optimizarea tratamentului conservator în amigdalita cronică 

la copii” au condus la formularea următoarelor concluzii generale: 

1.      Principalul factor etiologic microbian, care favorizează  decompensarea procesului cronic 

inflamator în amigdalele palatine, este streptococul β-hemolitic, cu o sensibilitate mare la 

diferite generaţii de cefalosporine şi amoxicilină+acid clavulanic precum şi la penicilinele 

semisintetice. Pe suprafaţa amigdalelor palatine se constată un nivel înalt al 

pneumococului,  rezistent la antibioterapie. 

2.      În  cadrul studiului, la copiii cu amigdalită cronică decompensată şi la cei cu amigdalită 

cronică compensată cu reacţii pozitive la ASL-O, PCR şi FR, se determină cele mai 

pronunţate devieri ale indicilor preimuni (СD16, AHTC, VSH, AN şi indicii fagocitozei), 

creşterea în intensitate a reacţiilor alergice şi autoimune (conţinutul IgE, ANAcombi), 

devieri mai mari ale imunităţii celulare şi umorale: cel mai scăzut conţinut de limfocite 

CD-3 şi CD-4, cea mai redusă activitate a limfocitelor T, dereglarea vădită a conţinutului 

limfocitelor CD-20 şi, corespunzător, a funcţiei lor (producţia de IgG, IgA şi IgM), 

afectarea într-o măsură mai mare a titrelor citokinelor proinflamatoare TNF-α, IL-8 şi IL-

1β şi a titrului citokinei antiinflamatoare IL-4, ceea ce este caracteristic pentru un proces 

cronic inflamator de durată. 

3.      Criteriul elaborat de diagnostic diferenţiat al formelor de amigdalită cronică de etiologie 

streptococică la copii facilitează stabilirea diagnosticului  şi corijarea la timp a programului 

terapeutic şi anume: în cazul în care la copiii de 1…5 ani, indicele de deviere (ND) este 

mai mare de 48,5 este posibilă decompensarea procesului inflamator în amigdalita cronică, 

iar când este mai mic decât acest indice  avem o amigdalită cronică compensată; dacă la 

copiii de  6…10 ani, ND este mai mare de 46,2 este posibilă decompensarea procesului 

inflamator în amigdalita cronică, iar când este mai mic decât acest indice –amigdalită 

cronică compensată; dacă la copiii de 11…14 ani, ND este mai mare de 35,9 este posibilă 

decompensarea procesului inflamator în amigdalita cronică, iar când este mai mic decât 

acest indice -  amigdalită cronică compensată; dacă la copiii de 15…18 ani, ND este mai 

mare de 17,2 este posibilă decompensarea procesului inflamator în amigdalita cronică, iar 

când este mai mic decât acest indice – amigdalită cronică compensată.  
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4.      Determinarea gradului de intoxicaţie endogenă în caz de amigdalită cronică, prin analiza 

concentraţiei complexelor imune circulante cu cele trei mase moleculare (mare - PEG 

2,5%, medie -  PEG 4,2% şi mică PEG - 8,0%) este o metodă nouă şi eficientă, care 

permite identificarea stadiilor precoce ale decompensării procesului inflamator şi iniţierea 

oportună a unui tratament adecvat. 

5.      Metoda nouă de imunocorecţie locală (cu celule mononucleare autologe) în tratamentul 

complex conservator al amigdalitei cronice compensate la copii s-a dovedit a fi foarte 

eficientă, dovadă servind efectul pozitiv clinic, normalizarea stării rezistenţei preimune a 

organismului (conţinutul CD-16, anticorpilor normali, dinamica activităţii hemolitice totale 

a complementului şi VSH), scăderea evidentă a indicilor crescuţi ai reacţiilor alergice 

(сonţinutul eozinofilelor, IgE), descreşterea nivelurilor sensibilizării celulare specifice la 

antigenii streptococului, pneumococului, majorarea conţinutului total al limfocitelor, 

creşterea nivelurilor şi activităţii funcţionale a limfocitelor T şi B,  eficientizarea profilului 

citokinic, diminuarea nivelurilor citokinelor proinflamatoare (TNF-α, IL-8, IL-1β) şi 

creşterea concentraţiilor serice ale citokinei antiinflamatoare (IL-4). Imunostimularea 

locală diminuează prezenţa streptococului β-hemolitic în flora de pe amigdale. 

6.      Administrarea preparatului „Synflorix
TM

” (vaccin care conţine 10 serotipuri de 

polizaharidă pneumococică) demonstrează  un rezultat clinico-imunologic pozitiv mai 

mare în comparaţie cu metoda tradiţională de tratament, care se caracterizează prin: 

eficientizarea profilului citokinic al copiilor, diminuând nivelurile supranormă ale 

citokinelor proinflamatoare TNF-α, IL-8 şi IL-1β şi crescând titrele scăzute ale citokinei 

antiinflamatoare IL-4. Majorarea nesemnificativă a nivelurilor  de sensibilizare specifică a 

organismului copiilor la antigenii streptococului, stafilococului, pneumococului, precum şi  

creşterea conţinutului de subpopulaţii Т-helper (CD4)  şi  a titrelor  ASL-O, IgA şi IgM  

reprezintă o reflecţie a procesului de vaccinare care nu a indus o alergizare suplimentară a 

copiilor.  Aceasta contribuie la dezvoltarea conceptului de formare a rezistenţei imune 

contra bacteriilor cu antibiorezistenţă mărită, care previne dezvoltarea complicaţiilor 

bacteriene, inclusiv pe fond alergic. 

7.      Optimizarea evoluţiei post-tratament conservator a pacienţilor cu amigdalită cronică poate 

fi realizată prin administrarea preparatului biologic activ BioR, care a influenţat pozitiv 

procesele imune generale prin deminuarea  expresivă a nivelurilor intoxicaţiei endogene, 

scăderea  indicilor modificaţi ai rezistenţei preimune a organismului  şi descreşterea 
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indicilor înalţi  ai reacţiilor alergice şi autoimune, normalizarea nivelurilor înalte ale 

sensibilizării celulare specifice la antigenii bacterieni, normalizarea indicilor modificaţi ai 

limfocitelor Т şi B, eficientizarea profilului citokinic, diminuând nivelurile citokinelor 

proinflamatoare  şi crescând concentraţiile serice ale citokinei antiinflamatoare. Toate 

aceste modificări au intensificat diminuarea proceselor inflamatorii locale  în organismul 

pacientului şi  scaderea numărului de infecţii respiratorii ale căilor respiratorii superioare. 

8.      S-a constatat că tratamentul chirurgical în caz de amigdalită cronică decompensată, 

efectuat la timp şi conform recomandărilor medicale, exercită o acţiune complexă de 

normalizare a caracterului tulburărilor reactivităţii imune şi rezistenţei preimune a 

organismului bolnavului şi reduce probabilitatea apariţiei sau evoluării mai grave a 

camplicaţiilor. 

9.      S-a stabilit că amigdalita cronică la copii evoluează sub diferite forme morfopatologice, cu 

predominarea formei atrofice şi celei subatrofice. În amigdalita cronică atrofică lacunar 

parenchimatoasă predomina forma compensată (52,4 %). Forma decompensată a fost 

stabilită în 25 % din cazuri. 

10.    Analiza imunohistochimică a amigdalelor palatine în caz de amigdalită cronică compensată 

demonstrează suprimarea expresivă a densităţii limfocitelor Т-СD3
+
, Т-СD4

+ 
şi Т-СD8

+ cu 

dereglări a raportului CD4
+/CD8+ în zonele CG al nodulului limfoid şi în partea periferică 

a acestuia. Scăderea esenţială a imunităţii umorale prin implicarea limfocitelor B-

CD20cy+, a celulelor plasmatice şi a imunităţii preimune (killerilor naturali СD56
+, 

macrofagelor CD68+) în aceste zone. Creşterea  nivelului de limfocite Т-СD3
+ şi Т-СD4

+  

în epiteliul criptal amigdalian are loc, posibil, din cauza stimulării compensatorii a 

imunităţii celulare în zona contactului maximal, la nivelul barierei limfoepiteliale, cu 

antigenii externi, în urma migrării acestor celule din alte zone.  

11.    Pentru amigdalita cronică decompensată complicată cu patologie reumatoidă sunt 

caracteristice mai multe schimbări imunologice caracterizate prin activarea mai expresivă a 

imunităţii celulare în partea periferică a CG al nodulului limfoid şi în epiteliul criptal,  o 

densitate scăzută a celulelor plasmatice în zonele CG şi în părţile periferice ale CG al 

nodulului limfoid, un număr majorat al limfocitelor СD20
+  în epiteliul criptal, creşterea 

veridică a titrelor de killeri naturali CD56
+  în CG al nodulului limfoid, descreşterea 

densităţii macrofagelor CD68+ în zonele CG şi părţile periferice ale CG al nodulului  

limfoid şi creşterea densităţii lor în epiteliul criptal.  
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Scăderea numărului macrofagelor în zona CG poate fi explicată prin migrarea lor 

compensatorie spre epiteliul criptal amigdalian (zonă de recunoaştere şi de prelucrare a 

antigenilor) în ambele forme de amigdalită cronică unde se depistează mărirea veridică a 

numărului lor în amigdalita cronică compensată, faţă de lotul de control. 

12.    În agravarea formei clinice de amigdalită cronică are loc creşterea consecventă a 

cantităţilor de e-ARN şi RLO în CG al nodulului limfoid. Se determină o cantitate veridic 

mai mare de  e-ARN în forma decompensată a amigdalitei cronice faţă de cea compensată 

şi, respectiv, între loturile copiilor cu ACD complicată cu patologie reumatoidă, faţă de cei 

cu ACD fără complicaţii la distanţă. S-a determinat creşterea veridică mai mare a densităţii 

RLO în amigdale  la copiii cu ACD cu complicaţii reumatoide, faţă de cei cu ACD fără 

complicaţii la distanţă.  

13.    Cercetarea imunohistochimică a amigdalelor palatine demonstrează efectul 

imunostimulator al infiltrării celulelor mononucleare autologe în spaţiul periamigdalian în 

amigdalita cronică compensată, care asigură stimularea sau normalizarea componenţei 

celulare imune a limfocitelor T (CD3+, CD4+ şi CD8
+
), a imunităţii umorale  (limfocitele В 

şi celulele plasmatice) şi a celulelor preimune  (killerii naturali СD56+, macrofagele 

CD68+
) în toate zonele studiate ale barierei limfoepiteliale. Cantitatea de e-ARN şi RLO în 

CG al nodulului limfoid, în dinamica tratamentului conservator a scăzut veridic în ambele 

loturi de tratament conservator, dar cu mult mai accentuat în lotul cu aplicarea 

imunostimulării locale cu celule mononucleare autologe. 

 

14.    Metodele clinico-diagnostice elaborate şi argumentate ştiinţific  ale imunităţii generale 

permit diagnosticarea corectă a formelor amigdalitei cronice la copii, evidenţierea precoce 

a factorilor de risc care favorizează  dezvoltarea  complicaţiilor la distanţă ale 

organismului. Analiza imunohistochimică a amigdalelor palatine la diferite niveluri 

limfoepiteliale a determinat elaborarea modelului nou de diagnostic a particularităţilor 

imunităţii locale şi aprecierea gravităţii evoluţiei procesului inflamator.  Implementarea 

argumentată în practica de laborator şi în serviciul otorinolaringologic a testelor 

imunologice noi informaţionale în vederea facilitării diagnosticului şi prognosticului 

procesului inflamator a permis personificarea evidenţei clinice a copiilor cu amigdalită 

cronică şi optimizarea tratamentului etiopatogenetic conservator.   
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Recomandări practice 

1. În cazul depistării steptococului β-hemolitic sau pneumococului  pe suprafaţa amigdalelor 

palatine la copiii cu amigdalită cronică se recomandă investigaţii suplimentare, care 

reflectă reactivitatea imunologică a organismului faţă de antigenii ASL-О, FR, PCR, CIC 

cu diferite mase moleculare (mare - PEG 2,5 %, medie - PEG 4,2 % şi mică PEG - 8,0 %) 

şi sensibilitatea limfocitelor Т la antigeni.  

2. Pentru identificarea şi evaluarea mai exactă a formei amigdalitei cronice şi a posibilelor 

complicaţii la distanţă, se recomandă cercetări imunologice mai profunde precum a 

indicilor  rezistenţei preimune (CD16, AHTC, AN), a valorilor indicilor fagocitozei 

(testul NBT, NF şi IF), a indicilor reacţiilor alergice şi autoimune (eozinofile, IgE, 

ANAcombi ), a indicilor cantitativi şi funcţionali ai limfocitelor T şi  B, a profilulului 

citokinic al copiilor, aplicarea metodelor de diagnostic diferenţiat al formelor de 

amigdalită cronică de etiologie streptococică şi  de determinare a gradului de intoxicaţie 

endogenă. 

3. Se recomandă aplicarea metodei de imunostimulare locală (cu celule mononucleare 

autologe) în tratamentul conservator complex al amigdalitei cronice compensate la copii  

în condiţii de staţionar în cadrul secţiilor otorinolaringologice sau în centrele diagnostico-

curative în concordanţă cu laboratorul de inginerie tisulară şi culturi celulare al IP USMF 

„Nicolae Testemiţanu”.  

4. Vaccinul „Synflorix
TM” şi preparatul BioR pot fi administrate în  tratamentul conservator 

complex al copiilor cu amigdalită cronică compensată în condiţii de ambulator conform 

următoarelor scheme - „Synflorix
TM” - 1 doză de 0,5 ml intramucscular; BioR - per os 

dimineaţa, în comprimate a câte 5 mg, 10 zile. 

5. Pentru aprecierea gravităţii evoluţiei procesului inflamator local cu posibile complicaţii la 

distanţă şi a eficienţei tratamentului conservator al amigdalitei cronice se recomandă 

cercetarea imunohistochimică a bioptatului amigdalian.  
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Anexa 1 

Brevet de invenţie Nr. 3185MD. Metodă de tratament al amigdalitei cronice la copii 

(Danilov L., MD; Ababii I., MD; Maniuc M., MD; Camîş E., MD; Cabac V.)  
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Anexa 2 

Brevet de invenţie de scurtă durată Nr.805MD. Metodă de diagnostic diferenţial al 

formelor de amigdalită cronică de etiologie streptococică  la copii. (Ababii I., MD; Ghinda S., 

MD; Danilov L., MD.; Maniuc M., MD; Tudor E., M.; Rotaru N., MD) 
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Anexa 3 

Brevet de invenţie de scurtă durată Nr.963MD. Metodă de determinare a gradului de 

intoxicaţie endogenă la copiii cu amigdalită cronică. (Ghinda S., MD; Ababii I., MD; Danilov L., 

MD.; Chiroşca V., MD; Lesnic E., MD; Caraiani O., MD; Guila E., MD) 
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Anexa 4 

Act de implementare  în practica medicală a cercetărilor ştiinţifice din  04.05.14 

„Diagnosticul diferenţiat al formelor de amigdalită cronică de etiologie streptococică la copii” 
(Maniuc M., Danilov L., Diacova S.),  emis de IMSP Institutul Mamei şi Copilului, Clinica „E. 

Coţaga”  
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Anexa 5 

Act de implementare  în practica medicală a cercetărilor ştiinţifice din  20.04.15 „Metodă 

de determinare a gradului de intoxicaţie endogenă la copiii cu amigdalită” (Maniuc M., Danilov 
L., Ababii P.),  emis de IMSP Institutul Mamei şi Copilului, Clinica „E. Coţaga”  
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Anexa 6 

Act de implementare  în practica medicală a cercetărilor ştiinţifice din  04.11.14„Metodă 

de imunostimulare locală cu celule monucleate activate în caz de amigdalită cronică compensată 

la copii” (Maniuc M., Danilov L., Ababii I.),  emis de IMSP Institutul Mamei şi Copilului, 
Clinica „E. Coţaga”  
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Anexa 7 

Act de implementare  în practica medicală a cercetărilor ştiinţifice din  09.03.16 „Metodă 

de determinare a gradului de intoxicaţie endogenă la copiii cu amigdalită cronică” (Ghinda S., 
Ababii I., Danilov L., Chiroşca V., Lesnic E., Caraiani O., Guila A. ),  emis de IMSP Institutul 
de Ftiziopneumologie „Ch. Draganiuc”  
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Anexa 8 

Act de implementare  în practica medicală a cercetărilor ştiinţifice din  09.03.16 „Metodă 

de diagnostic diferenţial al formelor de amigdalită cronică de etiologie streptococică la copii” 
(Ababii I., Ghinda S., Danilov L., Maniuc M., Tudor E., Rotaru N. ),  emis de IMSP Institutul de 
Ftiziopneumologie „Ch. Draganiuc”  
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Anexa 9 

Diplomă  pentru un nivel  ştiinţifico tehnic înalt al invenţiei acordată pentru  ciclul 

„Metode de diagnostic şi tratament în otorinochirurgie”, acordată de Delegaţia României în 

cadrul celui de al 37-lea Salon Internaţional de Invenţii, Tehnică şi produse noi, Geneva, 01-05 
aprilie 2009 
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Anexa 10 

Diplomă  „Medalie de aur”  pentru „Metode de diagnostic şi tratament în 

otorinochirurgie”, acordată în cadrul celei de XVII –a Expoziţii Internaţionale de Cercetare, 

Inovare şi Transfer tehnologic INVENTICA 2013, Iaşi, România, 19-21 iunie 2013 
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Anexa 11 

Diplomă  „Medalie de aur”  pentru „Metode de diagnostic diferenţial al amigdalitei cronice 

compensate şi decompensate la copii în funcţie de  categoria de vârstă”, acordată în cadrul 

Expoziţiei Internaţionale a creativităţii şi Inovării EUROINVENT 2014, Iaşi, România, 24 mai 

2014 
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Anexa 12 

Diplomă  „Medalie de aur”  pentru invenţia „Metodă de diagnostic diferenţial al formelor 
de amigdalită cronică de etiologie streptococică la copii”, acordată în cadrul celei de XVIII –a 
Expoziţii Internaţionale de Cercetare, Inovare şi Transfer tehnologic INVENTICA 2014, Iaşi, 

România, 02-04 iulie 2014 
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Anexa 13 

Premiul special în semn de onoare, recunoştinţă şi apreciere a creativităţii ştiinţifice şi 

orginalităţii   pentru invenţia „Metodă de diagnostic diferenţial al formelor de amigdalită cronică 

de etiologie streptococică la copii”, acordată de către Universitatea „Lucian Blaga” din Sibiu, 
România în cadrul celei de XVIII –a Expoziţii Internaţionale de Cercetare, Inovare şi Transfer 

tehnologic INVENTICA 2014, Iaşi, România, 02-04 iulie 2014 
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