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A légzőrendszer a külvilág felé egyik leginkább nyitott szervrendszerünk. A 
légzéssel ugyanis nagy mennyiségű korpuszkulált idegen anyag, kórokozók, allergének, a 
levegőt szennyező anyagok jutnak a légutakba és a tüdőbe (1). Az orr és a garat anatómiai 
felépítése, a hörgők dichotomikus oszlásai, a légutak növekvő össz-keresztmetszete és az 
ennek következtében lassuló légáramlás a belélegzett korpuszkulált idegen anyag 
mielőbbi kiülepedését eredményezik a bronchoalveoláris felszínre, az azt borító folyadék 
rétegbe. A részecskék nagyságuktól függően a hörgőrendszer különböző szakaszain 
tapadnak ki: a 0,5-1,0 pm átmérőjű partikulumok elérhetik az alveolusokat is, míg a 17-56 
|im nagyságú növényi pollenek döntően az orrban és a garatban kerülnek a felszíni 
folyadékba (2). Az esetek nagy részében azonban az aerofiltráció nem érvényesül ilyen 
egyszerűen. Az iparilag szennyezett területeken ugyanis elsősorban nehézfémek (higany, 
kadmium, ólom, stb.) és kőolajszármazékok parányi, 5 (im-nél kisebb átmérőjű 
aggregátumai tapadnak meg a pollenek felszínén, amelyek alterálhatját az allergént (3). A 
Dactylis glomeruláta pollenjével kapcsolatosan bizonyosodott be, hogy ezek a felszíni 
partikulumok vizes fázisukban proteineket szabadítanak fel a pollenekből. Az így 
keletkező szubmikroszkópos részecskék, megtartva antigenitásukat, a mélyebb légutakba 
juthatnak. A szennyező anyagok ezen túlmenően a felszíni struktúrák károsításával is 
elősegítik a szenzibilizálódást (4). 

A bronchoalveoláris folyadék a vér plazmából transudálódik az alveolusokba, majd 
lassú mozgásban a bronchiolusok és az egyre nagyobb hörgők irányába, mennyisége 
jelentősen megnő. Mozgását kezdetben a nyomásviszonyok, valamint az alveoláris 
surfactant maradványai segítik, a hörgők területén pedig a csillószőrös aktivitás hajtja a 
folyadékot az oropharynx irányába. A légutak ezen öntisztulása, az ún. „mucociliáris 
clearance" az idegen anyagok eltávolításában igen hatékony, amit a köhögés is támogat. 

Ezzel a mechanikai védelemmel szoros kapcsolatban immunológiai védelmi 
tényezők is érvényesülnek. A bronchoalveoláris felszíni folyadék ugyanis számos plazma 
eredetű aspecifikus és specifikus protektív anyagot tartalmaz, mint pl. a lysozym, a 
lactoferrin, a fibronectin, komplement faktorok, immunglobulinok, cytokinek, 
chemotaxinok, stb. -"-'-

A hörgőkben a mirigyek váladékával és nagy mennyiségű secretoros IgA (S-IgA) 
ellenanyaggal kiegészülve a lassan áramló folyadék egyre vastagabb rétegben fedi a légúti 
hámot (5). Itt két fázisa különül el, a lumen felé tekintő, tapadós, nem folytonos gél és a 
csillók által mozgatott szol fázisra. Utóbbiban immunkompetens sejtek, macrophagok, 
lymphocyták, eosinophil és neutrophil granulocyták, mastocyták és epithel sejtek 
találhatók (6). A folyadék összetétele állandóan változik, az alveolusok és a bronchiolusok 
területén pl. az IgG, a bronchusokban pedig az S-IgA a domináns immunglobulin. Ez a 
bronchoalveoláris folyadék réteg az immunológiai és allergológiai történések egyik 
legfontosabb színtere a légutakban és a , tüdőben. Összetétele, alkotó elemei 
bronchoalveoláris mosással élő emberben is vizsgálhatók, amelynek eredményei 
megsokszorozták ismereteinket mind az egészséges, mind a kóros folyamatokban. 
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Az allergének felvétele és prezentálása a specifikus ellenanyag termelés számára 
már a légutakban megkezdődik a hámsejtek között elhelyezkedő intraepitheliális 
dendritikus sejtek révén. Ezek a csontvelői eredetű, különleges sejtek megkötik, de nem 
phagocytálják az idegen anyagot, majd a lymphoid rendszerhez szállítják az antigént és 
nyolcszor hatékonyabban prezentálják a T lymphocyták számára, mint az alveoláris 
macrophagok (2). A légúti antigén felismerésében mintegy 80%-ban a dendritikus sejtek 
vesznek részt. Megújulásuk, újraképződésük igen intenzív: 2 nap a hörgőkben, 7 nap a 
tüdőben, ugyanakkor 3 nap a bélben és több mint 25 nap a bőrben. Számuk antigén 
hatásra már két óra múlva két és félszeresre növekszik. 

A garat és a hörgők nyálkahártyájában, közvetlenül a hám alatt a hörgőkhöz 
kapcsolt lymphaticus (NALT, illetve BALT) rendszerhez tartozó sejt agglomerátumokban 
termelődik nemcsak a légúti nyálkahártya védelmének legfontosabb eleme, a specifikus 
szekretoros IgA, hanem az azonnali allergiás reakciót mediáló specifikus IgE is (7). Az 
immunológiai információt az említett dendritikus sejteken kívül alveoláris macrophagok 
és lymphocyták közvetítik, utóbbiak más szervek, pl. a bél nyálkahártya nyirokrendszere 
felől, de a légutakban kialakuló szenzibilizáltság információja is eljut a lymphaticus 
rendszer más részeihez. Az antigén, allergén prezentáció helyén alacsony IFN-y szint 
mellett keletkező magas IL-4 koncentráció a Th2 típusú lymphocyták differenciálódását 
és proliferációját segíti elő. Ezek a sejtek nagy mennyiségű IgE termelésre képesek 
genetikailag determinált atópiás egyénekben. 

A képződő specifikus IgA a hámsejtek aktív transzportja révén jut a felszíni 
folyadékba, mint secretoros dimér molekula. Bár szerkezeti felépítése, az ún. „secretoros 
szakasz" bizonyos védelmet kölcsönöz a hasító enzimek hatásával szemben, az idülten 
gyulladt és sérült nyálkahártyát tartósan kolonizáló génnykeltő baktériumok (H. 
influenzae, S. pyogenes, S. aureus) enzimei azonban nagy fokban inaktiválhatják. Ezáltal 
jelentősen csökkenhet, illetve megszűnhet a potenciális antigéneket és allergéneket a 
nyálkahártyától távoltartó és elimináló felületi aktivitás, továbbá a nemcsak a légúti 
váladékban, hanem a fertőzött epithel sejtekben is érvényesülő vírus neutralizáló és 
opszonizáló effektus (8). A secretoros IgA ugyanis komplexek. képzésével 
megakadályozza az antigének és az allergének adszorpcióját és ezek a komplexek -
szemben az IgG tartalmú immunkomplexekkel - nem aktiválják a komplement rendszert 
és a következményes gyulladásos reakciót (9). 

Azokat az inhalált partikulumokat, amelyek bejutnak az alveolusokba az alveoláris 
macrophagok phagocytálják. Ezek a csontvelői eredetű phagocyták a vér útján, mint 
monocyták kerülnek a tüdő interstitiumába és mintegy 2-5 napos vándorlás 
eredményeképpen, mint nyugvó, secretoros funkcióiban nagy fokban megváltozott, 
szöveti macrophagok tapadnak az alveolus belső felszínéhez. Bár phagocytosisuk kevésbé 
intenzív, mint a neutrophil granulocytáké, minden idegen anyagot bekebeleznek, 
degradálnak és az antigéneket felületükön.prezentálják a specifikus ellenanyag termelés. " 
számára. A macrophagok döntő többsége cytoplazmájában a partikulumokkal, illetve azok 
maradványaival mintegy „kiúszik" a bronchoálveoláris folyadékban a légutakból és 
elpusztul, ezzel szemben mintegy 10%-uk a nyirokutak felé vándorol. 

A phagocytosis során a macrophagok aktiválódnak, felszíni receptoraik "száma 
megnő és számos mediátor anyagot, valamint cytokint választanak ki környezetükbe (10). 
Chemotactikus anyagaik (leukotrien B4, C5a, thrombocyta aktiváló faktor, TNF, stb.) 
hatására az intenzívebb bekebelező- és ölőképességgel rendelkező neutrophil és 
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eosinophil granulocyták vándorolnak a tüdő interstitiumába, majd a bronchoalveoláris 
felszínre. A TNF-a és az IL-1B szöveti gyulladást, T lymphocyta differenciálódást és 
következményes IL-2 termelődést indukál. Az aktivált T sejtek további sejt 
differenciálódást és proliferációt eredményező cytokineket termelnek (IL-2, IL-4 - T 
lymphocyta; IL-3, -4, -5, -6, -7 - B lvmphocvta: IL-3, -4, -5, -6, GM-CSF - minden 
granulocyta). Az IL-5 eosinophiliát, az IL-3 a mastocyták felszaporodását okozza. Ezek a 
gyulladásos effektor sejtek saját cytokinjeikkel és toxikus anyagaikkal tovább fokozzák, 
illetve kiterjesztik a lobos reakciót (11). 

A sejtek mozgását, az érendothelen és a légúti hámon való átjutásukat a cytokinek 
hatására keletkező adhéziós molekulák teszik lehetővé (12). A gyulladásos fókuszt 
megközelítő sejtek először laza, reverzibilis kapcsolatba lépnek a felszíni 
képződményekkel, mozgásuk lelassul, „görögnek" (E selectin expresszió). Ezt követően a 
leukocyta integryiek és az endothel adhéziós molekulái (ICAM-1, VCAM-1) szorosan 
kapcsolódnak, majd a cytoskeleton átrendeződésével a sejt az endothelen át a 
tüdőszövetbe jut. Az endothel adhéziós struktúrái IL-1B és TNF-a indukciójára 
képződnek, de sokkal inkább az eosinophilek mozgását segítik, mint a neutrophilekét (13). 
Hasonló változások a légúti hámsejteken is. kimutathatók. A T helper lymphocyták (Th2) 
IL-4 és IL-13 cytokin elválasztásával indukálják az endothel sejteket. Az eosinophileket 
aktiváló cytokinek, az IL-5, az IL-3, valamint az endothel eredetű GM-CSF és eotaxin 
tovább fokozzák a sejtakkumulációt. A gyulladásos sejtmozgások megismerése egyúttal 
azt is meggyőzően bizonyította, hogy az érendothel és a légúti hám nemcsak elválasztó, 
barrier funkciót tölt be, hanem chemokinek termelésével aktív szerepet játszanak az 
effektor sejtek vándorlásában és lokalizálásában a gyulladás helyén (13). 

A gyulladás tartós fennállása kifejezett szöveti károsodáshoz vezet, funkcionálisan 
irreverzibilis légúti szűkület és fokozott kontraktibilitás alakulhat ki. Elpusztulhatnak a 
légúti hámsejtek és az elasztikus rostok, a submucosa-ban kollagén szaporodik fel, 
növekszik a hörgők izomtömege és a nyálkatermelő sejtek hypertrophizálnak. A 
macrophag eredetű fibronectin, laminin a sérült felszíni struktúrákhoz kötődve 
intercelluláris mátrixot képeznek a migráló sejteknek és a regenerálódó szöveteknek. A 
(myo)fibroblastok megjelenése fokozza a subepitheliális kollagén lerakódással is együtt 
járó, az utóbbi években ..remodeling"-nek nevezett szöveti újraképződést, egyben a 
hegesedést is (15). Ennek megelőzését, elkerülését célozza minden terápiás ténykedésünk 
az atópiás alkat kialakulását fékező tartós nőitej táplálás javaslatától a korai inhalációs 
steroid kezelés ajánlásáig (16). 

A kórokozók kimutatásának lehetőségei 

A légzőszervi kórokozók nagy részben a bronchoalveoláris folyadékból, illetve a 
felszínt borító váladékból mutathatók ki. Az orr és a torok váladékának, a sinus vagy a 
mellkas punktátumának vizsgálata még helyes mintavételi technika esetén sem mindig a 
valódi kórokozót azonosítja. Az alsó légúti fertőzések kórokozóit csak 30-40%-ban 
diagnosztizálhatjuk a torokváladék tenyésztésével. A tracheális váladék (intubált és 
lélegeztetett beteg esetében) tenyésztése kb. 70%-ban vezethet a pneumónia kóroki 
diagnózishoz, míg hörgőkefés mintavétel és bronchoalveoláris mosás az esetek 80-100%-
ában. Cytopeniás vagy immunsupprimált beteg gyorsan kifejlődő pneumóniájának 
kezelésében a tapasztalati alapon és azonnal kezdett antibiotikum adás a legeredményesebb. 
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