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Summary
The microbial picture in patients with oropharingeal diseases

Tonsils are a collection of lymphoid tissue, whose main aim is to provide immune
protection of the organism. The important sign of abnormal tonsils is the presence of purulent or
caseous content in the gaps. The constant mono- or polymicrobial palatine tonsils flora forms a
complex and stable ecosystem, that sustains chronic inflammatory process. According to the
modern literature, microflora spectrum is represented as pathogens and strains of the
conditionally pathogenic microflora.
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Rezumat

Amigdalele palatine reprezinta o colectie de tesut limfoid, a cédror scop principal este sa
asigure protectia imund a organismului uman. Caracteristic pentru amigdalele palatine patologic
schimbate este prezenta continutului purulent sau a maselor cazeoase in cripte. Flora constanta a
amigdalelor palatine mono- sau polimicrobiand formeaza o ecosistema complexa si stabild, care
sustine procesul inflamator cronic. Conform datelor literaturii contemporane spectrul microflorei
este prezentat atit de catre agentii patogeni, cit si de stamele microflorei conditionat patogene.

Cuvinte cheie: amigdalita cronica, flora microbiana.

Actualitatea temei

Afectiunile inflamatorii constituie cel putin 87% din numarul total de maladii a sferei
ORL si aproximativ 10-50% [3] din ele 1i revin amigdalitei cronice. Rolul biologic al
amigdalelor palatine consta in faptul, cd acestea sunt implicate In mecanismul de protectie imuna
al organismului uman. Procesul inflamator in amigdalele palatine duce la modificari patologice
in ele, dereglind functia imunologica, astfel incit amigdalele palatine Tnsdsi devin o sursa de
infectie. Cu toate acestea, in prezent, apar noi date ce ne impune necesitatea studierii in
continuare a peisajului microbian al faringelui.

Obiectivele lucrarii
elucidarea si studierea compozitiei microflorei al amigdalelor palatine la pacientii cu
patologia organelor ORL si evaluarea rolului ei in dezvoltarea bolilor.

Materiale si metode

Lucrarea prezinta un review al literaturii de specialitate recenta. Studiile au fost efectuate
in baza literaturii disponibile, tratatelor editate referitor la problema studiata, cit i a materialelor
oferite de serviciul Internet.

Rezultate si discutii

Amigdalele palatine sunt situate pe peretii laterali ai orofaringelui si reprezintd
principalele “organe de lucru” ale amigdalelor din inelul limfoid faringian [1]. Localizarea
amigdalelor la hotarele cdilor digestive si respiratorii, conditioneaza contaninarea lor initiald de
flora microbiand. Cu toate acestea, particularititile anatomo-fiziologice ale amigdalelor palatine:
criptele cu o structurd ramificata, prevad o expunere prelungitd a antigenului exogen cu celulele
organului limfoid, necesar pentru elaborare unor substante specifice si nespecifice biologic
active si a elementelor celulare de aparare (lizozim, interferon, interleukina, imunoglobulini A,
M, G, sA, limfocite, celule plasmatice, macrofagi).

De asemenea, este clar cd compozitia celulard si capacitatea functionald a aparatului
limfoid variaza cu varsta populatiei.
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La copiii de 1,5-3 ani compozitia celulard a amigdalelor palatine este prezentata de T-
celule (80%), insa la aceasta varsta sunt schimbari fiziologice in raportul subpopulatiilor a T-
limfocitelor cu deficit a celulelor T-helper, ceea ce duce la insuficienta compartimentului celular
imun, caracterizatd prin prevalenta microflorei virale, oportuniste, si fungice, din cadrul
proceselor patologice al inelului faringian. Insuficienta celulelor T-helper, de asemenea, duce la
o diferentiere inadecvatd a B-limfocitelor, si la o sarcind antigend crescutd provoacda o
hiperproductie de IgE, dar nu IgA din tesutul limfoid, ce conditioneazd componentul infectios-
alergic in patogeneza amigdalitei cronice. Capacitatea scazuta a tesutului limfoid la sinteza
completa a anticorpilor duce la hiperplazia amigdalelor palatine si faringiene.

In varsta de 6-7 ani se finiseazi reorganizarea morfologica a amigdalelor palatine, care
ocupd o suprafatd maxima datorita dezvoltarii depline a lacunelor si criptelor, si deja 1n aceasta
etapd pot fiinstalate dereglari de drenaj a lacunelor [7, 8, 9, 10, 12].

In timpul pubertitii continui micsorarea masei organelor limfoide si creste riscul de
dezvoltare afectiunilor inflamatorii ai inelului limfatic faringian.

Trebuie de remarcat faptul ca, rolului etiologic real 1in bolile inflamatorii ale urechii,
nasului si gatului, i se atribuie un numar limitat de bacterii (ca exemplu - Neisseria gonorrhoeae,
Corynebacterium diphtheria, Treponema pallidum); majoritatea altele bacterii nu corespund
postulatelor lui Koch - triada de cerinte, criterii, ceea ce dovedeste in favoarea rolului etiologic al
unui microorganism cu o anumita boald, asociatd cu aceasta [11]:

1. Microorganismul se Iintilneste tot timpul 1n organismul oamenilor bolnavi (sau
animalelor) si lipseste la persoanele sandtoase. Dar in populatie existd oameni, asa
numitii “purtdtori sdnatosi”, aceasta refera la Staphylococcus aureus, Haemophilus
influenza.

2. Microorganismul trebuie sd fie izolat de la persoana sau animalul infectat, iar tulpina
acestuia trebuie sa fie cultivatad in culturd purd. Aceasta nu este intotdeauna posibil,
deoarece virusurile si unele bacterii nu pot fi obtinute in cultura purd pe mediu nutritiv
artificial.

3. In timpul infectirii cu o culturd purd a microorganismului, persoana sinitoasi (sau
animal) devine bolnav.

In astfel de cazuri, rimane constatarea faptului a participarii bacteriene in patogeneza
oricarui proces infectios, care deseori este asociatd cu unitate nozologica similard - dar cu o
frecventd variabila - reprezentantii ai diferitor specii bacteriene, genuri, familii. In acelasi timp,
in unele cazuri, pozitia dominanta a unei specii de bacterii asupra altor specii la fel de evidenta,
si asocierea ei cu un numdr anumit de simptome, apreciaza denumire unitatii nozologice,
aducandu-o aproape in statutul de boala monoetiologica.

Conform Clasificarii Internationale a Maladiilor si a Problemelor de Sanitate Inrudite,
revizia-X, se considerd cad amigdalitd si faringitd asociatd cu Streptococcus pyogenes -
Streptococul B-hemolitic din grupul A - reprezinta o unitate nozologicd independenta [15].
Amigdalitele si faringitele provocate de Streptococcus pyogenes predomind in raport cu alte
tipuri de streptococi din grupuri C si G. Potrivit celor mai recente date bibliografice, streptococul
B-hemolitic grupul A se intilneste la copii aproximativ in 30% din cazuri, la adulti - in 10-15%
de cazuri, in unele spitale rolul acestui agent patogen este supraestimat si constituie 80% din
cazuri [4, 6].

Nivelul inalt de dezvoltare al microbiologiei clinice moderne ne permite descrierea
componentei microbiologice a bolilor ORL cu un grad mare de fiabilitate. Aceastd flord este
foarte diversd dupd componenta speciilor care include speciile gram-pozitiv, gram-negativ,
bacterii anaerobe, asocierile de microorganisme anaerobe-aerobe, fungi.

Intr-o serie de publicatii stiintifice dedicate studiului materialului microbian luat de la
suprafata lacunelor prin metoda traditionald clasica, la pacientii cu amigdalite cronice
decompensate, s-a constatat ca unul dintre lideri este Staphylococcus aureus [2, 14]. Acest fapt
se explicd prin raspidirea largd a acestuia intre populatie: aproximativ 60% din populatie sunt
purtdtori periodici si 20% - permanenti [5]. De la descoperirea penicilinei si utilizarea ei activa
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impotriva stafilococului, bacteria a evoluat, si-n prezent majoritatea sint tulpini rezistente la
antibiotice, datoritd prezentei penicilinazei — enzima care poate dezintegra o moleculd de
penicilind. Pe de altd parte prezenta microbului trebui sd fie consideratd ca o infectie
concomitentd, care nu are severitate etiologicd si patogeneticd Tn comparatie cu infectia
streptococica.

In ultimul deceniu se observa in mod clar o schimbare a microflorei patogene in cea
conditionat patogend, ca agent cauzal primar al procesului inflamator. Potrivit multor autori,
aceasta apare ca rezultat al tratamentului irational cu antibiotice. Tratamentul inadecvat duce la
un proces cronic, care necesita tratament chirurgical. Dar, asa cum aratd experienta, recidive sunt
frecvente. Se poate concluziona ca eradicarea completd a agentului cauzal nu are loc, astfel
recontaminarea suprafetei plagii si a mucoasei organelor ORL poate fi prezenti. In prezent,
utilizarea pe scara larga a preparatelor antibacteriale locale si sistemice duce la ineficienta lor din
cauza cresterii rezistentii a microorganismelor in biosfera.

Peisajul microbian a bolilor organelor sferei ORL poate fi completat si cu alte tulpini
patogene - Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis, Corynebacterium haemolyticum,
Proteus vulgaris, Mycoplasma pneumoniae [16]. In acest caz, microflora este reprezentatd nu de
un agent microbian, dar de o asociatie de microorganisme (boala polietiologica).

De asemenea se constatd o tendintd spre cresterea afectiunilor micotice a orofaringelui,
care se datoreaza nu numai imbunatatirii tehnicilor de diagnostic a micozelor, dar §i a unor
metode moderne neadecvate de tratament conservativ. Consumul prelungit si necontrolat a
preparatelor antibacteriene, inclusiv §i a acelor cu actiune locald, duce la o perturbare a
biocenozei naturale a orofaringelui, care promoveazd cresterea florei fungice [13]. Pozitia
dominantd in dezvoltarea afectiunilor micotice se referd la ciuperca de drojdie din genul
Candida; 1n 50% - 80% este cauzat de fungi Candida albicans. Aceasta se explicd prin
patogenitatea mai pronuntatd in comparatie cu alte tipuri de fungi si inlocuirea acestora din
habitate.

Concluzii

Microflora amigdalelor palatine joacd un rol semnificativ in stabilirea si in evolutia
clinica a maladiilor organelor ORL. Analiza datelor literaturii de specialitate furnizate, arata ca
peisajul microbian este in principal reprezentat de monoflora (Streptococcus pyogenes,
Staphylococcus aureus, Candida albicans, si altele), dar nu se exclude si asocierea
microorganismelor.
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ROLUL RINOMETRIEI ACUSTICE iN EVALUAREA REZULTATELOR
CHIRURGIEI PLASTICE ALE NASULUI
(date preliminare)
Mihail Maniuc, Ghenadie Sandul
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Summary

Acoustic rhinometry allows an objective and non-invasive assessment of nasal geometry.
Acoustic thinometry can accurately measure the dimensions of the nasal cavity, especially at the
front part. It can also be used to assess the efficiency of treatment in nasal plastic surgery.

Rezumat

Rinometria acustica permite un obiectiv si o evaluare non-invaziva a geometriei nazale care
poate masura cu exactitate dimensiunile cavitdtii nazale, in special partii anterioare. Acesta
poate fi, de asemenea, folositd pentru a evalua eficienta tratamentului in chirurgia plastica a
nasului.

Actualitatea temei

Chirurgia plastica a nasului In ultimii ani se dezvoltd foarte vertiginos Literatura de
specialitate denota ca in majoritatea cazurilor obiectivul actului chirurgical este corecaia
piramidei nazale. Starea cavitatii nazale la aceeasi pacienti este mai putin ilucidata. In acelasi
timp, aproximativ 10 % dintre pacientii supusi rinoplastiei acuza respirasie nazald dificila. Cauza
obstructiei nazale la ei este adesea interactiunea dintre o malformatie preexistentd, dar
nerecunoscuta, nazald si o reducere in zona valvei nazale ca urmare a rinoplastiei estetice.
Etiologia de obstructie nazala postrinoplastica poate fi multifactoriala, dar este In primul rand
rezultatul interactiunii intre 2 factori. Conditiile preexistente nerecunoscute (de exemplu,
deviatie de sept nazal, hipertrofia cornetelor nazale, boli ale mucoasei), in concordanta cu
scaderea in regiunea valvei nazale dupa rinoplastie sunt responsabile in majoritatea cazurilor de
obstructie nazald postrinoplastica. Deaceea, ne am propus sd realizdm un studiu orientat spre
evaluarea complexa a piramidei si foselor nazale pentru optimizarea tratamentului chirurgical.
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