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Alergie czy nawracające zakażenia dróg oddecho-
wych – co tak naprawdę leczymy?
Jarosław Paśnik
Klinika Pediatrii, Kardiologii Prewencyjnej i Immunologii Klinicznej, Uniwersytet Medyczny w Łodzi

Wszyscy w swojej praktyce lekarskiej coraz częściej dostrze-
gamy problem silnego związku pomiędzy chorobami aler-
gicznymi, w  tym także astmą oskrzelową, a  zakażeniami 
górnych i dolnych dróg oddechowych. Bez względu na przy-
czynę tego związku, jest ona szeroko dyskutowana i wyja-
śniana kolejnymi badaniami klinicznymi. Najważniejszym 
pytaniem z  punktu widzenia klinicznego pozostaje możli-
wość zapobiegania kolejnym infekcjom u dzieci po leczeniu 
u  nich chorób alergicznych i  zapobiegania zaostrzeniom 
alergii i  astmy oskrzelowej przez prowadzenie profilaktyki 
nawracających zakażeń dróg oddechowych.

	� Czy to są objawy alergii, czy jest to kolejna  
infekcja?

Kłopoty diagnostyczne związane z różnicowaniem obu tych 
jednostek chorobowych wydają się odwrotnie proporcjonal-
ne do wieku badanych pacjentów. Najwięcej trudności 
w rozpoznaniu i jednocześnie w ordynacji właściwego lecze-
nia przysparzają dzieci najmłodsze: niemowlęta i  dzieci 
w kolejnych dwóch, trzech latach życia. W większości zaka-
żeń wirusowych notowanych wśród pacjentów w tej grupie 
wiekowej objawy nieżytu górnych dróg oddechowych, 
w szczególności surowiczo-śluzowy nieżyt nosa przebiegają-
cy z blokadą nosa, z napadowym kichaniem, nasilającym się 
kaszlem, świszczącym oddechem mogą być traktowane jako 
manifestacje kliniczne alergii1. Analogia objawów obu cho-
rób związana jest z odrębnościami anatomicznymi i czynno-
ściowymi układu oddechowego najmłodszych pacjentów 
w porównaniu do starszych. Dzieci w  tej grupie wiekowej 
charakteryzuje beczkowaty kształt klatki piersiowej, przepo-
nowy tor oddychania i zmniejszone napięcie mięśni przepo-
ny1. Drogi oddechowe niemowląt i małych dzieci są krótkie 
i  wąskie, niestabilne ściany górnych dróg oddechowych 
posiadają delikatny szkielet chrzęstny w  obrębie krtani, 
tchawicy i oskrzeli. Bogate ukrwienie i duża liczba gruczo-
łów w obrębie błon śluzowych dróg oddechowych predyspo-
nują do szybkiego rozprzestrzeniania się infekcji. W uogól-
nianiu procesu zapalnego sprzyja niezakończony rozwój 
płuc: słabo rozwinięte przewody pęcherzykowe, niewielka 

liczba prymitywnych pęcherzyków płucnych, bogata tkanka 
śródmiąższowa z  ograniczoną liczbą włókien. Czynnikiem 
różnicującym alergie i zakażenia dróg oddechowych u dzieci 
nie jest także sezonowość ich występowania. Zwykle w przy-
padku infekcji pokrywa się ona z  sezonowością ekspozycji 
na alergeny inhalacyjne, które najczęściej uczulają, takie 
jak na przykład: pyłki traw, drzew, roztocza kurzu domowe-
go oraz zarodniki grzybów pleśniowych1.
Prawidłowemu rozpoznaniu w  grupie dzieci najmłodszych 
najbardziej sprzyja czas. Według niektórych publikacji 
w  kryteriach różnicowania infekcji i  nasilenia alergii 
uwzględniane są takie czynniki jak: wzrost ciepłoty ciała, 
zmniejszony apetyt, śluzowo-ropna wydzielina z nosa i/lub 
plwocina z oskrzeli. Czas trwania nasilenia objawów powy-
żej dwóch dni wskazuje na etiologię infekcyjną tych zabu-
rzeń. Alergie najczęściej rozpoczynają się nagle, po ekspozy-
cji na określony alergen, mają charakter przemijający. 
Wśród objawów obserwuje się katar, zapalenie spojówek, 
kaszel, niekiedy ze świstami i dusznością. Zwykle nie towa-
rzyszą im długotrwała gorączka, bóle mięśniowe i stawowe, 
które notuje się w przebiegu infekcji wirusowych. W przy-
padku nadkażenia bakteryjnego do tych ostatnich objawów 
dołączają czopy na migdałkach, katar staje się gęsty, zielono 
zabarwiony, ropna jest także plwocina z oskrzeli. Dodatko-
wo często obserwuje się odczynowe powiększenie węzłów 
chłonnych okolicy szyi. Dobrym czynnikiem różnicującym 
alergie i  infekcje, zwłaszcza w  przypadku dzieci starszych, 
jest zastosowanie leków przeciwhistaminowych, które sku-
tecznie w przypadku alergii zmniejszają zapalenie spojówek 
i objawy nieżytowe nosa1.

	� Czy infekcje zwiększają ryzyko występowania 
alergii i astmy oskrzelowej, a zaostrzenia aler-
gii zwiększają częstość infekcji?

Do niedawna uważano, że zakażenia predysponują do wy-
stępowania astmy oskrzelowej. Postulowano, że w rozwoju 
choroby duży wpływ ma przechorowanie w okresie niemow-
lęcym i wczesnodziecięcym zakażenia wirusem RS (Respira-
tory Syncytial Virus – RSV). Syncytialny wirus nabłonka 
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oddechowego jest częstą przyczyną ostrych w przebiegu za-
każeń dróg oddechowych u  małych dzieci3,4. Szczególnie 
niebezpieczny dla wcześniaków i dzieci urodzonych z wro-
dzoną wadą serca – może powodować poważne zagrożenia 
życia w tej grupie pacjentów. Około 75% niemowląt w każ-
dym sezonie infekcyjnym jest zaatakowanych przez tego 
wirusa, powodującego zwykle infekcje kataralne, które 
w  naturalnym swym przebiegu mają tendencję do samo-
ograniczania się. Niedojrzały układ odpornościowy i odde-
chowy, zwłaszcza u  dzieci urodzonych przedwcześnie, jest 
powodem dramatycznego rozwoju zakażenia u tych pacjen-
tów5,6. Wśród dzieci urodzonych pomiędzy 22 a  37 tygo-
dniem ciąży czy też dzieci z wrodzonymi wadami serca czę-
ściej niż wśród pozostałych pacjentów obserwuje się 
zapalenie oskrzelików (bronchiolitis), zapalenie ucha środko-
wego i ciężkie zapalenie płuc, a także powikłania pod posta-
cią odmy opłucnowej6,7. Przebieg zakażenia w tej grupie pa-
cjentów wymaga niekiedy leczenia na oddziałach 
intensywnej terapii medycznej, ze względu na zagrożenie 
życia. Wiele doniesień pojawiających się w piśmiennictwie 
ogólnoświatowym wskazuje na współzależność występowa-
nia pierwszego zakażenia tym wirusem i kolejnych incyden-
tów występowania obturacji oskrzeli i  zaostrzeń astmy 
oskrzelowej8,9,10. Początkowo prowadzone badania retro-
spektywne i  kolejne badania prospektywne wskazują, że 
dopiero w drugiej dekadzie życia u dzieci zanikają różnice 
w częstości zachorowań na astmę oskrzelową i w częstości 
jej zaostrzeń w porównywanych grupach pacjentów, którzy 
we wczesnym okresie przechorowali zakażenie wirusem RS 
i którzy byli wolni od tego typu infekcji9,11. 
Oprócz wirusa RS w  wielu przeprowadzonych badaniach 
próbowano udowodnić udział innych czynników etiologicz-
nych w  rozwoju alergii i  astmy oskrzelowej. Z  wyjątkiem 
bakterii atypowych nie wykazano wzrostu ryzyka wystąpie-
nia astmy oskrzelowej i  alergii po zakażeniach takich jak 
angina paciorkowcowa czy bakteryjne zapalenia płuc8,11. 
W świetle badań dotyczących wpływu zakażeń na rozwój 
alergii interesujące wydaje się być pytanie o  zależność 
odwrotną: czy astma oskrzelowa i alergie mogą zwiększać 
podatność pacjentów na zakażenia wirusowe i bakteryj-
ne? W  badaniach Wark i  wsp., a  także Zambrano i  wsp. 
udowodniono, że długotrwała astma oskrzelowa może 
zwiększać predyspozycje do występowania zakażeń górnych 
i dolnych dróg oddechowych9,10. Ciężkość przebiegu infekcji 
w grupie badanych pacjentów była w sposób odwrotnie pro-
porcjonalny zależna od stężenia IgE.
W badaniach prowadzonych w ostatnich latach koncentro-
wano się nad pytaniem: czy zakażenia wirusem RS indukują 

astmę oskrzelową, czy też ujawniają jedynie tendencję do 
rozwoju choroby? Obecnie istnieją coraz silniejsze dowody 
na udział mechanizmów immunologicznych w odpowiedzi 
na zakażenia wirusem RS. W ostrej fazie infekcji u dzieci 
zakażonych tym wirusem notuje się wzrost stężeń wskaźni-
ków zapalenia alergicznego, takich jak IgE, eozynofilowego 
białka kationowego (ECP) i cytokin zapalnych. Badania in 
vitro wskazują na zdolność modyfikacji przez wirusowe biał-
ka sygnałowe fenotypu limfocytów Th. Od lat 80. ubiegłego 
wieku ukształtował się pogląd o  istnieniu dwóch odmien-
nych fenotypów limfocytów Th2. Heterogenność genoty-
powa i  czynnościowa limfocytów T decyduje o  rodzaju 
odpowiedzi komórek układu odpornościowego na określo-
ny bodziec, czy też według współczesnego modelu, na sygnał 
niebezpieczeństwa. Wśród komórek Th rozróżniono dwie 
populacje: limfocyty pomocnicze typu pierwszego Th1 
i  limfocyty pomocnicze typu drugiego Th22. Podział ten 
oparty jest na różnicach czynnościowych i aktywności wy-
dzielanych cytokin. Limfocyty Th1 wydzielają przede 
wszystkim IL-2, IFN-g oraz TNF-b i  spełniają decydującą 
rolę w odpowiedzi komórkowej. Limfocyty Th2 uwalniają 
natomiast IL-4, IL-5, IL-9 oraz IL-13 i mają krytyczne zna-
czenie w aktywacji limfocytów B w trakcie odpowiedzi hu-
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moralnej. Dominacja jednego z typów komórek T w odpo-
wiedzi na bodziec zależy od charakteru tego bodźca 
i środowiska cytokinowego w miejscu indukcji odpowiedzi 
komórkowej2. IL-12 i IFN-g sprzyjają rozwojowi odpowiedzi 
komórkowej mediowanej przez limfocyty Th1, IL-4 i  IL-6 
stymulują natomiast rozwój odpowiedzi humoralnej z udzia-
łem komórek Th22. 
Badania z początku obecnego wieku wskazują na wspólne 
pochodzenie obu grup fenotypów limfocytów z  komórek 
Th0. W  zależności od rodzaju i  nasilenia ataku czynnika 
patogennego, w części przypadków w ogóle nie dochodzi do 
różnicowania się limfocytów, w części przypadków komórki 
te rozpoczynają wydzielać cytokiny charakterystyczne dla 
odpowiedniego fenotypu limfocytów Th1 lub Th22. Od 
tego dramatycznego wyboru zależy dalszy przebieg zakażenia 
i możliwości pozbycia się atakującego ustrój patogenu. Rolę 
modulującą reakcje immunologiczne odgrywają natomiast 
odkryte niedawno limfocyty Th3, zwane inaczej komórka-
mi regulatorowymi, a  właściwie produkowany przez nie 
transformujący czynnik wzrostu β (Transforming Growth 
Factor β – TGF-β)2. 
Wzmożona sekrecja antyzapalnej IL-10 notowana u  pa-
cjentów po zakażeniu wirusem RS świadczy o przesunięciu 
równowagi w kierunku odpowiedzi humoralnej Th22,9. In-
nym widocznym skutkiem „przełączenia profilu” odpowie-
dzi układu odpornościowego z Th1 na Th2 w kolejnych ty-
godniach po zakażeniu jest wzrost charakterystycznej dla 
Th2 immunoglobuliny IgE2,4. Przesunięcie pod wpływem 
białka G wirusa RS równowagi genotypowej w  kierunku 
Th2 może być czynnikiem odpowiedzialnym za zwiększoną 
predyspozycję do zapaleń alergicznych w kolejnych latach 
życia dzieci przechorowujących we wczesnym okresie nie-
mowlęcym to zakażenie.
Dziecko rodzi się z fenotypową przewagą limfocytów Th2, 
a względną równowagę obu typów Th1 i Th2 osiąga pod 
wpływem pierwszych „spotkań” układu odpornościowego 
z antygenami wirusowymi i bakteryjnymi. Brak dominacji 
jednego z  fenotypów gwarantuje stan zdrowia dziecka, 
dobrą odpowiedź przeciwzapalną i anergię. Ekspozycja na 
czynniki infekcyjne w kolejnych latach życia sprzyja właści-
wemu dojrzewaniu układu odporności. W opozycji do tak 
sformułowanych prawideł natury pozostaje postępowanie 
części społeczeństwa. Niektórzy rodzice, chcąc uchronić 
dzieci przed infekcjami i ich niekorzystnymi powikłaniami, 
wychowują je w „sterylnych” warunkach. Takie postępowa-
nie predysponuje do występowania alergii i zwiększa ryzyko 
cięższego przebiegu infekcji11,12. Potwierdzają to dane epide-
miologiczne porównujące zachorowalność w  kolejnych 

dziesiątkach lat. Obecnie zdecydowanie zmniejszyła się 
śmiertelność z  powodu infekcji, nastąpił natomiast kilku-
dziesięciokrotny wzrost częstości alergii i  astmy oskrzelo-
wej4,8. Takie obserwacje stały się podstawą higienicznej hi-
potezy rozwoju alergii. Według niej istnieją dowody 
potwierdzające, iż infekcje przebyte we wczesnym dzieciń-
stwie chronią przed rozwojem chorób alergicznych i astmy 
w wieku późniejszym. Na podstawie bogatego piśmiennic-
twa można wnioskować, że efekt protekcyjny zakażeń przed 
rozwojem astmy oskrzelowej i  alergii zależy od rodzaju 
i etiologii infekcji, od wieku, a właściwie od momentu roz-
wojowego dziecka, w którym nastąpiło zakażenie4,12. U czę-
ści pacjentów ze względu na występowanie polimorfizmu 
genów dla cytokin zapalnych takich jak na przykład IL-6, 
IL-2, a także genów dla Toll-like receptorów – TLR notuje 
się zwiększoną predyspozycję genetyczną do występowa-
nia alergii i astmy oskrzelowej2,4.
Wśród alergologów istnieje pogląd dotyczący alergii bakte-
ryjnej jako czynnika zwiększającego rozwój alergii i astmy 
oskrzelowej. Wiąże się to z obserwacjami dotyczącymi za-
ostrzeń objawów alergicznych podczas i/lub po zakażeniu 
górnych i  dolnych dróg oddechowych. Uszkodzenia błon 
śluzowych dróg oddechowych poprzez zakażenie bakteryjne 
są łatwiej atakowane przez czynniki alergiczne. W warun-
kach zdrowia błona śluzowa układu oddechowego jest wy-
ścielona nabłonkiem rzęskowym, czyli ściśle przylegającą do 
siebie warstwą komórek, które od strony światła oskrzeli są 
zaopatrzone w  bardzo liczne, ruchome twory rzęskowe. 
Ruch rzęsek w kierunku krtani odpowiedzialny jest za prze-
suwanie się wydzieliny do górnych dróg oddechowych i jej 
wykrztuszanie7,13,14. Umożliwia to drogom oddechowym sta-
łe oczyszczanie i ich drożność. Zdrowa, nieuszkodzona bło-
na śluzowa jest nieprzepuszczalna dla alergenów. Dodatko-
wą rolę ochronną odgrywają obecne w  obrębie błony 
śluzowej różne elementy obrony miejscowej, takie jak prze-
ciwciała wydzielnicze IgA i komórki żerne (makrofagi i neu-
trofile). Neutrofile są zdolne do fagocytozy drobnoustrojów, 
alergenów i innych obcych cząsteczek i ich niszczenia m.in. 
poprzez działanie wolnych rodników ponadtlenkowych2,15. 
W wyniku infekcji wirusowej lub bakteryjnej dochodzi do 
uszkodzenia tych mechanizmów obronnych obecnych 
w  układzie oddechowym. Nieszczelna staje się ochronna 
warstwa nabłonka rzęskowego, odsłonięte zostają zakończe-
nia nerwowe (receptory zadrażnienia), których pobudzenie 
doprowadza do nadwrażliwości oskrzeli i gotowości do skur-
czu po zadziałaniu nawet niewielkich bodźców. Nadwrażli-
wość oskrzeli (nadreaktywność) jest częstą przyczyną długo 
utrzymującego się kaszlu poinfekcyjnego7,16,17. Szczególnie 
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zakażenia wirusowe powodują rozległe uszkodzenia po-
wierzchownych warstw błon śluzowych. Zakażone wirusem 
komórki nabłonka migawkowego są zmienione lub całkowi-
cie zniszczone, co utrudnia oczyszczanie dróg oddechowych. 
Stymulacja komórek gruczołowych w kierunku wzrostu wy-
dzielania śluzu prowadzi do zwiększenia przepuszczalności 
naczyń, dochodzi do skurczu mięśni gładkich oskrzeli 
i  zmniejszenia ich wrażliwości na b2-mimetyki7,18. Groma-
dzący się i  zalegający w drogach oddechowych śluz, złusz-
czone nabłonki stanowią doskonałą pożywkę dla rozwoju 
bakterii, które często wtórnie atakują układ oddechowy. 
Tak zmieniona błona śluzowa przestaje być przeszkodą dla 
alergenów. W wyniku zakażenia zmniejszają się właściwości 
regeneracyjne nabłonka. W takich warunkach każde kolej-
ne zakażenie nasila objawy alergii i ułatwia alergizację2,7.
Wśród dowodów potwierdzających współzależność wystę-
powania zaostrzeń astmy i infekcji należy jeszcze wymienić 
sezonową prawidłowość największego nasilenia liczby za-
ostrzeń astmy w  okresie szczytu zachorowań wirusowych. 
U dzieci jest to szczególnie widoczne każdorazowo w mo-
mencie powrotu po wakacjach do szkoły. W jednym z badań 
z  ośrodka kanadyjskiego taką periodyczność zachorowań 
nazwano wrześniową epidemią zaostrzeń astmy12.
Różnicowanie i rozpoznanie u dzieci objawów alergii i infek-
cji o  nawracającym, przewlekłym przebiegu jest trudne. 
Często wymaga wielotygodniowej obserwacji klinicznej, wy-
konywania wielu badań diagnostycznych, zarówno ocenia-
jących czynniki infekcyjne typowe dla chorób górnych 
i  dolnych dróg oddechowych, jak i  status alergologiczny 
i  immunologiczny pacjenta. Przedłużająca się diagnostyka 
często pozostawia pacjenta przez kilka lat bez odpowiednie-
go rozpoznania i wdrożenia właściwego leczenia. Dalsze pra-
ce doświadczalne i  kliniczne odkrywające wciąż nieznane 
mechanizmy dojrzewania układu odpornościowego, odpo-
wiedzi na czynniki alergiczne i patogeny infekcyjne pomoże 
w przyszłości skrócić czas od wystąpienia objawów do rozpo-
znania i leczenia. 
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Zwalczanie korelacji  
między infekcją a alergią
Skojarzone leczenie chorób dróg oddechowych preparatami  
Euphorbium® S i Engystol®

INFEKCJE GÓRNYCH DRÓG ODDECHOWYCH



Jaki jest związek między infekcją a alergią  
– dlaczego alergia zwiększa podatność  
na infekcje wirusowe i na odwrót?1

Opracowano na podstawie: Gavala ML et al. Immunol Rev 2011
TSLP (thymic stromal lymphopoietin) = limfopoetyna zrębu grasicy

Piśmiennictwo:
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and its components. Forsch Komplementärmed Klass Naturheilkd 2001; 8(4): 207-212. 3. Glatthaar-Saalmüller B et al. Euphorbium compositum: viruses of the upper respiratory tract inhibited. 
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Niedobory immunologiczne

•	 Niedobór interferonów

•	 Odporność oparta na zwiększonej  
populacji limfocytów Th2

•	 Odpowiedź przeciwzapalna 

Uszkodzona błona śluzowa GDO

•	 Obniżona funkcja bariery ochronnej

•	 Nieprawidłowa odbudowa błony śluzowej 

•	 Proteazy wirusowe  
	  liczba limfocytów Th2 

•	 Niszczenie nabłonka przez wirusy

Infekcje wirusowe nasilają 
stan zapalny o podłożu 
alergicznym

•	� Wtórne obniżenie odpowiedzi 
przeciwwirusowej – spadek 
poziomu interferonów

•	� Stan zapalny indukuje 
skurcz mm. gładkiej oskrzeli 
sprowokowany przez wirusy

•	� Indukowany przez Th2 przerost 
komórek kubkowych powoduje  
wzrost produkcji śluzu

•	� Stymulowanie przez wirusy 
wydzielania cytokiny TSLP 
prowadzi do wzrostu ryzyka 
rozwoju astmy

Alergiczny stan zapalny 
zwiększa ryzyko rozwoju, 
częstość występowania 
i nasilenie infekcji wirusowych

Wspólne czynniki predysponujące

INFEKCJE GÓRNYCH DRÓG ODDECHOWYCH



Euphorbium® S i Engystol® – bezpośredni wpływ  
na czynniki leżące u podłoża infekcji i alergii1

INFEKCJE GÓRNYCH DRÓG ODDECHOWYCH

Regeneracja błony śluzowej GDO
Wzmocnienie bariery nabłonkowej
Działanie przeciwwirusowe2,3,4 
i przeciwzapalne5

Działanie immunomodulujące
Działanie przeciwwirusowe6,7 

i immunokorygujące6,8

Wspólne czynniki predysponujące

Zmniejszenie odczynu  
zapalnego  

o podłożu alergicznym

Zmniejszenie częstości  
występowania  

infekcji wirusowych



Euphorbium® S, aerozol do nosa, roztwór. Homeopatyczny produkt leczniczy ze wskazaniami leczniczymi. Skład: 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: Wspomagająco w leczeniu nieżytu nosa. Lek może zmniejszyć nasilenie objawów towarzyszą-
cych nieżytowi nosa różnego pochodzenia (np. infekcja, alergia), takich jak: uczucie niedrożnego nosa, intensywny katar i kichanie. 
Dawkowanie i sposób podawania: Dorośli i dzieci powyżej 12 lat: 1 – 2 dawki do każdego otworu nosowego 3 do 5 razy dziennie. 
Dzieci od 6 do 12 roku życia: 1 – 2 dawki do każdego otworu nosowego 3 do 4 razy dziennie. Dzieci od 2 do 6 roku życia: Po konsultacji 
z lekarzem. Sposób podawania: Nie należy przekraczać zalecanej dawki. Przeciwwskazania: Nie stosować w przypadku nadwrażli-
wości na którykolwiek ze składników leku. Specjalne ostrzeżenia i środki ostrożności dotyczące stosowania: Nie stosować w zabu-
rzeniach czynności tarczycy bez konsultacji z lekarzem. W bardzo rzadkich przypadkach, u pacjentów cierpiących na astmę, może wy-
stąpić skurcz oskrzeli. Brak danych dotyczących stosowania leku u dzieci. Nie stosować poniżej 2 roku życia. Działania niepożądane: 
Po zastosowaniu leku może pojawić się nadmierne ślinienie. W takim przypadku należy zaprzestać stosowania leku. Podmiot odpo-
wiedzialny: Biologische Heilmittel Heel GmbH, Niemcy. Numer pozwolenia na dopuszczenie do obrotu: IL-2496/LN-H. Rodzaje 
opakowań: Butelka z pompką rozpylającą i aplikatorem do nosa zawierająca 20 ml.

Engystol®, tabletki. Homeopatyczny produkt leczniczy ze wskazaniami leczniczymi. Skład: 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 laktozę. Wskazania: wspomagająco w infekcjach górnych dróg oddechowych, takich jak przeziębienie. 
Dawkowanie i sposób podawania: Zalecane dawkowanie: Dorośli i młodzież powyżej 12 roku życia: 1 tabletka 3 razy dziennie. Dzieci 
od 6 do 12 roku życia: 1 tabletka 2 razy dziennie. Dzieci od 4 do 5 roku życia: 0,5-1 tabletka 1-2 razy dziennie po konsultacji z lekarzem. 
Dawki maksymalne: Dorośli i młodzież powyżej 12 roku życia: 1 tabletka do 12 razy dziennie. Dzieci od 6 do 12 roku życia: 1 tabletka do 
8 razy dziennie. Dzieci od 4 do 5 roku życia: 0,5-1 tabletka do 4 razy dziennie po konsultacji z  lekarzem. Jeśli objawy utrzymują się 
dłużej niż 7 dni lub nie ustępują, pacjent powinien zasięgnąć porady lekarskiej. Dzieciom poniżej 6 roku życia zaleca się podawać lek 
w formie rozkruszonej i z niewielką ilością wody. Dzieci od 4 do 5 roku życia mogą przyjmować połowę tabletki. Przeciwwskazania: 
Nadwrażliwość na substancje czynne lub na którąkolwiek substancję pomocniczą. Specjalne ostrzeżenia i środki ostrożności doty-
czące stosowania: Lek zawiera laktozę. Nie powinien być stosowany u pacjentów z rzadko występującą dziedziczną nietolerancją ga-
laktozy, niedoborem laktazy (typu Lapp) lub zespołem złego wchłaniania glukozy-galaktozy. Nie zaleca się stosowania u  dzieci do 
ukończenia 3  roku życia, ze względu na postać leku oraz brak wystarczających danych doświadczalnych. Działania niepożądane: 
Niekiedy, po zastosowaniu leku Engystol, może wystąpić wysypka. W takich przypadkach należy zaprzestać podawania leku. Podmiot 
odpowiedzialny: Biologische Heilmittel Heel GmbH, Niemcy. Numer pozwolenia na dopuszczenie do obrotu: IL-2498/LN-H. Rodza-
je opakowań: Pojemnik polipropylenowy z wieczkiem zawierający 50 tabletek.St
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Schemat dawkowania


