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Summary
Etiological structure and antibacte-
rial resistant aspects in the acute 
bacterial tonsillitis of children
Acute tonsillitis infection remains 
an actual problem. In the period 
of 2010–2011 in Municipal Infec-
tious Hospital 150 cases of tonsil-
litis infection were studied. In those 
study were mentioned peculiarities 
the clinical evolution, diagnosis 
and antibacterial resistant aspects. 
Etiological agent predominantly 
are Streptococcus, Staphylococcus 
aureus, Haemophylus infl uenzae.
Key words: bacterial tonsillitis, an-
tibacterial resistant, Streptococcus, 
Staphylococcus aureus, Haemophy-
lus infl uenzae.

Резюме
Этиологическая структура и 
антибактериальная резистент-
ность при бактериальных анги-
нах у детей
Острые бактериальные ангины 
продолжают быть одной из про-
блем здоровья детей в Республике 
Молдова, Нами проанализировано 
течение болезни у 150 детей с 
ангинами. Были выявлены особен-
ности клиники, этиологическая 
структура и антибактериальная 
резистентность при бактериаль-
ных ангинах у детей, эффектив-
ность лечения. Доминирующим 
этиологическим фактором были 
Streptococcus, Staphylococcus 
aureus, Haemophylus infl uenzae.
Ключевые слова: бактериаль-
нвя ангина, антибактериальная 
резистентность, Streptococcus, 
Staphylococcus aureus, Haemophy-
lus infl uenzae.

Actualitatea temei

După infecţiile acute ale căilor respiratorii superioare, amigda-
litele sunt cele mai frecvente boli infecţioase. Amigdalita reprezintă 
inflamaţia de natură infecţioasă a ţesutului limfoid al faringelui, care 
se caracterizează prin modificări de alterare, exudare și proliferare a 
parenchimului amigdalelor palatine. Inflamaţia amigdalelor se ex-
tinde și, de cele mai multe ori, cuprinde pilierii faringieni producând 
faringoamigdalita. 

În perioada copilăriei faringoamigdalitele sunt afecţiuni foarte 
frecvente. Se pare ca aproape toţi copiii fac cel puţin un episod de 
faringoamigdalită. Contagiozitatea amigdalitelor este mare, fapt prin 
care se explică importanţa lor epidemiologică. Infecţia poate fi trans-
misă pe cale aeriană, prin picături de salivă expulzate în timpul tusei, 
strănutului sau chiar vorbirii.

Amigdalitele pot fi provocate de numeroși agenţi patogeni, a 
căror implicare în etiologia amigdalitelor diferă în funcţie de vârstă, 
condiţii climaterice, prezenţa unor epidemii etc. La sugar și copilul 
mic cauza cea mai frecventă a inflamaţiei faringiene sunt virusurile. 
La vârsta școlară și la adolescenţi peste 30% din amigdalite sunt pro-
vocate de streptococul beta-hemolitic grupul A. Mai rar în etiologia 
amigdalitelor acute sunti implicaţi alţi streptococi (grupele B, C, F și 
G), stafilococul auriu, pneumococi, meningococi, bacili gramnegativi 
aerobi și anaerobi, germeni intracelulari (Mycoplasma spp., Chlamydia 
spp.) etc.

Amigdalitele primare pot fi favorizate de o serie de factori locali 
– leziuni ale mucoasei faringiene (prin ingestii accidentale, badijionări 
„terapeutice”) – sau generali, care duc la scăderea rezistenţei locale. 
În condiţiile depășirii mecanismelor de apărare locală și generală, 
bacteriile pot disemina fie prin extindere loco-regională a infecţiei 
(otita medie, sinuzita, mastoidita, adenita supurata), fie prin trecerea 
în circulaţie, realizând bacteriemie și uneori septicemie.

Amigdalita netratată este foarte periculoasă din cauza compli-
caţiilor: celulita periamigdaliană datorată extinderii infecţiei în afara 
capsulei amigdalelor; abcese periamigdaliene, mediastinite, endo-
cardita bacteriană, în cazul etiologiei pneumococice – artrita septică, 
glomerulonefrita.

Tabloul clinic al amigdalitelor bacteriene poate avea aspecte 
diferite, în funcţie de etiologia și virulenţa tulpinilor microbibiene 
implicate, și adenopatie regională submandibulară și latero-cervicală. 
Examinările de laborator nespecifice evidenţiază prezenţa sindromului 
inflamator: VSH accelerată, leucocitoza cu neutrofilie, fibrinogen și 
proteina C-reactivă crescute. Precizarea diagnosticului se face prin 
evidenţierea germenilor microbieni în exsudatul faringian (frotiu și 
culturi pe medii de cultură).

Scopul studiului:  determinarea structurii etiologice și a particularită-
ţilor clinico-epidemiologice ale amigdalitelor bacteriene acute la copii 
și aspecte de antibiorezistenţă.
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Materiale și metode

Studiul a fost realizat în perioada 2010-2011. 
Au fost examinaţi bolnavi și fișele medicale a 150 de 
copii trataţi în SCBCC, cu vârstă cuprinsă între 9 luni și 
17 ani, dintre care 78 de băieţi și 72 fetiţe. Majoritatea 
copiilor (98%) erau din mediul urban și frecventau 
o colectivitate pentru copii (71,3%). Din examenele 
paraclinice s-au efectuat: analiza generală a sângelui, 
a urinei, examene biochimice, la necesitate, și con-
sultul medicului ORL. La toţi pacienţii s-au cercetat 
frotiurile din orofaringe pentru depistarea florei 
bacteriene. Prin metoda difuzimetrică s-a determinat 
sensibilitatea microbilor la antibiotice.

Rezultate și discuţii

Studiul a inclus 150 de pacienţi cu amigdalită 
bacteriană confirmată prin depistarea florei bacte-
riene acute în frotiul din orofaringe. Pacienţii au fost 
repartizaţi pe grupe de vârstă: până la 1 an – 3 copii 
(2%), 1-2 ani – 21 (14%), 3-5 ani – 71 (43,7%), 7-10 
ani – 2 (14,7%), 11-14 ani – 10 (8,6%) și 16-17 ani – 20 
copii (13,3%). Se observă o creștere a numărului de 
cazuri în grupa de vârstă de la 3 la 5 ani (47,3%). 

Majoritatea bolnavilor (65%) s-au internat în 
spital în primele zile de boală, dar în 35% din cazuri 
– după a 4-6-a zi de la debut.

Diagnosticul de trimitere în 54 cazuri a fost 
amigdalita foliculară, în 24 (16%) – amigdalită lacu-
nară (37,3%). Amigdalita asociată cu IRA – 28 (18%) 
cazuri, cu gripa – în 4 (3%) și cu amigdalita catarală 
– la 8 (5,3%) copii. Diagnosticul de trimitere a mai 
inclus: mononucleoza infecţioasă – 2 cazuri, rubeola, 
scarlatina – 2, parotidită epidemică – 1, limfadenită 
cervicală – 2.

Debutul maladiei la pacienţii din studiu a fost 
acut, cu semne generale de intoxicaţie: febra în 100% 
cazuri, cu valori de la 37,8ºC până la 40°C, care s-a 
menţinut 3-5 zile; cefalee – 22% cazuri, vome – 10%, 
dureri la deglutiţie – 79%; hiporexie – 66%; respi-
raţie îngreunată – 18%, slăbiciune generală – 69%, 
tuse – la 35% copii Tumefierea ganglionilor limfatici 
cervicali submandibulari a fost depistată în 88% din 
cazuri, fiind dureroși sau sensibili la palpare la 28% 
bolnavi. Boli concomitente au avut 86% din pacienţi: 
IRA – 54%, bronșită acută – 8%, dermatită alergică 
– 5,8%, hipertrofie adenoidală – 5%, anemie – 32%, 
herpes labial – 3,5%.

În funcţie de forma clinică a bolii, amigdalita 
lacunară a fost diagnosticată la 109 (72,6%) bolnavi, 
amigdalită foliculară – la 38 (25,4%) și amigdalita 
necrotică – la 3 copii (2%).

În conformitate cu criteriile de severitate (sem-
nele de intoxicaţie, caracterul depunerilor pe amig-
dale, intensitatea poliadenopatiei), starea generală 
a pacienţilor în momentul spitalizării a fost apreciată 

ca gravă în 30% din cazuri și de gravitate medie – în 
70%. Hiperemie difuză a mucoasei orofaringiene, 
edem și hipertrofia amigdalelor palatine au fost 
determinate la toţi bolnavii; hipertrofie evidentă 
(gr. II-III) a amigdalelor s-a observat la copiii de toa-
te vârstele, dar preponderent la școlari. Depuneri 
purulente în lacune s-au atestat în 72% din cazuri, 
în foliculi – 25%, necroze superficiale s-au vizualizat 
la 3 bolnavi.

La momentul spitalizării hemoleucograma 
prezenta anemie de diferit grad în 66% din cazuri, 
mai frecvent la copii până la 5 ani. În 60% cazuri s-a 
atestat leucocitoză, în 80% – neutrofilie și VSH accele-
rat (43,3%). Diagnosticul s-a confirmat bacteriologic 
la toţi bolnavii din studiu prin examinarea frotiurilor 
din orofaringe (tabelele 1, 2). 

Tabelul 1

Structura etiologică a amigdalitelor bacteriene cu implicarea 
unui singur agent patogen

N/o Agenţi patogeni depistaţi nr. %
1. Streptococcus pyogenes 23 20,3
2. Streptococcus gr. G 22 19,4
3. Streptococcus pneumoniae 21 18,5
4. Streptococcus grup C 13 11,5
5. Streptococcus salivaris 7 6,2
6. Staphylococcus aureus 15 13,4
7. Haemophylus infl uenzae 12 10,6
8. Total 113 100,0

Tabelul 2

Structura etiologică a amigdalitelor bacteriene cu implicarea 
mai multor agenţi patogeni

N/o Agenţi patogeni Nr. 
abs. %

1. Streptococcus 
pyogenes+Staphylococcus aureus

5 13,5

2. Streptococcus pyogenes+Haemophylus 
infl uenzae

4 10,8

3. Streptococcus 
pneumoniae+Haemophylus infl uenzae

6 16,2

4. Streptococcus grup C+Staphylococcus 
aureus

3 8,1

5. Streptococcus grup G+Staphylococcus 
aureus

6 16,2

6. Streptococcus grup G+Haemophylus 
infl uenzae

3 8,1

7. Streptococcus 
pneumoniae+Haemophylus 
infl uenzae+Staphylococcus 
aureus+Candida tropical

3 8,1

8. Streptococcus pyogenes+Haemophylus 
infl uenzae+Staphylococcus aureus

3 8,1

9. Streptococcus pyogenes+Candida 
albicans+aspergilius

2 5,4

10. Candida tropical+Streptococcus 
agalactic

2 5,4

11. Total 37 100
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Etiologia amigdalitelor a fost dominată de 
Streptococcus pyogenes (20%), Streptococcus 
pneumoniae (18%), Staphylococcus aureus (13%), 
Haemophylus influenzae (10%). În 37 cazuri structura 
etiologică a amigdalitelor consta din 2 sau 3 agenţi 
cauzali (tabelul 2). 

A fost analizată sensibilitatea agenţilor cauzali ai 
amigdalitelor acute la antibiotice. Din datele obţinute 
reiese că majoritatea germenilor păstrează sensibili-
tatea la penicilină, inclusiv la aminopenicilină și ma-
crolide, cloramfenicol, de asemenea la antibioticele 
de rezervă (cefriaxon, cefatoxim, vancomicină).

Tratamentul antibacterian iniţiat emperic a 
inclus antibiotice din grupa penicilinei (52,6%), 
cefalosporine (cefuroxim – 18%, cefazolină – 6%, 
cefotaxima – 3,3%, ceftriaxon – 4%), macrolide (ma-
cropen – 2%). Conform rezultatelor antibiogramei 
și din cauza ineficienţei antibioterapiei iniţiale, s-a 
schimbat antibioticul. Durata antibioterapiei a fost 
în medie de 8-10 zile. Copiii externaţi devreme au 
primit la externare o doza de bicilină i/m conform 
vârstei. Evoluţia bolii a fost benignă la toţi pacienţii. 
Dintre complicaţii mai frecvent s-au înregistrat in-
fecţia căilor urinare (13%) și candidoza mucoaselor 
bucale (10% )

Concluzii

1. Amigdalitele bacteriene acute s-au înregistrat 
preponderent la copiii în vârstă de la 1 la 5 ani 
(62,6%) în perioada rece a anului.

2. Amigdalitele bacteriene acute au evaluat cu 
tablou clinic tipic: febră, disfagie, depuneri 
albicioase în lacune (72%) sau în foliculi (25%) 
și tumefierea ganglionilor limfatici submandi-
bulari.

3. În structura etiolgică a amigdalitelor bacteriene 
acute predomină Streptococcus pyogenes (20%), 
Streptococcus grupele G și C (19,3% și 12,7% 
corespunzător), Streptococcus pneumoniae 
(18,6%), urmat de Staphylococcus aureus (13%) 

și Haemophylus influenzae (10,7%). În 24% din 
cazuri s-au depistaţi asocieri de germeni.

4. Sensibilitatea microbilor depistaţi la antibio-
tice se manifestă prin păstrarea sensibilităţii 
streptococilor la grupa penicilinei, inclusiv la 
aminopenicilină (46%), macrolide (20%), cefa-
losporine de generaţiile II-III (54%); stafilococul 
rămâne sensibil la oxacilină (58%). Haemophylus 
influenzae prezintă sensibilitatea la cloramfe-
nicol; s-a modificat sensibilitatea microbilor la 
cotrimoxazol.

5. Majoritatea agenţilor cauzali ai amigdalitelor 
bacteriane acute păstrează sensibilitatea la pe-
niciline, inclusiv aminopeniciline și macrolide. 
Sunt sensibile la antibioticele de rezervă (ce-
falosporine, generaţia III, vancomicină), ultimii 
însă pot servi numai ca tratament alternativ.
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