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Zakazenie ukladu oddechowego powstaje w wyniku za-
burzenia réwnowagi miedzy zjadliwoscia drobnoustrojow
a zalamaniem mechanizméw obronnych zaréwno nieswo-
istych, jak i swoistych.

Podstawowy mechanizm obrony nieswoistej to prawidlowo
funkcjonujacy nabtonek sluzowo-rzeskowy oraz zachowany
odruch kaszlowy. Prawidtowy ruch rzesek zapewnia przesu-
wanie sie §luzu pokrywajacego nablonek w kierunku gardta,
gdzie nastepuje odkrztuszenie lub potkniecie wydzieliny. Na-
bonek drég oddechowych stanowi przede wszystkim barie-
re mechaniczng, ale komoérki nabtonka majg tez zdolnos¢ do
wytwarzania substancji biologicznie czynnych, miedzy inny-
mi Intereukiny-8 (IL-8), ktéra jest silnym czynnikiem che-
motaktycznym dla granulocytéw obojetnochtonnych.

W gomych drogach oddechowych znajduja sie liczne
drobnoustroje, ktore u wiekszosci ludzi w warunkach zdro-
wia nie powodujg stanu zapalnego. Ta naturalna flora bak-
teryjna na drodze mechanizmu konkurencyjnego hamuje
wzrost bakterii chorobotworczych.

W Tkanka limfoidalna zwiqzana z btonami
Sluzowymi, tzw. MALT

(Mucosa Associated Lymphoid Tissue) tworzy najwazniejszy
uklad obrony przeciwzakaznej. Komérki MALT sj to sku-
piska komorek limfoidalnych nosa i gardta tworzace pier-
$cient Waldeyera. Podobne komorki, nazwane BALT, znaj-
duja sie w poblizu podziatu oskrzeli (Bronchus Associated
Lymphoid Tissue).
W skiad pierscienia Waldeyera wchodzg: migdatki podnie-
bienne, migdatek gardlowy, migdatek jezykowy potozony
u nasady jezyka, migdatki trabkowe (skupiska tkanki lim-
foidalnej wokot ujsé trabek stuchowych) oraz pasma bocz-
ne i pojedyncze grudki chlonne na tylnej Scianie gardta.
Migdatki podniebienne lezg w gardle srodkowym w miej-
scu tzw. cie$ni gardta, pomiedzy tukami podniebienia: jezy-
kowym i podniebienno-gardtowym i maja budowe zraziko-
wa. Takie potozenie migdatkow pozwala na wyciskanie za-
warto$ci krypt w kazdym akcie polykania. Pomiedzy zrazi-
kami znajduja sie krypty migdatkowe.
W kryptach migdatkowych mogg zalega¢ ztogi komoérko-
we, bedace pozywky dla bakterii. Stad zakazenie rozprze-

strzenia sie w glab migzszu migdatka, a nastepnie, poprzez
liczne naczynia wlosowate, dochodzi do ogélnego zakaze-
nia toksynami bakteryjnymi. Jesli proces zapalny trwa dtu-
zej, nastepuje zwloknienie tkanki migdatkowe;.

W Uktad limfoidalny gardfa

jest miejscem pierwszego kontaktu komérek immunokom-
petentnych z antygenami wirusowymi i bakteryjnymi. Ko-
morki prezentujace antygen, obecne w blonie $luzowe;
i tkance chlonnej, prezentujg antygeny limfocytom. Limfo-
cyty drogg naczyn limfatycznych i krwionosnych oraz bez-
posrednio z powierzchni migdatkéw przedostaja sie w glab
grudek chlonnych piercienia Waldeyera. Tam przekazu-
ja uzyskang informacje o antygenach; tam tez dochodzi
do proliferacji i pobudzenia odpowiednich subpopulacji
limfocytéw, miedzy innymi do stymulacji limfocytow B,
ktore produkuja przeciwciata. Wytwarzana przez nie [gA
wydzielana jest na powierzchnie bton §luzowych. Limfocyty
T, ktore wraz z innymi komérkami ukladu fagocytarnego
penetrujg z grudek chlonnych na powierzchnie, wykazujg
dzialanie cytotoksyczne w kierunku drobnoustrojow!.
Okolo 90% limfocytéw przechodzi z migdatkow do weztow
chlonnych i naczyn limfatycznych, a nastepnie do krwiobiegu.
Stymulacja patogenami, rozwijajacymi sie wewnatrz- lub
zewngtrzkomérkowo, powoduje odmienny przebieg odpo-
wiedzi immunologicznej. W zaleznosci od rodzaju infekeji
rozny jest udzial odpowiedzi nieswoistej, odpowiedzi swo-
istej humoralnej lub komérkowe;.

Obecnie uznaje sie, ze oba typy odpowiedzi immunologicz-
nej, zarowno komorkowa, jak i humoralna oddziatujg wza-
jemnie na siebie i dlatego mowi sie o chorobach z przewa-
ga zaburzeni jednego lub drugiego typu'.

W przewleklym zapaleniu migdatkéw podniebiennych w ob-
rebie krypt odktadajg sie ztogi ztuszczonego nabtonka, leuko-
cyty, krysztatki cholesteryny, a takze bakterie i grzyby. Zacho-
dzacy proces fermentacji moze by¢ przyczyna foetor ex ore.
Przewlekly proces zapalny migdatkéw moze by¢ przyczyng
zmian  przerostowych lub zanikowych, doprowadzajgc
do zwidknienia tkanki migdatkowe;.

W obu przypadkach zaklocone zostajg mechanizmy miej-
scowej odpornosci organizmu na zakazenia, a wiec docho-
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dzi do zaburzen w wytwarzaniu limfocytéw B i T oraz ko-
morek NK, ktore reaguja na antygeny.
Waznym problemem w laryngologii dzieciecej sq wirusowe
zakazenia gornych drog oddechowych.

W Odpowiedi immunologiczna w zakazeniach
wirusowych

We wezesnym okresie zakazenia wirusowego jedyna mozli-
woscig obrony organizmu sa mechanizmy odpornosci nie-
swoistej. Bezposrednio po zakazeniu wirusem komoérka roz-
poczyna produkcje interferonu hamujacego replikacje wi-
rusa i chronigcego przed zakazeniem sgsiednie komorki.
Interferon powoduje zwiekszenie aktywnosci komérek cy-
totoksycznych NK (Natural Killers). Komérki NK powodu-
ja lize komorek zawierajacych wirusa. Interferon aktywuje
réwniez uktad fagocytarny i uktad dopelniacza.
W czasie trwania zakazenia wirusowego wlaczaja sie mechani-
zmy obrony swoistej. Reakcja swoista polega na odpowiedzi za-
réwno reakejami z odpornoéci humoralnej, jak i komorkowej.
W odpornosci przeciw zakazeniom wirusowym gléwna role
odgrywa odpowied? typu komoérkowego przy udziale limfo-
cytéow T cytotoksycznych. Cytotoksyczne limfocyty T sku-
tecznie zapobiegaja rozprzestrzenianiu sie zakazenia po-
przez niszczenie zakazonych komorek.

W Odpowiedi immunologiczna w zakazeniach
bakteryjnych

System obrony przeciwbakteryjnej jest determinowany bu-
dowq bakterii, szczegdlnie budowa ich $ciany komérkowe;
oraz mechanizmami odpowiedzialnymi za chorobotwor-
czo§¢. Decydujacg role w zwalczaniu bakterii bytujacych
pozakomérkowo odgrywa odpowied? humoralna i powsta-
jace swoiste przeciwciala.

Mechanizmy hamowania rozwoju bakterii to:

* zmniejszenie adhezji poprzez uszkodzenie struktur bak-
terii utatwiajacych przyleganie bakterii do komorek go-
spodarza,

¢ dzialanie bakteriobojcze (aktywacja ukladu dopelnia-
cza),

* dziatanie bakteriostatyczne (hamowanie wzrostu), ktére
polega na blokowaniu struktur powierzchniowych bak-
terii uczestniczacych w metabolizmie,

¢ ulatwianie procesow fagocytozy,

* neutralizacja toksyn bakteryjnych,

* hamowanie inwazji patogenu przez blokowanie enzymow
(hialuronidazy, kolagenazy), ktore uniemozliwiaja pene-
tracje bakterii do wnetrza tkanek.

Bakteryjne zakazenie migdatkéw podniebiennych objawia
sie czestymi anginami. Ostre zapalenie migdatkoéw podnie-
biennych (angina) najczesciej jest wywolywane przez pa-
ciorkowce B-hemolizujgce grupy A. Paciorkowce grupy A
(Streptococcus pyogenes) powoduja zakazenia ropne gardla
i migdatkow o najciezszym przebiegu oraz mogg prowadzi¢
do powiklan. Powinowactwo antygenowe pomiedzy bial-
kiem M paciorkowca a antygenami mieéni gladkich ser-
ca jest przyczyng goraczki reumatycznej (szczepy reumato-
genne). Antygeny paciorkowca indukujg powstanie prze-
ciwcial, ktore z antygenem tworzg kompleksy immunolo-
giczne. Kompleksy te wywolujg zapalne reakcje w narza-
dach odlegtych, takich jak nerki, stawy, serce.

Dobrym kryterium w aspekcie klinicznym w ocenie zaka-
zen gardla wydaje sie kryterium wg Paradise’ — 7 powaz-
nych zakazen gardla lub angin w minionym roku, 5 w kaz-
dym z 2 minionych lat lub 3 — w kazdym z trzech minio-
nych lat. Uzywany jest tez wskaznik Fujihary i wsp., tzw.
»Iindeks migdatkowy”, w ktorym liczbe epizodéw zapalenia
nalezy pomnozy¢ przez liczbe lat, w ktérych one wystepu-
ja. Warto$¢ > 8 moze by¢ wskazaniem do leczenia opera-
cyjnego migdatkow’.

W kwalifikacji dziecka do leczenia operacyjnego migdal-
kow wazne jest ustalenie zwigzku pomiedzy chorobg mig-
datkow a zakazeniem ogniskowym w narzadach odlegtych.
Wielkos¢ migdatkow nie jest cechg charakterystyczng
przewleklego zapalenia. Duzy przerost migdatkow wigze sie
z obturacjg oddechows i jest przyczyng zespotu bezdechéw
podczas snu®.
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