Postepy Hig Med Dosw. (online), 2005; 59: 450-456 www.phmd.pl

Received:  2005.03.30
Accepted:  2005.08.10
Published: 2005.09.13

Review

Alergiczne zapalenie migdatkow - mit czy
rzeczywistos¢

Allergic tonsillitis: myth or reality
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Stowa kluczowe:

Streszczenie

Migdatki stanowia cz¢s$¢ pierscienia Waldeyera, ktérego podstawowa funkcja polega na wytwa-
rzaniu przeciwcial, reagujacych nastepnie z wielka réznorodnoscia antygendw. Alergiczne zapa-
lenie drég oddechowych znajduje swoje odzwierciedlenie morfologiczne nie tylko w btonie Slu-
zowej narzadu wstrzasowego, ale takze w okolicznych narzadach limfatycznych. Zorganizowana
tkanka chtonng potozona w najblizszym sasiedztwie nosa jest migdatek gardtowy i migdatki pod-
niebienne. Schorzenia migdatkéw, btony §luzowej nosa i ucha srodkowego stanowia czgsty pro-
blem zdrowotny u matych dzieci. Przerost migdatka gardtowego (PM) utrudniajacy oddychanie
przez nos jest tez czgstym wskazaniem do leczenia chirurgicznego.

Badania uktadu limfatycznego gardta u pacjentoéw ze wspotistniejaca alergia sa bardzo rzadko te-
matem doniesien w literaturze polskiej i §wiatowej.

Praca wykazuje, ze alergia i nadwrazliwos¢ na rézne typy alergenéw jest czynnikiem ryzyka w po-
wstawaniu przerostu migdatka gardlowego. Ocena immunohistochemiczna i histopatologiczna
potwierdza, ze zapaleniem alergicznym objete sa migdalki i ze wazna role odgrywaja w nim ma-
krofagi, komérki dendrytyczne, eozynofile i komorki tuczne. W migdatkach zachodzi tez syn-
teza i przelaczanie klas syntetyzowanych immunoglobulin w kierunku IgE. Wczesne leczenie
choréb alergicznych moze si¢ przyczyni¢ do zmniejszenia czgstosci wystgpowania PM. Migdzy
innymi wtasciwie podawany steroid donosowy i antyhistaminik moga w znaczacy sposob przy-
czyni¢ si¢ do zmniejszenia migdatka gardtowego i blokady nosa u alergikéw.

alergia  migdatek gardtowy  migdatki podniebienne

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 afflicted 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 significant 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 confirms
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.

450



Modrzyfiski M. i wsp. - Alergiczne zapalenie migdatkw - mit czy rzeczywistos¢

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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WPROWADZENIE

Alergia gérnych drég oddechowych jest powszechnie utoz-
samiana z alergicznym sezonowym i catlorocznym niezytem
nosa. Nalezy jednak pamigtac, ze oprocz jam nosa i zatok
przynosowych w sktad gérnych drég oddechowych wcho-
dzi gardto z wyscietajaca je btong Sluzowa i tkanka chton-
na, skupiong gléwnie w obrebie pierscienia limfatycznego
Waldeyera [28]. Pierscieni ten jest lokalng tkanka limfatycz-
na poczatkowych odcinkéw drogi oddechowej i pokarmo-
wej (MALT — mucosa associated lymphoid tissue), stano-
wigc pierwsza barierg i strefg kontaktu dla wnikajacych do
organizmu antygenéw, w tym alergenéw [4].

Cho¢ w klasycznych podrgcznikach otolaryngologii przy
omawianiu ré6znorodnych schorzen pierscienia Waldeyera
mowi sig 0 domniemanym znaczeniu czynnika alergiczne-
go, to zaréwno w literaturze obcej, jak tez w polskiej poja-
wia si¢ niewiele prac dotyczacych tego zagadnienia [64].
Analiza skapego piSmiennictwa z ostatnich lat i powiaza-
nie ze soba wynikéw otrzymanych przez poszczegdlnych
badaczy wydaje si¢ jednak Swiadczy¢ o tym, ze zwiazki
takie sg wysoce prawdopodobne.

Szczegdlnie intrygujacy wydaje si¢ problem ewentual-
nych powiazan pomiedzy alergia, a patologicznym prze-
rostem migdatkéw. Przerost taki stanowi nadal najczestsze
schorzenie otolaryngologiczne i jest najczgstsza przyczy-
na interwencji chirurgicznych u dzieci [65]. Czgstos¢ jego
wystgpowania nie ulega widocznemu zmniejszeniu od kil-
kudziesigciu lat. Dzieje si¢ tak mimo szerokiego stosowa-
nia antybiotykow i szczepien ochronnych, ktére w znacznej
mierze ograniczyly czgstos¢ i nat¢zenie infekcji gérnych
drég oddechowych, wymienianych powszechnie jako jedna
z gtéwnych przyczyn odpowiedzialnych za pojawianie si¢
patologicznego przerostu uktadu chtonnego gardta. W ostat-
nim okresie nastapit jednak réwniez znaczny wzrost czgsto-
$ci wystgpowania choréb alergicznych. Dodatkowo alergia
g6érnych drég oddechowych objawia si¢ klinicznie u coraz
mniejszych dzieci [79]. Powstaje pytanie, czy wspdtistnie-
nie przerostu migdatkéw i alergia ma ze soba jakis§ zwiazek
przyczynowo-skutkowy, czy tez sa to zjawiska od siebie
niezalezne. Jesli zatozy¢ istnienie zwiazku przyczynowo-
skutkowego, dodatkowego wyjasnienia wymaga kwestia
czy czynnikiem ryzyka pojawienia si¢ przerostu migdat-

kéw jest sama obecno$¢ alergii, czy tez jej okreslone ob-
jawy narzadowe, albo czy pojawienie si¢ przerostu mig-
datkéw jest czynnikiem ryzyka alergii [76].

Wiadomo, ze tkanka adenoidalna ze wzgledu na swo-
je umiejscowienie wchodzi najczesciej w kontakt z an-
tygenami wnikajacymi do organizmu wraz z powietrzem
wdychanym przez nos. Ta czgs$¢ antygenu (alergenu), kté-
ra zatrzymuje si¢ na btonie sluzowej nosa, jest nast¢pnie
przemieszczana dzigki ruchom rzgskowym do jamy noso-
wo-gardtowej i dalej do nizszych partii gardta a nastgpnie
potykana. Szlaki transportu Sluzu z zatok przynosowych
wiodg bezposrednio w kierunku migdatka gardtowego po-
krytego réwniez nabtonkiem urzgsionym [54].

Trudno wyobrazié¢ sobie, aby w takich sytuacjach nie do-
chodzito do intensywnego kontaktu pomig¢dzy antygenami
(w tym — alergenami), a komérkami immunokompetent-
nymi stanowiacymi jeden z gtéwnych sktadnikéw tkanki
migdatkowej [59].

DANE EPIDEMIOLOGICZNE

Proby wykazania zaleznosci pomig¢dzy przerostem migdat-
kéw, a alergia podejmowane byly juz kilkadziesiat lat temu
[21,63], jeszcze w okresie poprzedzajacym odkrycie naj-
wazniejszej dla przebiegu procesow alergicznych immu-
noglobiny E. Autorzy éwczesnych prac w oparciu o wyni-
ki testéw skornych i przeprowadzony wywiad wskazywali
na czgstsze wystgpowanie przerostu migdatka gardlowego
wsrdd dzieci ze schorzeniami alergicznymi.

W badaniach p6zniejszych wykazano, ze gtéwne znaczenie
dla wystgpowania reakcji przerostowej w obrebie migdat-
ka gardtowego ma nie tyle obecnos¢ alergii, ile zapalenie
alergiczne w obrgbie blony §luzowej nosa, dla ktdrej trzeci
migdatek stanowi lokalna tkanke limfatyczna [29]. U dzie-
ci z izolowang alergiczng astma oskrzelowa i atopowym
zapaleniem skory przerost migdatka wystgpowat rzadziej
niz u dzieci z alergicznym niezytem nosa [46].

Wydaje sig, ze w tym ostatnim przypadku dla utrwale-
nia si¢ zmian przerostowych istotne znaczenie moze mie¢
dhugos¢ okresu narazenia na czynnik uczulajacy. W przy-
padku alergii sezonowych, przy odpowiednio wysokiej
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ekspozycji na alergen, dochodzi do przejSciowego, uste-
pujacego po okresie pylenia powigkszenia migdatka gar-
dtowego [45]. Poprzez analogi¢ mozna przypuszczac, ze
stale narazenie i kontakt z alergenem wziewnym spowo-
dowa¢ moze utrwalenie si¢ takiego powigkszenia (w po-
staci przerostu).

Poza danymi podkreslajacymi rolg alergii wziewnej, ist-
nieja opracowania, w ktorych sugeruje si¢ znaczacy udziat
alergii pokarmowej w schorzeniach gérnych drég oddecho-
wych [10,26,30,31,56], w tym w powstawaniu przerostu
migdatkéw [39]. Juz w dawniejszych opracowaniach do-
tyczacych schorzen pierscienia Waldeyera czgsto zazna-
czano, ze przerost migdatkow podniebiennych wystgpowat
czesciej u dzieci nieprawidtowo zywionych i przekarmia-
nych. Szczegdlnie czgsto wymieniane byty btedy dietetycz-
ne polegajace na podawaniu matym dzieciom pokarméw
zbyt obfitych w ttuszcze i weglowodany (nadmiar cukru,
przekarmienie mlekiem krowim, wprowadzane zbyt wcze-
$nie potrawy maczne) [ 14]. Udowodnienie alergicznej etio-
logii przerostu migdatkéw podniebiennych nie jest jednak
proste. Ich trwate powigkszenie nie jest zjawiskiem, ktére
pojawic¢ si¢ moze po jednorazowej, czy nawet kilkukrotne;j
ekspozycji na alergen. O ile w przypadku migdatka gardto-
wego i alergii wziewnej mozliwe jest zastosowanie swego
rodzaju naturalnej préby prowokacyjnej [48], to w przy-
padku alergii pokarmowej, w rozwazanym kontekscie, nie
wydaje si¢ to mozliwe. Nie mozna zastosowaé tu podwdjnie
Slepej préby kontrolowanej placebo, ktéra nadaje si¢ gtow-
nie do diagnostyki natychmiastowej, w petnym tego stowa
znaczeniu, odczynéw alergicznych. W prébie tej alergen
dostarczany jest dodatkowo w takiej postaci, ze jego uwol-
nienie nast¢puje poza jama ustna, co wyklucza bezposred-
nig stymulacje migdatkéw. Jest to sytuacja zdecydowanie
odmienna od warunkéw naturalnych, w ktérych podczas
poczatkowej fazy potykania dochodzi do systematyczne-
go zasysania tresci pokarmowej do krypt migdatkéw pod-
niebiennych. Tkanka limfoepitelialna znajdujaca si¢ w ich
koncowych odcinkach stanowi miejsce przenikania limfo-
cytéw i makrofagéw. Pamigtac nalezy, ze migdatki w prze-
ciwienstwie do weziéw chtonnych nie maja doprowadza-
jacych naczyn limfatycznych, stad ich stymulacja przez
bezposredni kontakt wydaje si¢ bardzo istotna. W obre-
bie nablonka migdatkéw wystepuja komoérki M o budowie
analogicznej do opisanych w latach 70 ub.w. przez Owena
komorek umiejscowionych w nizszych czesciach przewo-
du pokarmowego [35,78]. Funkcja tych komoérek polega na
transportowaniu i prezentacji antygenu zewnatrzpochodne-
go komérkom immunokompetentnym potozonym giebiej,
co zapoczatkowaé moze reakcje alergiczna.

Jest bardzo prawdopodobne, ze u dzieci nadwrazliwych
alergeny pokarmowe wywotywaé moga stopniowy prze-
rost uktadu chtonnego gardta, bedacy swego rodzaju re-
akcja obronna ustroju dziecka na nieprzerwana stymula-
cj¢ immunologiczna, reakcja ktorej celem bylaby préba
unieszkodliwienia alergenu. Reakcja taka utrzymuje si¢
do czasu, w ktérym doptyw alergenu zostaje przerwany,
badz do czasu pojawienia si¢ bardzo znacznego przerostu
narzadéw limfoepitelialnych.

Istotnie okazuje si¢, ze przerost migdatkéw podniebiennych
u dzieci z alergia pokarmowa jest przewaznie masywniej-
szy niz u dzieci bez alergii, przy czym zjawisko to doty-

czy dzieci mtodszych, do 5 r.z. [44]. Dominujacym aler-
genem uczulajacym jest w tych wypadkach mleko krowie,
nadwrazliwo$¢ na nie — w oparciu o wynik testéw punk-
towych — stwierdza si¢ czeSciej niz w populacji. Zdaniem
Kaczmarskiego posta¢ alergii na mleko, okreslana jako
,posta¢ z uktadu oddechowego”, powoduje szczegdlnie
czgsto u dzieci przedszkolnych nawracajace alergiczne,
niewlasciwie rozpoznawane zapalenia gardla i migdat-
kéw podniebiennych [33]. W opinii wspomnianego auto-
ra stata ekspozycja na uczulajace substancje pokarmowe
prowadzi¢ moze do utrwalenia fizjologicznego przerostu
migdaltkéw, moze by¢ tez przyczyna powtdrnego przero-
stu migdatkéw po wykonanym zabiegu operacyjnym [33].
Spostrzezenie to potwierdzaja badania, w ktérych zwra-
cano uwagg, ze odrost tkanki limfoepitelialnej po zabie-
gu adenotomii obserwowany byt czgsciej w grupie dzieci
z alergia niz w grupie bez niej [27].

Warto przypomnied, ze alergi¢ pokarmowa uwaza si¢
dos¢ powszechnie rowniez za jeden z waznych czynni-
kéw predysponujacych do zmian zapalnych trabki stucho-
wej, a w konsekwencji do gromadzenia si¢ ptynu w ja-
mie bgbenkowej [50] i rozwoju wysigkowego zapalenia
ucha srodkowego u mniejszych dzieci [8]. W patogene-
zie choroby istotng role moze odgrywac zaburzenie droz-
nosci trabki stuchowej przez powigkszony migdatek gar-
dtowy. Natomiast w patogenezie procesow przerostowych
w migdatkach nie wydaje si¢ aby wigksza rolg odgrywata
tzw. alergia bakteryjna [41,44].

KoNSEKWENCJE MORFOLOGICZNE I KLINICZNE ALERGICZNEGO
ZAPALENIA MIGDALKOW

Poza pracami, ktére nazwaé by mozna epidemiologicz-
nymi, istnieje pewna grupa badan, w ktérych poszukiwa-
no morfologicznych i biochemicznych wyktadnikéw zapa-
lenia alergicznego w obrebie migdatkéw. W nielicznych,
opublikowanych badaniach histopatologicznych migdat-
kéw od oséb z alergia, zwraca si¢ uwage na pewne rézni-
ce w poréwnaniu z obrazami spostrzeganymi w migdat-
kach niealergikéw.

Z badan Kapuscinskiei-Czerskiej opublikowanych jeszcze
w latach 60 ub.w. wynika, ze w obrebie tkanki adenoidal-
nej alergikéw stwierdza si¢ czgSciej niz w grupie kontrol-
nej (z przerostem migdatkéw bez cech alergii) bardzo duze
grudki, z duzymi osrodkami odczynowymi, z duzg liczba
komorek zernych i z licznymi figurami podziatu. W gru-
pie alergicznej czgsciej obserwowano obecnos¢é komorek
plazmatycznych, gtéwnie pod nabtonkiem pokrywajacym
migdalek. Tylko u dzieci alergicznych autorka stwierdzi-
a obecnos¢ cialek Russela oraz granulocyty kwasochton-
ne umiejscowione giéwnie w poblizu naczyn i podnabton-
kowo [34]. Podobne obserwacje opisali w tamtym okresie
rowniez inni autorzy [7].

W pracy Studenkina i Sokotowej z lat 70 ub.w. po raz
pierwszy zwrocono uwage na wystgpowanie u dzieci
z alergig obrzeku podnabtonkowego w obrebie migdatkéw.
Dodatkowo w obrzgknigtej tkance stwierdzano obecnos¢
bazofiléw, komérek plazmatycznych i eozynofilow [68].

W badaniach Endo i wsp. [17,18], poruszajacych ten sam
problem, udato si¢ réwniez wykazaé u alergikéw zmiany
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obrzgkowe w tkance podnabtonkowej migdatkéw. Zmiany
te o réznym nasileniu dotyczyty 26% przebadanych dzieci.
Wystgpowaty one z nieco wigkszym nasileniem w obregbie
migdatka gardtowego, niz w migdatkach podniebiennych, co
préobowano ttumaczy¢ réznicami w budowie nabtonka w tych
narzadach. We wspomnianych badaniach stwierdzono row-
niez istnienie zmian polegajacych na zwigkszeniu odstgpéw
migdzy komérkami nabtonkowymi oraz czgstsza obecnosé
migdzy nimi eozynofilow, limfocytéw i erytrocytéw, czego
nie wykazano u dzieci bez alergii. Podobne zmiany w mi-
kroskopie elektronowym obserwowali wczesniej Karchew
i Pawlow [36]. W latach p6Zniejszych obecnos¢ takich zmian
byta wielokrotnie potwierdzana [43,74,82].

Jesli chodzi o najwazniejsze dla reakcji alergicznej komor-
ki tuczne, to w migdatku gardtowym stwierdzi¢ mozna je
gtéwnie w strefach migdzygrudkowych [69]. Stwierdzono,
ze u 0s0b z alergia liczba tych komdrek wzrasta w istotny
sposob. Wedtug Loesela o alergicznym zapaleniu migdat-
ka gardtowego w ujeciu histopatologicznym mozemy mo-
wié, m.in. wlasnie w przypadku wykazania w jego utkaniu
licznych mastocytow wykazujacych na swojej powierzch-
ni ekspresje IgE [38]. Komédrka tuczna i uwalniane przez
nia mediatory sa odpowiedzialne za zapoczatkowanie za-
palenia alergicznego. Szczegdlna rola przypada tu najstar-
szemu ze znanych i przez to chyba najlepiej zbadanemu
mediatorowi, jakim jest histamina. Jest ona odpowiedzial-
na za wiele niekorzystnych dziatani, w tym za wzrost prze-
puszczalnosci naczyn wiosowatych i powstawanie zmian
obrzgkowych. Wydaje sig, ze opisywany przez licznych ba-
daczy obrzek podnabtonkowy powstawacé moze pod wpty-
wem histaminy, a takze na skutek dziatania wydzielanych
przez komorki kwasochtonne biatek kationowych i innych
substancji toksycznych. Powoduje to odwarstwienie na-
btonka, analogicznie do tego, jakie wystgpuje w obregbie
oskrzeli w przebiegu astmy.

Ciekawych informacji dostarczaja réwniez badania immu-
nologiczne. Wiadomo, ze w migdatkach zachodzi synte-
za wszystkich typéw immunoglobulin [40]. Dotad opubli-
kowano kilka opracowan, w ktérych wykazano w obrebie
migdatka nie tylko obecnos$¢é komérek plazmatycznych wy-
twarzajacych IgE, lecz takze znamiennie wigksza liczbg ta-
kich komérek w migdatkach uzyskanych od dzieci z atopia
niz bez niej [2,71]. Obserwacja ta dotyczy réwniez wzmo-
zonej ekspresji receptoréw o duzym powinowactwie do
IgE — FceRI [58].

W homogenatach migdatkéw dzieci atopowych wykazano
sIgE analogiczne do tych jakie wykazaé¢ mozna w surowi-
cy krwi i jakie odpowiadajq za wystapienie reakcji w punk-
towych testach skérnych. Sytuacja taka wystgpowata takze
w przypadku obecnosci skazy atopowej, bez wspolistnie-
jacych objawéw klinicznych czynnej choroby alergicznej,
[24]. Co wigcej, wykazano, ze szansa przerostu migdat-
ka korelowata pozytywnie z liczba dodatnich punktowych
testow skoérnych [6].

Badania ostatnich lat dostarczytly tez dowod6éw na obec-
nos¢ w tkance migdatkowej dzieci alergicznych wzmo-
zonej ekspresji mRNA IL-4, co moze §wiadczy¢ o tym,
ze w migdatku dochodzi do przetaczania klas syntetyzo-
wanych immunoglobulin w kierunku IgE [3]. Co wigcej
z innych badan wynika, ze w alergicznym niezycie nosa

synteza IgE odbywa si¢ w obrebie pierscienia chtonnego
Waldeyera i w okolicznych weztach chtonnych, a nie bez-
posrednio w samej btonie §luzowej nosa, dokad trafiaja
juz uwrazliwione, pokryte odpowiednimi przeciwciatami
komoérki tuczne [20].

Wykazano, ze u dzieci z przewleklym zapaleniem migdat-
kéw stgzenia catkowitej IgE ulegaja obnizeniu po zabiegu
tonsylektomii [80]. Podobne zjawisko w odniesieniu do
catkowitych IgE nie wystgpuje natomiast po zabiegu ade-
notomii [52,62]. U dzieci z calorocznym alergicznym nie-
zytem nosa stwierdzi¢ mozna jednak niewielki spadek stg-
zenia sIgE po usunigciu trzeciego migdatka, cho¢ jest to
zjawisko kroétkotrwate [51]. Podobnie, po wykonanym za-
biegu adenotomii u chorych z alergicznym niezytem nosa,
nastgpuje réwniez zmiana w zakresie obrazu cytologiczne-
go btony Sluzowej nosa [73]. Gtéwnie dochodzi do spad-
ku odsetka komoérek naptywowych, w tym eozynofilow
w cytogramach [47]. Eozynofilia nosowa wzrasta jednak
po pewnym czasie ponownie, jesli nie zastosuje si¢ lecze-
nia steroidem donosowym.

Badania immunohistochemiczne réwniez wskazuja na to,
ze zapalenie alergiczne znajduje w obregbie migdatkow
swoje odzwierciedlenie. Obecne w obrgbie naczyn po-
zawtosowatych migdatkéw komérki wysokiego Srédbton-
ka sa predysponowanym miejscem przenikania komorek
immunokompetentnych [70]. W obrebie tych naczyn wy-
kazano wysoka ekspresje czasteczek adhezyjnych, takich
jak ICAM-1, czasteczek, ktérych obecnosc¢ jest jak wia-
domo niezbednym warunkiem migracji komérek i proce-
su prezentacji antygenu, a co za tym idzie rozwoju zapa-
lenia alergicznego [60,61,77].

Badania immunohistochemiczne przeprowadzone na mig-
datkach, w ktdrych toczyt si¢ czynny proces zapalny po-
twierdzaja wystgpowanie stosunkowo duzej liczby komérek
dendrytycznych w okolicy okotogrudkowej oraz w pobli-
zu krypt [25,57,60], w rejonach gdzie szczegdlnie obfi-
cie wystepuja limfocyty T (CD4+) [55]. Mniej komoérek
tego typu stwierdzano w nabtonku pokrywajacym mig-
datek, a ich wystgpowanie w innych rejonach byto spora-
dyczne [11]. Na wzrost liczby komérek dendrytycznych,
szczegblnie w poblizu krypt, wptywata obecnos¢ czynne-
go zapalenia, w tym ostrej infekcji bakteryjnej, co poza
migdatkami podniebiennymi dotyczyto réwniez migdat-
ka gardtowego (strefy podnabtonkowej) i mogto by¢ jed-
na z przyczyn jego patologicznego, zapalnego powigksze-
nia si¢ [5]. Czysty przerost migdatkéw bez towarzyszacego
ostrego odczynu zapalnego nie wywotywat podobnego zja-
wiska. Co wigcej w przypadku przewleklego zapalenia
migdatkéw z obecnoscia ognisk zapalnych stwierdzano
mniej komérek dendrytycznych, co by¢ moze powodowato
mniejszg niz konieczna prezentacj¢ antygendéw limfocytom
Th [23]. Badanie Fookensa i wsp. z zastosowaniem prze-
ciwcial monoklonalnych przeciwko CD1a, wykazato zna-
miennie wigksza liczba komérek dendrytycznych, w tym
Langerhansa w migdatkach gardtowych dzieci z choroba
atopowa gérnych drég oddechowych, co zdaniem auto-
réow stanowi ewidentny dowdd na zaangazowanie ukltadu
chtonnego gardta w reakcje alergiczne [19]. Podobnych da-
nych dostarczaja inne badanie przeprowadzone z uzyciem
przeciwciat przeciwko typowym dla komérek dendrytycz-
nych antygenom S100 i CD1lc [42]. Ilo$¢ tego ostatnie-
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go spada w migdatkach pod wptywem leczenia glikokor-
tykosteroidami [75].

Podsumowujac wyniki wspomnianych badan dotyczacych
komérek dendrytycznych stwierdzi¢ mozna, ze liczba tych
komdrek w obregbie migdatkow wzrasta podczas toczacego
sig czynnego, szczegdlnie ostrego procesu zapalnego, w tym
zapalenia alergicznego. Pewne réznice dotyczy¢ moga je-
dynie miejsc najobfitszego ich wystgpowania. Zapalenie
przewlekte, bedace wyrazem wypadnigcia funkcji migdat-
ka jako narzadu obronnego przebiega natomiast ze spad-
kiem liczby komérek dendrytycznych.

Badania z uzyciem przeciwcial antygenu CD68 swiadcza
o tym, ze w przypadku zapalenia alergicznego w migdat-
kach wzrasta aktywnos$¢ makrofagéw, podobnie jak to si¢
dzieje w procesach zapalnych powstatych na innym tle [81].
Ekspresje antygenu CD68 stwierdza si¢ przy tym prawie
wytacznie w obrebie drugorzedowych grudek limfatycz-
nych, a jego obecnos¢ jest wyraznie wigksza u dzieci, u kt6-
rych w klasycznym badaniu histopatologicznym stwierdza
si¢ w obrebie migdatkéw obecnosé naciekow eozynofilo-
wych [11,42]. W zwigkszonym wytwarzaniu endoteliny 1
przez makrofagi migdatkowe, upatruje si¢ tez jednej z przy-
czyn ich patologicznego przerostu [37].

IMPLIKACIE TERAPEUTYCZNE

Posrednich dowodéw na udziat alergii w wywotywaniu
przerostu migdatka gardtowego dostarcza réwniez spo-
strzezenie, ze leki stosowane w terapii alergicznego nie-
zytu nosa powodowac moga jednoczesne zmniejszenie si¢
tkanki adenoidalnej i likwidacjg¢ objawéw bezdechu sen-
nego, z jednoczesnym hamowaniem wytwarzania proaler-
gicznych cytokin. U dzieci, ktére nie kwalifikowaly sie¢ do
adenotomii, donosowe steroidy podawane przez okres 4 ty-
godni prowadzity do zmniejszania si¢ objetosci migdatka
gardtowego, z nastgpczym zmniejszeniem zaburzen oddy-
chania podczas snu. Poprawa utrzymywata sie¢ przez kilka
miesigcy po odstawieniu leku [1].

Wydaje sig, ze taki korzystny efekt terapeutyczny mozli-
wy jest jednak do uzyskania jedynie w przypadku odpo-
wiednio wezesnego leczenia, w okresie, w ktérym nie do-
szto jeszcze do utrwalenia si¢ zmian przerostowych, czy
powiktan usznych. Dotyczy to zaréwno lekéw przeciwhi-
staminowych [16,32], steroidéw [9,13,15], jak tez obydwu
tych grup stosowanych tacznie [53].

Steroidy dzialaja za posrednictwem receptoréw wewnatrzko-
moérkowych umiejscowionych w obrgbie wszystkich komérek
organizmu. Migdalki nie naleza tutaj do wyjatku, co wyka-
za¢ mozna, m.in. za pomoca odpowiednich badan z uzyciem
przeciwcial monoklonalnych. Obecnos¢ receptora glikokor-
tykosteroidéw wykazano zaréwno w tkance migdatkéw pod-
niebiennych, jak i gardlowego. Ekspresja mRNA receptora
steroidowego (zwlaszcza alfa) byta silniej wyrazona u dzieci
z przerostem migdatkéw prowadzacym do bezdechu sennego,
niz u dzieci z nawrotowymi infekcjami btony §luzowej nosa,
co stanowi uzasadnienie celowosci takiej terapii [22].

To, ze steroidy moga wplywac na wielkos¢ migdatkow jest
zreszta sprawa wiadoma od dawna. W chorobach, w kté-
rych wystepuje ich nadmiar w organizmie migdatki s3 mate
(np. w chorobie Cushinga), w przeciwienistwie do sytuacji,
gdy poziom steroidéw jest obnizony i przewaznie docho-
dzi do znacznych przerostéw uktadu chtonnego (np. w cho-
robie Addisona) [72]. Zaleznos$ci pomigdzy schorzeniami
migdalkéw, a stgzeniami hormondéw kory nadnerczy opi-
sywane byly w licznych badaniach, w tym réwniez w ba-
daniach polskich [66,67].

PobpsumowaNIE

Podsumowujac powyzsze stwierdzi¢ mozna, ze cho¢
w chwili obecnej przewlekte zapalenia migdatkéw nie sa
klasyfikowane jako choroba atopowa, to pewne przestan-
ki Swiadcza o tym, ze alergia moze odgrywacé w tym scho-
rzeniu jakas rolg. Migdaiki, ze wzgledu na swoja lokali-
zacje 1 funkcjg, moga ulega¢ odczynowemu powigkszeniu
wskutek proceséw zapalnych, w tym zapalenia alergicz-
nego, toczacego si¢ w najblizszej okolicy (np. w obrebie
btony sluzowej nosa). Zjawisko to znajduje w duzej cz¢sci
przypadkéw swoje odzwierciedlenie morfologiczne w ob-
rebie samych migdatkéw, co wykazano zaréwno w bada-
niach histopatologicznych, jak tez immunohistochemicz-
nych i co wydaje si¢ §wiadczy¢ o tym, ze reakcja alergiczna
przebiega nie tylko w obre¢bie btony §luzowej nosa, ale tez
w otaczajacych narzadach limfatycznych. Nie ulega kwe-
stii, ze wspolistniejaca alergia powodowacé moze powigk-
szenie migdatka gardtowego, co oczywiscie nie znaczy, ze
jest jego najczestsza, czy jedyna przyczyna. Podobne skut-
ki wywota¢ moze kazdy przewlekty proces zapalny tocza-
cy si¢ w obrebie btony §luzowej nosa.

W przypadku udowodnionego podtoza atopowego odpo-
wiednio wczesnie wdrozone leczenie alergicznego nie-
Zytu nosa, moze zapobiec utrwaleniu si¢ zmian przero-
stowych w obrebie trzeciego migdatka i uchronic¢ czgs$é
dzieci przed zbedna adenotomia. Dlatego wydaje sig¢ uza-
sadnione, by w przypadkach powigkszenia migdatka gar-
diowego u dzieci z alergicznym niezytem nosa, przed
kwalifikacja do adenotomii podja¢ préby leczenia stero-
idami donosowymi i antyhistaminikami. Jest to szczegdl-
nie wazne w przypadku alergii sezonowych, w ktérych po-
wigkszenie migdatka gardtowego moze by¢ przemijajace.
Odpowiednie leczenie przeciwalergiczne moze réwniez
uchronié czegs$¢ dzieci przed rozwojem OMS i wszystkimi
jego konsekwencjami.

W zwiazku z powyzszym nalezy przyjac¢ za w pelni uza-
sadnione przeprowadzanie u wszystkich dzieci z objawa-
mi klinicznymi przerostu migdatkéw, w tym szczegdlnie
migdatka gardlowego podstawowej diagnostyki alergolo-
gicznej, chociazby pod postacia punktowych testéw skor-
nych. Rowniez u matych dzieci z alergicznym niezytem
nosa oceni¢ nalezy migdatek gardtowy. Jest to wazne
m.in. i z tego powodu, ze objawy alergicznego niezytu
nosa i przerostu migdatka gardtowego moga by¢ zblizone,
co prowadzi¢ moze do btednego lub niepetnego wstepne-
go rozpoznania [49].

454



Modrzyfiski M. i wsp. - Alergiczne zapalenie migdatkw - mit czy rzeczywistos¢

PismiENNICTWO

[1] Alexopoulos E.I., Kaditis A.G., Kalampouka E., Kostadima E.,
Angelopoulos N.V., Mikraki V., Skenteris N., Gourgoulianis K.:
Nasal corticosteroids for children with snoring. Pediatr. Pulmonol.,
2004; 38: 161-167

[2] Ali M., Fayemi O., Nalebuff D.J.: Localization of IgE in adenoids and
tonsils: an immunoperoxidase study. Arch. Otolaryngol., 1979; 105:
695-697

[3] Astrom K., Magnusson C.G., Papatziamos G., Hemlin C., Scheynius
A., van der Ploeg I.: Analysis of epsilon germline transcripts and IL-
4 mRNA expression in the adenoids suggests local IgE switching.
Allergy, 2000; 55: 1049-1055

[4] Bachert C., Moller P.: The tonsils as MALT (mucosa-associated lym-
phoid tissue) of the nasal mucosa. Laryngorhinootologie, 1990; 69:
515-520

[5] Bani D., Gallo O., Fini-Storchi O.: Intraepithelial lymphocyte sub-
populations and dendritic accessory cells in normal and hypertrophic
adenoids. Laryngoscope, 1994; 104: 869873

[6] Becker S., Koch T., Philipp A.: Allergic origin of recurrent middle ear
effusion and adenoids in young children. HNO, 1991; 39: 182—184

[7] Bellioni P., Modica V.: Histological changes in chronic allergic ton-
sillitis. Clin. Otorinolaringoiatr. 1968; 20: 116—124

[8] Bernstein J.M.: Role of allergy in eustachian tube blockage and otitis
media with effusion: a review. Otolaryngol. Head Neck Surg., 1996;
114: 562-568

[9] Brouillette R.T., Manoukian J.J., Ducharme F.M., Oudjhane K., Earle
L.G., Ladan S., Morielli A.: Efficacy of fluticasone nasal spray for pe-
diatric obstructive sleep apnea. J. Pediatr., 2001; 138: 838—844

[10] Buczytko K.: Alergia pokarmowa w otolaryngologii — fakty i hipote-
zy. Pol. Merk. Lek. 1998; 4: 284-288

[11] Bykova V.P,, Ivanov A.A., Pakina VR.: The morphofunctional charac-
teristics of the palatine and pharyngeal tonsils in children with chro-
nic tonsillitis and adenoids. Arkh. Patol., 1996; 58: 16-22

[12] Casselbrant M.L.: What is wrong in chronic adenoiditis/tonsillitis
anatomical considerations. Int. J. Pediatr. Otorhinolaryngol., 1999;
5(Suppl.1): S133-S135

[13] Criscuoli G., D’Amora S., Ripa G., Cinquegrana G., Mansi N.,
Impagliazzo N., Pisacane A.: Frequency of surgery among children
who have adenotonsillar hypertrophy and improve after treatment with
nasal beclomethasone. Pediatrics, 2003; 111: €236-e238

[14] Danielewicz J., Kossowska E.: O czynnosci uktadu limfoepitelialno-
weztowego u dzieci. Otolaryng. Pol., 1968; 1: 83-103

[15] Demain J.G., Goetz W.D.: Pediatric adenoidal hypertrophy and na-
sal airway obstruction: reduction with aqueous nasal beclomethaso-
ne. Pediatrics, 1995; 95: 355-364

[16] Endo L.H.: Radiological evaluation of adenoid size before and after
antihistaminic treatment in allergic children. An. Otorrinolaringol.
Mexicana, 1995; 40: 17-19

[17]1 Endo L.H., Altemani A., Chone C., Idagawa E., Sakano E.:
Histopathological comparison between tonsil and adenoid responses
to allergy. Acta Otolaryngol.,1996; Suppl. 523: 17-19

[18] Endo L.H., Vassalo J., Leitao S.R.: Allergic tonsillitis: histopatholo-
gical study. Adv. Otorhinolaryngol., 1992; 47: 41-45

[19] Fokkens W.J., Vinke J.G., De Jong S.S., Bogaert D.P., Kleinjan A.,
Eichhorn E.: Differences in cellular infiltrates in the adenoid of aller-
gic children compared with age- and gender-matched controls. Clin.
Exp. Allergy, 1998; 28: 187-195

[20] Ganzer U., Bachert C.: Localization of IgE synthesis in immediate-
type allergy of the upper respiratory tract. ORL J. Otorhinolaryngol.
Relat. Spec., 1988; 50: 257-264

[21] Gerber V.K.: The importance of allergy in hypertrophy of the naso-
pharyngeal tonsil. Vestn. Otorinolaringol., 1966; 28: 52-56

[22] Goldbart A.D., Veling M.C., Goldman J.L., Li R.C., Brittian K.R.,
Gozal D.: Glucocorticoid. receptor subunit expression in adenotonsil-

lar tissue of children with obstructive sleep apnea. Pediatr. Res., 2005;
57: 232-236
[23] Gorfien J.L., Noble B., Brodsky L.: Comparison of the microanato-
mical distributions of macrophages and dendritic cells in normal and
diseased tonsils. Ann. Otol. Rhinol. Laryngol., 2001; 110: 173-182
[24] Griffin J.L., Ramadan H.H., Adham R.E.: Prevalence of IgE-media-

ted hypersensitivity in children with adenotonsillar disease. Arch.
Otolaryngol. Head. Neck. Surg., 1994; 120: 150-153

[25] Hart D.N., McKenzie J.L.: Isolation and characterization of human
tonsil dendritic cells. J. Exp. Med., 1988; 168: 157-170

[26] Heiner D.C.: Respiratory diseases and food allergy. Ann. Allergy,
1984; 53: 657-664

[27] Held-Ziétkowska M., Chmielik M., Zawadzka-Gtos L.: Dynamika
tkanki limfoepitelialnej po operacji migdatka gardtowego u dzieci.
Otolaryng. Pol., 1997; Supl. 22: 446449

[28] Hellings P., Jorissen M., Ceuppens J.L.: The Waldeyer’s ring. Acta
Otorhinolaryngol. Belg., 2000; 54: 237-241

[29] Huang S.W., Giannoni C.: The risk of adenoid hypertrophy in chil-
dren with allergic rhinitis. Ann. Allergy Asthma Immunol., 2001; 87:
350-355

[30] James J.M.: Food allergy and the respiratory tract. Curr. Allergy Rep.,
2001; 1: 54-60

[31] James J.M.: Respiratory manifestations of food allergy. Pediatrics,
2003; 111: 1625-1630

[32] Jin H.R., Okamoto Y., Matsuzaki Z., Endo S., Ito E.: Cetirizine decre-
ases interleukin-4, interleukin-5, and interferon-gamma gene expres-
sions in nasal-associated lymphoid tissue of sensitized mice. Am. J.
Rhinol., 2002; 16: 43-48

[33] Kaczmarski M.: Alergia a cywilizacja. Nietolerancje pokarmowe,
KAW, Biatystok, 1990

[34] Kapusciriska-Czerska W.: Zmiany histopatologiczne w uktadzie ade-
noidalnym oraz btonie Sluzowej nosa w przebiegu chordb alergicz-
nych. Otolaryngol. Pol., 1963; 4: 424-427

[35] Karchev T., Kabakchiev P.: M-cells in the epithelium of the nasopha-
ryngeal tonsil. Rhinology, 1984; 22: 201-210

[36] Karchev T., Pavlov V.: Electron microscope observations on the na-
sopharyngeal tonsils in children with allergic rhinosinusitis. Adv.
Otorhinolaryngol., 1992; 47: 46-53

[37] Li Z., Niwa Y., Rokutan K., Nakaya Y.: Expression of endothelin-1
in macrophages and mast cells in hyperplastic human tonsils. FEBS
Lett., 1999; 457: 381-384

[38] Loesel L.S.: Detection of allergic disease in adenoid tissue. Am. J.
Clin. Pathol., 1984; 81: 170-175

[39] Maciorkowska E., Kaczmarski M., Sulik M., Szafalowicz K.: Przerost mig-
datka gardtowego u dzieci. Pol. Merkuriusz Lek., 1998; 5: 335-337

[40] Matsuyama H., Yamanaka N.: Immunohistological study on immu-
nocompetent cells in palatine tonsil and pharyngeal tonsil — the qu-
antitative study by image analyzer. Nippon Jibiinkoka Gakkai Kaiho,
1989; 92: 20642078

[41] Mitchenko A.F.: The role of microbial allergy in the development of
clinical syndromes of chronic tonsillitis in adolescents. Pediatr. Akus.
Ginekol., 1972; 5: 12-14

[42] Modrzyriski M., Grochowski P., Zawisza E., Lipiec A.: Histopatologiczna
i immunohistochemiczna analiza przero$nigtych migdatkéw podniebien-
nych i gardtowego u dzieci ze wspoétistniejaca skaza atopowa. Przeg.
Lek., 2003; 5: 317-321

[43] Modrzyriski M., Grochowski P., Zawisza E., Rapiejko P.: Zmiany hi-
stopatologiczne w przeros$nigtych migdatkach podniebiennych u dzieci
ze wspolistniejaca skaza atopowa. Otolaryng. Pol., 2003; 1: 103—107

[44] Modrzyniski M, Mierzwiriski J, Zawisza E: Ocena czgstosci wystgpo-
wania alergii pokarmowej i bakteryjnej u dzieci z przerostem migdat-
kéw podniebiennych. Przeg. Lek., 2004; 61: 1330-1333

[45] Modrzynski M., Mierzwiriski J., Zawisza E., Piziewicz A.: Acoustic
rhinometry in the assessment of adenoid hypertrophy in allergic chil-
dren. Med. Sci. Monit., 2004; 10(7): CR431-CR438

[46] Modrzyniski M, Rapiejko P.: The incidence of adenoid hypertrophy in
allergic diseases. Case Rep. Clin. Pract. Rev., 2004; 5: 487-491

[47] Modrzynski M, Rapiejko P, Grochowski P, Zawisza E.: Cytological
examination of nasal mucosa in children with perennial allergic rhini-
tis and adenoidal hypertrophy — the influence of adenoidectomy. Case
Rep. Clin. Pract. Rev., 2004; 5: 450-455

[48] Modrzyriski M., Zawisza E.: Ocena wptywu alergenéw pytku brzo-
zy na wielko$¢ migdatka gardtowego u dzieci z alergicznym sezono-
wym niezytem nosa. Przeg. Lek., 2003; 60: 475-477

[49] Modrzynski M., Zawisza E.: New methods for assessment of naso-
pharyngeal airway in children. Case Rep. Clin. Pract. Rev., 2004; 5:
345-349

455



Postepy Hig Med Dosw (online), 2005; tom 59: 450-456

[50] Modrzynski M, Zawisza E, Krélikiewicz J: Ocena wynikéw bada-
nia tympanometrycznego u dzieci z przerostem migdatka gardtowe-
go i wspdlistniejaca alergia. Przegl. Lek., 2003; 60: 630-632

[51] Modrzyniski M., Zawisza E., Modrzyriska K.: Wptyw adenotomii na
poziomy sIgE u dzieci z catorocznym alergicznym niezytem nosa.
Prog. Med. Res., 2004; 2: 26-29

[52] Modrzyriski M., Zawisza E., Rapiejko P.: Ocena wptywu zabiegéw
w obrebie pierscienia Waldeyer’a na poziomy IgE w surowicy krwi.
Przeg. Lek., 2003; 60: 325-328

[53] Modrzyriski M., Zawisza E., Rapiejko P., Przybylski G., Lipiec A.,
Kroélikiewicz J.: Ocena skutecznosci zachowawczego leczenia prze-
rostow trzeciego migdatka u dzieci uczulonych na roztocze kurzu do-
mowego. Przeg. Lek., 2003; 60: 633-636

[54] Mootz W.: Morphological examination of the epithelium of the pha-
ryngeal tonsil, with special reference to reticulation. Ann. Univ. Sarav.
[Med]., 1973; 20: 245-305

[55] Noble B., Gorfien J., Frankel S., Rossman J., Brodsky L.:
Microanatomical distribution of dendritic cells in normal tonsils.
Acta Otolaryngol. Suppl., 1996; 523: 94-97

[56] Ogle K.A., Bullock J.D.: Children with allergic rhinitis and/or bron-
chial asthma treated with elimination diet: a five-year follow-up. Ann.
Allergy, 1980; 44: 273

[57] Okato S., Magari S., Yamamoto Y., Sakanaka M., Takahashi H.: An
immuno-electron microscopic study on interactions among dendri-
tic cells, macrophages and lymphocytes in the human palatine tonsil.
Arch. Histol. Cytol, 1989; 52: 231-240

[58] Papatziamos G., van der Ploeg I., Hemlin C., Patwardhan A., Scheynius
A.: Increased occurrence of IgE+ and FceRI+ cells in adenoids from
atopic children. Allergy, 1999; 54: 916-925

[59] Perry M., Whyte A.: Immunology of the tonsils. Immunol. Today,
1998; 19: 414-421

[60] Perry M.E., Brown K.A., von Gaudecker B.: Ultrastructural identifi-
cation and distribution of the adhesion molecules ICAM-1 and LFA-
1 in the vascular and extravascular compartments of the human pala-
tine tonsil. Cell Tissue Res., 1992; 268: 317-326

[61] Perry M.E., Kirkpatrick W.N., Happerfield L.C., Gleeson M.J.:
Expression of adhesion molecules on the microvasculature of the
pharyngeal tonsil (adenoid). Acta Otolaryngol. (Stockh)., Suppl.,
1996; 523: 47-51

[62] Prados M., Sanchez F., Olivencia M., Paulino A., Aragon R.: Serum
immunoglobulin E levels in relation to adenoid surgery. Allergol.
Immunopathol. (Madr)., 1998; 26: 52-54

[63] Psakhis B.I.: Certain indices of allergy in children with adenoid out-
growth. Pediatriia, 1967; 46: 41-45

[64] Raphael G., Kaliner M.: Allergy and the pharyngeal lymphoid tissu-
es. Otolaryngol. Clin. North Am., 1987; 20: 295-304

[65] Rutkow IM.: Ear, nose, and throat operations in the United States, 1979
to 1984. Arch. Otolaryngol. Head Neck Surg., 1986; 112: 873-876

[66] Ryglewicz M.: Czynnosé kory nadnerczy w przeroscie migdatkéw podnie-
biennych i gardtowego u dzieci. Praca doktorska, AM Poznan, 1980

[67] Soboczynski A., Grzegorowski M., Ryglewicz M.: Poziom kortyzolu
w surowicy krwi dzieci z przerostem migdatka gardtowego i migdat-
kéw podniebiennych. Endokrynol. Pol., 1979; 30; 557-563

[68] Studenikin M., Sokolova T.: Clinical picture of certain allergic disor-
ders in children. Moscow. MIR Publishers, 1977: 214-233

[69] Sydor U., Chodynicki S., Hofman J.: Komoérki tuczne i poziom hista-
miny w migdatku gardlowym. Otolaryngol. Pol., 1980; 34: 461-467

[70] Szczepaniski M., Szynaka B., Dzigciot J., Matdyk J.: Ultrastruktura
srédbtonka naczyn pozawtosowatych migdatka gardtowego. Alergia
Astma Immunologia, 2001; 6: 143-147

[71] Takenaka H., Kusumi T., Mizukoshi O.: In vitro synthesis of IgE an-
tibody by human tonsil mononuclear cells. Preliminary report. Acta
Otolaryngol. Suppl., 1988; 454: 133137

[72] Taniewski J.: Przerost migdatkéw. Pamigtnik Zjazdu Otolaryngologéw
Polskich. Otolaryng. Pol., 1952: 208-209

[73] Tarchalska-Kryrniska B., Modrzyriski M.: Ocena cytologiczna btony
Sluzowej nosa u dzieci z przerostem migdatka gardtowego, cz. II. Pol.
Merkuriusz Lek., 2001; 10: 408—410

[74] Torre V., Bucolo S., Abbate G., Fera G., Galletti B.: Morphological
study of the palatine tonsils: clinical and histopathological conside-
rations. Acta Otorhinolaryngol. Ital., 2000; 20: 40-46

[75] Tuma E., Rothenfusser S., Hartmann G., Wollenberg B.: Identification
of CD11c+ myeloid dentritic cells in adenoids and in nasal mucosa of
patients with and without allergies. Laryngorhinootologie, 2002; 81:
580-585

[76] Vinke J.G., Fokken W.J.: The role of the adenoid in allergic sensiti-

sation. Int. J. Pediatr. Otorhinolaryngol., 1999; 49(Suppl.1): S145—
S149

[77] Winther B., Greve J.M., Gwaltney J.M. Jr., Innes D.J., Eastham J.R.,
McClelland A., Hendley J.O.: Surface expression of intercellular ad-
hesion molecule 1 on epithelial cells in the human adenoid. J. Infect.
Dis., 1997; 176: 523-525

[78] Winther B., Innes D.J.: The human adenoid. A morphologic study.
Arch. Otolaryngol. Head Neck Surg., 1994; 120: 144-149

[79] Wright A.L., Holberg C.J., Martinez F.D., Halonen M., Morgan W.,
Taussig L.M.: Epidemiology of physician-diagnosed allergic rhinitis
in childhood. Pediatrics, 1994; 94: 895-901

[80] Yadav R.S., Yadav S.P., Lal H.: Serum immunoglobulin E levels in
children with chronic tonsillitis. Int. J. Pediat. Otorhinolaryngol., 1992;
24: 131-134

[81] Yamamoto Y., Okato S., Nishiyama M., Takahashi H.: Function and
morphology of macrophages in palatine tonsils. Adv. Otorhinolaryngol.,
1992; 47: 107-113

[82] Zielifiski A., Dobek-Smiech J., Fortak W.: Badania kliniczne i histolo-
giczne migdatka gardlowego u dzieci. Otolaryng. Pol., 1985; 1: 47-56

456



