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În baza rezultatelor primite putem formula urmatoarele concluzii: 
1.  Pentru mucoasa cavitații nazale și sinusurilor paranazale, în cazul rinosinusitei cronice 

polipoase, sînt caracteristice semne de distructie de grade diferite. 
2. În cazul rinosinusitei cronice polipoase se realizează o producere și depozitare activă de  

Ig, în celulele plasmatice. 
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Summary 

Some aspects of pathogenesis of functional changes of  
thyroid gland associated with chronic tonsillitis 
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Inflammatory diseases of lymphatic  ring paryngs represents one of the leading places in 
the general structure of ORL-organs pathology. Autoimmun processes, occurring in lymphoid 
tissue of palatal tonsils develops  system complications and negativly influenced on  their 
pathogenesis. This is article reflects some aspects of functional changes from thyroid gland 
associated with chronic tonsillitis, which can proceed on hyper- and hypo- function type. 

 
Rezumat  
Afecţiunile inflamatorie a inelului limfatic a faringelui ocupă unul dintre locurile 

principale în structura generală a patologiei organelor  ORL. Procesele autoimune prezente în 
ţesutul limfatic amigdalian favorizează dezvoltarea complicaţiilor sistemice în organism şi 
înrăutăţesc patogenia lor. Acest articol elucidează unele aspecte a schimbărilor funcţionale a 
glandei tiroide asociate cu tonsilită cronică care se exprimă prin hiper- sau hipofuncţie. 

  
Actualitatea temei 

 Afecţiunile inflamatorie a inelului limfatic a faringelui ocupă unul dintre locuri principale 
în structura generală a patologiei organelor sferei ORL [11]. Inflamaţia cronică a tonsilelor 
palatine constituie una din cele mai frecvente patologii ORL. Conform datelor unor autorilor 
circa 5% - 50% din  populaţie suferă de tonsilită cronică [1]. Problematica tonsilitelor cronice a 
depăşit limitele ştiinţei otorinolaringologice. Această patologie fiind tot mai des studiată de către 
reprezentanţii medicinii teoretice şi clinice de diferite specialităţi (imunologia, alergologia, 
pediatria, reumatologia, nefrologia şi altele). Anual sunt elaborate preparate medicale noi, 
metode contemporane de tratament şi investigaţii a tonsilitei cronice. Cu toate acestea, afectarea 
tonsilelor palatine este în continuare o maladie de mare incidenţă  atît la copii cît şi la maturi [2]. 
Procesele autoimune prezente în ţesutul limfatic amigdalian favorizează dezvoltarea 
complicaţiilor sistemice în organism şi înrăutăţesc patogenia lor [4].  

Organizaţia Mondială a Sănătăţii apreciază că tonsilita este cauza a mai mult de 120 de 
afecţiuni ale organismului uman [2]. Absenţa efectului de tratament sau remisie incompletă a 
acestor afecţiuni e legată cu faptul că medicii nu consideră procesele patologice la nivelul 
faringelui ca cauză, care provoacă şi susţine bolile asociate ale organelor şi sistemelor  
organismului  uman [9]. 

 
Obiectivele lucrării 
Elucidarea aspectelor-cheie a patogenezei schimbărilor funcţionale a glandei tiroide 

asociate cu tonsilită cronică. 
  
Materiale şi metode 
Lucrarea prezintă un review al literaturii de specialitate recente.Studiile au fost efectuate 

în baza literaturii disponibile, tratatelor editate referitor la patologia studiată, cît şi a materialelor 
oferite de serviciul Internet. 

 
Rezultate şi discuţii 
Schimbările pronunţate din partea organelor interne apar la tonsilită cronică forma 

decompensată [9].  Din patologie endocrină la tonsilită cronică decompensată cît mai des se 
întîlnesc şi dereglarea funcţiilor a glandei tiroide. Această se explică prin vecinătatea anatomică 
a tonsilelor palatine cu glanda tiroidă, comunicarea în vascularizare, inervaţie şi limfodrenare 
[5]. 

În patogeneza afectării a glandei tiroide asociate cu tonsilită cronică sunt implicate 
mecanisme directe de intoxicarea ţesuturilor glandei tiroide cu toxine bacteriene cît şi indirecte – 
influenţa substanţelor toxice asupra sistemului nervos vegetativ şi hipotalamus [12]. 

Apariţia inflamaţiei cronice a tonsilelor palatine din cauza disiminării toxinelor pe calea 
hematogenă sau limfogenică favorizează acţiunei toxice asupra întregului organizm [13]. 
Sensibilizarea bacteriană a organizmului conduce la formarea complecşilor imuni. Complecşii  
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imuni  antigen-anticorp posedă activitatea hemotoxică şi majorează capacitatea proteolitică a 
enzimelor macrofagilor, ce duce la distrugerea ţesuturilor tonsiliene, denaturaţia proteinelor 
tisulare şi ca rezultat ei căpăta o proprietate de antigen. În circulaţie sangvină ei provoacă 
formarea  autoanticorpilor. Deci, tonsilele palatine devin ca loc de sensibilizare permanentă lentă 
la antigeni strepto- şi stafilococului – a microflorei care cît mai des se depistează în lacune. 

A fost descris şi mecanizmul neuro-reflector a influenţei tonsilitei cronice asupra formării 
patologiei asociate. Monaencov A.M. a depistat şi a studiat legăturile aferente a tonsilelor 
palatine cu formaţiunele subcorticale importante – cu costructurile partei posterioare regiunei 
subtalamice a hipotalamusului. Date structurile nervoase participă în reglarea imunităţii naturale 
active. A stabilit, că sub influena semnalelor aferente din zona tonsilară cu ajutorul receptorilor 
adrenergetici neuronilor se dereglează stare funcţională a nucleilor regiunei subtalamice. Această 
reprezintă ca un  „mecanizm de pornire” a perturbării sinergizmului vegetativ şi în continuare 
trece la dezorganizarea altor structurilor nervoase. Dereglările similare a proceselor 
neurodinamice în anumite regiunele subtalamice şi talamice a creerului se numeşte procesul 
neurodistrofic tonzilogen şi apreciază ca component obligatoriu în patogeneza  oricăror 
complicaţii metatonzilare [9]. 

Tonsilita cronică decompensată în 59,5% de cazuri asociează cu guşă toxică şi poate fi ca 
cauza apariţiei  bolii. Mulţi cercetători au însemnat majorarea funcţiei  glandei tiroide la bolnavi 
cu tonsilită cronică, mai ales cu complicaţii metatonsilare. La bolnavi cu tonsilită cronică 
decompensată cu acuze - iritare, excitare, fatigabilitate, palpitaţii au fost apreciate de către autori 
ca manifestări a hipertireoidizmului [6, 7, 8]. 

A fost remarcat că gradul schimbărilor patologice în glanda tiroidă depinde de durata 
tonsilitei cronice şi incidenţa perioadelor de acutizare. Această se explică prin influenţă tonsilelor 
palatine patologic schimbate asupra sistemului hipatolamo-hipofizar. 

Alt mecanizm de afectare a glandei tiroide sus numit este legat cu dereglările în sistemul 
imun. Deci, la persoane cu predispoziţie genetic determinată la bolile autoimune a glandei tiroide 
pot aparea boli ca tireoidită cronică autoimună Hashimoto (antigenii sistemului HLA la tireoidită 
cronică autoimună forma hipertrofică – HLA DR3, HLA B8, HLA DQ W7), tireoidită subacută de 
Quervain, tireoidită fibroasă Riedel, tireoidită acută [9]. 

Există şi altă opinie – micşorarea funcţiei de producere a hormonilor tireoidieni la 
bolnavi cu tonsilită cronică. Conform datelor literaturii unii autorii în cercetările sale la bolnavi 
cu tonsilită cronică decompensată au stabilit hipofuncţie a glandei tiroide – hipotireoză ca 
rezultat a tireoiditei cronice autoimune [3]. Aceasta se explică că la baza bolii stă un deficit al 
funcţiei T-supresivă a limfocitelor. În condiţii de micşorarea a funcţiei T-supresivă a limfocitelor 
se activează T-helperi, sub influenţa cărora B-limfocitele se transformă în celule plasmatice şi 
începe hiperproducţia anticorpilor la antigeni tireoidieni: tireoglobulină, componentul coloid şi 
antigenul microsomal. Există opinia (Volpe, 1988) că în condiţii de micşorare funcţiei T-
supresivă apar clone „interzise” T-limfocitelor care sunt organospecifice de glanda tiroidă. 
Clonele  interacţionează cu glanda tiroidă după tipul lent de hipersensibilitate, are loc afectarea 
citotoxică a glandei tiroide ce duce la intrarea în circulaţia sangvină a antigenilor şi inducţia 
sintezei anticorpilor (anticorpi la tireoglobulină, la fracţie microsomală a epiteliului folicular, 
anticorpi citotoxici cu acţiune inhibitorie asupra peroxidazei (Okamoto, 1991), anticorpi la 
receptorii tireotropinei, anticorpi stimulatorii  creşterei, anticorpi la antigen II coloid). 

Anticorpii la tireoglobulină şi fracţia microsomală ce circulă în sînge cooperează cu T-
limfocitele kileri ce asigură eliberarea limfocinelor (limfotoxină, factor hemotaxisului, factor 
necrozei tumorilor şi altele) care au o acţiune citotoxică, provoacă proces inflamatoriu, distruge 
tireociţii. Proces de autoagresie îndelungat conduce la  micşorare funcţiei a glandei tiroide şi 
după principiu de legătură opusă – la hiperproducţie tireotropinei. Ca urmare glanda tiroidă se 
măreşte în volum (forma hipertrofică), ce se asigură şi anticorpii stimulatorii creşterei. 

Totuşi, acţiunea citotoxică a  T-limfocitelor şi anticorpilor favorizează procesul de 
distrugere a glandei tiroide, glanda se micşorează în volum brusc, se dezvoltă fibroză şi se 
instalează hipotireoză (forma atrofică). 
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Anticorpii la antigeni microsomali ai epiteliului folicular au de asemenea o acţiune 
citotoxică asupra glandei tiroide, ei intensifică proprietăţile autoantigene ce duc la formarea 
fibrozei şi funcţia glandei tiroide  scade. Importanţa anticorpilor la antigeni coloizi nu e 
cunoscută în  prezent [10]. 

În felul acesta tireoidita cronică autoimună în stadiu de hiperfuncţie – hipertireoză se 
poate transforma în hipotireoză clinică. 

 
Concluzii 
Analiza literaturii referitoare confirmă că există o legătură clinică strînsă între tonsilită 

cronică decompensată şi  patologia glandei tiroide, reflectînd schimbările funcţionale a ultimii. 
Aspectele date sunt principale  în stabilirea tipului de funcţionare a glandei tiroide. 
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