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tract and respiratory system
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Streszczenie

Tkanka MALT warunkuje system obronny dla błon śluzowych organi-
zmu ssaków. Błony te zajmują dużą powierzchnię i przez to są ciągle 
narażone na kontakt z antygenami. W obrębie tkanki MALT wyróż-
nia się tkanki limfatyczne chroniące różne części organizmu, wśród 
których najlepiej poznana jest tkanka limfatyczna GALT, związana z 
jelitami, chroniąca błony śluzowe przewodu pokarmowego. W ukła-
dzie oddechowym, który w sposób ciągły ma styczność z licznymi 
antygenami znajdującymi się we wdychanym powietrzu, wyodrębnia 
się dwa rodzaje tkanki MALT: tkankę limfatyczną związaną z nosem 
i gardłem, chroniącą początkowy odcinek układu oddechowego 
(NALT) i tkankę limfatyczną związaną z oskrzelami, która chroni dal-
sze jego odcinki, szczególnie oskrzela (BALT). Struktury te stanowią 
niezwykle ważny element tworzący układ odpornościowy, istotny w 
odpowiedzi na niezliczoną ilość antygenów, na które stale narażony 
jest organizm. W pracy opisano budowę i funkcje tkanek GALT, NALT i 
BALT jako kluczowych dla prawidłowego funkcjonowania ustroju.

Słowa kluczowe:  odporność, MALT, GALT, NALT, BALT

Summary

MALT is the system of pivotal meaning to mucosal structures of the 
organisms of mammals. These structures comprise a huge area and 
are constantly being exposed to antigens. Within MALT there are 
lymphoid tissues that protect different parts of the organism. One 
of the well-known elements of MALT is GALT tissue, which takes care 
of mucosal structures of the gastrointestinal tract. In the respiratory 
system (in continuous contact with antigens), there are two types of 
MALT tissue. One is NALT – it protects the upper part of respiratory 
tract, and the other one is BALT – it protects the lower parts, espe-
cially bronchus. Those structures constitute an important element 
of the immunity system against endless number of antigens, on the 
effect of which the organism is still exposed. This paper describes 
GALT, NALT and BALT as crucial factors of the proper functioning of 
the organism.

Key words: immunity, MALT, NALT, BALT

Adres do korespondencji / Address for correspondence
Katedra Mikrobiologii i Immunologii, Wydział Nauk Przyrodniczych, 
Uniwersytet Szczeciński
ul. Felczaka 3c, 71-412 Szczecin
tel. 091 444 1605, fax: 091 444 1606
e-mail: kurp13@univ.szczecin.pl

© Alergia Astma Immunologia 2010, 15 (4): 197-202
www.alergia-astma-immunologia.eu

Przyjęto do druku: 1.08.2010 

Wykaz skrótów:

BALT (bronchus-associated lymphoid tissue) – tkanka lim-
fatyczna związana z oskrzelami
CALT (conjunctiva-associated lymphoid tissue) – tkanka 
limfatyczna związana ze spojówkami 
CMIS (common mucosal immune system) – wspólny układ 
odpornościowy błon śluzowych 
FAE (follicle-associated epithelium) – nabłonek towarzy-
szący grudkom 
GALT (gut-associated lymphoid tissue) – tkanka limfatycz-
na związana z jelitami 
GUALT (genitourinary-associated lymphoid tissue) – tkan-
ka limfatyczna związana z układem moczowo-płciowym

IEL (intraepithelial lymphocytes) – śródnabłonkowe lim-
focyty 
MGALT (mammary gland-associated lymphoid tissue) 
– tkanka limfatyczna związana z kanałami mlecznymi 
NALT (nasopharynx/nose-associated lymphoid tissue) 
– tkanka limfatyczna związana z nosem i gardłem
SALT/DALT/LDALT (salivary gland- /duct- /lachrymal dra-
inage-associated lymphoid tissue) – tkanka limfatyczna 
związana z gruczołami ślinowymi i łzowymi
TALT (Eustachian tube-associated lymphoid tissue) – tkan-
ka limfatyczna związana z trąbką słuchową
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Charakterystyka tkanki MALT
Błony śluzowe w różnych częściach organizmu ssaków 

stanowią dużą ich powierzchnię i przez to są narażone na cią-
gły kontakt z różnymi czynnikami, w tym licznymi zarazkami. 
W związku z tym makroorganizm wykształcił w nich własny, 
odrębny system obronny, określany jako MALT [1-3]. Tkanka 
MALT stanowi pierwszą linię obrony, która łączy się m.in. 
z inicjowaniem lokalnej odpowiedzi immunologicznej, mani-
festującej się choćby produkcją sekrecyjnych immunoglobulin 
S IgA i po części S IgM [2-5]. Według ustaleń Towarzystwa 
Immunologii Błon Śluzowych [5], tkankę MALT tworzą zor-
ganizowane elementy układu limfatycznego, takie jak grudki 
chłonne pojedyncze lub zorganizowane w agregaty, a także 
rozsiane limfocyty błony właściwej (lamina propria) i nabłon-
ka podstawowego. Wśród tej tkanki można wyróżnić o-MALT, 
czyli zorganizowaną tkankę limfatyczną związaną z błonami 
śluzowymi, obejmującą agregaty tkanki limfatycznej błon ślu-
zowych oraz d-MALT, rozsianą tkankę limfatyczną związaną 
z tymi błonami, którą tworzą rozproszone elementy tkanki [5]. 
W MALT można ponadto wyróżnić część indukcyjną, obej-
mującą pierwotne i wtórne grudki limfocytów B i między-
grudkowe regiony z limfocytami T oraz część efektorową, 
obejmującą limfocyty śródbłonka i błony właściwej [6,7]. 
W części indukcyjnej MALT dziewicze komórki układu odpor-
nościowego nabywają kompetencji komórek efektorowych 
bądź pamięci [6]. Tutaj dochodzi do transportu (z udziałem 
komórek M) antygenów z warstwy nabłonkowej do  grudek 
chłonnych zlokalizowanych poniżej tej warstwy, gdzie są 
„przekazywane” komórkom prezentującym antygen (APC), 
by te przedstawiły je limfocytom, które ulegają aktywacji 
[6,8]. Zaktywowane limfocyty, migrując do lokalnych węzłów 
chłonnych, mogą być dodatkowo aktywatorami w zakresie 
odpowiedzi immunologicznej przeciwko tym antygenom [6]. 
Z kolei w części efektorowej MALT „wytwarzane” są komórki 
pamięci oraz komórki efektorowe, które krążą we krwi, by 
później powrócić do błon śluzowych m.in. jako komórki pla-
zmatyczne, syntetyzujące immunoglobuliny [6]. 

W obrębie tkanki MALT wyróżnia się tkankę GALT, NALT 
oraz BALT [1-5,9]. Również w obrębie tkanki MALT opisano 
m.in. SALT/DALT/LDALT [2], CALT [5], TALT [5], MGALT [10] 
oraz GUALT [10]. W obecnym artykule zostaną przedstawio-
ne tylko trzy zasadnicze części tkanki MALT, tj. GALT, NALT 
i BALT, które wykazują w zasadzie podobną budowę, a różni-
ce między nimi związane są z ich lokalizacją i przynależnością 
gatunkową [5]. 

GALT – tkanka limfatyczna związana z jelitami
Błony śluzowe przewodu pokarmowego stanowią miejsce 

kontaktu organizmu ze środowiskiem zewnętrznym, m.in. 
poprzez przyjmowany pokarm, dlatego są one szczególnie 
narażone na wpływ różnych czynników zewnętrznych, w tym 
mikroorganizmów, łącznie z zarazkami chorobotwórczymi. 
W konsekwencji system odpornościowy tych błon, tworzący 
lokalną odporność, staje się także zasadniczym elementem 
całego układu odpornościowego. W skład tego układu 
wchodzi tkanka limfatyczna związana z błonami śluzowymi, 
w której można wyróżnić skupiska grudek limfatycznych, 
samotne grudki limfatyczne oraz pojedyncze limfocyty [11-
14]. Należy dodać, że odporność błon śluzowych przewodu 

pokarmowego dodatkowo tworzona jest m.in. przez takie 
bariery obronne jak niskie pH soku żołądkowego, enzymy 
proteolityczne soku jelitowego oraz wiele substancji, w tym 
lizozym, peptydy antyzarazkowe – szczególnie defensyny, lak-
toferynę, śluz, a także fizjologiczną florę bakteryjną przewo-
du pokarmowego [11-28]. Bardzo ważną barierę tkanki GALT 
stanowi nabłonek cylindryczny z enterocytami, komórkami 
kubkowymi i leukocytami śródnabłonkowymi oraz komórka-
mi Panetha, występującymi w dnach gruczołów jelitowych, 
czyli kryptach Lieberkühna, które w kontakcie z bakteriami 
uwalniają białka o charakterze przeciwbakteryjnym, wyka-
zujące szerokie spektrum działania [11,29]. Zaznaczyć należy, 
iż ważną barierę odpornościową GALT stanowią połączenia 
komórek nabłonkowych błony śluzowej typu zamykającego 
– occludentes i  zwierającego – adherentes [12].

Przyjmuje się, że poza błoną śluzową przewodu pokar-
mowego miejscami efektorowymi GALT są śródnabłonkowe 
limfocyty, a także zorganizowane struktury limfatyczne, takie 
jak kępki Peyera, węzły chłonne, izolowane grudki chłonne 
i ukryte krypty [11-28,30-40]. 

Błona śluzowa przewodu pokarmowego, która narażona 
jest na kontakt z antygenami pojawiającymi się w treści po-
karmowej poprzez ciągłość i szczelność przewodu, gwarantu-
je odporność. W jej obrębie znajdują się komórki układu od-
pornościowego, w tym liczne limfocyty T i B oraz w mniejszej 
liczbie makrofagi, komórki tuczne, granulocyty oraz komórki 
plazmatyczne produkujące przeciwciała. Wśród przeciwciał 
szczególną rolę odgrywają wydzielnicze IgA (S-IgA), a ich 
funkcja polega na opłaszczaniu i aglutynacji antygenów 
rożnego pochodzenia (w tym bakterii flory komensalicznej) 
i zapobieganiu ich adhezji do nabłonka w pierwszym etapie 
ich wnikania w głąb błon śluzowych oraz na neutralizowaniu 
toksyn bakteryjnych [11,39,40]. Ponadto do funkcji S-IgA 
zaliczyć można absorpcję antygenów pokarmowych oraz 
neutralizację wirusów [39].

Śródnabłonkowe limfocyty (IEL) to populacja limfocytów 
znajdujących się w błonie śluzowej przewodu pokarmowego 
[13]. Ze względu na różną ekspresję receptorów na ich po-
wierzchni wyodrębnia się w obrębie tych limfocytów komórki 
typu „a” i „b” [15]. Przyjmuje się, że komórki typu „a” częściej 
biorą udział w reakcjach odporności nabytej, zaś komórki 
typu „b” w odporności naturalnej [15]. Komórki IEL typu 
„a” i „b” w jelicie cienkim występują w zbliżonej ilości, zaś 
w jelicie grubym przeważają komórki typu „a” i największa 
ich ilość występuje u osobników nowonarodzonych i mło-
dych [15,16]. Komórki IEL wydzielają wiele cytokin, w tym 
TNFα, IFNγ, IL-2, IL-4, IL-5 i inne, których główną funkcją jest 
rola regulatorowa, choć wykazują także zdolności regenera-
cyjne, np. odnowy komórek nabłonka, jak też wspomagają 
transport jonów przez nabłonek jelitowy [13]. 

Kępki Peyera w przewodzie pokarmowym rozwijają się 
u człowieka i zwierząt w życiu płodowym. U ludzi powstają 
w okresie prenatalnym, a np. u myszy kończą swój rozwój 
w okresie postnatalnym i z wiekiem ulegają zanikowi [23,25]. 
Stanowią one miejsce indukcji odpowiedzi immunologicz-
nej i występują jako skupiska białych ciałek krwi w postaci 
skupionej i nieotorbionej, głównie w jelicie krętym, czczym 
i dwunastnicy [12]. Zbudowane są z grudek limfatycznych, 
czyli skupisk limfocytów B, znajdujących się pod blaszką 
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mięśniową błony śluzowej, obszarów międzygrudkowych, 
składających się głównie z limfocytów T oraz kopuły wy-
tworzonej z nabłonka towarzyszącego grudkom (FAE), 
w którym znajdują się komórki M [12]. Te ostatnie komórki 
mają pofałdowaną powierzchnię, służącą do wychwytywa-
nia antygenów ze światła przewodu, do transportowania 
ich przez nabłonek w głąb przewodu i prezentowania lim-
focytom T [11]. Stwierdzono, że komórki M wykazują dużą 
porowatość błony podstawnej, co powoduje, że w zagłębie-
niach ich cytoplazmy umiejscowione są limfocyty, makrofagi 
i neutrofile [12,14]. Wykazano, że u niektórych odmian my-
szy, komórki M mogą być identyfikowane przez użycie lektyn, 
które wykrywają fruktozę lub N-acetylogalaktozaminę [17-
19]. Odkryto, że występują one nie tylko w FAE kępek Peyera, 
ale również jako skupiska w kosmkach jelitowych [19]. Liczba 
komórek M może selektywnie wzrastać pod wpływem róż-
nych mikroorganizmów, np. Salmonella sp. czy Streptococcus 
sp. [20-22]. Badania dotyczące rozwoju i funkcji kępek Peyera 
wykazały także, że istnieją pewne różnice w zakresie tych 
struktur u ludzi i myszy [23]. U ludzi największa ilość tych 
struktur jest w jelicie krętym [24], natomiast u myszy są one 
rozmieszczone równomiernie w całym jelicie cienkim. 

Węzły chłonne są elementem odporności przewodu 
pokarmowego i strukturami, które filtrują „płyny” dosta-
jące się do nich poprzez wychwytywanie i zatrzymywanie 
zarazków. Węzły chłonne biorą udział także w dojrzewaniu 
komórek UO oraz odpowiedzi immunologicznej [26]. Są 
one w krezce jelita cienkiego i są największymi struktura-
mi tego typu w ciele ssaków, w tym człowieka, i to one 
rozwijają się jako pierwsze w embriogenezie [26]. Wyka-
zano [18,27], że węzły chłonne krezkowe wystarczają dla 
indukowania tolerancji pokarmowej u myszy, mimo braku 
u nich kępek Peyera, ale przy znaczącej liczbie izolowanych 
grudek chłonnych. Obecnie przyjmuje się, że obecność wę-
złów chłonnych krezkowych i/lub izolowanych grudek chłon-
nych jest podstawowym warunkiem dla indukcji tolerancji 
pokarmowej [18,27]. 

Izolowane grudki chłonne to kolejna struktura GALT, która 
została opisana po raz pierwszy jako skupiska 100-200 lim-
focytów zlokalizowanych wzdłuż jelita cienkiego, choć te 
struktury zarejestrowano również w okrężnicy [29]. Swoją 
budową przypominają one kępki Peyera, bo do 70% popu-
lacji komórek stanowią w nich limfocyty B, choć brak w nich 
strefy limfocytów T [18,30]. W tych elementach stwierdzono 
także komórki plazmatyczne produkujące IgA [30]. Niektórzy 
przyjmują, iż ich prekursorami mogą być ukryte krypty [26]. 
Izolowane grudki chłonne stanowią miejsca indukcyjne dla 
śluzówkowej odpowiedzi immunologicznej i, podobnie jak 
kępki Peyera, posiadają nabłonek towarzyszący grudkom 
(FAE), który zawiera komórki M [26]. Opisano, że zwierzęta 
zakażone Salmonella typhimurium, u których zarejestrowano 
brak kępek Peyera i węzłów chłonnych (ale występowały 
u nich izolowane grudki chłonne), zdolne były do syntezy 
przeciwciała IgA, choć synteza ta nie była zbyt duża, w sto-
sunku do produkcji tej immunoglobuliny w przypadku istnie-
nia kępek Peyera [27,32]. 

Ukryte krypty, tzw. kryptokępki, to ważny nowo odkryty 
element GALT. Są to luźno zorganizowane skupiska białek 
o charakterze receptorów interleukiny 7 (IL-7R), zlokalizowa-

ne u podstawy krypt jelitowych [14], głównie w jelicie cienkim 
(ok. 1500) i okrężnicy (ok. 150) [26]. W tych konglomeratach 
białkowych (kryptokępkach), dojrzałe limfocyty B i T mogą 
stanowić ok. 2% [26]. Funkcja tych ukrytych krypt nie jest do 
końca wyjaśniona. Gdy zidentyfikowano je po raz pierwszy, 
uważano je za miejsce zewnątrzgrasiczego rozwoju śródna-
błonkowych limfocytów T. Obecnie wiadomo jednak, że są to 
odrębne elementy GALT [33-36], gdyż wykazano, że śródna-
błonkowe limfocyty T są wytwarzane w grasicy [37].

Należy dodać, iż ważnym faktem związanym z tkanką 
GALT jest występowanie na jej strukturach receptorów TLR 
2,3,4,5,7,8,9, których rola jest istotna w kontekście ich wpły-
wu na odporność lokalną (m.in. rozpoznawanie przez bakte-
rie komensaliczne [28,36]. 

NALT – tkanka limfatyczna związana z nosem 
i gardłem

Drogi oddechowe u ssaków, w tym ich błona śluzowa, 
podobnie jak drogi przewodu pokarmowego narażone są 
na inwazję wielu czynników zewnętrznych, w tym patoge-
nów. Wyodrębniono w nich dwa rodzaje tkanki: NALT, która 
występuje w początkowym odcinku układu oddechowego 
i BALT, która odpowiada za dalsze jego odcinki, głównie 
oskrzela. Tkanka NALT, w porównaniu do BALT oraz GALT, 
została opisana w literaturze stosunkowo najsłabiej. Nawet 
opis jej budowy wydaje się niejednoznaczny [41,42]. Mianem 
NALT pierwotnie określano tkankę limfatyczną zlokalizowa-
ną u wejścia do kanału gardłowego u gryzoni i naczelnych 
(z wyjątkiem człowieka) [2]. Ostatnie badania wskazują na 
występowanie jej także u królików, u których jest nawet obfi-
ciej reprezentowana niż u gryzoni [7]. Wyniki badań nad bu-
dową króliczej tkanki NALT sugerują, iż zwierzęta te mogą być 
cennym modelem dla badań nad tą tkanką u ludzi [7]. We-
dług ustaleń Towarzystwa Immunologii Błon Śluzowych [5] 
do tkanki NALT u ludzi należą: pierścień Waldeyera, obejmu-
jący migdałek gardłowy i językowy oraz migdałki trąbkowe 
i podniebienne, jak również grudki chłonne rozproszone 
w błonie śluzowej gardła oraz boczne pasma tkanki 
chłonnej, umiejscowione na tylnej ścianie gardła [2-5,43]. 
U małych dzieci opisano dodatkowe struktury tkanki NALT, 
w postaci grudek chłonnych oraz pojedynczych limfocytów 
umiejscowionych w nabłonku, przeważnie w górnej ścianie 
jamy nosowej i środkowej małżowinie nosowej [3,41]. Od-
powiednik ludzkiego pierścienia Waldeyera zarejestrowano 
u małp, bydła, koni oraz kur [4]. U gryzoni formowanie tkanki 
NALT rozpoczyna się dopiero po urodzeniu, ale przyjmuje się, 
że u tych zwierząt ma ona dominującą rolę nad tkanką BALT 
[6,44]. Pierwsze struktury tkanki NALT u myszy zaobserwowa-
no około 7. dnia życia. U 5-8 tygodniowych zwierząt tkanka 
ta nie jest jeszcze w pełni rozwinięta [6]. Dla zapoczątkowania 
organogenezy NALT u myszy niezbędne są komórki o feno-
typie CD3-CD4+CD45+, a proces jej dojrzewania zachodzi 
pod wpływem antygenów środowiska zewnętrznego [6,45]. 
Tkanka ta jest wysoce zorganizowana i składa się z agrega-
tów pierwotnych i wtórnych grudek chłonnych, oddzielonych 
przestrzeniami międzygrudkowymi [7,46]. Grudki te zawiera-
ją przeważnie limfocyty B, podczas gdy w międzygrudkowych 
obszarach tkanki dominują limfocyty T [7,46]. U gryzoni tkan-
ka NALT tworzy parzyste, zbudowane z tkanki limfatycznej 
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struktury, zlokalizowane ponad podniebieniem miękkim przy 
wejściu do dwudzielnego kanału gardłowego [1,2,41]. Są 
to upostaciowane narządy kształtu cylindrycznego, leżące 
równolegle do przegrody nosowej [1,2,41]. U myszy struk-
tury NALT liczą 1-2 mln komórek i mają wymiary 0,5 mm 
x 3 mm [41]. U tych zwierząt struktury te, podobnie jak pier-
ścień Waldeyera u ludzi, pokryte są urzęsionymi komórkami 
nabłonkowymi, a nadto występuje tu nabłonek pokrywający 
grudki (FAE) oraz komórki M i nieliczne komórki kubkowe 
[4,7,41]. U królików NALT występuje obficie w jamie nosowej, 
tworząc struktury przypominające ludzkie migdały gardłowe 
i strukturalnie przypomina tkankę NALT, występującą u gryzo-
ni oraz pierścień Waldeyera u ludzi [7]. Badania śluzówki gar-
dła u 150 zmarłych z różnych przyczyn dzieci poniżej 2. roku 
życia wskazują na występowanie u 38% z nich typowej tkanki 
NALT, analogicznej do tej opisywanej u gryzoni, chociaż róż-
niącej się nieznacznie rozmieszczeniem agregatów limfatycz-
nych [3]. W NALT u myszy, jak również u ludzi, 40% komórek 
stanowią limfocyty T, wśród których CD4+ stanowią ok. 80%, 
a komórki CD8+ – ok. 20% [41,45]. Analiza komórek tkanki 
NALT na podstawie profilu cytokin wykazała, że obecne są 
w niej dziewicze komórki T, kompetentne do przejścia 
w efektorowe komórki Th1, Th2, Treg, CTL czy Th17 [41,45]. 
Nadto ponad 50% komórek w NALT stanowią limfocyty B, 
wśród których są komórki produkujące S IgA oraz S IgM [45]. 
W wyniku badań na myszach odkryto także w NALT obecność 
komórek dendrytycznych (DC) oraz makrofagów o fenotypie 
CD11b+Ia+ [9,41].

BALT – tkanka limfatyczna związana z oskrzelami
Tkanka BALT została opisana w 1973 roku jako tkanka 

limfatyczna związana z oskrzelami, jednakże pierwsze donie-
sienia na temat agregatów limfatycznych w górnych drogach 
oddechowych pojawiły się już pod koniec XIX wieku [41]. 
Obecnie mianem BALT określa się: grudki tkanki limfatycznej 
umiejscowionej w błonie właściwej oskrzeli, nabłonek pokry-
wający grudki (FAE) oraz pojedyncze limfocyty przechodzące 
przez ten nabłonek [47]. Tkanka ta występuje u większości 
ssaków, z wyjątkiem psów, kotów i chomików syryjskich [2]. 
Jej obecność stwierdzono także u kur [41]. U bydła i myszy 
jest stosunkowo słabo rozwinięta [2,47]. U ludzi tkanka ta 
jest obecna jedynie w dzieciństwie, chociaż pewne czynniki, 
jak przewlekłe choroby układu oddechowego czy palenie 
papierosów, sprawiają, że może ona występować także u 
osób dorosłych [48,49]. W odróżnieniu od NALT, tkanka BALT 
u ludzi i myszy powstaje już w życiu płodowym [41]. Przypusz-
cza się jednak, że jej rozwój jest powiązany z ekspozycją or-
ganizmu na antygeny wziewne [41,49]. Nie poznano jeszcze 
dokładnie mechanizmów rozwoju BALT, ale badania wskazują 
na udział w tym procesie komórek Treg [48]. Do tkanki BALT 
zaliczono izolowane grudki chłonne, jak też większe agregaty 

zbudowane z grudkowatej tkanki chłonnej, umiejscowione 
głównie przy rozwidleniu drzewa oskrzelowego [41]. Bu-
dowę taką opisano u wielu gatunków m.in.: u gryzoni, kur, 
królików, owiec, świń, a nawet człowieka [41]. Wykazano 
także, iż izolowane grudki chłonne tkanki BALT położone 
są w nabłonku (nad błoną właściwą) i są otoczone nabłon-
kiem towarzyszącym grudkom (FAE), który posiada komórki 
M [41,50]. Dowiedziono ponadto, że skupiska komórek 
(agregaty tkanki limfatycznej), podobnie jak w tkance NALT, 
również w przypadku BALT zbudowane są głównie z limfocy-
tów B, natomiast limfocyty T umiejscowione są w obszarach 
międzygrudkowych [48], chociaż odrębność tych regionów 
jest mniej widoczna niż w GALT [2]. W tkance BALT limfocyty 
B stanowią około 60%, zaś limfocyty T – około 40% [2,41]. 
W badaniach na szczurach i królikach wykazano, że większość 
komórek B w BALT wykazuje ekspresję powierzchniową im-
munoglobuliny A oraz M [41]. Zarejestrowano również, że 
w tej tkance występują komórki DC, choć nie zostały one jesz-
cze scharakteryzowane pod względem fenotypowym, a także 
fibroblasty, retikulocyty oraz makrofagi [1,41]. U myszy i lu-
dzi, podczas ostrej infekcji płuc, w obrębie BALT opisano tak-
że indukowaną tkankę BALT (iBALT) i przyjęto dla niej nazwę 
trzeciorzędowej tkanki limfatycznej [46,51].

Podsumowanie
Dzięki ukazującym się publikacjom o utkaniu limfatycznym 

w przewodzie pokarmowym i oddechowym wiedza na temat 
obronności błon śluzowych znacznie się wzbogaca. Jednak 
nadal brak jednomyślności co do związków pomiędzy głów-
nymi strukturami organizującymi tkanki limfatyczne oraz 
ich funkcją. Wiele pytań pozostaje ciągle bez odpowiedzi. 
Dodatkowo większość prac z tej dziedziny skupia się na tkan-
kach myszy, podczas gdy można zauważyć wyraźne różnice 
pomiędzy mysią a ludzką tkanką limfatyczną. Interesujące 
byłoby ustalenie, czy funkcje tych tkanek są porównywalne 
u różnych gatunków ssaków, skoro wiadomo, że lokalna 
odporność błon śluzowych w drogach oddechowych ludzi 
i zwierząt pełni bardzo ważną rolę. Mimo że poszczególne 
części tkanki MALT są od siebie oddalone, zakłada się, że 
tworzą one wspólny układ odpornościowy błon śluzowych 
(CMIS) [2,4]. Koncepcja ta zakłada, że limfocyty pochodzące 
z jednej części tego układu zmieniają lokalizację, zasiedlając 
inne jego części i w ten sposób dochodzi m.in. do aktywacji 
komórek B w różnych częściach MALT, co najczęściej manife-
stuje się produkcją IgA i S IgA. Poznawanie struktury i funkcji 
układu odpornościowego błon śluzowych jest obecnie bar-
dzo ważne, choćby z uwagi na możliwość podawania szcze-
pionek drogą aerogenną.
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