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W sktad uktadu oddechowego wchodzg drogi oddechowe
i ptuca. Z anatomicznego punktu widzenia drogi oddecho-
we dzieli sie na: gorne drogi oddechowe, w ich sktad wcho-
dzi jama nosowa i gardlo oraz dolne drogi oddechowe, do
ktorych naleza: krtary, tchawica i oskrzela. Koficowg czes¢
dolnych drég oddechowych stanowig oskrzeliki taczace sie
bezposrednio z pecherzykami ptucnymi. Ze wzgledu na nie-
dojrzatos¢ morfologiczna i czynnosciows drogi oddechowe
sq najczestszg lokalizacjg choréb infekcyjnych u dzieci.
W artykule oméwione zostaly etapy dojrzewania uktadu
oddechowego, mechanizmy chroniace go przed patogena-
mi a takze najwazniejsze problemy kliniczne bedace przed-
miotem troski wielospecjalistyczne;.

Zalazki dolnego odcinka uktadu oddechowego pojawiajg
sie w czwartym tygodniu zycia plodowego. Od pigtego ty-
godnia rozpoczyna sie podzial paczka ptucnego na dwa
paczki oskrzelowe. Przez kolejne 20 tygodni dochodzi do
17 podzialow drzewa oskrzelowego i oskrzelikowego.
Bezposrednio po urodzeniu u noworodka dochodzi do
dodatkowych siedmiu podzialéw dychotomicznych, po
ktorych ten fragment drég oddechowych uzyskuje osta-
teczny ksztalt. Bardzo istotne dla prawidlowego funkcjo-
nowania ukladu oddechowego po urodzeniu jest czas od

24 tygodnia do rozwigzania cigzy. W tym okresie powstaja
woreczki koficowe wyscielone pneumocytami typu I
i typu Il wydzielajgce surfaktant. Podczas pierwszego wde-
chu dziecka po porodzie woreczek rozpreza sie i przeksztal-
ca w pecherzyk ptucny. Od pierwszego dnia zycia pozato-
nowego rozpoczyna sie powolny proces dojrzewania ukla-
du oddechowego. W kolejnych miesigcach przybywa pe-
cherzykow ptucnych (noworodek ma ich okoto 50 min,
a juz u dziecka w wieku przedszkolnym nalicza sie okolo
300 mln). Dojrzatos¢ morfologiczng i czynno$ciows uktad
oddechowy osigga dopiero w wieku dorostym. Istotne od-
rebnosci tego uktadu u dzieci w poréwnaniu do dorostych
predysponuja do czestego wystepowania infekcji u pacjen-
tow pediatrycznych. Gorne i dolne drogi oddechowe u ma-
tych dzieci sq waskie, wiotkie i krotkie. Bardzo mate jest
$wiatto tchawicy u dzieci, do dorostosci powieksza sie dzie-
sieciokrotnie i trzykrotnie wydtuza. Stabo rozwiniety jest
uklad chtonny otaczajacy drogi oddechowe u matych dzie-
ci. Pluca sg gorzej upowietrznione, ograniczona jest rezer-
wa oddechowa. Dopiero okoto 20 roku zycia stabilizuje sie
pojemnoé¢ zyciowa pluc [1].

Obok uktadu pokarmowego i skory drogi oddechowe sa
gléwnym miejscem, w ktérym dochodzi do kontaktu z an-
tygenami. W ciggu doby u dorostego cztowieka przez drogi
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oddechowe przeplywa okoto 20 000 litréw powietrza. Blo-
ny $luzowe uktadu oddechowego s gléwng droga penetra-
cji czynnikow zakaznych. Dlatego bardzo wazne sq mecha-
nizmy obronne obecne w blonach §luzowych. W toku ewo-
lucji organizm wytworzyl nieswoiste i swoiste mechanizmy
chronigce blony sluzowe przed zagrozeniami pochodzacy-
mi z zewnatrz.

W 0dpornosc swoista w uktadzie oddechowym
Najwazniejsze znaczenie ma uktad odpornosciowy zwigza-
ny z blonami §luzowymi. Skiada si¢ on z rozproszonych
w blonach §luzowych i pod§luzowych zorganizowanych
skupisk grudek limfatycznych i grudek limfatycznych sa-
motnych, objetych wspolng nazwg jako tkanka limfatycz-
na zwigzana z blonami §luzowymi (ang. mucosa-associa-
ted lymphoid tissue — MALT). W sktad MALT wchodzi:
tkanka limfatyczna blony podsluzowej i sluzowe; jelit (ang.
gut-associated lymphoid tissue — GALT), skupiska tkanki
limfatycznej na poziomie oskrzeli nieobejmujgce oskrzeli-
kow i pecherzykéw plucnych (ang. bronchus-associated
lymphoid tissue — BALT), tkanka limfatyczna gruczotow
sutkowych, Izowych, §linianek, szyjki macicy [2, 3]. Zalicza
sie do niego takze tkanke limfatyczng nosa i gardta, szcze-
golnie dobrze rozwinietg u czlowieka i od niedawna nazwa-
ng NALT (ang. nose-associated lymphoid tissue). Zda-
niem niektérych autoréw dodatkowo do MALT dodaje sie
takze pierscien Waldeyera, ktory obejmuje migdalek gar-
dtowy, migdalek jezykowy, migdatki podniebienne i trab-
kowe. Morfologiczna jednos¢ uktadu odpornosciowego
bton $luzowych opisana zostata w latach siedemdziesigtych
ubieglego wieku przez Bienenstocka i wsp. [1]. Badacze
wykazali, ze zetkniecie limfocytéw z antygenem w blonie
§luzowej jelita zapewnialo ogélnoustrojowa odpornosé
w blonach sluzowych innych narzadéw. Jak dowiedli auto-
rzy krytyczng role dla funkcjonowania wspolnego uktadu
odpornoéciowego bton $luzowych odgrywajg limfocyty
dzieki swoim zdolno$ciom lokomocyjnym [4].

Gléwnym zadaniem ukladu limfatycznego bton §luzowych
zwigzanych z blonami §luzowymi jest miejscowa produkcja
wydzielniczych immunoglobulin s-IgA. Biatka te przedo-
staja sie do wydzielin takich jak sok jelitowy, §lina i Izy, aby
tam pelni¢ funkcje ochronng. Wydzielnicze IgA wytwarza-
ne miejscowo przez komorki plazmatyczne blon sluzowych
stanowig dwie trzecie wytwarzanych w ustroju przeciwcial
klasy IgA. Ich podstawows zdolnoscig majacg znaczenie
w ochronie przed zakazeniami wirusowymi i bakteryjnymi
jest neutralizowanie czasteczek wiruséw i aglutynacja bak-
terii. Dodatkowo s-IgA w sposéb nieswoisty chronig blony
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§luzowe przed zakazeniami bakteryjnymi. Dzieki przytaczo-
nym do ich tancuchéw ciezkich cukrowcom blokujg recep-
tory bakteryjne i zmniejszajg ich adhezje do komoérek na-
blonka. W nowszych badaniach podkre§lana jest takze
rola sIgA w ochronie przeciwwirusowej. Podczas transcy-
tozy w komorkach nabtonka zakazonych uprzednio wiru-
sem, immunoglobuliny te wewnatrzkomérkowo neutrali-
zujg czastki wirusa i hamuja jego uwalnianie. Dimery [gA
wytwarzane w blonie §luzowej mogg uczestniczy¢ w elimi-
nowaniu antygendw, ktore przedostaly sie do blony $luzo-
wej ze $wiatta jelita [3, 5].

Najwiekszg ilo$¢ sIgA w ustroju czlowieka wytwarzana jest
w blonach §luzowych przewodu pokarmowego. Codzienna
synteza sIgA w przewodzie pokarmowym przez limfocyty B
zdrowego dorostego czlowieka siega do 5 g, ilos¢ tej immu-
noglobuliny wytwarzanej w uktadzie oddechowym docho-
dzi natomiast do 1 g Z niskg produkcjg sIgA w okresie
dzieciecym wigze sie duzo wieksza niz w dorostosci skton-
noé¢ do infekcji. Od momentu urodzenia stale, lecz bardzo
powoli rosnie produkcja IgA przez dojrzewajacy uktad od-
porno$ciowy [3, 4]. Dopiero okolo 12 roku zycia wyksztal-
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ca sie zdolnos¢ do syntezy takiej ilosci sIgA jak u osoby do-
rostej. U czesci dzieci jednak notuje sie wrodzony niedobor
IgA, jest to obecnie najczesciej wystepujacy pierwotny nie-
dobér odpornoéci.  Dojrzewanie ukltadu odpornosci,
a zwlaszcza jego rosnaca zdolno§é do syntezy przeciw-
cial wydzielniczych moga byé w kolejnych latach zabu-
rzane poprzez nieuzasadnione dziatania lecznicze. Szcze-
golnego znaczenia w kontekscie wydzielniczych IgA nabie-
ra ordynowana czesto w pierwszych miesigcach i latach zy-
cia doustna antybiotykoterapia. Wigczanie tego typu le-
czenia moze przynie$¢ efekt supresyjny dla dojrzewania
czynnosciowego limfocytow B i opéznié osiggniecie dojrza-
losci uktadu odpornosciowego [6, 7].

Tkanka limfatyczna zwigzana z blonami §luzowymi stano-
wi pierwszg linie obrony, co wigze sie z koniecznoscig ini-
cjowania miejscowej odpowiedzi przeciwzapalne;j. Jej zada-
nie gléwne polega na zwalczaniu i degradacji tego, co obce,
lub jest sygnatem niebezpieczenstwa dla organizmu. Z tego
wzgledu tkanka MALT stanowi pewng miniature calego
ukladu odpornosci. Mozna w niej wyrdznic cze$é indukeyj-
ng, zawierajacg pierwotne i wtérne grudki limfocytow B
i miedzygrudkowe regiony z limfocytami T oraz cze$¢ efek-
torowg, obejmujacg limfocyty srédblonka i blony wlasciwej
[7, 8]. Cze$¢ indukeyjna MALT jest odpowiedzialna za na-
bywanie kompetencji komoérek efektorowych lub pamieci
przez dziewicze komorki ukladu odpornosciowego [7]. Tu-
taj odbywa sie takze transport antygendéw z warstwy na-
btonkowej do grudek chtonnych zlokalizowanych ponizej
tej warstwy, gdzie sq ,przekazywane” komorkom prezentu-
jacym antygen (ang, antigen presenting cells - APC), by te
przedstawily je limfocytom, ktore ulegaja aktywacji [2, 8].
Zaktywowane limfocyty, migrujac do lokalnych wezlow
chtonnych, mogg by¢ dodatkowo aktywatorami w zakresie
odpowiedzi immunologicznej przeciwko tym antygenom
[6]. Spotkanie komorek uktadu limfatycznego z antyge-
nem powoduje powstanie miejscowej odpowiedzi immu-
nologiczne;j i efektorowych komérek plazmatycznych, kto-
re produkuja specyficzne przeciwciata. Wiadomo$¢ o anty-
genie ,lotem blyskawicy” jest rozprowadzana drogg naczyn
limfatycznych i krwionosnych do wszystkich miejsc sku-
pisk tkanki limfatycznej niezaleznie od miejsca rozpoczecia
procesu [9].

W czesci efektorowej MALT powstajg komorki pamieci
oraz komorki efektorowe, ktére kraza we krwi, by poiniej
powréci¢ do blon $§luzowych m.in. jako komérki plazma-
tyczne, syntetyzujace immunoglobuliny [8]. Sposrod skla-
dowych MALT stosunkowo najstabiej zostala opisana

tkanka limfatyczna nosa i gardta NALT. Wystepuje ona
w poczatkowym odcinku uktadu oddechowego. Mianem
NALT pierwotnie okreslano tkanke limfatyczng zlokalizo-
wang u wejécia do kanatu gardiowego u gryzoni i naczel-
nych (z wyjatkiem czlowieka) [10]. Zwierzece tkanki
NALT sa dotad dobrym modelem do badari nad analogicz-
ng tkankg u ludzi. Obecnie wedtug ustalein Towarzystwa
Immunologii Blon Sluzowych [11] do tkanki NALT u lu-
dzi nalezg: pierécienn Waldeyera, obejmujacy migdatek gar-
dlowy i jezykowy oraz migdatki trabkowe i podniebienne,
jak rowniez grudki chlonne rozproszone w blonie §luzowe;j
gardla oraz boczne pasma tkanki chtonnej, umiejscowione
na tylnej $cianie gardta [12]. U malych dzieci opisano do-
datkowe struktury tkanki NALT, w postaci grudek chlon-
nych oraz pojedynczych limfocytéw umiejscowionych
w nablonku, przewaznie w gorej Scianie jamy nosowe;j
i srodkowej matzowinie nosowej [1, 12]. Pierwsze struktu-
ry tkanki NALT u myszy pojawiajg okolo siodmego dnia
zycia. Do inicjacji organogenezy NALT u myszy niezbedne
sq komorki o fenotypie CD3-CD4+CD45+, a proces jej
dojrzewania zachodzi pod wptywem antygenéw srodowiska
zewnetrznego [13]. Tkanka ta jest wysoce zorganizowana
i sktada sie z agregatow pierwotnych i wtornych grudek
chtonnych, oddzielonych przestrzeniami miedzygrudkowy-
mi [14]. Grudki te zawieraja przewaznie limfocyty B, pod-
czas gdy w miedzygrudkowych obszarach tkanki dominuja
limfocyty T [13, 14]. Analiza komorek tkanki NALT na
podstawie profilu cytokin wykazala, ze obecne s3 w niej
dziewicze komorki T, kompetentne do przejécia w efekto-
rowe komorki Th1, Th2, Treg, CTL czy Th17 [13]. Ponad-
to blisko 50% komoérek w NALT stanowig limfocyty B,
wérod keorych s komorki produkujace s-IgA [13]. Zubo-
zenie tkanki o niektore skladowe, na przyklad wyciecie
migdatka gardlowego i migdatkéw podniebiennych zmniej-
sza stezenie s-IgA w wydzielinie z nosa i gardta [13].

Drugg wazng czescig MALT jest tkanka limfatyczna zwig-
zana z oskrzelami BALT. Tym mianem okresla sie obecnie
grudki tkanki limfatycznej umiejscowionej w blonie wla-
$ciwej oskrzeli, nablonek pokrywajacy grudki oraz poje-
dyncze limfocyty przechodzace przez ten nabtonek [45].
Tkanka ta wystepuje u wiekszosci ssakow, u ludzi obecna
jest jedynie w dziecinstwie. [stniejg jednak pewne czynniki
takie jak przewlekle choroby uktadu oddechowego, pale-
nie papierosow, ktore sprzyjaja utrzymywaniu sie tej tkanki
takze w okresie dorostosci [15]. Wydaje sie, ze elementy
BALT obecne u dzieci i mlodziezy oraz u oséb dorostych
moga by¢ indukowane w czasie proceséw zapalnych,
w  ktorych czynnikami indukujacymi s3 chemokiny
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CXCL13, CCL19 i CCL21 [16]. Rozwoj tkanki BALT
zwigzany jest prawdopodobnie z ekspozycjg na alergeny
wziewne [17]. Mozliwe znaczenie w rozwoju tej tkanki
przypisuje sie limfocytom T regulatorowym [2]. W sklad
tkanki BALT zalicza sie izolowane grudki chlonne, a takze
wieksze agregaty zbudowane z grudkowatej tkanki chton-
nej, umiejscowione gléwnie przy rozwidleniu drzewa
oskrzelowego [17]. Wykazano, ze izolowane grudki chlon-
ne tkanki BALT polozone sa w nabtonku (nad btong wta-
§ciwg) i sg otoczone nablonkiem towarzyszacym grudkom
[17]. Skupiska komorek (agregaty tkanki limfatycznej),
podobnie jak w tkance NALT, zbudowane sa gldéwnie
z limfocytéw B, natomiast limfocyty T umiejscowione sg
w obszarach miedzygrudkowych [15]. W tkance BALT
limfocyty B stanowig okoto 60%, za$ limfocyty T — okoto
40% [2, 3]. Na modelu zwierzecym dowiedziono, ze wiek-
sz0§¢ komorek B w BALT wykazuje ekspresje powierzch-
niowg immunoglobuliny A oraz M [2]. Dodatkowo w tej
tkance wystepuja komorki dendrytyczne, a takze fibrobla-
sty, retikulocyty oraz makrofagi [18]. W BALT wystepuje
nieznaczna przewaga liczby limfocytow B; komoérek o tym
fenotypie wytwarzajacych IgA jest mniej niz w GALT.

Rolg tkanki limfatycznej uktadu oddechowego, analogicz-
nie jak GALT, jest generowanie miejscowej odpowiedzi
uktadu odporno$ciowego prowadzacej do wytwarzania
IgA. Wazna rola protekcyjna s-IgA polega na optaszczaniu
i aglutynacji drobnoustrojéw, ich dziataniu bakteriosta-
tycznym i neutralizacji toksyn. Znaczenie ochronne tych
immunoglobulin wydaje sie by¢ ograniczone jedynie do
gornych drég oddechowych. W pecherzykach ptucnych
funkcje te przejmuja pochodzace prawdopodobnie

z krazenia przeciwciala IgG. Maja one zdolno$¢
opsonizacji bakterii i wspomaganie procesu
fagocytozy.  Dodatkowq
w drogach oddechowych spetniajg obecne
tam limfocyty T i komorki
dendrytyczne,
ktore regulujg

role ochronng

rozpoznanie i odpowied? na antygeny, ktére wniknely do
drég oddechowych (2, 4].

W Odpornos¢ nieswoista w uktadzie
oddechowym

Wsrod nieswoistych mechanizméw obronnych uktadu od-
dechowego obok bariery anatomicznej btony sluzowej na-
lezy wymieni¢ bariere fizykochemiczna. W jej sktad wcho-
dza: wydzielany §luz, transport §luzowo-rzeskowy, filtracja
powietrza, odruch kichania, odruch kaszlu, odruch naglo-
éni i drenaz chlonny. Bardzo istotny dla wlasciwego funk-
cjonowania obrony przeciwinfekcyjnej drog oddechowych
jest transport rzeskowo-§luzowy, ktory utatwia usuwanie
czastek na zewnatrz. Wielowarstwowy nabtonek migawko-
wy jest obecny w silnie unaczynionej blonie §luzowej jamy
nosowej. Jego urzesione komorki wyposazone sg w wici
i rzeski, ktore ulatwiaja transport substancji po powierzch-
ni nablonka [5, 8]. Na powierzchni kazdej komorki na-
blonka rzeskowego obecnych jest okoto 40 rzesek, ktore
z obecnymi tam takze mniejszymi rzeskami poprzez ruch
zapewniaja przesuwanie sie $luzu pokrywajacego nabtonek
w kierunku gardta. Tutaj odbywa sie odkrztuszenie lub po-
tkniecie wydzieliny. Swobodny ruch falowania i wymiata-
nia rzesek uwarunkowany jest od wlasciwej gestosci §luzu
[3, 4]. Zaburzenia mechanizméw oczyszczania rzeskowo-
§luzowego, skrzywiona przegroda nosa czy obrzek alergicz-
ny blony §luzowej ograniczaja lub uposledzajg funkcje
nosa. Nawet niewielkie uszkodzenie bariery §luzowo-rze-
skowe] zwieksza liczbe alergendw, wiruséw, czastek tok-
sycznych i kurzu, ktére osadzajg sie na blonie $luzowe;.
Czynnikami sprzyjajacymi takim sytuacjom sg: przebywa-
nie w suchych pomieszczeniach i oddychanie suchym po-
wietrzem, obecno$¢ pylow, kurzu i dymu tytoniowego,
a takze czynnikéw chemicznych [3, 4]. Nagromadzenie sie
$luzu w drogach oddechowych obserwuje sie takze przy
nieprawidlowej ruchomosci rzesek lub jej catkowitym bra-
ku. Takie stany obserwuje sie w przewlektych zapaleniach
blony §luzowej drég oddechowych, a takze chorobach
uwarunkowanych genetycznie: mukowiscydozie lub zespo-
le Kartagenera [4].

W obronie drég oddechowych przed zakazeniami mikroor-
ganizmami duze znaczenie ma ich zabijanie przez biatka
o szerokim spektrum dziatania bakteriobdjczego, a takze
mobilizacja obecnych w uktadzie oddechowym komérek
zernych: granulocytéw obojetnochtonnych i makrofagéw.
Obok nich wsrod elementéw odpornosci naturalnej (wro-
dzonej, nieswoistej) majacej swoj udzial w ochronie przed
patogenami w ukladzie oddechowym wyréznié¢ nalezy: lak-
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toferyne, lizozym, a-antytrypsyne, defensyny, katelicydyny,
opsoniny, interferony, fibronektyne, kolektyny (biatka sur-
faktantu A i D) i tlenek azotu. Zadaniem neutrofiléw i ma-
krofagéw jest fagocytoza bakterii i grzybéw. Makrofagi do-
datkowo maja zdolnos¢ prezentaciji antygenu limfocytom
T przy udziale antygenéw gléwnego ukladu zgodnosci
tkankowej (ang. major histocompatibility complex —
MHC) klasy II [5].

Nablonek drég oddechowych pokryty jest dwuwarstwows
wydzielina. W niej stale poruszaj sie rzeski. Lepka zawie-
rajaca $luz gorna warstwa wydzieliny spelnia dwie role: zle-
pia wieksze czastki o charakterze pytéw i blokuje receptory
mikroorganizméw, a takze pokrywa drogi oddechowe ge-
sta, nieprzepuszczalng dla czgstek wiekszych niz 100 nm
siatkg. Warstwa dolna §luzu zawiera duzy arsenal bialek
bakteriobdjczych, takich jak: lizozym, laktoferyna, wy-
dzielniczy inhibitor proteazy leukocytarnej (ang. secretory
leukocyte proteinase inhibitor — SLPI), defensyny [, wy-
dzielnicza fosfolipaza. Znaczenie ochronne tych biatek
wzmocnione jest najwiekszg ich kumulacjg u wrét drog od-
dechowych, w wydzielinie nosa stezenie lizozymu wynosi
250-500 mg/ml, a laktoferyny 80-200 mg/ml. Dwa typy B-
defensyn obecne w ukfadzie oddechowym czlowieka:
HBD-1 (wytwarzana konstytutywnie) i HBD-2 (wydziela-
na pod wplywem stymulacji cytokinowej lub bakteryjnej)
wykazujg dzialanie antybiotykopodobne, dzialaja chemo-
taktycznie na komérki dendrytyczne i limfocyty T, aktywu-
ja uklad dopetniacza, trypsyne, elastaze i proteazy uwalnia-
ne przez komérki zerne podczas zapalenia. [5, 19].

Jakie sg szanse na wygrang z mikroorganizmami, kiedy te
przekrocza pierwszg linie obrony ukladu oddechowego?
Decydujace znaczenie majg wtedy mechanizmy odporno-
§ci wrodzonej zalezne od obecnosci na komorkach recep-
toréw rozpoznajacych wzorce (ang. pattern recognition re-
ceptors — PPR), w tym receptoréw Toll-podobnych. Re-
ceptory te obecne sg na komoérkach uktadu odpornosci,
komérkach srodbtonka i nabtonkowych. W zaleznoéci od
rodzaju sygnalow niebezpieczenstwa i rodzaju komérek je
odbierajacych nastepuje koordynacja i ukierunkowanie
odpowiedzi immunologicznej. Na przyklad receptorami
PPR w pecherzykach ptucnych sg biatka A i D surfaktan-
tu. Po ich aktywizacji przez sygnaly niebezpieczenistwa do-
chodzi do nasilenia miejscowej odpowiedzi przeciw drob-
noustrojom, zwieksza sie ich aglutynacja, co utatwia elimi-
nacje mikroorganizméw przez transport rzeskowy [20].
Biatko A surfaktantu posiada zdolno$¢ wigzania oligosa-
charydéw réznych drobnoustrojéw i indukowania fagocy-

tozy przez receptory wspolne z Clq uktadu dopelniacza.

W Przerost thanki chfonnej w okolicy nosogardia
Najwazniejsze znaczenie dla przerostu ukladu chlonnego
w okolicy nosogardla odgrywaja czynniki zewnetrzne,
wérod ktorych wymienic nalezy nawracajace infekcje wiru-
sowe i bakteryjne. Sg one silnymi sygnalami niebezpie-
czefistwa stymulujacymi wszystkie elementy uktadu odpor-
noéciowego okolic gardta. Proces zapalny spowodowany
infekcja moze dotyczy¢ migdatkéw lub przenosic sie takze
na migdatki z jamy nosowej, blon §luzowych jamy ustnej
i zebow, a u pacjentéow starszych z zatok. Powiekszenie
masy tkanki limfatycznej gardla notuje sie u dzieci, ktére
stykajq sie pierwszy raz z duzg grupg rowiesnicza w ztobku
lub przedszkolu.

Do najczestszych standéw zapalnych gornych drég odde-
chowych zwigzanych z zaburzeniem miejscowej odpowie-
dzi przeciwzapalnej w obrebie nosogardta nalezy przewle-
kle zapalenie tkanki chlonnej gardta. Jest to choroba beda-
ca najczestszq przyczyng konsultacji lekarskiej u pacjentow
pediatrycznych, a nieleczona moze by¢ zapalnikiem wielu
powiktan i zakazeni. Tak duza czestos¢ zachorowan spowo-
dowana jest duzym narazeniem gardia na ekspozycje na
czynniki patogenne. Dodatkowo duza ilo§¢ tkanki tacznej
nagromadzona w obrebie gardla sprawia, ze proces za-
palny jest bardzo dynamiczny. Zapalenia gardta mimo
najczeéciej tagodnego i szybko mijajacego niezytu stanowig
problem diagnostyczny, ktory nie moze by¢ traktowany
schematycznie i uniwersalnie. Ostre zapalenia pierscienia
chfonnego czesciej wystepuja u dzieci starszych i mlodzie-
zy, rzadziej w okresie zanikania tkanki chlonnej [21, 22].

Bardzo wazne z punktu widzenia odpowiedzi tkanki limfo-
idalnej na zakazenie u dzieci jest czy kontakt z patogenem
ma charakter pierwotny czy wtorny. Pierwotny kontakt
uruchamia w ukladzie odporno$ciowym kaskade zjawisk,
w jej sklad wchodzi fagocytoza, prezentacja antygenéw
przez komorki prezentujace antygen, stymulacja dziewi-
czych limfocytéw T i B, generowanie odpowiedzi z udzia-
tem limfocytow Th1 i Th2, powstawanie odpowiedzi cyto-
toksycznej (limfocyty Tc), synteza przeciwcial i powstawa-
nie pamieci immunologicznej limfocytéw T i B. Ponowny
kontakt ze znanym patogenem powoduje pobudzenie ko-
morek pamieci, co klinicznie odbywa sie w sposob bardziej
dynamiczny — odpowied? jest szybka i silna [5, 21]. W przy-
padku zakazen przewleklych powstaje niekiedy trudny do
opanowania mechanizm blednego kota. Zwykle nie do-
chodzi wtedy do catkowitej eliminacji bakterii patogen-
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nych [22]. Uklad odporno$ciowy rozpoznaje je jako sygna-
ly niebezpieczenistwa i jest stale mobilizowany do nie w pel-
ni wydolnej i efektywnej odpowiedzi przeciwbakteryjne;j.
Przedtuzajaca sie stymulacja i nadmierna proliferacja po-
szczegblnych populacji komérek uktadu odpornosciowego
prowadzi do zwiekszenia masy migdatkdw. Przewlekly stan
zapalny moze by¢ dodatkowo podsycany przez alergiczng
odpowied? przeciwko antygenom bakteryjnym [22]. Bar-
dzo podatny grunt, na jaki trafia ten przewlekly proces
w przypadku dzieci mlodszych, u ktérych mechanizmy
obronne sg niedostatecznie dojrzate sprawia, ze w tej gru-
pie wiekowej przerost uktadu limfatycznego gardla jest
szczegolnie trudny do opanowania.

Czynnikami patogenetycznymi ostrego zapalenia migdal-
kow sg czynniki wirusowe, ktore zwykle poprzedzajg zaka-
zenia bakteryjne. Adenowirusy, wirus grypy typu A, wirusy
paragrypy, Herpes simplex, enterowirusy rhinowirusy sg
przyczyng 80-85% wszystkich infekcji w okresie jesiennym
[23]. W przypadku zakazeni bakteryjnych najczesciej z wy-
mazéw hodowane sg paciorkowce B-hemolizujace grupy
A, Haemophilus influenzae, Staphylococcus aureus, Strepto-
coccus pneumoniae i Moraxella catarhalis [24]. Tuz po poro-
dzie kolonizacja bakteryjna migdatkow odbywa sie bakte-
riami pochodzacymi glownie ze skory matki. Flora bakte-
ryjna gardta jest rozna w kolejnych latach naszego zycia.
Najczesciej izoluje sie Streptococcus viridans i Neisseria. Flo-
ra fizjologiczna chroni przed kolonizacjg szczepami pato-
gennymi poprzez blokowanie kompetycyijne, a takze przez
tworzenie niekorzystnego dla rozwoju innych bakterii mi-
krosrodowiska. Bakterie fizjologiczne stymulujg uktad od-
pornosciowy migdatkéw i utrzymujg jego mobilizacje na
zagrazajace patogenny [24, 25].

W wymazie z gardla u pacjentéw z przerostem uktadu
chlonnego najczesciej stwierdzana jest obecno$¢ Haemo-
philus influenzae oraz B-hemolizujgcego paciorkowca gru-
py A [26]. Tym bakteriom przypisuje sie dominujacg role
w przero$cie tkanki limfatycznej indukowanej nadkaze-
niem bateryjnym. Zakazenie paciorkowcem [-hemolizu-
jacym grupy A, moze by¢ ponadto przyczyng silnych reak-
cji autoimmunizacyjnych. Przewlekte zapalenie migdatkow
podniebiennych moze swoim zasiegiem obejmowaé nie tyl-
ko krypty migdatkowe, ale takze zrab i tkanki okotomigdat-
kowe. Innym powodem przerostu i przewleklego zakazenia
migdatkéw podniebiennych jest tez zmniejszenie liczby ko-
mensali bakteryjnych, co powoduje wzrost liczby poten-
cjalnych patogenéw. Nabtonek krypt migdatkowych ulega
metaplazji do plaskiego, obserwuje sie tez stopniowy roz-
woj tkanki wloknistej zrebu migdatkow [27].

a

Anatomia gardta

_Migduiki

-+— Jezyczek

Jezyk

Poznanie mechanizméw odpornosci miejscowej w gornych
drogach oddechowych, zaréwno galezi swoistej, jak i nie-
swoistej doprowadzito do bardziej ostroznego podejmowa-
nia decyzji w sprawie kwalifikacji do tonsilektomii. Ze
wzgledu na wymagajacy kilku lat proces dojrzewania ukla-
du odpornoéci tylko wyjatkowo usuwa sie migdatki
przed ukoficzeniem czwartego roku zycia. Przerosniete
migdatki podniebienne mogg zmniejszaé droznos¢ drog od-
dechowych i prowadzi¢ do wystgpienia zespotu bezdechu
obturacyjnego podczas snu. Dlatego tez, w takim przypad-
ku nalezy rozwazy¢ wykonanie tonsilotomii, jako zabiegu
redukujacego dolegliwosci i oszczedzajacego bardzo wazng
dla odpornoéci i aktywng tkanke. Dopiero u dzieci star-
szych, a takze przypadku wystgpienia chordb odognisko-
wych, po wykluczeniu innych ognisk siejacych nalezy pod-
ja¢ decyzje o usunieciu migdatkow.

Dzieki coraz liczniej pojawiajacym sie artykutom o mecha-
nizmach odporno$ci miejscowej w uktadzie oddechowym
wzbogaca sie wiedza na temat obronnoéci blon §luzowych.
Weiaz jednak jest ona niewystarczajaca dla wypracowania
strategii postepowania z nadmiernym przerostem uktadu
chionnego nosogardta. Algorytm postepowania w przy-
padku pacjentéw pediatrycznych musi uwzglednia¢ racje
zaréwno laryngologa, pediatry i immunologa.
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