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Rezumat

in prezent sunt necesare noi strategii in elaborarea metodelor de diagnosticare a formelor de amigdalita cronica la
copii pentru tratamentul eficient. Material si metode. Prin metoda imunohistochimica au fost studiati markerii CD3, CD4,
CD8, CD20cy, CD56, CD68, plasma cells la nivelul criptelor amigdaliene in diferite forme ale amigdalitei cronice. Rezul-
tate. In caz de amigdalita cronica compensata constatim suprimarea densitatii limfocitelor T-CD3", T-CD4*si T-CD8" in
zonele CG al nodulului limfoid si partea periferica a lui, scaderea limfocitelor B-CD20cy" si celulelor plasmatice, killeri-
lor naturali CD56", macrofagelor CD68", cresterea densitatii celulelor T-CD3* i T-CD4" 1n epiteliul criptal amigdalian.
in amigdlita cronica decompensata cu recidive de angini depistam activarea imunititii celulare in CG si in epiteliul criptal,
decresterea titrelor CD56" in epiteliul criptal, scaderea densitétii macrofagelor CD68" in CG si 1n partea periferica a lui.
in amigdalita cronici decompensata cu recidive de angini si complicatii reumatoide depistam activarea imunitatii celulare
in partea periferica a CG si epiteliul criptal, numar scazut de celule plasmatice in zonele CG si in partile periferice ale
CQG, densitate majorata a limfocitelor B-CD20" in epiteliul criptal, cresterea titrelor CD56" in CG, descresterea numarului
de macrofage CD68" 1n zonele CG si in partile periferice a CG si cresterea continutului lor in epiteliul criptal. Concluzie.
Analiza imunohistochimica a amigdalelor palatine la diferite niveluri limfoepiteliale a determinat elaborarea modelului
nou de diagnostic al particularitatilor imunitatii locale si aprecierea gravitatii evolutiei procesului inflamator.

Cuvinte-cheie: amigdalita cronica, copii, metoda imunohistochimica

Summary. Immunohistochemical evaluation of cellular, humoral and preimmune resistance factors oflymp-
ho-epithelial barrier level in children with chronic tonsillitis

Nowadays were quire new strategies in the development of methods diagnosing various forms of chronic tonsillitis
in children, to effectively treat them. Material and Methods. The immunohistochemistry method was used to study CD3,
CD4, CD8, CD20cy, CD56, CD68 markers, and plasma cells in the tonsillar crypts in various forms of chronic tonsillitis.
Results. In case of compensated chronic tonsillitis we found a suppressed density of T-CD3* T-CD4"and T-CD8" lympho-
cyte sin the areas of CG lymphoid node and its peripheral part, the decrease of B-CD20cy* lymphocyte sand plasma cells,
CD56" natural killer, CD68" macrophages, the increase of density of T-CD3"and T-CD4" cell sin the tonsillar epithelium
crypt. In decompensated chronic tonsillitis with recurrent angina we revealed the activation of cellular immunity in CG
and epithelium crypt, the decrease of CD56" titers in the epithelium crypt, as well as the decrease of CD68" macrophages
density in CG and its peripheral part. In decompensated chronic tonsillitis with recurrent angina and rheumatoid com-
plications we detected the activation of cellular immunity in the peripheral part of CG and epithelium crypt, low plasma
cells in CG areas and in the peripheral parts of CG, increased density of B-CD20" in the crypt epithelium, increased
CD56" titers in CG, decreased number of CD68" macrophages in the peripheral areas of CG and increased contents in the
epithelium crypt. Conclusion. Immunohistochemical analysis of tonsils on different lympho-epithelial levels determined
the development of a new model of diagnosing the local immunity peculiarities and assessing the severity of the inflam-
matory process development.

Key words: chronic tonsillitis, children, immunohistochemical method
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Pesrome. UMMyHOTrHCTOXHMHYECKAs] OLICHKA PE3MCTEHTHOCTH KJIETOYHOI0, TYMOPAJIBLHOI0 U MPEHMMYHHOTO
(haxTOpoB Ha ypoBHe JIMM(}O-3NNTEIHATLHOIO 0apbepa y AeTeill ¢ XPOHMYeCKUM TOH3HLIATOM

B nacTtosiiiee Bpemst Hy>KHBI HOBBIE CTPaTerHu B pa3padOTKe METONIOB JTUarHOCTHKK (OpM XPOHHYECKOTO TOH3MII-
murta (XT) y mereii s 6onee s dexTuBHOTO JleueHus. Mamepuanvt u memoosi. IMMyHOTHCTOXMMHUYECKUM METOIOM
661N M3y4eHs! Mapkepsl CD3, CD4, CD8, CD20cy, CD56, CD68, miazmariuuecKkie KISTKH Ha YPOBHE KPUIT MUH/IAINH
B pasnuuHbIX popmax XT. Pesyrsmamet. B ciydae komneHcnpoBanHoro XT HaOmonaeM nmojaBieHHe IUIOTHOCTH JIMM-
¢omuroB T-CD3* T-CD4* u T-CD8" B 00acTi 3apo/IbIIeBOro eHTpa IMM(paTHUECKOro y3ia U ero nepudepnieckoi
4yacTH, yMeHbleHue sumdorntoB B-CD20cy" n mazmarinyeckux KIeToK, eCTeCTBEHHBIX KiiutepoB CD56%, makpodaros
CD68", ysennuenue miotHocTy kieTok T-CD4" u T-CD3* B snurtenuu kpunt munaanus. [pu nexomnencuposanHoM XT
C pelyIMBaMy aHI'MH HaOMIOaeM aKTHBHPOBAHUE KIETOYHOTO MMMYHHUTETa B 00JIACTH 3apOABIIIEBOTO EeHTpa JuMpa-
THUYECKOTO y3J1a M SIUTEIHS KPHIIT, yMeHbIeHne TUTpoB CD56" B snuTeNnnu KpUINT, CHU)KEHHE TUIOTHOCTH MaKpogaros
CD68" B 3apoabinieBoM IeHTpe  ero nepudepun. [Ipu nexommnencupoBanHoM XT ¢ penuaMBaMu aHTHH M PEBMaro-
UJHBIMHU OCJIO)KHEHUSIMH OOHApy»XBaeM aKTHBAIMIO KJIETOYHOTO MMMYHHUTETa B MeprU(peprHueCcKOi YacTh 3apOIbIIIeBO-
TO IIEHTPA U SMUTEINH KPUIIT, yBEeIWYEeHUE IIIOTHOCTH nMdoruToB B-CD20" B anutenunii KpUIT, yBeIMUYeHHE THTPOB
CD56" B 3aponbIiIeBOM IIEHTpe, YMEHbIIEHHE KonndecTBa Makpodaros CD68" B 3apo/pIieBOM IIEHTpE 1 ero nepudepnu
U MX YBEJIMYEHHE B SMUTEIUH KpUNT. Bbi600bl. IMMYHOTHCTOXMMUYECKUIT METOJT MICCIIEI0BaHMUSI HEOHBIX MUHJIAJIMH Ha
Pa3HbBIX YPOBHSX JMM(OIMHUTEINATBHON CHCTEMBI ONPeeNiT pa3paboTKy HOBOM MOJIENN AUAarHOCTHKH 0COOEHHOCTEH

MECTHOT'O UMMYHHUTETA U OUCHKU CEPLE3HOCTU PA3BUTUA BOCHATIUTEIILHOIO IIpoLecca.
KaioueBrnle ciioBa: XpOHI/I‘IeCKI/Iﬁ TOH3UJIJINT, 1CTH, I/IMMyHOFI/ICTOXI/IMI/I‘-ICCKI/Iﬁ METO

Introducere. Particularititile imunologice ale
copilului in crestere necesitd o abordare mai mare in
elaborarea noilor criterii de diagnosticare si tratament
a amigdalitei cronice la copii de diferitd varsta [1,2].

Amigdalita cronicd, 1n otorinolaringologia pedia-
trica, reprezinta o problema actuala in medicina con-
temporana unde se dezvolta o dereglare a imunitatii
generale si locale [3,4,5].

Functia principala a amigdalelor palatine este de
a recunoaste si de a neutraliza activitatea patogena a
agentilor microbieni cu ajutorul imunitatii sistemice
[6].

Se cunoaste, ca amigdalita cronica apare din ca-
uza afectarii structurilor epiteliale amigdaliene dato-
ritd prezentei microflorei patogene [7]. Prin urmare,
aceasta patologie se dezvolta datoritd proceselor in-
flamatoare locale, care duc la schimbari imuno-his-
tochimice [8].

Zona de simbioza limfoepiteliald este un compar-
timent al imunitatii locale care functioneaza in mod
activ, de aceea studiul ei prezintd importanta la inter-
pretarea parametrilor imunitatii locale.

Scopul lucririi. Cercetarea imunohistochimica
ale amigdalelor palatine la copii pentru depistarea
unor aspecte etiopatogenetice a proceseor inflmama-
toare In amigdale si elaborarea noilor criterii de dia-
gnostic clinico-imunologic pentru optimizarea trata-
mentului diferentiat.

Obiectivele lucrarii:

1. Caracteristica imunohistochimicad a amigdale-
lor palatine in amigdalita cronica compensata la copii.

2. Evaluarea imunohistochimicad a amigdalelor
palatine la copii cu amigdalita cronica decompensata
si recidive de angini.

3. Evaluarea imunohistochimicd a amigdalelor

palatine 1n amigdalita cronicd decompensata cu reci-
dive de angini si complicatii reumatoide.

Material si metode. Cercetarea materialului cli-
nic a avut loc la catedra de otorinolaringologie, 1n
sectia de otorinolaringologie pediatrica, clinica ,,Em.
Cotaga” a IMSP Institutul Mamei si Copilului. Inves-
tigatiile imunohistochimice s-au efectuat la Catedra
de histologie, citologie si embriologie a IP USMF
“Nicolae Testemitanu”.

S-au efectuat cercetari imunohistochimice ale
amigdalelor palatine de la 10 copii cu amigdalita cro-
nica, forma compensata (ACC - lotul 1) si 20 copii cu
forma decompensata, impartita in doua loturi. lotul I
ACD - amigdalita cronica decompensata cu recidive
de angine fara complicatii la distantd (n=10) si lotul
IIACD PR - amigdalita cronica decompensata cu re-
cidive de angine cu complicatie reumatoida (n=10).
In studiu au fost supuse cercetirii 9 amigdale palatine
care prezentau aspect macro-microscopic conventio-
nal normal cu scop de determinare a particularitatilor
imunomorfologice ale amigdalelor neafectate infla-
mator.

Procesarea primara. Procesarea primara a mate-
rialului a fost efectuata prin fixarea timp de 12-24 ore
in formalind tamponata 10%, pH 7,2-7,4, cu fasona-
rea in bloc de parafind conform procedeului standard.

Din fiecare bloc s-au realizat sectiuni seriate cu
grosimea de 3 um, care au fost montate pe lame histo-
logice uzuale in cazul coloratiilor histologice conven-
tionale. In cercetdrile imunohistochimice, sectiunile
au fost etalate pe lame silanate (Dako, Denmark).

Metoda histologica. Toate sectiunile au fost co-
lorate initial prin metoda clasica conventionala cu he-
matoxilind-eozina.

Metoda imunohistochimici. Toate procedee-
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le de deparafinare, demascare si vizualizare au fost
efectuate prin procedeul manual, utilizind metoda
IHC cu sistemul de vizualizare EnVision™ FLEX,
High ph, (Link), cod K8000. deparafinarea prin doua
bai succesive. prima baie a durat 60 min in termostat
la temperatura de 59°C, iar urmatoarea era efectuata
la temperatura camerei timp de 5 min. Dupa depara-
finare a urmat inlaturarea solventului prin amplasarea
probelor in bai succesive de toluen+alcool etilic in
raport 1.1 timp de 5 min, alcool etilic de 96% in doua
prize, fiecare etapa a cate 5 min, si doua prize de spa-
lare cu apa distilata a cate 10-15 min fiecare; demas-
carea s-a facut prin incalzire n baie cu apa fierbinte,
temperatura solutiei de demascare Target Retrieval
pH inalt (Dako Cytomation Denmark) atingea 95-96
°C, timpul demascarii fiind de 20 min, cu un timp su-
plimentar de pre- si post-tratare de 60 min.; blocarea
activitatii peroxidazei endogene a fost efectuata prin
tratarea sectiunilor timp de 5 minute cu peroxid de
hidrogen (Dako Cytomation Denmark); vizualizarea
s-a efectuat prin aplicarea cromogenul 3’,3-diamino-
bezidina (DAB, Dako Cytomation Denmark) timp
de 3 min. Contracolorarea nucleilor s-a efectuat cu
hematoxilind Mayer prin tratarea sectiunilor timp de
1,5 minute. Ulterior, testele histologice au fost dehi-
dratate manual in alcool etilic, clarificate cu xilen si
montate cu balsam de Canada. Evaluarea imunohisto-
chimica a inclus markeri. CD3, CD4, CD8, CD20cy,
CD56, CD68, Plasma cells.

Centrul germinativ al nodulului limfatic, coroana

centrului germinativ si epiteliul criptei au servit zo-
nele in calitate de reper de studiu.

Rezultate. Conform datelor prezentate in Tabelul
1, densitatea limfocitelor CD3", CD4", CD8" in CG al
nodulului limfoid amigdalian la copiii cu ACC a fost
mai micd in comparatie cu lotul de control (p<0,01
pentru ambele loturi). Valorile raportului CD4*/CD8*
la copiii lotului 1 au prevalat de 3.4 ori asupra valo-
rilor raportului CD4*/CD8* determinate in lotul de
control.

Densitatea limfocitelor CD3* in partea periferica
a nodulului limfoid la ACC a fost doar cu o tendinta
de descrestere in comparatie cu lotul de control. in
lotul de control densitatea limfocitelor CD4" a fost
mai mica ca la copiii din lotul 1 (p<0,001). Densitatea
subpopulatiei limfocitelor CD8" in partea periferica a
nodulului limfoid 1n lotul I a fost mai scazuta decat
in lotul de control (p<0,001). Raportul CD4*/CDS8" la
cei din lotul I a fost de 4,5 ori mai majorat fata de
lotul de control.

Densitatea limfocitelor CD3*, CD4" din epiteliul
criptelor 1n lotul 1 a fost mai mare comparativ cu lotul
de control (p<0,001; p<0,05 corespunzaitor). Densi-
tatea celulelor CD8" din epiteliul criptelor la cei din
lotul 1 a fost mai mica (p<0,05) comparativ cu lotul
de control. La copiii lotului I raportul CD47/CD8* a
fost mai Tnalt ca In lotul de control.

Conform rezultatelor analizei densitatii limfocite-
lor CD20* in CG al nodulului limfoid atét in lotul de
control, cat si in lotul 1 de studiu a predominat 1n tot

Tabelul 1

Nivelurile de densitate a indicilor imunitditii celulare in CG al nodulului limfoid, partea
periferica al nodulului limfoid si epiteliul criptal amigdalian in caz de amigdaliti cronica

compensatd
Indicii Lotul de control - amigdale Lotul 1 - copii cu amigdalita
neafectate inflamator (n=9) cronica compensati — ACC (n=10)
CG al nodulului limfoid amigdalian

CD3* 5424255 421£19,40
CDh4* 4444370 379+10,90
CDg"* 59+13,5 15+0,40
CD4"/CD8* 7,5 25,3

Partea periferica al nodulului limfoid amigdalian
CD3* 368+26,8 325+20,9
CD4* 237+20,9 340+14,50
CDg" 156+16,0 50+10
CD4'/CD8" 1,5 6,8

Epiteliul criptal amigdalian

CD3* 143+11,3 188+60
CD4* 112+15,2 144+2,80
CDg"* 87+13,9 51+3,30
CD4'/CD8* 1,3 2,8

Notd. Diferente statistic semnificative. O - intre lotul de control si bolnavi
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Tabelul 2

Nivelurile de densitate a indiclori imunitatii umorale in CG al nodulului limfoid, partea periferica al
nodulului limfoid si epiteliul criptal amigdalian in caz de amigdaliti cronica compensatd

Indicii Lotul de control - amigdale neafectate Lotul 1 - copii cu amigdalita cronica
inflamator (n=9) compensata — ACC (n=10)
CG al nodulului limfoid amigdalian
CD20cy * Predominare in tot campul de vedere Predominare in tot campul de vedere
Plasmacell 255+10,4 12245.40
Partea periferica al nodulului limfoid amigdalian
CD20cy " Predominare in tot cAmpul de vedere Predominare 1n tot cimpul de vedere
Plasmacell 52+6,1 41+7.2
Epiteliul criptal amigdalian

CD20cy * 589+45,7 446+38,20
Plasmacell - -

Notd. Diferente statistic semnificative. O - intre lotul de control si bolnavi

campul de vedere si nu a putut fi cuantificatad. Numa-
rul plasmocitelor in CG al nodulului limfoid in lotul
I de studiu a fost mai mic in comparatie cu lotul de
control (p<0,001) (Tabelul 2).

Densitatea limfocitelor CD20cy" in epiteliul crip-
telor a fost mai mic In comparatie cu lotul de control
(p<0,05). Din cauza raspunsului imunohistochimic
pozitiv din partea celulelor epiteliale, nivelul plasmo-
citelor in epiteliul criptelor nu s-a investigat.

Macrofagele CD68* in lotul I erau mai scazute
comparativ cu copiii din lotul de control (p<0,001)
(Tabelul 3). Densitatea macrofagelor CD68" in lo-
tul I era mai micd comparativ cu lotul de control
(p<0,001).

Densitatea celulelor CD56" in epiteliul criptelor
era mai mare 1n lotul I de copii, dar fara diferente sta-
tistic semnificative. Numarul macrofagelor CD68" in
epiteliul criptelor a fost 1n lotul I mai inalt decat lotul
de control (p<0,01).

In amigdalita cronicd decompensati fard compli-
catii la distanta (lotul I, ACD), densitatea limfocitelor
T-CD4"1n CG al nodulului limfoid a fost mai mare la
copiii lotului I (p<0,01), comparativ cu lotul II. Ex-

presia limfocitelor T-CD4" in lotul I, de asemenea a
fost mai inalta (p<0,05) fata de lotul de control (Ta-
belul 4).

In lotul I densitatea celulelor T-CD8* a fost mai
mica (p<0,05) fata de lotul de control. Raportul CD4*
/CD8* la copiii din lotul I a fost mai mare fata de ra-
portul CD4* /CD8*in lotul de control cu mai mult de
2 ori, iar in lotul II cu mai putin de 2 ori.

In regiunea coroanei nodulului limfoid, s-a depis-
tat o crestere a densitatii limfocitelor CD4* in lotul 11
(p<0,05). Raportul CD4* /CD8" la copiii lotului I a
fost de 1,7 mai mare decét la copiii lotului de control,
iar la copiii din lotul II de 1,9 mai mare. Densitatea
limfocitelor CD3" in epiteliul criptelor in loturile I si
II a fost mai inalta fatd de lotul de control (p<0,01;
p<0,001). Nivelurile limfocitelor CD4" in ambele lo-
turi de cercetare au fost mai mari comparativ cu lotul
de control (p<0,001).

Densitatea celulelor CD8* in epiteliul cripte-
lor a fost mai mica in lotul I, comparativ cu lotul II
(p<0,05). In lotul I raportul CD4*/CD8" a fost de 2.5
mai mare fata de lotul de control, iar in lotul II — de
2,1 ori mai mare.

Tabelul 3

Nivelurile de densitate a indicilor rezistentei preimune in CG al nodulului limfoid, partea periferica al
nodulului limfoid si epiteliul criptal amigdalian in caz de amigdaliti cronica compensata

Indicii Lotul de control - amigdale neafectate Lotul 1 - copii cu amigdalita cronica
inflamator (n=9) compensata — ACC (n=10)
CG al nodulului limfoid amigdalian
CD56" 5£1,6 71,2
CD68* 96+6,0 57+1,30
Partea periferica al nodulului limfoid amigdalian
CD56" 3+0,6 30,5
CD68* 7546,3 49+3,80
Epiteliul criptal amigdalian
CD56" 1543,1 26+4.9
CD68" 73+4,10 660,30

Notd. Diferente statistic semnificative. O - intre lotul de control §i bolnavi



Stiinte Medicale 229

Tabelul 4
Nivelurile de densitate a unor indici ai imunitdtii celulare in CG al nodulului limfoid, partea periferica al
nodulului limfoid si epiteliul criptal amigdalian in caz de ACD 5i ACD PR

Indicii Lotul de control - amigdale Lotul I, ACD Lotul II, ACD PR
neafectate inflamator (n=9) (n=10) (n=10)
CG al nodulului limfoid amigdalian

CD3* 542+25,5 539+50,3 4924242

CDh4* 444+37,0 563+30,60 453+17,4e

CD8* 59+13,5 29+6,40 34+32
CD4'/CD8* 7,5 19,4 13,3

Partea periferica al nodulului limfoid amigdalian

CD3* 368+26,8 381£30,2 381+29,7

CDh4* 237420,9 318+30,2 342+18,80

CD8* 156+16,0 124+22.9 118+17,5
CD4'/CD8* 1,5 2,6 2,9

Epiteliul criptal amigdalian

CD3* 143+11,3 23942740 248+11,80

CDh4* 112+15,2 212+18,10 239+13,20

CD8* 87+13,9 67+15,5e 117+£18.9
CD4'/CD8* 1,3 32 2,0

Nota. Diferente statistic semnificative. ® — intre loturile I si II; O - intre lotul de control si bolnavi

Densitatea limfocitelor B-CD20cy™ in epiteliul  lului limfoid a fost mai mare (p<0,01) in lotul I, fata
criptelor a fost mai mica (p<0,001) in lotul I compa- de lotul II. Acest indice a descrescut (p<0,001) in lo-
rativ cu lotul II. tul II, comparativ cu lotul de control. Plasmocitele in

Densitatea plasmocitelor pozitive iIn CG al nodu-  partea periferica a nodulului limfoid au avut un nivel

Tabelul 5
Nivelurile de densitate a indicilor imunitatii umorale in CG al nodulului limfoid, partea perifericdi
al nodulului limfoid si epiteliul criptal amigdalian in caz de ACD si ACD PR

Indicii Lotul de control - amigdale Lotul I, ACD Lotul II, ACD PR
neafectate inflamator (n=9) (n=10) (n=10)
CG al nodulului limfoid amigdalian
Plasmacell | 255+10,4 | 210,4+32.20 | 91+5,70
Partea periferica al nodulului limfoid amigdalian
Plasma cell | 52+6,1 | 57+6,6@ | 29+43,70
Epiteliul criptal amigdalian
CD20cy" | 589+45.7 | 482,3+37,9e | 656,6+20,5

Nota. Diferente statistic semnificative. ® —intre loturile I 5i Il; O - intre lotul de control si bolnavi

Tabelul 6
Nivelurile de densitate a indicilor rezistentei preimune in CG al nodulului limfoid, partea periferici
al nodulului limfoid si epiteliul criptal amigdalian in caz de ACD si ACD PR

Indicii Lotul de control, amigdale Lotul I, ACD Lotul II, ACD PR

neafectate inflamator, (n=9) (n=10) (n=10)
CG al nodulului limfoid amigdalian
CD56" 5+1,6 5+1,8e 19+3,30
CD68* 96+6,0 67+3,70 66+2,80
Partea periferica al nodulului limfoid amigdalian
CD56" 3+0,6 3+0,8 3+0,4
CD68* 75+6,3 53+9,00 58+3,00
Epiteliul criptal amigdalian
CD56* 15+3,1 8+1,50 8+1,40
CD68* 73+4,10 78,6490 104,7+3,60

Nota. Diferente statistic semnificative. ® —intre loturile I i II; O - intre lotul de control §i bolnavi
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mai mic (p<0,01) in lotul II, fatd de lotul I si lotul de
control (p<0,01).

Densitatea killerilor naturali CD56" in CG al
nodulului limfoid a fost mai mare (p<0,01) in lotul
IT decat in lotul I. in lotul II, titrele killerilor natu-
rali-CD56* in CG al nodulului limfoid au fost statistic
veridic mai mari (p<0,01) in comparatie cu lotul de
control. in loturile I si II, densitatea celulelor CD68*
a fost mai mica fata de lotul de control (p<0,001 in
ambele cazuri) (Tabelul 6).

In partea periferica a nodulului limfoid, ca si in
CG, macrofagele CD68" au fost mai scazute compa-
rativ cu lotul de control (p<0,05 in ambele cazuri).

Nivelurile killerilor naturali CD56" in epiteliul
criptelor amigdalei palatine au fost mai mici fata de
lotul de control (p<0,05 in ambele cazuri). Densita-
tea macrofagelor CD681n epiteliul criptei a fost mai
mare (p<0,01) 1in lotul II, fata de lotul I. Densitatea
acestor celule in lotul II a fost mai mare (p<0,001)
fata de lotul de control.

Discutii. Mai mulfi autori au incercat sa explice
de ce si cum o modificare in echilibrul dintre func-
tia imuna locald a gazdei si agentii infectiosi ar duce
la un proces clinic, caracterizat prin evenimente in-
flamatoare recurente [9,10,11,12]. Djamaludinov 1.
(2008) a demonstrat ca celulele CD3*, CD4", CD&",
CD207, imunoglobulinele IgG, IgA si [gM - produca-
toare sunt atestate 1n stratul epitelial al amigdalelor
palatine cu efectele imune corespunzatoare la copii
dupd amigdalectomie [13]. Passali D. si colab. (2004)
au analizat aspectele structurale si imunologice ale
amigdalelor copiilor supusi adenoamigdalectomiei.
Examinarea imunohistochimica a scos in evidenta o
hiperplazie persistentd a limfocitelor B si o scadere
relativ constantd a celulelor T. Inflamatia cronica a
structurilor din inelului limfatic Waldeyer rezulta in
inhibarea sau scaderea producerii de imunoglobuline
secretoare A. Modificarile observate pot fi consecinta
dereglarii conexiunilor intercelulare normale care, la
randul lor, pot fi cauzate de infiltrarea intraepiteliala
a limfocitelor provenite din centrele germinale [14].
Alejandro V. (2012) cercetand limfocitele B purifica-
te (CD19+B limfocite), obtinute din amigdalele pala-
tine dupa amigdalectomie la copii de 3-7 ani a obtinut
rezultate noi, care demonstreaza ca limfocitele B ac-
tivate de citokine ar putea fi o sursa importanta de IL-
17A 51 IL-17F, dovada ca aceste celule participa activ
la raspunsurile imune prin mecanisme alternative, pe
langa eliberarea clasica de anticorpi. Relevanta sau
importanta fiziologica a IL-17 secretata de celulele B
in afectiunile autoimune necesitd investigatii supli-
mentare [15]. Carmen A. (2008) si colab. au cercetat
112 amigdale palatine rezectate de la 56 de pacienti.
Centrul germinal clar al foliculilor limfoizi a fost ocu-

pat preponderent de catre limfocitele B. Limfocitele
T pareau plasate in principal la periferia foliculilor
limfoizi, in corticala foliculara, dar si in infiltratul
inter-si perifolicular limfocitar. Celulele CD68 po-
zitive au fost mai numeroase in epiteliul criptelor
amigdaliene, probabil din cauza microorganisme-
lor si acumularii uzurii celulare [16]. Sada-Ovalle
I. (2012) a demonstrat, ca 80-83% din celulele B
exprima CD38 si IgD (markeri in concordanta cu
celulele B de memorie) din tesutul limfoid al amig-
dalei palatine. Aceastd frecventd mare de celule B
de memorie poate reprezenta un mecanism extrem
de eficient, care asigurd o protectie rapida impotriva
infectiilor predominante din amigdale [17]. Paliciun
V. si coaut. (2013) atrag atentia ca anume diagnosti-
carea patologiilor concomitente sta la baza stabilirii
formei amigdalitei cronice, deci si a alegerii tacticii
de tratament conservator sau chirurgical. Astfel, dia-
gnosticul amigdalitei cronice se stabileste nu numai
prin analiza anamnesticului clinic, semnelor locale
de inflamatie, datelor analizelor de laborator, dar
obligatoriu cu cercetarea manifestarilor toxico-aler-
gice amigdaliene si a patologiilor concomitente. S-a
constatat ca patologiile sistemice concomitente cu
amigdalita cronicd, pot sd se manifeste numai dupa
suportarea unei singure angine cu schimbari minime
locale a procesului inflamator in amigdala [18]. in
cazurile 1n care intensitatea agresiunii microbiene
este slabd, predomina rolul de aparare, realizandu-se
in final distrugerea antigenului. Cand agresiunea
este de intensitate mare si de lunga durata, se produc
efecte distructive asupra structurilor organismului.
Martori ai acestor antagonisme sunt macrofagele.
Factorul de inhibare a migrarii macrofagelor apreci-
aza gradul de intensitate al sensibilizarii [19].

Avand in vedere cele relatate, se atestd, ca ma-
joritatea cercetdrilor imunohistochimice s-au efectuat
pe amigdale exterpate in caz de amigdalitd cronica
decompensatd, mai putine sunt relatate datele asu-
pra imunitatii locale la copiii sdndtosi si In starea
compensatd a procesului inflamator, fapt ce necesi-
td o cercetare mai detaliatd a proliferarilor celulelor
imunocompetente si corelatiilor dintre populatiile si
subpopulatiile lor in diferite zone a sistemului lim-
fo-epitelial al amigdalelor palatine in diferite forme
de amigdalita cronica.

Finalizand rezultatele cercetarii in articolul pre-
zentat putem rezuma urmatoarele:

In caz de amigdaliti cronicd compensatdi

e suprimarea expresiva a densitatii limfocitelor
T-CD3", T-CD4"si T-CD8" cu dereglari ale raportu-
lui CD47/CD8" are loc in zonele CG al nodulului lim-
foid, 1n partea periferica a nodulului limfoid;

e scaderea esentiald a imunitatii umorale prin im-
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plicarea limfocitelor B-CD20cy" si plasmocitelor si a
imunitatii preimune - killerii naturali CD56, macro-
fagele CD68* are loc 1n aceste zone;

e s¢ apreciazd o cresterea densitdtii celulelor
T-CD3* si T-CD4" in epiteliul criptelor amigdalei.

e la nivelul tuturor zone ale amigdalelor pala-
tine s-a depistat micsorarea densitatii limfocitelor
T-CD8".

Pentru ACD cu recidive de angini sunt caracte-
ristice:

¢ in CG al nodulului limfoid si in epiteliul cripte-
lor amigdalei s-a apreciat decresterea titrelor killeri-
lor naturali CD56" si activarea expresiva a imunitatii
celulare;

e scaderea densitatii macrofagelor CD68" in CG
si in partea periferica a CG al nodulului limfoid.

Pentru ACD cu recidive de angina si complicatii
reumatoide sunt caracteristice:

e activarea expresiva a imunitatii celulare in par-
tea perifericd a CG al nodulului limfoid si epiteliul
criptelor;

e un numar scazut de celule plasmatice in zonele
centrului germinativ si in partile periferice ale CG al
nodulului limfoid;

o densitatea majoratd a limfocitelor B-CD20" in
epiteliul criptelor;

e cresterea titrelor killerilor naturali CD56%in
CG al nodulului limfoid;

e descresterea numarului de macrofage CD68*
si cresterea continutului lor in epiteliul criptelor in
zonele CG si in partile periferice a CG al nodulului
limfoid.

Concluzii

in caz de ACD are loc un raspuns imun mai pro-
nuntat al celulelor imunocompetente, in ACD PR se
depisteaza un dezechilibru mare al celulelor imuno-
competente. Cercetarea imunohistochimicd a deter-
minat gravitatea evolutiei procesului inflamator in
amigdalelele palatine, evidentierea precoce a facto-
rilor de risc, care favorizeaza dezvoltarea complica-
tiilor la distanta. Rezultatele si concluziile obtinute
permit personalizarea evidentei clinico-imunologice
a copiilor cu amigdalita cronica si optimizarea trata-
mentului conservator sau chirurgical.
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