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Streszczenie

  Migdałki stanowią część pierścienia Waldeyera, którego podstawowa funkcja polega na wytwa-
rzaniu przeciwciał, reagujących następnie z wielką różnorodnością antygenów. Alergiczne zapa-
lenie dróg oddechowych znajduje swoje odzwierciedlenie morfologiczne nie tylko w błonie ślu-
zowej narządu wstrząsowego, ale także w okolicznych narządach limfatycznych. Zorganizowaną 
tkanką chłonną położoną w najbliższym sąsiedztwie nosa jest migdałek gardłowy i migdałki pod-
niebienne. Schorzenia migdałków, błony śluzowej nosa i ucha środkowego stanowią częsty pro-
blem zdrowotny u małych dzieci. Przerost migdałka gardłowego (PM) utrudniający oddychanie 
przez nos jest też częstym wskazaniem do leczenia chirurgicznego.

  Badania układu limfatycznego gardła u pacjentów ze współistniejącą alergią są bardzo rzadko te-
matem doniesień w literaturze polskiej i światowej.

  Praca wykazuje, że alergia i nadwrażliwość na różne typy alergenów jest czynnikiem ryzyka w po-
wstawaniu przerostu migdałka gardłowego. Ocena immunohistochemiczna i histopatologiczna 
potwierdza, że zapaleniem alergicznym objęte są migdałki i że ważną rolę odgrywają w nim ma-
krofagi, komórki dendrytyczne, eozynofi le i komórki tuczne. W migdałkach zachodzi też syn-
teza i przełączanie klas syntetyzowanych immunoglobulin w kierunku IgE. Wczesne leczenie 
chorób alergicznych może się przyczynić do zmniejszenia częstości występowania PM. Między 
innymi właściwie podawany steroid donosowy i antyhistaminik mogą w znaczący sposób przy-
czynić się do zmniejszenia migdałka gardłowego i blokady nosa u alergików.
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Summary

  The tonsils are part of Waldeyer’s ring, the basic function of which is antibody formation; they 
react later against a wide variety of antigens. Allergic sensitization of the airways occurs not only 
in the mucosa of the affl icted organ, but also in the lymphatic stations draining these structures. 
The lymphatic structures closest to the nasal mucosa in humans are the adenoids and tonsils.

  Adenoidal, nasal, and middle ear diseases are frequent health problems in young children. Pediatric 
adenoidal obstruction of the nasal airway is associated with signifi cant morbidity and is also a fre-
quent indication for surgery. Research done with respect to Waldeyer’s ring in people dealing con-
currently with allergy is a seldom subject in medical literature, both Polish and world wide.

  The study shows that allergy and sensitivity to different kinds of allergens are risk factors for ade-
noid hypertrophy (AH) in children. Histopathological and immunohistochemical studies confi rms 
that tonsil dendritic cells, macrophages, eosinophils, and mast cells are involved in and are im-
portant in allergic tonsillitis. Ig synthesis and switching also occur in the adenoid and tonsils.
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WPROWADZENIE

Alergia górnych dróg oddechowych jest powszechnie utoż-
samiana z alergicznym sezonowym i całorocznym nieżytem 
nosa. Należy jednak pamiętać, że oprócz jam nosa i zatok 
przynosowych w skład górnych dróg oddechowych wcho-
dzi gardło z wyściełającą je błoną śluzową i tkanką chłon-
ną, skupioną głównie w obrębie pierścienia limfatycznego 
Waldeyera [28]. Pierścień ten jest lokalną tkanką limfatycz-
ną początkowych odcinków drogi oddechowej i pokarmo-
wej (MALT – mucosa associated lymphoid tissue), stano-
wiąc pierwszą barierę i strefę kontaktu dla wnikających do 
organizmu antygenów, w tym alergenów [4].

Choć w klasycznych podręcznikach otolaryngologii przy 
omawianiu różnorodnych schorzeń pierścienia Waldeyera 
mówi się o domniemanym znaczeniu czynnika alergiczne-
go, to zarówno w literaturze obcej, jak też w polskiej poja-
wia się niewiele prac dotyczących tego zagadnienia [64]. 
Analiza skąpego piśmiennictwa z ostatnich lat i powiąza-
nie ze sobą wyników otrzymanych przez poszczególnych 
badaczy wydaje się jednak świadczyć o tym, że związki 
takie są wysoce prawdopodobne.

Szczególnie intrygujący wydaje się problem ewentual-
nych powiązań pomiędzy alergią, a patologicznym prze-
rostem migdałków. Przerost taki stanowi nadal najczęstsze 
schorzenie otolaryngologiczne i jest najczęstszą przyczy-
ną interwencji chirurgicznych u dzieci [65]. Częstość jego 
występowania nie ulega widocznemu zmniejszeniu od kil-
kudziesięciu lat. Dzieje się tak mimo szerokiego stosowa-
nia antybiotyków i szczepień ochronnych, które w znacznej 
mierze ograniczyły częstość i natężenie infekcji górnych 
dróg oddechowych, wymienianych powszechnie jako jedna 
z głównych przyczyn odpowiedzialnych za pojawianie się 
patologicznego przerostu układu chłonnego gardła. W ostat-
nim okresie nastąpił jednak również znaczny wzrost często-
ści występowania chorób alergicznych. Dodatkowo alergia 
górnych dróg oddechowych objawia się klinicznie u coraz 
mniejszych dzieci [79]. Powstaje pytanie, czy współistnie-
nie przerostu migdałków i alergia ma ze sobą jakiś związek 
przyczynowo-skutkowy, czy też są to zjawiska od siebie 
niezależne. Jeśli założyć istnienie związku przyczynowo-
skutkowego, dodatkowego wyjaśnienia wymaga kwestia 
czy czynnikiem ryzyka pojawienia się przerostu migdał-

ków jest sama obecność alergii, czy też jej określone ob-
jawy narządowe, albo czy pojawienie się przerostu mig-
dałków jest czynnikiem ryzyka alergii [76].

Wiadomo, że tkanka adenoidalna ze względu na swo-
je umiejscowienie wchodzi najczęściej w kontakt z an-
tygenami wnikającymi do organizmu wraz z powietrzem 
wdychanym przez nos. Ta część antygenu (alergenu), któ-
ra zatrzymuje się na błonie śluzowej nosa, jest następnie 
przemieszczana dzięki ruchom rzęskowym do jamy noso-
wo-gardłowej i dalej do niższych partii gardła a następnie 
połykana. Szlaki transportu śluzu z zatok przynosowych 
wiodą bezpośrednio w kierunku migdałka gardłowego po-
krytego również nabłonkiem urzęsionym [54].

Trudno wyobrazić sobie, aby w takich sytuacjach nie do-
chodziło do intensywnego kontaktu pomiędzy antygenami 
(w tym – alergenami), a komórkami immunokompetent-
nymi stanowiącymi jeden z głównych składników tkanki 
migdałkowej [59].

DANE EPIDEMIOLOGICZNE

Próby wykazania zależności pomiędzy przerostem migdał-
ków, a alergią podejmowane były już kilkadziesiąt lat temu 
[21,63], jeszcze w okresie poprzedzającym odkrycie naj-
ważniejszej dla przebiegu procesów alergicznych immu-
noglobiny E. Autorzy ówczesnych prac w oparciu o wyni-
ki testów skórnych i przeprowadzony wywiad wskazywali 
na częstsze występowanie przerostu migdałka gardłowego 
wśród dzieci ze schorzeniami alergicznymi.

W badaniach późniejszych wykazano, że główne znaczenie 
dla występowania reakcji przerostowej w obrębie migdał-
ka gardłowego ma nie tyle obecność alergii, ile zapalenie 
alergiczne w obrębie błony śluzowej nosa, dla której trzeci 
migdałek stanowi lokalną tkankę limfatyczną [29]. U dzie-
ci z izolowaną alergiczną astmą oskrzelową i atopowym 
zapaleniem skóry przerost migdałka występował rzadziej 
niż u dzieci z alergicznym nieżytem nosa [46].

Wydaje się, że w tym ostatnim przypadku dla utrwale-
nia się zmian przerostowych istotne znaczenie może mieć 
długość okresu narażenia na czynnik uczulający. W przy-
padku alergii sezonowych, przy odpowiednio wysokiej 

  Early treatment of allergic diseases may help reduce the occurrence of AH. Properly administe-
red nasal steroids and antihistamines can reduce adenoidal hypertrophy and nasal airway obstruc-
tive symptoms in atopic children.
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ekspozycji na alergen, dochodzi do przejściowego, ustę-
pującego po okresie pylenia powiększenia migdałka gar-
dłowego [45]. Poprzez analogię można przypuszczać, że 
stałe narażenie i kontakt z alergenem wziewnym spowo-
dować może utrwalenie się takiego powiększenia (w po-
staci przerostu).

Poza danymi podkreślającymi rolę alergii wziewnej, ist-
nieją opracowania, w których sugeruje się znaczący udział 
alergii pokarmowej w schorzeniach górnych dróg oddecho-
wych [10,26,30,31,56], w tym w powstawaniu przerostu 
migdałków [39]. Już w dawniejszych opracowaniach do-
tyczących schorzeń pierścienia Waldeyera często zazna-
czano, że przerost migdałków podniebiennych występował 
częściej u dzieci nieprawidłowo żywionych i przekarmia-
nych. Szczególnie często wymieniane były błędy dietetycz-
ne polegające na podawaniu małym dzieciom pokarmów 
zbyt obfi tych w tłuszcze i węglowodany (nadmiar cukru, 
przekarmienie mlekiem krowim, wprowadzane zbyt wcze-
śnie potrawy mączne) [14]. Udowodnienie alergicznej etio-
logii przerostu migdałków podniebiennych nie jest jednak 
proste. Ich trwałe powiększenie nie jest zjawiskiem, które 
pojawić się może po jednorazowej, czy nawet kilkukrotnej 
ekspozycji na alergen. O ile w przypadku migdałka gardło-
wego i alergii wziewnej możliwe jest zastosowanie swego 
rodzaju naturalnej próby prowokacyjnej [48], to w przy-
padku alergii pokarmowej, w rozważanym kontekście, nie 
wydaje się to możliwe. Nie można zastosować tu podwójnie 
ślepej próby kontrolowanej placebo, która nadaje się głów-
nie do diagnostyki natychmiastowej, w pełnym tego słowa 
znaczeniu, odczynów alergicznych. W próbie tej alergen 
dostarczany jest dodatkowo w takiej postaci, że jego uwol-
nienie następuje poza jamą ustną, co wyklucza bezpośred-
nią stymulację migdałków. Jest to sytuacja zdecydowanie 
odmienna od warunków naturalnych, w których podczas 
początkowej fazy połykania dochodzi do systematyczne-
go zasysania treści pokarmowej do krypt migdałków pod-
niebiennych. Tkanka limfoepitelialna znajdująca się w ich 
końcowych odcinkach stanowi miejsce przenikania limfo-
cytów i makrofagów. Pamiętać należy, że migdałki w prze-
ciwieństwie do węzłów chłonnych nie mają doprowadza-
jących naczyń limfatycznych, stąd ich stymulacja przez 
bezpośredni kontakt wydaje się bardzo istotna. W obrę-
bie nabłonka migdałków występują komórki M o budowie 
analogicznej do opisanych w latach 70 ub.w. przez Owena 
komórek umiejscowionych w niższych częściach przewo-
du pokarmowego [35,78]. Funkcja tych komórek polega na 
transportowaniu i prezentacji antygenu zewnątrzpochodne-
go komórkom immunokompetentnym położonym głębiej, 
co zapoczątkować może reakcję alergiczną.

Jest bardzo prawdopodobne, że u dzieci nadwrażliwych 
alergeny pokarmowe wywoływać mogą stopniowy prze-
rost układu chłonnego gardła, będący swego rodzaju re-
akcją obronną ustroju dziecka na nieprzerwaną stymula-
cję immunologiczną, reakcją której celem byłaby próba 
unieszkodliwienia alergenu. Reakcja taka utrzymuje się 
do czasu, w którym dopływ alergenu zostaje przerwany, 
bądź do czasu pojawienia się bardzo znacznego przerostu 
narządów limfoepitelialnych.

Istotnie okazuje się, że przerost migdałków podniebiennych 
u dzieci z alergią pokarmową jest przeważnie masywniej-
szy niż u dzieci bez alergii, przy czym zjawisko to doty-

czy dzieci młodszych, do 5 r.ż. [44]. Dominującym aler-
genem uczulającym jest w tych wypadkach mleko krowie, 
nadwrażliwość na nie – w oparciu o wynik testów punk-
towych – stwierdza się częściej niż w populacji. Zdaniem 
Kaczmarskiego postać alergii na mleko, określana jako 
„postać z układu oddechowego”, powoduje szczególnie 
często u dzieci przedszkolnych nawracające alergiczne, 
niewłaściwie rozpoznawane zapalenia gardła i migdał-
ków podniebiennych [33]. W opinii wspomnianego auto-
ra stała ekspozycja na uczulające substancje pokarmowe 
prowadzić może do utrwalenia fi zjologicznego przerostu 
migdałków, może być też przyczyną powtórnego przero-
stu migdałków po wykonanym zabiegu operacyjnym [33]. 
Spostrzeżenie to potwierdzają badania, w których zwra-
cano uwagę, że odrost tkanki limfoepitelialnej po zabie-
gu adenotomii obserwowany był częściej w grupie dzieci 
z alergią niż w grupie bez niej [27].

Warto przypomnieć, że alergię pokarmową uważa się 
dość powszechnie również za jeden z ważnych czynni-
ków predysponujących do zmian zapalnych trąbki słucho-
wej, a w konsekwencji do gromadzenia się płynu w ja-
mie bębenkowej [50] i rozwoju wysiękowego zapalenia 
ucha środkowego u mniejszych dzieci [8]. W patogene-
zie choroby istotną rolę może odgrywać zaburzenie droż-
ności trąbki słuchowej przez powiększony migdałek gar-
dłowy. Natomiast w patogenezie procesów przerostowych 
w migdałkach nie wydaje się aby większą rolę odgrywała 
tzw. alergia bakteryjna [41,44].

KONSEKWENCJE MORFOLOGICZNE I KLINICZNE ALERGICZNEGO 
ZAPALENIA MIGDAŁKÓW

Poza pracami, które nazwać by można epidemiologicz-
nymi, istnieje pewna grupa badań, w których poszukiwa-
no morfologicznych i biochemicznych wykładników zapa-
lenia alergicznego w obrębie migdałków. W nielicznych, 
opublikowanych badaniach histopatologicznych migdał-
ków od osób z alergią, zwraca się uwagę na pewne różni-
ce w porównaniu z obrazami spostrzeganymi w migdał-
kach niealergików.

Z badań Kapuścińskiei-Czerskiej opublikowanych jeszcze 
w latach 60 ub.w. wynika, że w obrębie tkanki adenoidal-
nej alergików stwierdza się częściej niż w grupie kontrol-
nej (z przerostem migdałków bez cech alergii) bardzo duże 
grudki, z dużymi ośrodkami odczynowymi, z dużą liczbą 
komórek żernych i z licznymi fi gurami podziału. W gru-
pie alergicznej częściej obserwowano obecność komórek 
plazmatycznych, głównie pod nabłonkiem pokrywającym 
migdałek. Tylko u dzieci alergicznych autorka stwierdzi-
ła obecność ciałek Russela oraz granulocyty kwasochłon-
ne umiejscowione głównie w pobliżu naczyń i podnabłon-
kowo [34]. Podobne obserwacje opisali w tamtym okresie 
również inni autorzy [7].

W pracy Studenkina i Sokołowej z lat 70 ub.w. po raz 
pierwszy zwrócono uwagę na występowanie u dzieci 
z alergią obrzęku podnabłonkowego w obrębie migdałków. 
Dodatkowo w obrzękniętej tkance stwierdzano obecność 
bazofi lów, komórek plazmatycznych i eozynofi lów [68].

W badaniach Endo i wsp. [17,18], poruszających ten sam 
problem, udało się również wykazać u alergików zmiany 
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obrzękowe w tkance podnabłonkowej migdałków. Zmiany 
te o różnym nasileniu dotyczyły 26% przebadanych dzieci. 
Występowały one z nieco większym nasileniem w obrębie 
migdałka gardłowego, niż w migdałkach podniebiennych, co 
próbowano tłumaczyć różnicami w budowie nabłonka w tych 
narządach. We wspomnianych badaniach stwierdzono rów-
nież istnienie zmian polegających na zwiększeniu odstępów 
między komórkami nabłonkowymi oraz częstszą obecność 
między nimi eozynofi lów, limfocytów i erytrocytów, czego 
nie wykazano u dzieci bez alergii. Podobne zmiany w mi-
kroskopie elektronowym obserwowali wcześniej Karchew 
i Pawłow [36]. W latach późniejszych obecność takich zmian 
była wielokrotnie potwierdzana [43,74,82].

Jeśli chodzi o najważniejsze dla reakcji alergicznej komór-
ki tuczne, to w migdałku gardłowym stwierdzić można je 
głównie w strefach międzygrudkowych [69]. Stwierdzono, 
że u osób z alergią liczba tych komórek wzrasta w istotny 
sposób. Według Loesela o alergicznym zapaleniu migdał-
ka gardłowego w ujęciu histopatologicznym możemy mó-
wić, m.in. właśnie w przypadku wykazania w jego utkaniu 
licznych mastocytów wykazujących na swojej powierzch-
ni ekspresję IgE [38]. Komórka tuczna i uwalniane przez 
nią mediatory są odpowiedzialne za zapoczątkowanie za-
palenia alergicznego. Szczególna rola przypada tu najstar-
szemu ze znanych i przez to chyba najlepiej zbadanemu 
mediatorowi, jakim jest histamina. Jest ona odpowiedzial-
na za wiele niekorzystnych działań, w tym za wzrost prze-
puszczalności naczyń włosowatych i powstawanie zmian 
obrzękowych. Wydaje się, że opisywany przez licznych ba-
daczy obrzęk podnabłonkowy powstawać może pod wpły-
wem histaminy, a także na skutek działania wydzielanych 
przez komórki kwasochłonne białek kationowych i innych 
substancji toksycznych. Powoduje to odwarstwienie na-
błonka, analogicznie do tego, jakie występuje w obrębie 
oskrzeli w przebiegu astmy.

Ciekawych informacji dostarczają również badania immu-
nologiczne. Wiadomo, że w migdałkach zachodzi synte-
za wszystkich typów immunoglobulin [40]. Dotąd opubli-
kowano kilka opracowań, w których wykazano w obrębie 
migdałka nie tylko obecność komórek plazmatycznych wy-
twarzających IgE, lecz także znamiennie większą liczbę ta-
kich komórek w migdałkach uzyskanych od dzieci z atopią 
niż bez niej [2,71]. Obserwacja ta dotyczy również wzmo-
żonej ekspresji receptorów o dużym powinowactwie do 
IgE – FceRI [58].

W homogenatach migdałków dzieci atopowych wykazano 
sIgE analogiczne do tych jakie wykazać można w surowi-
cy krwi i jakie odpowiadają za wystąpienie reakcji w punk-
towych testach skórnych. Sytuacja taka występowała także 
w przypadku obecności skazy atopowej, bez współistnie-
jących objawów klinicznych czynnej choroby alergicznej, 
[24]. Co więcej, wykazano, że szansa przerostu migdał-
ka korelowała pozytywnie z liczbą dodatnich punktowych 
testów skórnych [6].

Badania ostatnich lat dostarczyły też dowodów na obec-
ność w tkance migdałkowej dzieci alergicznych wzmo-
żonej ekspresji mRNA IL-4, co może świadczyć o tym, 
że w migdałku dochodzi do przełączania klas syntetyzo-
wanych immunoglobulin w kierunku IgE [3]. Co więcej 
z innych badań wynika, że w alergicznym nieżycie nosa 

synteza IgE odbywa się w obrębie pierścienia chłonnego 
Waldeyera i w okolicznych węzłach chłonnych, a nie bez-
pośrednio w samej błonie śluzowej nosa, dokąd trafi ają 
już uwrażliwione, pokryte odpowiednimi przeciwciałami 
komórki tuczne [20].

Wykazano, że u dzieci z przewlekłym zapaleniem migdał-
ków stężenia całkowitej IgE ulegają obniżeniu po zabiegu 
tonsylektomii [80]. Podobne zjawisko w odniesieniu do 
całkowitych IgE nie występuje natomiast po zabiegu ade-
notomii [52,62]. U dzieci z całorocznym alergicznym nie-
żytem nosa stwierdzić można jednak niewielki spadek stę-
żenia sIgE po usunięciu trzeciego migdałka, choć jest to 
zjawisko krótkotrwałe [51]. Podobnie, po wykonanym za-
biegu adenotomii u chorych z alergicznym nieżytem nosa, 
następuje również zmiana w zakresie obrazu cytologiczne-
go błony śluzowej nosa [73]. Głównie dochodzi do spad-
ku odsetka komórek napływowych, w tym eozynofi lów 
w cytogramach [47]. Eozynofi lia nosowa wzrasta jednak 
po pewnym czasie ponownie, jeśli nie zastosuje się lecze-
nia steroidem donosowym.

Badania immunohistochemiczne również wskazują na to, 
że zapalenie alergiczne znajduje w obrębie migdałków 
swoje odzwierciedlenie. Obecne w obrębie naczyń po-
zawłosowatych migdałków komórki wysokiego śródbłon-
ka są predysponowanym miejscem przenikania komórek 
immunokompetentnych [70]. W obrębie tych naczyń wy-
kazano wysoką ekspresję cząsteczek adhezyjnych, takich 
jak ICAM-1, cząsteczek, których obecność jest jak wia-
domo niezbędnym warunkiem migracji komórek i proce-
su prezentacji antygenu, a co za tym idzie rozwoju zapa-
lenia alergicznego [60,61,77].

Badania immunohistochemiczne przeprowadzone na mig-
dałkach, w których toczył się czynny proces zapalny po-
twierdzają występowanie stosunkowo dużej liczby komórek 
dendrytycznych w okolicy okołogrudkowej oraz w pobli-
żu krypt [25,57,60], w rejonach gdzie szczególnie obfi -
cie występują limfocyty T (CD4+) [55]. Mniej komórek 
tego typu stwierdzano w nabłonku pokrywającym mig-
dałek, a ich występowanie w innych rejonach było spora-
dyczne [11]. Na wzrost liczby komórek dendrytycznych, 
szczególnie w pobliżu krypt, wpływała obecność czynne-
go zapalenia, w tym ostrej infekcji bakteryjnej, co poza 
migdałkami podniebiennymi dotyczyło również migdał-
ka gardłowego (strefy podnabłonkowej) i mogło być jed-
ną z przyczyn jego patologicznego, zapalnego powiększe-
nia się [5]. Czysty przerost migdałków bez towarzyszącego 
ostrego odczynu zapalnego nie wywoływał podobnego zja-
wiska. Co więcej w przypadku przewlekłego zapalenia 
migdałków z obecnością ognisk zapalnych stwierdzano 
mniej komórek dendrytycznych, co być może powodowało 
mniejszą niż konieczna prezentację antygenów limfocytom 
Th [23]. Badanie Fookensa i wsp. z zastosowaniem prze-
ciwciał monoklonalnych przeciwko CD1a, wykazało zna-
miennie większą liczbą komórek dendrytycznych, w tym 
Langerhansa w migdałkach gardłowych dzieci z chorobą 
atopową górnych dróg oddechowych, co zdaniem auto-
rów stanowi ewidentny dowód na zaangażowanie układu 
chłonnego gardła w reakcje alergiczne [19]. Podobnych da-
nych dostarczają inne badanie przeprowadzone z użyciem 
przeciwciał przeciwko typowym dla komórek dendrytycz-
nych antygenom S100 i CD11c [42]. Ilość tego ostatnie-
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go spada w migdałkach pod wpływem leczenia glikokor-
tykosteroidami [75].

Podsumowując wyniki wspomnianych badań dotyczących 
komórek dendrytycznych stwierdzić można, że liczba tych 
komórek w obrębie migdałków wzrasta podczas toczącego 
się czynnego, szczególnie ostrego procesu zapalnego, w tym 
zapalenia alergicznego. Pewne różnice dotyczyć mogą je-
dynie miejsc najobfi tszego ich występowania. Zapalenie 
przewlekłe, będące wyrazem wypadnięcia funkcji migdał-
ka jako narządu obronnego przebiega natomiast ze spad-
kiem liczby komórek dendrytycznych.

Badania z użyciem przeciwciał antygenu CD68 świadczą 
o tym, że w przypadku zapalenia alergicznego w migdał-
kach wzrasta aktywność makrofagów, podobnie jak to się 
dzieje w procesach zapalnych powstałych na innym tle [81]. 
Ekspresję antygenu CD68 stwierdza się przy tym prawie 
wyłącznie w obrębie drugorzędowych grudek limfatycz-
nych, a jego obecność jest wyraźnie większa u dzieci, u któ-
rych w klasycznym badaniu histopatologicznym stwierdza 
się w obrębie migdałków obecność nacieków eozynofi lo-
wych [11,42]. W zwiększonym wytwarzaniu endoteliny 1 
przez makrofagi migdałkowe, upatruje się też jednej z przy-
czyn ich patologicznego przerostu [37].

IMPLIKACJE TERAPEUTYCZNE

Pośrednich dowodów na udział alergii w wywoływaniu 
przerostu migdałka gardłowego dostarcza również spo-
strzeżenie, że leki stosowane w terapii alergicznego nie-
żytu nosa powodować mogą jednoczesne zmniejszenie się 
tkanki adenoidalnej i likwidację objawów bezdechu sen-
nego, z jednoczesnym hamowaniem wytwarzania proaler-
gicznych cytokin. U dzieci, które nie kwalifi kowały się do 
adenotomii, donosowe steroidy podawane przez okres 4 ty-
godni prowadziły do zmniejszania się objętości migdałka 
gardłowego, z następczym zmniejszeniem zaburzeń oddy-
chania podczas snu. Poprawa utrzymywała się przez kilka 
miesięcy po odstawieniu leku [1].

Wydaje się, że taki korzystny efekt terapeutyczny możli-
wy jest jednak do uzyskania jedynie w przypadku odpo-
wiednio wczesnego leczenia, w okresie, w którym nie do-
szło jeszcze do utrwalenia się zmian przerostowych, czy 
powikłań usznych. Dotyczy to zarówno leków przeciwhi-
staminowych [16,32], steroidów [9,13,15], jak też obydwu 
tych grup stosowanych łącznie [53].

Steroidy działają za pośrednictwem receptorów wewnątrzko-
mórkowych umiejscowionych w obrębie wszystkich komórek 
organizmu. Migdałki nie należą tutaj do wyjątku, co wyka-
zać można, m.in. za pomocą odpowiednich badań z użyciem 
przeciwciał monoklonalnych. Obecność receptora glikokor-
tykosteroidów wykazano zarówno w tkance migdałków pod-
niebiennych, jak i gardłowego. Ekspresja mRNA receptora 
steroidowego (zwłaszcza alfa) była silniej wyrażona u dzieci 
z przerostem migdałków prowadzącym do bezdechu sennego, 
niż u dzieci z nawrotowymi infekcjami błony śluzowej nosa, 
co stanowi uzasadnienie celowości takiej terapii [22].

To, że steroidy mogą wpływać na wielkość migdałków jest 
zresztą sprawą wiadomą od dawna. W chorobach, w któ-
rych występuje ich nadmiar w organizmie migdałki są małe 
(np. w chorobie Cushinga), w przeciwieństwie do sytuacji, 
gdy poziom steroidów jest obniżony i przeważnie docho-
dzi do znacznych przerostów układu chłonnego (np. w cho-
robie Addisona) [72]. Zależności pomiędzy schorzeniami 
migdałków, a stężeniami hormonów kory nadnerczy opi-
sywane były w licznych badaniach, w tym również w ba-
daniach polskich [66,67].

PODSUMOWANIE

Podsumowując powyższe stwierdzić można, że choć 
w chwili obecnej przewlekłe zapalenia migdałków nie są 
klasyfi kowane jako choroba atopowa, to pewne przesłan-
ki świadczą o tym, że alergia może odgrywać w tym scho-
rzeniu jakąś rolę. Migdałki, ze względu na swoją lokali-
zację i funkcję, mogą ulegać odczynowemu powiększeniu 
wskutek procesów zapalnych, w tym zapalenia alergicz-
nego, toczącego się w najbliższej okolicy (np. w obrębie 
błony śluzowej nosa). Zjawisko to znajduje w dużej części 
przypadków swoje odzwierciedlenie morfologiczne w ob-
rębie samych migdałków, co wykazano zarówno w bada-
niach histopatologicznych, jak też immunohistochemicz-
nych i co wydaje się świadczyć o tym, że reakcja alergiczna 
przebiega nie tylko w obrębie błony śluzowej nosa, ale też 
w otaczających narządach limfatycznych. Nie ulega kwe-
stii, że współistniejąca alergia powodować może powięk-
szenie migdałka gardłowego, co oczywiście nie znaczy, że 
jest jego najczęstszą, czy jedyną przyczyną. Podobne skut-
ki wywołać może każdy przewlekły proces zapalny toczą-
cy się w obrębie błony śluzowej nosa.

W przypadku udowodnionego podłoża atopowego odpo-
wiednio wcześnie wdrożone leczenie alergicznego nie-
żytu nosa, może zapobiec utrwaleniu się zmian przero-
stowych w obrębie trzeciego migdałka i uchronić część 
dzieci przed zbędną adenotomią. Dlatego wydaje się uza-
sadnione, by w przypadkach powiększenia migdałka gar-
dłowego u dzieci z alergicznym nieżytem nosa, przed 
kwalifi kacją do adenotomii podjąć próby leczenia stero-
idami donosowymi i antyhistaminikami. Jest to szczegól-
nie ważne w przypadku alergii sezonowych, w których po-
większenie migdałka gardłowego może być przemijające. 
Odpowiednie leczenie przeciwalergiczne może również 
uchronić część dzieci przed rozwojem OMS i wszystkimi 
jego konsekwencjami.

W związku z powyższym należy przyjąć za w pełni uza-
sadnione przeprowadzanie u wszystkich dzieci z objawa-
mi klinicznymi przerostu migdałków, w tym szczególnie 
migdałka gardłowego podstawowej diagnostyki alergolo-
gicznej, chociażby pod postacią punktowych testów skór-
nych. Również u małych dzieci z alergicznym nieżytem 
nosa ocenić należy migdałek gardłowy. Jest to ważne 
m.in. i z tego powodu, że objawy alergicznego nieżytu 
nosa i przerostu migdałka gardłowego mogą być zbliżone, 
co prowadzić może do błędnego lub niepełnego wstępne-
go rozpoznania [49].
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