Alergie czy nawracajoce zakazenia drég oddecho-
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Whzyscy w swojej praktyce lekarskiej coraz czesciej dostrze-
gamy problem silnego zwiazku pomiedzy chorobami aler-
gicznymi, w tym takze astmg oskrzelows, a zakazeniami
gornych i dolnych drég oddechowych. Bez wzgledu na przy-
czyne tego zwiazku, jest ona szeroko dyskutowana i wyja-
$niana kolejnymi badaniami klinicznymi. Najwazniejszym
pytaniem z punktu widzenia klinicznego pozostaje mozli-
wos¢ zapobiegania kolejnym infekcjom u dzieci po leczeniu
u nich chor6b alergicznych i zapobiegania zaostrzeniom
alergii i astmy oskrzelowej przez prowadzenie profilaktyki
nawracajacych zakazeti drog oddechowych.

Ktopoty diagnostyczne zwigzane z roznicowaniem obu tych
jednostek chorobowych wydajg sie odwrotnie proporcjonal-
ne do wieku badanych pacjentow. Najwiecej trudnosci
w rozpoznaniu i jednoczesnie w ordynacji wlasciwego lecze-
nia przysparzajg dzieci najmlodsze: niemowleta i dzieci
w kolejnych dwoch, trzech latach zycia. W wiekszosci zaka-
zett wirusowych notowanych wérod pacjentow w tej grupie
wiekowej objawy niezytu gornych drog oddechowych,
w szczegdlnosci surowiczo-§luzowy niezyt nosa przebiegaja-
cy z blokada nosa, z napadowym kichaniem, nasilajgcym sie
kaszlem, $wiszczacym oddechem mogg by¢ traktowane jako
manifestacje kliniczne alergii'. Analogia objawéw obu cho-
r6b zwigzana jest z odrebno$ciami anatomicznymi i czynno-
$ciowymi uktadu oddechowego najmtodszych pacjentéow
w pordéwnaniu do starszych. Dzieci w tej grupie wiekowej
charakteryzuje beczkowaty ksztatt klatki piersiowej, przepo-
nowy tor oddychania i zmniejszone napiecie mie$ni przepo-
ny'. Drogi oddechowe niemowlat i malych dzieci sg krotkie
i waskie, niestabilne $ciany gornych drog oddechowych
posiadaja delikatny szkielet chrzestny w obrebie krtani,
tchawicy i oskrzeli. Bogate ukrwienie i duza liczba gruczo-
6w w obrebie blon sluzowych drog oddechowych predyspo-
nujg do szybkiego rozprzestrzeniania sie infekcji. W uogol-
nianiu procesu zapalnego sprzyja niezakoficzony rozwoj
phuc: stabo rozwiniete przewody pecherzykowe, niewielka

liczba prymitywnych pecherzykow ptucnych, bogata tkanka
§rodmigzszowa z ograniczong liczbg wiokien. Czynnikiem
roznicujgeym alergie i zakazenia drog oddechowych u dzieci
nie jest takze sezonowos¢ ich wystepowania. Zwykle w przy-
padku infekcji pokrywa sie ona z sezonowoscia ekspozycji
na alergeny inhalacyjne, ktore najczedciej uczulaja, takie
jak na przyktad: pytki traw, drzew, roztocza kurzu domowe-
go oraz zarodniki grzybow plesniowych'.

Prawidlowemu rozpoznaniu w grupie dzieci najmtodszych
najbardziej sprzyja czas. Wedlug niektorych publikacji
w kryteriach réznicowania infekcji i nasilenia alergii
uwzgledniane sg takie czynniki jak: wzrost cieploty ciata,
zmniejszony apetyt, Sluzowo-ropna wydzielina z nosa i/lub
plwocina z oskrzeli. Czas trwania nasilenia objawow powy-
zej dwoch dni wskazuje na etiologie infekcyjng tych zabu-
rzefi. Alergie najcze$ciej rozpoczynaja sie nagle, po ekspozy-
cji na okreslony alergen, majg charakter przemijajacy.
W&rod objawdw obserwuje sie katar, zapalenie spojowek,
kaszel, niekiedy ze $wistami i dusznoscig. Zwykle nie towa-
1zysza im dlugotrwata goraczka, bole miesniowe i stawowe,
ktore notuje si¢ w przebiegu infekcji wirusowych. W przy-
padku nadkazenia bakteryjnego do tych ostatnich objawéw
dotaczajg czopy na migdatkach, katar staje sie gesty, zielono
zabarwiony, ropna jest takze plwocina z oskrzeli. Dodatko-
wo czesto obserwuje sie odczynowe powiekszenie weztow
chlonnych okolicy szyi. Dobrym czynnikiem réznicujacym
alergie i infekcje, zwlaszcza w przypadku dzieci starszych,
jest zastosowanie lekow przeciwhistaminowych, ktore sku-
tecznie w przypadku alergii zmniejszaja zapalenie spojowek
i objawy niezytowe nosa’.

Do niedawna uwazano, ze zakazenia predysponuja do wy-
stepowania astmy oskrzelowej. Postulowano, ze w rozwoju
choroby duzy wptyw ma przechorowanie w okresie niemow-
lecym i wezesnodzieciecym zakazenia wirusem RS (Respira-
tory Syncytial Virus — RSV). Syncytialny wirus nablonka
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oddechowego jest czesta przyczyng ostrych w przebiegu za-
kazeni drog oddechowych u malych dzieci**. Szczegdlnie
niebezpieczny dla wezesniakéw i dzieci urodzonych z wro-
dzong wadg serca — moze powodowaé powaine zagrozenia
zycia w tej grupie pacjentow. Okolo 75% niemowlat w kaz-
dym sezonie infekcyjnym jest zaatakowanych przez tego
wirusa, powodujacego zwykle infekcje kataralne, ktore
w naturalnym swym przebiegu majg tendencje do samo-
ograniczania sie. Niedojrzaly uktad odpornosciowy i odde-
chowy, zwlaszcza u dzieci urodzonych przedwezesnie, jest
powodem dramatycznego rozwoju zakazenia u tych pacjen-
tow>®. Whrdd dzieci urodzonych pomiedzy 22 a 37 tygo-
dniem cigzy czy tez dzieci z wrodzonymi wadami serca cze-
$ciej niz wsrod pozostalych pacjentéw obserwuje sie
zapalenie oskrzelikow (bronchiolitis), zapalenie ucha $rodko-
wego i ciezkie zapalenie pluc, a takze powiktania pod posta-
cig odmy oplucnowej®’. Przebieg zakazenia w tej grupie pa-
cjentow wymaga niekiedy leczenia na oddziatach
intensywnej terapii medycznej, ze wzgledu na zagrozenie
iycia. Wiele doniesieri pojawiajacych sie w pismiennictwie
ogblnoswiatowym wskazuje na wspolzalezno$é wystepowa-
nia pierwszego zakazenia tym wirusem i kolejnych incyden-
tOw wystepowania obturacji oskrzeli i zaostrzefi astmy
oskrzelowej®>'®. Poczatkowo prowadzone badania retro-
spektywne i kolejne badania prospektywne wskazuja, ze
dopiero w drugiej dekadzie zycia u dzieci zanikajg réznice
w czestosci zachorowan na astme oskrzelows i w czestosci
jej zaostrzeh w porownywanych grupach pacjentow, ktorzy
we wczesnym okresie przechorowali zakazenie wirusem RS
i ktorzy byli wolni od tego typu infekcji®!.

Oprocz wirusa RS w wielu przeprowadzonych badaniach
prébowano udowodnié udziat innych czynnikéw etiologicz-
nych w rozwoju alergii i astmy oskrzelowej. Z wyjatkiem
bakterii atypowych nie wykazano wzrostu ryzyka wystapie-
nia astmy oskrzelowej i alergii po zakazeniach takich jak
angina paciorkowcowa czy bakteryjne zapalenia ptuc®!’.
W $wietle badafi dotyczacych wplywu zakazef na rozwdj
alergii interesujace wydaje si¢ by¢ pytanie o zaleznosé
odwrotna: czy astma oskrzelowa i alergie moga zwigkszaé
podatnoéé pacjentdw na zakazenia wirusowe i bakteryj-
ne? W badaniach Wark i wsp., a takze Zambrano i wsp.
udowodniono, ze dlugotrwata astma oskrzelowa moze
zwieksza¢ predyspozycje do wystepowania zakazen gornych
i dolnych drog oddechowych”®°. Ciezkos¢ przebiegu infekcji
w grupie badanych pacjentéw byta w sposob odwrotnie pro-
porcjonalny zalezna od stezenia IgE.

W badaniach prowadzonych w ostatnich latach koncentro-
wano sie nad pytaniem: czy zakazenia wirusem RS indukuja
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astme oskrzelows, czy tez ujawniajg jedynie tendencje do
rozwoju choroby? Obecnie istniejg coraz silniejsze dowody
na udzial mechanizméw immunologicznych w odpowiedzi
na zakazenia wirusem RS. W ostrej fazie infekcji u dzieci
zakazonych tym wirusem notuje sie wzrost stezefi wskazni-
kow zapalenia alergicznego, takich jak IgE, eozynofilowego
biatka kationowego (ECP) i cytokin zapalnych. Badania in
vitro wskazujg na zdolno$¢ modyfikacji przez wirusowe bial-
ka sygnatowe fenotypu limfocytéw Th. Od lat 80. ubiegtego
wieku uksztattowat sie poglad o istnieniu dwdch odmien-
nych fenotypow limfocytéw Th?. Heterogennosé genoty-
powa i czynnosciowa limfocytow T decyduje o rodzaju
odpowiedzi komorek uktadu odpornosciowego na okreslo-
ny bodziec, czy tez wedtug wspotczesnego modelu, na sygnat
niebezpieczenistwa. Wsrdd komoérek Th rozrozniono dwie
populacje: limfocyty pomocnicze typu pierwszego Thl
i limfocyty pomocnicze typu drugiego Th2?. Podzial ten
oparty jest na roznicach czynnosciowych i aktywnosci wy-
dzielanych cytokin. Limfocyty Thl wydzielajg przede
wszystkim IL-2, IFN-y oraz TNE-B i spetniaja decydujaca
role w odpowiedzi komoérkowej. Limfocyty Th2 uwalniaja
natomiast IL-4, IL-5, IL-9 oraz IL-13 i majg krytyczne zna-
czenie w aktywacji limfocytow B w trakcie odpowiedzi hu-




moralnej. Dominacja jednego z typéw komoérek T w odpo-
wiedzi na bodziec zalezy od charakteru tego bodica
i srodowiska cytokinowego w miejscu indukcji odpowiedzi
komorkowe;j?. IL-12 i IFN-y sprzyjaja rozwojowi odpowiedzi
komorkowej mediowanej przez limfocyty Thl, IL-4 i IL-6
stymulujg natomiast rozw6j odpowiedzi humoralnej z udzia-
tem komorek Th22.

Badania z poczatku obecnego wieku wskazuja na wspélne
pochodzenie obu grup fenotypéw limfocytéw z komérek
ThO. W zaleznosci od rodzaju i nasilenia ataku czynnika
patogennego, w czeici przypadkéw w ogdle nie dochodzi do
réznicowania sie limfocytow, w czesci przypadkow komorki
te rozpoczynaja wydzielaé cytokiny charakterystyczne dla
odpowiedniego fenotypu limfocytow Thl lub Th2% Od
tego dramatycznego wyboru zalezy dalszy przebieg zakazenia
i mozliwosci pozbycia sie atakujacego ustrdj patogenu. Role
modulujaca reakcje immunologiczne odgrywaja natomiast
odkryte niedawno limfocyty Th3, zwane inaczej komoérka-
mi regulatorowymi, a wlasciwie produkowany przez nie
transformujacy czynnik wzrostu B (Transforming Growth
Factor p — TGF-)*.

Wzmozona sekrecja antyzapalnej IL-10 notowana u pa-
cjentéw po zakazeniu wirusem RS §wiadczy o przesunieciu
réwnowagi w kierunku odpowiedzi humoralnej Th2%’. In-
nym widocznym skutkiem ,przelaczenia profilu” odpowie-
dzi uktadu odpornosciowego z Thl na Th2 w kolejnych ty-
godniach po zakazeniu jest wzrost charakterystycznej dla
Th2 immunoglobuliny IgE**. Przesuniecie pod wplywem
biatka G wirusa RS réwnowagi genotypowej w kierunku
Th2 moze byé czynnikiem odpowiedzialnym za zwiekszona
predyspozycje do zapaleri alergicznych w kolejnych latach
zycia dzieci przechorowujacych we wezesnym okresie nie-
mowlecym to zakazenie.

Dziecko rodzi sie z fenotypowa przewaga limfocytow Th2,
a wzgledng réwnowage obu typéw Thl i Th2 osiaga pod
wplywem pierwszych ,spotkait” uktadu odporno$ciowego
z antygenami wirusowymi i bakteryjnymi. Brak dominacji
jednego z fenotypéw gwarantuje stan zdrowia dziecka,
dobra odpowied? przeciwzapalna i anergie. Ekspozycja na
czynniki infekcyjne w kolejnych latach zycia sprzyja whasci-
wemu dojrzewaniu uktadu odpornosci. W opozycji do tak
sformufowanych prawidel natury pozostaje postepowanie
czesci spoleczenstwa. Niektorzy rodzice, chege uchronié
dzieci przed infekcjami i ich niekorzystnymi powiktaniami,
wychowuja je w ,sterylnych” warunkach. Takie postepowa-
nie predysponuje do wystepowania alergii i zwieksza ryzyko
ciezszego przebiegu infekcji'"'?. Potwierdzajg to dane epide-
miologiczne poréwnujace zachorowalno$¢ w kolejnych

dziesiatkach lat. Obecnie zdecydowanie zmniejszyta sie
$miertelnoé¢ z powodu infekcji, nastapit natomiast kilku-
dziesieciokrotny wzrost czestosci alergii i astmy oskrzelo-
wej*S. Takie obserwacje staly sie podstawa higienicznej hi-
potezy rozwoju alergii. Wedtug niej istnieja dowody
potwierdzajace, iz infekcje przebyte we wezesnym dziecin-
stwie chronig przed rozwojem chorob alergicznych i astmy
w wieku p&zniejszym. Na podstawie bogatego pismiennic-
twa mozna wnioskowad, ze efekt protekcyjny zakazeri przed
rozwojem astmy oskrzelowej i alergii zalezy od rodzaju
i etiologii infekcji, od wieku, a wlasciwie od momentu roz-
wojowego dziecka, w ktorym nastapilo zakazenie*'. U cze-
§ci pacjentéw ze wzgledu na wystepowanie polimorfizmu
genéw dla cytokin zapalnych takich jak na przyktad IL-6,
IL-2, a takze genow dla Toll-like receptoréw — TLR notuje
sie zwiekszong predyspozycje genetyczng do wystepowa-
nia alergii i astmy oskrzelowej**.

Wkrod alergologéw istnieje poglad dotyczacy alergii bakte-
ryjnej jako czynnika zwickszajacego rozwoj alergii i astmy
oskrzelowej. Wiaze sie to z obserwacjami dotyczacymi za-
ostrzeft objawéw alergicznych podczas i/lub po zakazeniu
gomych i dolnych drég oddechowych. Uszkodzenia blon
§luzowych drog oddechowych poprzez zakazenie bakteryjne
sq latwiej atakowane przez czynniki alergiczne. W warun-
kach zdrowia btona §luzowa uktadu oddechowego jest wy-
$cielona nabtonkiem rzeskowym, czyli écisle przylegajaca do
siebie warstwa komorek, ktore od strony §wiatta oskrzeli sg
zaopatrzone w bardzo liczne, ruchome twory rzeskowe.
Ruch rzesek w kierunku krtani odpowiedzialny jest za prze-
suwanie sie wydzieliny do gornych drog oddechowych i jej
wykrztuszanie™*, Umozliwia to drogom oddechowym sta-
te oczyszezanie i ich droznoé¢. Zdrowa, nieuszkodzona blo-
na §luzowa jest nieprzepuszczalna dla alergenéw. Dodatko-
wa rtole ochronng odgrywaja obecne w obrebie btony
§luzowej rozne elementy obrony miejscowej, takie jak prze-
ciwciata wydzielnicze IgA i komorki zerne (makrofagi i neu-
trofile). Neutrofile s zdolne do fagocytozy drobnoustrojow,
alergenéw i innych obcych czasteczek i ich niszezenia m.in.
poprzez dziatanie wolnych rodnikéw ponadtlenkowych? .
W wyniku infekcji wirusowej lub bakteryjnej dochodzi do
uszkodzenia tych mechanizméw obronnych obecnych
w ukladzie oddechowym. Nieszczelna staje sie ochronna
warstwa nabtonka rzeskowego, odstoniete zostaja zakoicze-
nia nerwowe (receptory zadraznienia), ktérych pobudzenie
doprowadza do nadwrazliwosci oskrzeli i gotowosci do skur-
czu po zadziataniu nawet niewielkich bodzcow. Nadwrazli-
wos¢ oskrzeli (nadreaktywnosé) jest czesta przyczyng dtugo
utrzymujacego sie kaszlu poinfekcyjnego™®'. Szczegolnie

Medycyna Biologiczna, styczen-kwiecien 2014, zeszyt 1



zakazenia wirusowe powodujg rozlegle uszkodzenia po-
wierzchownych warstw blon §luzowych. Zakazone wirusem
komorki nabtonka migawkowego sg zmienione lub catkowi-
cie zniszczone, co utrudnia oczyszczanie drog oddechowych.
Stymulacja komoérek gruczotowych w kierunku wzrostu wy-
dzielania $luzu prowadzi do zwiekszenia przepuszczalnosci
naczyfi, dochodzi do skurczu miesni gladkich oskrzeli
i zmniejszenia ich wrazliwoéci na B,-mimetyki™*®. Groma-
dzacy sie i zalegajacy w drogach oddechowych §luz, ztusz-
czone nabtonki stanowig doskonala pozywke dla rozwoju
bakterii, ktore czesto wtornie atakujg uktad oddechowy.
Tak zmieniona btona §luzowa przestaje by¢ przeszkoda dla
alergenéw. W wyniku zakazenia zmniejszaja sie whasciwosci
regeneracyjne nablonka. W takich warunkach kazde kolej-
ne zakazenie nasila objawy alergii i utatwia alergizacje®’.
Werod dowodow potwierdzajacych wspotzaleznosé wyste-
powania zaostrzef astmy i infekcji nalezy jeszcze wymienié
sezonowg prawidlowo$¢ najwiekszego nasilenia liczby za-
ostrzefi astmy w okresie szczytu zachorowan wirusowych.
U dzieci jest to szczegdlnie widoczne kazdorazowo w mo-
mencie powrotu po wakacjach do szkoty. W jednym z badan
z ofrodka kanadyjskiego taka periodycznos$é zachorowart
nazwano wrze$niowa epidemia zaostrzeti astmy'.
Réznicowanie i rozpoznanie u dzieci objawdw alergii i infek-
cji o nawracajacym, przewleklym przebiegu jest trudne.
Czesto wymaga wielotygodniowej obserwacii klinicznej, wy-
konywania wielu badan diagnostycznych, zaréwno ocenia-
jacych czynniki infekeyjne typowe dla chordb gérnych
i dolnych drég oddechowych, jak i status alergologiczny
i immunologiczny pacjenta. Przedtuzajaca sie diagnostyka
czesto pozostawia pacjenta przez kilka lat bez odpowiednie-
go rozpoznania i wdrozenia wlasciwego leczenia. Dalsze pra-
ce do$wiadczalne i kliniczne odkrywajace wciaz nieznane
mechanizmy dojrzewania uktadu odpornosciowego, odpo-
wiedzi na czynniki alergiczne i patogeny infekcyjne pomoze
w przyszlosci skrocié czas od wystapienia objawow do rozpo-
znania i leczenia.
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- Odpornos¢ oparta na zwiekszonej
populacji limfocytow Th2

- Odpowiedz przeciwzapalna ¥
Uszkodzona btona sluzowa GDO
- Obnizona funkcja bariery ochronnej

- Nieprawidtowa odbudowa btony $luzowej

4 b

Infekcje wirusowe nasilaja Alergiczny stan zapalny
stan zapalny o podtozu zwieksza ryzyko rozwoju,

alergicznym czestos¢ wystepowania
i nasilenie infekcji wirusowych

- Proteazy wirusowe - Wtérne obnizenie odpowiedzi
= liczba limfocytéw Th2 przeciwwirusowej — spadek
- Niszczenie nabtonka przez wirusy poziomu interferonow

- Stan zapalny indukuje
skurcz mm. gtadkiej oskrzeli
sprowokowany przez wirusy

- Indukowany przez Th2 przerost
komorek kubkowych powoduje
wzrost produkgji sluzu

- Stymulowanie przez wirusy

Opracowano na podstawie: Gavala ML et al. Immunol Rev 2011 WdeI€|aI’1 a cytokmy TSLP
TSLP (thymic stromal lymphopoietin) = limfopoetyna zrebu grasicy prowadZi do wzrostu ryzyka

rozwoju astmy

Pismiennictwo:

1. Gavala ML, Bertics PJ, Gern JE. Rhinoviruses, allergic inflammation, and asthma. Immunol Rev 2011; 242(1): 69-90. 2. Glatthaar-Saalmdiller B et al. Antiviral action of Euphorbium compositum
and its components. Forsch Komplementarmed Klass Naturheilkd 2001; 8(4): 207-212. 3. Glatthaar-Saalmdiller B et al. Euphorbium compositum: viruses of the upper respiratory tract inhibited.
Biologische Medizin 2002; 31(4): 194-195. 4. Metelmann H, Glatthaar-Saalmdiller B. Antiviral action of a homeopathic medication. Biomed Ther 2000; 18(1): 160-164. 5. Puchelle M et al. Airway
epithelial repair, regeneration and remodeling after injury in chronic obstructive pulmonary disease. Proc Am Thorac Soc 2006; 3: 726-733. 6. Roeska K, Seilheimer B. Antiviral activity of Engy-
stol® and Gripp-Heel®: an in-vitro assessment. J Imm Based Ther Vacc 2010; 8: 6. 7. Oberbaum H et al. Antiviral Activity of Engystol®: an in vitro analysis. J Altern Complement Med 2005; 11(5):
855-862. 8. Enbergs H. Effects of the homeopathic preparation Engystol® on interferon-y production by human T-lymphocytes. Immunol Invest 2006; 35(1): 19-27.



INFEKCJE GORNYCH DROG OD

Euphorbium® S i Engystol® - bezposredni wptyw
na czynniki lezace u podloza infekgji i alergii’

Wspdlne czynniki predysponujace

Regeneracja btony sluzowej GDO
Wzmocnienie bariery nablonkowej

Dziatanie przeciwwirusowe?*4
i przeciwzapalne’
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Zmniejszenie odczynu ( Zmniejszenie czestosci
zapalnego \\ ) wystepowania

o podiozu alergicznym infekcji wirusowych




Styczen 2015

1 dzien kuraci 2 dziei  3dzien  Kontynuacja

" " I .
pierwsze 2 h pozostata czes¢ dnia kurac" kurac" eczenia
0,5 tabletki 1 tabletka
Dz'ec' co 30 minut co4 godziny 1 tabletka 1 tabletka 1 tabletka
d3+ do5 r3 4 razy 3 razy 2 razy
009+ G0 F-Z. maks. 4 tabletki dziennie dziennie dziennie dziennie
0,5 tabletki 2 tabletki
Dzieci co 15 minut co4 godziny 2 tabletki 1 tabletka 1 tabletka
: 4 razy 3 razy 2 razy
0d 6 do 12 2. maks. 8 tabletek dziennie dziennie dziennie dziennie
1 tabletka 2 tabletki . .
A i . : : 3 tabletki 2 tabletki 1 tabletka
Doros.ll i ;nzlod.zwz co 15 minut co 4 godziny 4 vazy 3 razy 3 razy
POMVZCILGEE maks. 12 tabletek dziennie dziennie dziennie dziennie

Euphorbium® S, aerozol do nosa, roztwér. Homeopatyczny produkt leczniczy ze wskazaniami leczniczymi. Sktad: Substancje czyn-
ne: 100 g roztworu zawiera: Euphorbium D4 1 g, Pulsatilla pratensis D4 1 g, Luffa operculata D4 1 g, Hydrargyrum biiodatum D12 1 g,
Argentum nitricum D10 1 g. Wskazania: Wspomagajgco w leczeniu niezytu nosa. Lek moze zmniejszy¢ nasilenie objawéw towarzysza-
cych niezytowi nosa réznego pochodzenia (np. infekcja, alergia), takich jak: uczucie niedroznego nosa, intensywny katar i kichanie.
Dawkowanie i sposéb podawania: Dorodli i dzieci powyzej 12 lat: 1 - 2 dawki do kazdego otworu nosowego 3 do 5 razy dziennie.
Dzieci od 6 do 12 roku zycia: 1 - 2 dawki do kazdego otworu nosowego 3 do 4 razy dziennie. Dzieci od 2 do 6 roku zycia: Po konsultacji
z lekarzem. Sposéb podawania: Nie nalezy przekraczac zalecanej dawki. Przeciwwskazania: Nie stosowac w przypadku nadwrazli-
wosci na ktérykolwiek ze sktadnikéw leku. Specjalne ostrzezenia i Srodki ostroznosci dotyczace stosowania: Nie stosowac w zabu-
rzeniach czynnosci tarczycy bez konsultacji z lekarzem. W bardzo rzadkich przypadkach, u pacjentéw cierpigcych na astme, moze wy-
stapic skurcz oskrzeli. Brak danych dotyczacych stosowania leku u dzieci. Nie stosowac ponizej 2 roku zycia. Dziatania niepozadane:
Po zastosowaniu leku moze pojawi¢ sie nadmierne $linienie. W takim przypadku nalezy zaprzestac stosowania leku. Podmiot odpo-
wiedzialny: Biologische Heilmittel Heel GmbH, Niemcy. Numer pozwolenia na dopuszczenie do obrotu: IL.-2496/LN-H. Rodzaje
opakowan: Butelka z pompka rozpylajaca i aplikatorem do nosa zawierajaca 20 ml.

Engystol®, tabletki. Homeopatyczny produkt leczniczy ze wskazaniami leczniczymi. Sktad: Substancje czynne: 1 tabletka zawiera:
Vincetoxicum hirundinaria D6 75 mg, Vincetoxicum hirundinaria D10 75 mg, Vincetoxicum hirundinaria D30 75 mg, Sulfur D4 37,5 mg,
Sulfur D10 37,5 mg. Zawiera laktoze. Wskazania: wspomagajaco w infekcjach gérnych drég oddechowych, takich jak przeziebienie.
Dawkowanie i spos6b podawania: Zalecane dawkowanie: Dorosli i mtodziez powyzej 12 roku zycia: 1 tabletka 3 razy dziennie. Dzieci
od 6 do 12 roku zycia: 1 tabletka 2 razy dziennie. Dzieci od 4 do 5 roku zycia: 0,5-1 tabletka 1-2 razy dziennie po konsultacji z lekarzem.
Dawki maksymalne: Dorosli i mtodziez powyzej 12 roku zycia: 1 tabletka do 12 razy dziennie. Dzieci od 6 do 12 roku zycia: 1 tabletka do
8 razy dziennie. Dzieci od 4 do 5 roku zycia: 0,5-1 tabletka do 4 razy dziennie po konsultacji z lekarzem. Jesli objawy utrzymuija sie
dtuzej niz 7 dni lub nie ustepuja, pacjent powinien zasiegna¢ porady lekarskiej. Dzieciom ponizej 6 roku zycia zaleca sie podawac lek
w formie rozkruszonej i z niewielka iloscig wody. Dzieci od 4 do 5 roku zycia moga przyjmowac potowe tabletki. Przeciwwskazania:
Nadwrazliwos¢ na substancje czynne lub na ktérgkolwiek substancje pomocnicza. Specjalne ostrzezenia i sSrodki ostroznosci doty-
czace stosowania: Lek zawiera laktoze. Nie powinien by¢ stosowany u pacjentéw z rzadko wystepujacg dziedziczng nietolerancjg ga-
laktozy, niedoborem laktazy (typu Lapp) lub zespotem ztego wchifaniania glukozy-galaktozy. Nie zaleca sie stosowania u dzieci do
ukonczenia 3 roku zycia, ze wzgledu na postac¢ leku oraz brak wystarczajacych danych doswiadczalnych. Dziatania niepozadane:
Niekiedy, po zastosowaniu leku Engystol, moze wystapi¢ wysypka. W takich przypadkach nalezy zaprzesta¢ podawania leku. Podmiot
odpowiedzialny: Biologische Heilmittel Heel GmbH, Niemcy. Numer pozwolenia na dopuszczenie do obrotu: IL-2498/LN-H. Rodza-
je opakowan: Pojemnik polipropylenowy z wieczkiem zawierajacy 50 tabletek.



