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THE ARTICLE DEALS WITH CHILDREN SUFFERED FROM RECURRENT RESPIRAA
TORY INFECTIONS. THE AUTHORS ATTEMPTED TO SUMMARIZE THE LITERATURE
DATA ON THE RESEARCH FINDINGS OF INOSINE PRANOBEX APPLICATION (ISOA
PRINOSINE, TEVA, ISRAEL) IN COMPLEX THERAPY AGAINST VIRULENT AND
INFLAMMATORY DISEASES. WITHIN RECENT YEARS, MANY EXPERTS EMPHAA
SIZE THE PERSISTENCE OF VIRUSES AND OTHER PATHOGENIC MICROORGANA
ISMS IN THE HUMAN BODY, WHICH LEADS TO CHANGES IN REACTIVITY AND
EMERGENCE OF THE CHRONIC DISEASES. THESE DISORDERS ARE ESPECIALLY
URGENT FOR SICKLY CHILDREN, SUFFERING FROM RESPIRATORY INFECTIONS,
WHAT WELL JUSTIFIES THE APPLICATION OF BACTERIOGENIC IMMUNOMODULAA
TORS, INTERFERON SYNTHESIS INDUCTORS, EXPEDIENCY FOR INCORPORATING
IMMUNOMODULATORS WITH ANTIVIRAL ACTION INTO COMPLEX THERAPY
ALONG WITH SPECIAL VACCINATION AGAINST FLU, PNEUMOCOCCUS AND ETC.
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СТАТЬЯ ПОСВЯЩЕНА ПРОБЛЕМЕ ЧАСТО БОЛЕЮЩИХ ДЕТЕЙ. АВТОРАМИ ОБОБЩЕНЫ ДАННЫЕ ЛИТЕРАТУРЫ О
РЕЗУЛЬТАТАХ ИССЛЕДОВАНИЙ ПО ПРИМЕНЕНИЮ ИНОЗИНА ПРАНОБЕКС (ИЗОПРИНОЗИН, ТЕВА, ИЗРАИЛЬ) В КОМA
ПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ ИНФЕКЦИОННОAВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ. В ПОСЛЕДНИЕ ГОДЫ БОЛЬШОЕ ЗНАЧЕA
НИЕ ПРИДАЮТ ПЕРСИСТЕНЦИИ ВИРУСОВ И ДРУГИХ ПАТОГЕННЫХ МИКРООРГАНИЗМОВ В ОРГАНИЗМЕ, ЧТО ПРИВОA
ДИТ К ИЗМЕНЕНИЮ РЕАКТИВНОСТИ И ВОЗНИКНОВЕНИЮ ХРОНИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ. ЭТИ НАРУШЕНИЯ
ОСОБЕННО АКТУАЛЬНЫ ДЛЯ ЧАСТО БОЛЕЮЩИХ РЕСПИРАТОРНЫМИ ИНФЕКЦИЯМИ ДЕТЕЙ, ЧТО ОБОСНОВЫВАЕТ,
НАРЯДУ СО СПЕЦИФИЧЕСКОЙ ВАКЦИНАЦИЕЙ ПРОТИВ ГРИППА, ПНЕВМОКОККА И ДР., ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ ИММУA
НОМОДУЛЯТОРОВ МИКРОБНОГО ПРОИСХОЖДЕНИЯ, ИНДУКТОРОВ СИНТЕЗА ИНТЕРФЕРОНА, ЦЕЛЕСООБРАЗНОСТЬ
ВКЛЮЧЕНИЯ В КОМПЛЕКСНУЮ ТЕРАПИЮ ИММУНОМОДУЛЯТОРОВ С ПРОТИВОВИРУСНЫМ ДЕЙСТВИЕМ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ЧАСТО БОЛЕЮЩИЕ ДЕТИ, ОСТРЫЕ РЕСПИРАТОРНЫЕ ИНФЕКЦИИ, ИММУНОМОДУЛЯТОРЫ,
ИНОЗИН ПРАНОБЕКС.

Одной из наиболее актуальных проблем современной педиатрии остаётся
проблема часто болеющих детей (ЧБД). Данные официальной статистики и
опубликованные результаты многоцентровых клиникоAсоциальных исследоA
ваний свидетельствуют, что острые респираторные инфекции (ОРИ) составляA
ют наиболее распространённую группу патологии, на которую в структуре инA
фекционной заболеваемости приходится более 90%. На долю ЧБД в среднем
приходится 70–85% всех случаев респираторных инфекций у детей [1–8].
По определению В.Ю. Альбицкого и А.А. Баранова, ЧБД — группа детей, выдеA
ляемая при диспансерном наблюдении, характеризующаяся более высоким,
чем их сверстники, уровнем заболеваемости острыми респираторными инA
фекциями: для детей в возрасте 2–3 лет — 6 раз и более в год, 4 лет — 5 раз
и более, 5–6 лет — 4 раза и более, 7–8 лет — 3 раза и более [9]. У детей в
возрасте старше 3 лет в качестве критерия включения в группу ЧБД предлаA
гают использовать инфекционный индекс (ИИ), определяемый как отношение
суммы случаев ОРИ в течение года к возрасту ребёнка [4].
Термин ЧБД не является нозологической формой и диагнозом в медицинском
понимании, поэтому в рубрикации МКБA10 его нет, не используют его и за руA
бежом. Тем не менее, ещё в середине 1980Aх гг. отечественная педиатричесA
кая служба с целью рациональной организации реабилитационных мероприA
ятий сочла целесообразным выделить склонных к повышенной заболеваемоA
сти острой респираторной инфекцией детей в особую категорию и обозначить её
как группу ЧБД [10]. Было отмечено, что частые респираторные инфекции споA
собствуют снижению иммунной резистентности организма, срыву компенсаторA
ноAадаптационных механизмов, нарушениям функционального состояния оргаA
низма (особенно органов дыхания, желудочноAкишечного тракта, вегетативной
нервной системы) и раннему развитию хронической патологии. В то же время,
частые ОРИ могут быть проявлением наследственной, врождённой или приобреA
тённой патологии (первичные иммунодефициты, пороки развития ЛОРAорганов,
бронхолёгочной системы, муковисцидоз и др.), которую необходимо исключить
прежде чем, отнести ребёнка в группу ЧБД. Поэтому в каждом случае для уточнеA
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ния причин высокой восприимчивости к респираторным
инфекциям необходимо проводить тщательный анализ сеA
мейного анамнеза, особенностей развития ребёнка, клиниA
ческих особенностей переносимых заболеваний, данных лаA
бораторного и инструментального обследования, так как
своевременное выявление основного заболевания позвоA
ляет обеспечить его эффективное лечение [9, 11, 12].
Основные причинноAзначимые факторы, способствующие
возникновению частых респираторных инфекций, предA
ставлены в принятой в 2002 г. НаучноAпрактической проA
грамме Союза педиатров России «Острые респираторные
заболевания у детей: лечение и профилактика» [13]. Их подA
разделяют на эндогенные (недоношенность, морфофункциA
ональная незрелость, гипотрофия, анемия, рахит, последстA
вия перинатальной гипоксии, энзимопатии, очаги хроничесA
кой инфекции и др.) и экзогенные (интенсивная циркуляция
множества респираторных вирусов и бактерий в городской
среде, низкий уровень социальноAэкономического благопоA
лучия и культуры, нерациональное применение лекарственA
ных средств, особенно антибиотиков, начало посещения
детских учреждений, экологические нарушения и т.д.).
Считается, что среди причин частой заболеваемости ОРИ деA
тей можно выделить две группы факторов: связанных с изA
менением иммунного реагирования организма (антеA и пеA
ринатальные факторы, предрасположенность к Th2Aтипу имA
мунного ответа — атопии), и связанных с большим числом
контактов с потенциальными возбудителями, которые в усA
ловиях выраженного изменения иммунного реагирования
проявляются в виде очередного эпизода ОРИ (начало посеA
щения детских учреждений, неблагоприятные социальноA
бытовые условия, неоправданное назначение антибиотиA
ков и антипиретиков). Особое внимание следует привлечь к
неблагоприятной микроA и, особенно, макроэкологии [5].
Известно, что первые 3–5 мес жизни ребёнка проходят «под
прикрытием» пассивно переданных материнских антител
против большинства респираторных вирусов. Именно в свяA
зи с отсутствием частой респираторной заболеваемости в
первые месяцы жизни ребёнка термин «часто болеющие деA
ти» в этом возрасте практически не применяют. Впрочем, и
во втором полугодии жизни его используют исключительно
редко [9, 14]. Максимальная заболеваемость острыми ресA
пираторными инфекциями отмечается в возрасте от 12 мес
жизни до 6 лет и составляет, в среднем, от 4 до 8 заболеваA
ний в год. Среди школьников заболеваемость снижается до
2–5 случаев в год, а среди взрослых она не превышает
2–4 заболеваний на протяжении года. Это общая законоA
мерность, которая прослеживается у детей во всех странах
мира независимо от экономического развития [1, 15, 16].
Выделение группы ЧБД для диспансерного наблюдения
чаще происходит на втором году жизни. Показано, что имA
мунная система у детей подвержена онтогенетической поA
следовательности созревания различных иммунных факA
торов. В основном она завершается к 12–14 годам и к
этому возрасту количественные и функциональные харакA
теристики иммунитета соответствуют показателям у
взрослых [17]. Характерная особенность функции иммунA
ной системы детей 2–6 лет — высокая пролиферативная
активность лимфоцитов, при этом фракция недифференA
цированных, «наивных» лимфоцитов у детей больше, чем у
взрослых. Характерен и более высокий уровень клеточA
ной цитотоксичности. Кроме того, именно в этом возрасте
происходит смена иммунного ответа на инфекционные
антигены с Th2Aтипа, свойственного плодам, новорождёнA
ным и детям первых месяцев жизни, на Th1Aтип, характерA
ный для взрослых. Таким образом, возрастные особенноA
сти иммунной системы организма ребёнка также являютA
ся фактором, обуславливающим более высокую чувствиA
тельность к инфекциям.

Существует мнение, что высокую частоту ОРИ (до 8 раз в
год) саму по себе не следует считать патологией, если речь
идёт о неосложнённых инфекциях у детей раннего возрасA
та, особенно в период адаптации к детскому коллективу, так
как спустя некоторое время (обычно 2–3 года) частота ОРИ
снижается [18, 19]. Эти состояния не связаны с иммунной
недостаточностью и не оказывают отрицательного воздейA
ствия на становление иммунитета у ребёнка. Таких детей
предлагают называть «поздно стартующий ребёнок» и наA
блюдать в динамике [19, 20]. Считают, что острые респираA
торные инфекции, переносимые в раннем детстве, вызываA
ют не только формирование противовирусного иммунитета,
но и способствуют поляризации иммунного реагирования
организма в виде Th1Aварианта, то есть функциональному
созреванию противоинфекционного иммунитета. Тем не
менее, эту ситуацию можно рассматривать как онтогенетиA
чески обусловленный эффект только при частоте ОРИ, не
превышающей порог толерантности иммунной системы реA
бёнка к инфекции. При ОРИ, повторяющихся более 6–8 раз
в году, адекватного восстановления функциональных хаA
рактеристик иммунной системы не происходит [21, 22].
Изменения иммунного реагирования у ЧБД многочисленA
ны, но они отражают не иммунодефицит, а лишь особенноA
сти иммунного ответа на инфекцию [5, 19, 23]. БольшинстA
вом исследователей показано, что иммунная система ЧБД
не имеет грубых первичных и приобретённых дефектов и
характеризуется крайней напряжённостью процессов имA
мунного реагирования, нарушением межклеточной коA
операции и недостаточностью резервных возможностей.
Указанные изменения, поAвидимому, возникают вследстA
вие длительного и массивного антигенного воздействия
на организм ребёнка.
У ЧБД имеет место несостоятельность мукоцилиарной заA
щиты с высокой инфицированностью вирусными и бактеA
риальными патогенами, связанной с замедленным клиA
ренсом инфекционных агентов и их антигенов с эпителия
дыхательных путей [2, 3, 5, 23–25].
Повторные инфекции часто вызывают бактерии
Haemophilus influenzae (особенно тип b), Streptococcus pneu�
moniae, Streptococcus pyogenes, Staphylococcus aureus,
Moraxella catarrhalis; вирусы (преимущественно риновирусы,
респираторноAсинцитиальный вирус, вирусы гриппа, параA
гриппа, аденовирусы); представители семейства Chlamydia и
Mycoplasma (особенно Chlamydia pneumoniae и Mycoplasma
pneumoniae). Многие из этих возбудителей циркулируют в
общей популяции круглогодично и вызывают заболевания
вне зависимости от сезона, некоторые способны формироA
вать эпидемическую ситуацию (что происходит практически
ежегодно с вирусом гриппа). Тем не менее, даже в неэпидеA
мический период заболеваемость ОРИ во много раз превыA
шает таковую любой другой инфекционной патологии.
Вирусологическое исследование смывов из носоглотки
обнаружило выраженную инфицированность ЧБД респиA
раторными вирусами и герпесвирусами [26], установлена
прямая зависимость между интенсивностью персистенA
ции вирусов и частотой возникновения ОРИ в течение гоA
да, длительная и массивная персистенция различных виA
русов в организме ребёнка определяет высокий уровень
острой респираторной заболеваемости (6–8 раз и более)
в течение года. При обследовании ЧБД можно обнаружить
также интенсивную микробную колонизацию на слизисA
тых оболочках грибками рода Candida, стафилококками,
гемофильной палочкой, моракселлой, энтеробактериями,
микоплазмами и даже синегнойной палочкой [2, 3, 16].
В носовых пазухах, лакунах нёбных и глоточных миндалин
нередко обнаруживают анаэробы. Выраженные нарушеA
ния микробиоценоза носоглотки снижают резистентность
к патогенным возбудителям, поддерживают длительный
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воспалительный процесс, способствуют нарушению целоA
стности эпителиального барьера и способствует развитию
хронической интоксикации.
Установленные факты обуславливают целесообразность
выделения группы ЧБД в практике врача для диспансерA
ного наблюдения, лечения и профилактики заболеваний,
что необходимо для того, чтобы разомкнуть порочный круг
усугубляющейся у них иммунной несостоятельности  и возA
никновения функциональных нарушений и хронической
патологии [1].
ЧБД относят ко II группе здоровья (дети с отягощённым биA
ологическим анамнезом, функциональными и морфологиA
ческими особенностями, то есть дети с риском развития
хронического заболевания), медицинская помощь им
складывается из трёх основных направлений [9, 10].
1. Восстановительные или реабилитационные мероприяA

тия, которые направлены на снижения антигенного
воздействия, санацию местных очагов хронической
инфекции и повышение резистентности организма реA
бёнка в целом. Эти мероприятия проводят в период
клинической ремиссии. Данное направление, хотя и
является наиболее трудоёмким и длительным, опредеA
ляет лечение таких детей.

2. Этиотропная и патогенетическая терапия ОРИ.
3. Иммунопрофилактика и иммунотерапия.
Реабилитация и оздоровление ЧБД предусматривает плаA
номерное проведение комплекса медикоAсоциальных меA
роприятий. Для каждого ребёнка необходимо искать инA
дивидуальные методы оздоровления с учётом влияния
факторов внешнего окружения, формирующих предраспоA
ложенность организма ребёнка к частым респираторным
инфекционным заболеваниям.
Повышение общей реактивности организма — важный и
общепризнанный раздел оздоровительных мероприятий
ЧБД. Среди методов оздоровления следует отметить рациA
ональный режим дня, оптимальное питание, закаливаюA
щие процедуры и иммунокоррекцию.
Н.А. Коровина и соавт. рекомендуют проводить иммуномоA
дулирующую терапию с учётом ведущей причины предрасA
положенности к инфекции и «точек приложения» иммунA
ных препаратов [11]. Другие авторы считают, что прицельA
ный подбор иммуномодуляторов на основе клиникоAиммуA
нологического обследования ЧБД в настоящее время, как
правило, трудноосуществим на практике, а иммунологичеA
ское обследование в таких случаях недостаточно инфорA
мативно. В большинстве случаев выбор препарата осущеA
ствляют эмпирически, по клиническим показаниям.
Иммунологическое обследование ЧБД следует проводить
главным образом для исключения первичной иммунной
недостаточности, при которой эмпирическая иммунотераA
пия может оказаться неэффективной, а частые ОРИ —
«маской» более серьёзных заболеваний [19, 25]. Тем не
менее, все сходятся во мнении, что мобилизация иммунA
ной сопротивляемости ЧБД, даже если их заболеваемость
обусловлена в значительной мере социальноAгигиеничесA
кими или другими неиммунными причинами, может окаA
зать положительный клинический эффект. Именно поэтоA
му иммуномодулирующая терапия остаётся методом выA
бора лечения ЧБД.
Арсенал препаратов, используемых в качестве иммунокорA
ригирующих и иммуномодулирующих средств в группе ЧБД
для профилактики и лечения ОРИ постоянно увеличивается,
однако существенного прогресса в результатах лечения поA
ка не отмечено. В связи с этим актуальным представляется
разработка новых технологий и методов лечения, сочетаюA
щих безопасность и эффективность проводимой терапии,
некоторые из которых уже представлены в программах и
стандартах ведения детей с отклонениями здоровья и хрониA

ческими болезнями [12, 13]. Оптимальным методом иммуA
нопрофилактики и иммунотерапии ЧБД считают специфичеA
скую вакцинацию против гриппа и пневмококковой инфекA
ции, применение иммуномодуляторов микробного происA
хождения или бактериальных вакцин [12, 26, 27].
Учитывая, что для ЧБД характерна персистенция инфекA
ции в различных отделах респираторного тракта, целесоA
образным представляется применение препаратов с
комбинированным иммуномодулирующим и противовиA
русным действием. Такими свойствами обладают индуктоA
ры эндогенного интерферона активно используемые сегоA
дня не только в лечении, но и профилактике ОРИ [16, 25].
Среди иммуномодуляторов с противовирусной активносA
тью представляет существенный интерес инозин праноA
бекс (Изопринозин, Тева, Израиль). Клинические исследоA
вания показали, что он хорошо переносится (практически
неиммуногенный), что, поAвидимому, обусловлено близосA
тью составляющих частей препарата эндогенным вещестA
вам, обнаруженным в организме [29, 30]. Препарат разA
решён для применения в педиатрической практике.
Химически он представляет собой соль параAацетамидобенA
зоевой кислоты и N,NAдиметилAаминоA2Aпропанола и �AизоA
мера инозина в соотношении 3:1. Инозин — пуриновое соA
единение входящее в состав некоторых важных веществ:
пуриновых коэнзимов, высокоэнергетических фосфатных соA
единений (АТФ, ГТФ) и циклических пуриновых нуклеотидов.
Инозин пранобекс восстанавливает и усиливает деятельA
ность клеток иммунной системы, повышает способность
организма эффективно противостоять инфекциям, облаA
дает не только иммуномодулирующим, но и противовирусA
ным (подтверждённым in vivo и in vitro) действием [30].
Иммуномодулирующее действие препарата обусловлено, в
первую очередь, влиянием на функции Т лимфоцитов. Он усA
коряет дифференцировку костномозговых предшественниA
ков Т лимфоцитов в зрелые Т клетки, усиливает пролифераA
цию активированных митогенами или антигеном Т лимфоA
цитов, увеличивает продукцию антител В клетками за счёт
активации вспомогательных Т лимфоцитов, повышает функA
циональную активность цитотоксических Т лимфоцитов.
Инозин пранобекс усиливает фагоцитарную активность маA
крофагов, нормализует продукцию интерлейкинов и интерA
ферона [30–32].
Противовирусный эффект препарата обусловлен подавлениA
ем репликации ДНКA и РНКAвирусов посредством связываA
ния с рибосомой клетки и изменения её стереохимического
строения [30, 21]. Инозин пранобекс предохраняет поражёнA
ные клетки от поствирусного снижения синтеза белка [30].
Применяют препарат перорально в форме таблеток по 0,5 г
активного вещества. Фармакокинетика хорошо изучена.
Максимальная концентрация достигается через 1 ч после
приёма 1,5 г препарата. I период полувыведения (50 мин)
связан с выведением инозина и проходит с образованием
мочевой кислоты. II период полувыведения диметиламиноA
2Aпропанол �AацетамидоAбензоата равен 3–5 ч, при этом
метаболиты выводятся почками. Во время приёма инозина
пранобекс нельзя применять иммунодепрессанты и аналоA
гичные препараты, а также лекарственные препараты,
обладающие нефротоксичным действием [29, 30].
Комплексное действие инозина пранобекс объясняет его
успешное применение при различных, в том числе трудно
поддающихся терапии инфекционных заболеваниях. В теA
чение многих лет препарат успешно используют для лечеA
ния герпесвирусных инфекций, кори, эпидемического
паротита, вирусных гепатитов, папилломавирусной инA
фекции и др. [32–37].
В ряде стран (США, Канада, Франция) инозин пранобекс
применяли для лечения и профилактики ВИЧAинфекции, осоA
бенно на её ранних доклинических стадиях развития [38].
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Применение препарата у больных герпетической инфекциA
ей уменьшает длительность рецидивов и частоту обостреA
ний. Иммунокорригирующая и антивирусная активность
инозина пранобекс отмечается не только в местах клиничеA
ских проявлений инфекции (везикулы, эрозии), но и в нервA
ных ганглиях. Препарат оказывает лечебное действие как в
фазе обострения герпетической инфекции, так и в межреA
цидивный период. Для купирования рецидива необходимо
в самом начале обострения назначать максимально высоA
кую дозу препарата (50 мг/кг/сут), а не ограничиваться маA
лыми дозами. Эту дозу следует применять в течение
5–9 дней, в зависимости от быстроты регресса клиничесA
ких проявлений инфекции. После купирования рецидива
инозин пранобекс назначают в поддерживающей дозе
(2 табл. в сут). При тяжёлом течении инфекции препарат в
поддерживающей иммуномодулирующей дозе назначают
длительно — на период до 6 мес. При среднетяжёлой форA
ме инфекции поддерживающую терапию проводят в течеA
ние 3 мес, при лёгкой — в течение 1 мес. Если во время
приёма поддерживающей дозы возникает очередной рециA
див герпесвирусной инфекции, пациенту снова назначают
максимально высокую дозу препарата [33, 34].
Показана высокая эффективность инозина пранобекс у деA
тей с хронической Эпштейна–Барр вирусной инфекцией
[39]. Пациенты получали препарат в дозе 50–100 мг/кг/сут
в 3–4 приёма перорально. Проводили три курса лечения по
10 дней с интервалом в 10 дней. После окончания терапии
выявлена положительная динамика показателей иммунноA
го и цитокинового статуса, исчезновение серологических
маркёров репликации вируса и клинических симптомов заA
болевания.

Согласно результатам изучения иммуномодулирующего дейA
ствия инозина пранобекс у больных атопическим дерматиA
том во время рецидивов, осложнённых бактериальной и виA
русной инфекцией, эффективность его примерно одинакова
при всех клиникоAиммунологических вариантах заболеваA
ния (75–80%). Препарат назначали перорально ежедневно
по 0,5 г 2 раза в сут в течение 7–10 дней. У ряда больных поA
добные курсы повторяли дважды с 10Aдневным перерывом.
Исследование иммунного статуса до и после лечения устаноA
вило значимое (p < 0,05) повышение общего количества
лимфоцитов, Т лимфоцитов, CD4+ лимфоцитов, что подA
тверждает универсальное иммуностимулирующее действие
препарата, направленное на Т клеточное звено иммунитета.
Переносимость инозина пранобекс была хорошей, побочA
ных эффектов не наблюдали. Результаты клинических анаA
лизов крови и мочи после лечения не выявили какойAлибо
патологии. Отдалённые наблюдения показали, что количестA
во обострений у 58% больных уменьшилось, а периоды реA
миссии оказались более длительными у 80% [40]. Данный
опыт применения инозина пранобекс при атопии особенно
актуален в связи с высокой частотой развития аллергичесA
кой патологии у ЧБД, а также увеличением пациентов с
аллергической патологией и частыми ОРИ, герпесвирусной
инфекцией [5, 41].
В период эпидемии гриппа и ОРВИ считают целесообразA
ным назначение препаратов с двойным механизмом дейA
ствия (иммуномодулирующим и противовирусным), к каA
ким и относиться инозин пранобекс [42]. Препарат дейстA
вует на многие вирусы, вызывающие ОРИ (в том числе и
грипп), в профилактических целях его назначают по 1 табл.
2 раза в сут в течение 10–14 дней. Своевременное наA
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значение инозина пранобекс в качестве этиотропного преA
парата при ОРИ и гриппе уменьшает выраженность клиниA
ческих проявлений, сокращает продолжительность болезA
ни, позволяет предотвратить развитие осложнений, в том
числе и пневмонии. При ОРВИ препарат рекомендуют наA
значать в противовирусной дозе (50–100 мг/кг/сут, раздеA
лённых на 3–4 приёма) в течение всего острого периода
болезни (5–10 дней в зависимости от длительности вирусеA
мии и выраженности синдрома интоксикации). Для восстаA
новления иммунологических показателей и уменьшения
астении после пневмонии и ОРИ инозина пранобекс назнаA

чают по иммуномодулирующей схеме: по 1 табл. 2 раза в
день в течение 14–28 дней. У ЧБД со сниженным иммуниA
тетом, наличием хронической патологии ЛОРAорганов и реA
цидивирующих инфекционных заболеваний дыхательных
путей целесообразны повторные (2–3) курсы лечения в
суточной дозе 50 мг/кг по 10 дней с перерывом в 10 дней.
Таким образом, инозин пранобекс (Изопринозин, Тева, ИзраA
иль) — высокоэффективный иммунокорригирующий препаA
рат, удобный для использования в детском возрасте, хорошо
переносимый, не вызывающий побочных эффектов, что позA
воляет широко применять его в педиатрической практике.
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