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Streszczenie
Nawracające infekcje układu oddechowego 

stanowią istotny problem kliniczny i są wyzwaniem 

diagnostyczno-terapeutycznym, szczególnie u dzieci. 

Pranobeks inozyny jest lekiem o potwierdzonych 

właściwościach immunomodulacyjnych i działaniu 

przeciwwirusowym. Artykuł stanowi przegląd badań 

in vitro, in vivo oraz badań klinicznych wskazujących 

na przydatność leku we wspomaganiu leczenia 

nawracających zakażeń górnych dróg oddechowych 

wraz z praktycznym algorytmem postępowania  

dla lekarzy.  
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Pranobeks inozyny – znany 
lek o nowych wskazaniach 
w nawracających infekcjach  
układu oddechowego 
Inosine pranobex – a known drug with new 
indications in recurrent respiratory infections

Abstract
Recurrent respiratory infections are a significant clinical 

problem and a diagnostic and therapeutic challenge, 

especially in children. Inosine pranobex is a drug with 

proven immunomodulatory and antiviral properties. 

The article is a review of in vitro, in vivo, and clinical 

trials showing the usefulness of the drug in supporting 

the treatment of recurrent upper respiratory tract 

infections, along with the practical algorithm of conduct 

for physicians. 
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Nawracające infekcje układu 
oddechowego 

Zakażenia układu oddechowego to najczęstsza 
przyczyna porad w gabinecie lekarza rodzinne-
go i pediatry. Ostre zakażenia (acute respiratory 
infections – ARI) są zwykle klasyfikowane jako in-
fekcje górnych (upper respiratory infections – URI) 
lub dolnych dróg oddechowych (lower respirato-
ry infections – LRI). Zdecydowana większość URI 
ma etiologię wirusową, ze szczytem zachorowań 
w miesiącach jesienno-zimowych i wczesną wiosną, 
oraz samoograniczający się przebieg. Problemem 
klinicznym są powikłania oraz nawrotowość zaka-
żeń [1, 2]. Ocenia się, że ok. 25% dzieci w 1. roku ży-
cia, kilkanaście procent w wieku 1–4 lat i 6% w ciągu 
pierwszych 6 lat życia ma nawracające infekcje ukła-
du oddechowego (recurrent respiratory infections – 
RRI), co istotnie zwiększa częstość wizyt lekarskich 
dzieci i młodzieży [3, 4]. W większości przypadków 
infekcje te mają łagodny przebieg kliniczny, a czę-
stość epizodów ma tendencję do zmniejszania się 
i całkowitego ustąpienia w wieku 12 lat, jednak RRI 
znacznie obniżają jakość życia dzieci i  ich rodzin, 
powodują nieobecności w szkole i utracone dni 
pracy rodziców. Powtarzające się badania lekarskie 
i przyjęcia do szpitala są przyczyną wysokich kosz-
tów medycznych i społecznych. Pomimo że infekcje 
dróg oddechowych mają w większości charakter 
wirusowy, są też głównym powodem nadużywania 
antybiotyków i powodują znaczne obciążenie me-
dyczne i systemowe [5–7]. Nawracające zakażenia 
układu oddechowego we wczesnym okresie życia, 
a w szczególności epizody świszczącego oddechu 
wywołane wirusami, są również istotnym czyn-
nikiem ryzyka wystąpienia astmy w późniejszym 
okresie życia [4, 8, 9].
Konsensus włoskich towarzystw naukowych propo-
nuje, aby definicję nawracających zakażeń układu 
oddechowego odnosić do dzieci, u których wystę-
puje [10]:
•	 dzieci 1–3 lat: 6 lub więcej zakażeń dróg od-

dechowych (z których jedno może być zapa-
leniem płuc, w tym ciężkim zapaleniem płuc) 
w ciągu roku lub 2 łagodne przypadki zapalenia 
płuc potwierdzone kryteriami klinicznymi i/lub 
RTG w ciągu roku,

•	 dzieci 3–6 lat: 5 lub więcej zakażeń dróg od-
dechowych (z których jedno może być zapa-
leniem płuc, w tym ciężkim zapaleniem płuc) 
w ciągu roku lub 2 łagodne przypadki zapalenia 
płuc potwierdzone kryteriami klinicznymi i/lub 
RTG w ciągu roku,

•	 dzieci 6–12 lat: 3 lub więcej zakażeń dróg od-
dechowych (z których jedno może być zapa-
leniem płuc, w tym ciężkim zapaleniem płuc) 
w ciągu roku lub 2 łagodne przypadki zapalenia 
płuc potwierdzone kryteriami klinicznymi i/lub 
RTG w ciągu roku.

Wymienione ustalenia nie odnoszą się do dzieci, 
u których występują nawracające zakażenia tylko 
w  jednym obszarze (np. nawracające zapalenie 
zatok przynosowych, nawracające zapalenie ucha 
środkowego, nawracający świszczący oddech lub 
nawracające zapalenie gardła), ze stwierdzonymi 
pierwotnymi lub wtórnymi niedoborami odpor-
ności (w tym niedoborem IgA), mukowiscydozą, 
pierwotną dyskinezą rzęsek, rozstrzeniami oskrzeli 
niezwiązanymi z mukowiscydozą, zaburzeniami 
genetycznymi, znanymi wadami układu krążenia 
i układu oddechowego, zaburzeniami nerwowo-
-mięśniowymi i innymi istniejącymi wcześniej prze-
wlekłymi chorobami płuc [10].
Zgodnie z  powyższą definicją o  nawracających 
infekcjach układu oddechowego można mówić 
w przypadku dzieci, u których nie stwierdza się 
istotnych zaburzeń układu immunologicznego, 
a na zwiększone ryzyko nawrotu zakażeń wpływają 
niedojrzałość immunologiczna i czynniki środowi-
skowe. U dzieci obserwuje się mniejszą sprawność 
limfocytów Th1 oraz słabszą niż u dorosłych odpo-
wiedź na obce antygeny (w tym wirusowe). Pełną 
wydolność układu immunologicznego, porówny-
walną z dorosłymi, dzieci osiągają w 12. roku życia. 
Dlatego wiemy również, że im młodsze jest dziecko, 
tym większe ryzyko infekcji i  jej cięższego prze-
biegu. Czynniki środowiskowe to częste kontakty 
społeczne i narażenie na czynniki zakaźne w zbio-
rowiskach (75% dzieci z nawrotowymi zakażeniami 
uczęszcza do żłobka lub przedszkola), narażenie 
na zanieczyszczenia powietrza, dym tytoniowy, 
palenie matki w ciąży (masa urodzeniowa < 2000 g,  
mniejsza średnica oskrzeli, osłabiona odpowiedź 
immunologiczna mediowana przez receptory tool-
-podobne) i brak karmienia piersią [8, 11, 12]. 

Zapobieganie nawracającym 
infekcjom układu oddechowego 

Rozpowszechnienie i znaczenie kliniczne nawra-
cających infekcji układu oddechowego stawiają 
przed lekarzem istotne wyzwania diagnostyczne 
i terapeutyczne [10, 11, 13]. 
Metody zapobiegania nawrotowości infekcji (czą-
steczki syntetyczne, probiotyki, prebiotyki, syn-
biotyki, lizaty bakteryjne, szczepienia ochronne, 

https://ijponline.biomedcentral.com/articles/10.1186/s13052-021-01150-0
https://ijponline.biomedcentral.com/articles/10.1186/s13052-021-01150-0
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modyfikacja czynników ryzyka i inne) mają zróżni-
cowany stopień udokumentowania skuteczności, 
a tym samym przydatności w codziennej praktyce 
[10, 13, 14]. 
Jedną z dostępnych od lat metod jest stosowanie 
immunomodulatorów, substancji modyfikujących 
odpowiedź układu odpornościowego poprzez róż-
ne, często złożone mechanizmy immunologicz-
ne [10]. Użycie leków immunostymulujących ma 
na celu wzmocnienie naturalnych mechanizmów 
obronnych organizmu poprzez aktywację komórek 
układu odpornościowego – limfocytów, makro-
fagów i komórek NK (natural killer cells), działanie 
agonistyczne na receptory toll-podobne, recepto-
ry transbłonowe, które odgrywają kluczową rolę 
szczególnie w odporności wrodzonej, oraz modu-
lację produkcji cytokin [13]. 
Cząsteczki syntetyczne, które można wykorzystać 
w zapobieganiu nawracającym zakażeniom ukła-
du oddechowego, to przede wszystkim lewami-
zol, pidotimod i pranobeks inozyny, z których to  
substancji w Polsce dostępny jest pranobeks ino-
zyny [10, 15].

Pranobeks inozyny
Pranobeks inozyny jest syntetyczną pochodną pu-
ryn, związkiem złożonym z soli p-acetamidobenzo-
esanowej NN-dimetyloamino-2-propanolu i inozyny 
w stosunku molowym 3:1, zarejestrowanym od lat 
70. XX wieku w ponad 70 krajach. 
Aktywność przeciwwirusowa leku wykazana w ba-
daniach in vitro i  in vivo jest uważana za wtórną 
do jego działania immunomodulującego. Wyniki 
badań potwierdziły korzystne efekty między innymi 
w infekcjach wirusem opryszczki pospolitej (herpes 
simplex virus – HSV) u ludzi i zwierząt, ospy wietrz-
nej i półpaśca (varicella-zoster virus – VZV), wirusem  
brodawczaka ludzkiego (human papillomavirus – 
HPV) [16–19]. 
Dostępne dane jednoznacznie potwierdzają, że 
pranobeks inozyny jest lekiem dobrze tolerowa-
nym i wolnym od poważnych działań niepożąda-
nych [20, 21]. Przemijający wzrost stężenia kwasu 
moczowego w surowicy i moczu spowodowany 
metabolizmem leku jest najczęściej zgłaszanym 
działaniem niepożądanym, bardziej nasilonym 
u mężczyzn, a hiperurykemia jest na ogół odwra-
calna [20–24]. Wyniki testów cytotoksycznych, 
testu kometowego i  mikrojądrowego oraz te-
stu Amesa potwierdzają, że pranobeks inozyny  
nie jest cytotoksyczny, genotoksyczny ani muta-
genny [25–28].

Mechanizmy działania 
i zastosowanie kliniczne

Właściwości immunomodulujące i przeciwwiruso-
we pozwoliły na szerokie stosowanie leku od kilku 
dziesięcioleci. Wykazano, że pranobeks inozyny 
wzmacnia odpowiedź immunologiczną poprzez 
plejotropowe oddziaływanie na różne składowe 
układu odpornościowego, a aktywność przeciw-
wirusowa in vivo wynika ze wzmocnienia przez lek 
odpowiedzi immunologicznej [29]. Badania in vitro 
potwierdziły, że pranobeks inozyny nasila induko-
waną mitogenami proliferację limfocytów T [30–32]. 
Po podaniu lek in vivo zwiększa całkowitą liczbę 
limfocytów CD3+ [33, 34], stymuluje aktywność 
komórek NK i funkcje jednojądrzastych komórek fa-
gocytarnych [32, 35, 36]. Janyst i wsp. analizowali 
potencjał immunoregulacyjny różnych substancji 
farmakologicznych o sugerowanym działaniu mo-
dulującym na rozwój/aktywność komórek Treg [37]. 
Autorzy wykazali, że rapamycyna, prednizolon, ma-
ślan sodu, octan glatirameru i pranobeks inozyny 
w sposób zróżnicowany i zwykle zależny od dawki 
zwiększały liczbę komórek iTreg w hodowlach ak-
tywowanych limfocytów T CD4+ w obecności TGF-β 
[37]. Z kolei Krastev i wsp. oceniali zachowanie się 
subpopulacji jednojądrzastych komórek krwi ob-
wodowej, morfologicznie zidentyfikowanych jako 
duże ziarniste limfocyty (large granular lymphocyte 
– LGL) i z aktywnością komórek NK. Duże limfo-
cyty, w tym komórki NK i monocyty, są krążącymi 
komórkami immunokompetentnymi, które szybko  
(ok. 8–12 godzin) przemieszczają się do tkanek 
w przypadku infekcji. Badania przeprowadzono 
w grupie 21 zdrowych dorosłych, u których zasto-
sowano pranobeks inozyny w dawce 50 mg/kg m.c. 
Wykazano wzrost bezwzględnej liczby monocytów 
i dużych limfocytów > 20% u 3/4 uczestników ba-
dania, co potwierdza właściwości immunostymu-
lujące leku [38]. 
W celu oceny przydatności pranobeksu inozyny 
w leczeniu niedoborów odporności zależnych od 
komórek biorących udział w  odpowiedzi na in-
fekcje wirusowe badano wpływ leku na aktyw-
ność komórek immunokompetentnych: limfo-
cytów B CD19+, komórek T CD3+, limfocytów 
pomocniczych T CD4+, limfocytów Treg, komórek 
NK CD3–/CD56+ i komórek NK CD3+/CD56+ oraz 
immunoglobulin z  podklasami IgG [39]. Wczes-
ny wzrost liczby komórek NK (określony jako pro-
cent całkowitej liczby limfocytów krwi obwodowej), 
utrzymujący się po zakończeniu badania zaob-
serwowano u 10 zdrowych ochotników przyjmu-
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jących codziennie 4,0 g pranobeksu inozyny przez  
14 dni. Populacja komórek NK w 14. dniu była średnio 
o 225% wyższa niż przed podaniem leku. Badanie 
potwierdziło istotny potencjał immunomodulacyjny 
i przydatność leku w modyfikacji przebiegu infekcji 
wirusowych. Zdaniem autorów brak znaczącego 
wpływu na ogólną liczbę limfocytów B lub T (przej-
ściowy wzrost i spadek odpowiednio frakcji Treg 
i Th1) i  immunoglobulin podkreśla ukierunkowany 
profil działania, a przez to bezpieczeństwo leku [39].
Badanie mechanizmów immunostymulacji wyka-
zało, że pranobeks inozyny zwiększa proliferację 
limfocytów, produkcję cytokin i cytotoksyczność 
komórek NK poprzez aktywację receptora NKG2D 
na limfocytach T CD8+ i  limfocytach T γδ oraz ko-
mórkach NK [40]. W wyniku wzrostu wewnątrzko-
mórkowego stężenia nukleotydów purynowych 
i produktów pośrednich cyklu kwasów trikarboksy-
lowych (tricarboxylic acid – TCA) następuje indukcja 
ligandu NKG2D na komórkach docelowych. Stopień 
indukcji ligandu NKG2D jest funkcjonalnie znaczący. 
Prowadzi ona do zwiększonej immunogenności 
komórek docelowych zależnej od NKG2D. Badanie 
wykazało, że właściwości immunomodulacyjne 
pranobeksu inozyny mogą wynikać z aktywacji 
metabolicznej komórek układu odpornościowego 
z indukcją ligandu NKG2D [40].
Przeprowadzono również badania mające na celu 
określenie profilu komórkowego w układzie odpor-
nościowym po zastosowaniu leku. Badanie stężenia 
cytokin prozapalnych przypisywanych komórkom Th1 
(IL-2, IFN-γ i TNF-α) oraz cytokin limfocytów Th2 
(IL-4, IL-5 i  IL-10) w hodowlach limfocytów ludzkiej 
krwi obwodowej stymulowanych fitohemaglutyniną 
(phytohemagglutinin – PHA) wykazało, że prano-
beks inozyny znacząco zwiększał wydzielanie IFN-γ 
(w hodowlach 24-godzinnych i 72-godzinnych) oraz 
TNF-α (w hodowlach 72-godzinnych) [41]. Stymu-
lujący wpływ zwiększający preferencyjnie funkcje 
limfocytów Th1 potwierdzono również w innych 
badaniach [42, 43]. Lasek i wsp. wykazali także, że 
lek hamuje w sposób zależny od dawki produkcję IL-10  
przez limfocyty stymulowane PHA. Stymulowanie 
produkcji cytokin charakterystycznych dla odpo-
wiedzi Th1: IFN-γ i TNF-α, oraz jednoczesne hamo-
wanie typowo immunosupresyjnej IL-10 wskazuje 
na właściwości immunomodulacyjne leku i możli-
wość jego zastosowania u pacjentów z osłabioną 
funkcją układu odpornościowego [41, 44, 45]. 
Badania potwierdzające in vitro i in vivo aktywność 
immunomodulacjną pranobeksu inozyny stały się 
zachętą do badania skuteczności klinicznej leku. 

Badania aktywności immunologicznej u dzieci wraz 
z oceną kliniczną efektów leczenia przeprowadzili 
Litzman i wsp. [33]. Analizą objęto historie choroby 
641 dzieci w wieku 4–8 lat z udokumentowany-
mi co najmniej pięcioma epizodami infekcji dróg 
oddechowych w poprzedzającym sezonie jesien-
no-zimowym. W  grupie 102 zakwalifikowanych 
do badania dzieci podawano pranobeks inozyny 
lub placebo w trzech kolejnych latach, począwszy 
od października w okresie 6 tygodni, a następnie 
przez kolejne 6 tygodni dwa razy w tygodniu. Ba-
dania wykazały u dzieci przyjmujących lek wzrost 
bezwzględnej liczby limfocytów CD3+ (wszyst-
kie limfocyty T), CD4+ (limfocyty T pomocnicze) 
i CD8+ (limfocyty T supresorowe/cytotoksyczne) 
po 6 tygodniach stosowania pełnej dawki. Nie ob-
serwowano tego w przypadku leczenia dwa razy 
w tygodniu. Po 6 tygodniach zmniejszył się odsetek 
limfocytów CD19+ (limfocyty B) w grupie otrzy-
mującej lek. W grupie placebo zaobserwowa-
no zmniejszenie odsetka limfocytów CD8+DR+ 
i zwiększenie odsetka limfocytów CD19+CD23+ 

po 6 tygodniach oraz zwiększenie odsetka limfocy-
tów CD8+ po 12 tygodniach od rozpoczęcia poda-
wania placebo. Nie zaobserwowano znaczących 
zmian w poziomach IgG, IgA, IgM, IgE, C3 lub C4. 
Wzrost bezwzględnej liczby limfocytów CD3, CD4 
i CD8 po zastosowaniu pranobeksu inozyny (przy 
braku zmian w grupie kontrolnej) potwierdził, że 
lek wywiera działanie immunomodulujące in vivo. 
Analiza objawów klinicznych – liczby infekcji, czasu 
ich trwania, dni z objawami kaszlu, nieżytem nosa, 
zapaleniem gardła, podwyższoną temperaturą oraz 
antybiotykoterapią w okresie leczenia (październik–
grudzień) i późniejszej obserwacji (styczeń–marzec) 
– nie wykazała istotnych różnic pomiędzy grupami. 
Badanie wykazało, że w grupie dzieci, u których nie 
określono statusu immunologicznego, a które speł-
niały założone kryteria nawrotowości infekcji ukła-
du oddechowego, zmianom liczby limfocytów T 
nie towarzyszyły istotne zmiany w subiektywnej 
ocenie stanu zdrowia przez rodziców. Sugeruje to, 
że chociaż lek zwiększał bezwzględną liczbę limfo-
cytów T, ten stosunkowo niewielki wzrost nie miał 
istotnego wpływu na zapobieganie infekcjom dróg 
oddechowych [33]. 
Inny model badawczy zastosowali Gołębiowska-
-Wawrzyniak i wsp. w badaniu, którego celem była 
ocena wpływu pranobeksu inozyny na układ odpor-
nościowy i stan kliniczny dzieci z potwierdzonym 
łagodnym niedoborem odporności komórkowej 
i nawracającymi infekcjami, głównie pochodzenia 
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wirusowego [34]. Pranobeks inozyny  podawano 
w dawce 50 mg/kg m.c., w dawkach podzielonych 
przez  10 dni w ciągu 3 kolejnych miesięcy. Po zakoń-
czeniu leczenia wszystkie dzieci obserwowano przez  
12 miesięcy w poradni immunologicznej. Wyni-
ki leczenia oceniano za pomocą specjalnej skali 
klinicznej oraz immunologicznej oceny laborato-
ryjnej. Grupę kontrolną stanowiły dzieci zdrowe 
(jednorazowe badania immunologiczne). Badania 
potwierdziły efekt stymulujący, istotny wzrost licz-
by limfocytów T i poprawę wyników testu trans-
formacji blastycznej limfocytów (lymphocyte blast 
transformation test – LBTT) z PHA (odpowiednio p = 
0,0001, p = 0,005). Badania cytometrii przepływowej 
potwierdziły wzrost liczby limfocytów CD3T oraz 
limfocytów T pomocniczych CD4 (p = 0,02). War-
tości innych parametrów komórkowych, takich jak: 
CD8 cytotoksyczne limfocyty T, CD19 limfocyty B, 
CD16 CD56 komórki NK, CD3/HLA-DR aktywne 
limfocyty T, wykazywały tendencję do wzrostu, ale 
bez istotności statystycznej. Nie uzyskano istot-
nych zmian w wartościach endocytozy, testu NBT, 
chemiluminescencji neutrofili ani w stężeniach IgG, 
IgA i  IgM w surowicy. Badanie wykazało poprawę 
kliniczną badanych dzieci w ciągu roku po podaniu 
leku: zmniejszenie liczby nawracających infekcji 
dróg oddechowych, stopnia nasilenia zaostrzeń, 
liczby kuracji antybiotykami i innymi lekami, czasu 
trwania choroby, poprawę ogólnego wskaźnika 
objawów klinicznych. Podsumowując – badanie 
wykazało poprawę kliniczną u dzieci z suboptymal-
ną odpornością i nawracającymi infekcjami układu 
oddechowego. Obserwowano przy tym istotny 
wzrost liczby limfocytów TCD3+, TCD4+, TCD+ oraz 
ich aktywności [34].

Podsumowanie 
Nawracające infekcje układu oddechowego, wy-
stępujące najczęściej w populacji dziecięcej, są 
istotnym problemem klinicznym oraz ważnym wy-
zwaniem diagnostycznym i terapeutycznym. Przy 
uwzględnieniu zdefiniowanych kryteriów nawro-
towości rozpoznanie opiera się głównie na wy-
kluczeniu innych chorób przewlekłych, takich jak 
patologie genetyczne, mukowiscydoza, wrodzone 
niedobory odporności, wady rozwojowe, patologie 
układu oddechowego. Wywiad osobniczy i rodzin-
ny oraz staranne badanie przedmiotowe ukierun-
kowują zwykle decyzje o zakresie i rodzaju badań 
diagnostycznych. 
Rekomendacje krajowych i  międzynarodowych 
gremiów są ostrożne w zakresie proponowanych 

metod zapobiegania nawracającym infekcjom, 
co wydaje się uzasadnione zróżnicowaniem zało-
żeń metodologicznych i modeli badawczych oraz 
niedostatkiem kontrolowanych badań klinicznych 
i przeglądów systematycznych [10, 13]. Z drugiej 
strony poznane mechanizmy działania i profil bez-
pieczeństwa dostępnych leków mogą uzasadniać 
rozważenie możliwości zastosowania ich w  co-
dziennej praktyce. 
Badania in vitro i  in vivo potwierdziły immunomo-
dulacyjne i immunostymulujące właściwości prano-
beksu inozyny, leku znanego i dostępnego w wielu 
krajach od lat 70. XX wieku. Wykazany wzrost liczby 
oraz aktywności limfocytów T i komórek NK uzasad-
nia kliniczne zastosowanie leku we wspomaganiu 
układu odpornościowego u pacjentów z nawra-
cającymi infekcjami układu oddechowego [21, 29, 
31–33]. Z kolei poprawa kliniczna u dzieci z potwier-
dzonymi zaburzeniami odporności komórkowej 
w przebiegu nawracających infekcji górnych dróg 
oddechowych znajduje odzwierciedlenie w para-
metrach odporności komórkowej zaangażowanej 
w odpowiedzi na zakażenia wirusowe [34]. Dzia-
łania immunorestytucyjne pranobeksu inozyny 
określane są zwykle jako łagodne lub umiarkowane, 
co wydaje się szczególnie ważne u dzieci, których 
układ odpornościowy stopniowo dojrzewa do peł-
nej aktywności wraz z wiekiem [11, 21, 25]. 

Rycina 1. Nawracające infekcje układu oddechowego

Oceń dotychczasowy przebieg choroby:
•	 badanie podmiotowe
•	 badanie przedmiotowe
•	 częstość infekcji
•	 czynniki ryzyka zakażeń nawrotowych
•	 lokalizacja zakażeń (górne/dolne drogi oddechowe)
•	 „objawy alarmowe” wrodzonych niedoborów 

odporności/podejrzenia chorób przewlekłych

Oceń zakres badań diagnostycznych i je przeprowadź

Zaleć działania modyfikujące czynniki ryzyka

Rozważ leczenie immunostymulujące

Oceń efekty leczenia

Zweryfikuj rozpoznanie/zalecenia lecznicze
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Rozpoznanie i leczenie nawracających infekcji ukła-
du oddechowego to złożony proces, którego celem 
jest ograniczenie/eliminacja nawrotowości zakażeń. 
Praktyczny algorytm postępowania w nawracają-
cych infekcjach układu oddechowego przedstawio-
no na rycinie 1. 
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