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АДЪЮВАНТНАЯ ТЕРАПИЯ В ПОВЫШЕНИИ ЭФФЕКТИВНОСТИ 
КОМПЛЕКСНОГО ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ ТУБЕРКУЛЕЗОМ 
В СОВРЕМЕННЫХ УСЛОВИЯХ
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One of the most important problems in phthisiology remains low indicators of the effectiveness of treatment of tuberculosis patients, 
especially with drug-resistant MBT. This article presents a review of the possibilities of adjuvant therapy in improving the effectiveness of 
complex anti-tuberculosis treatment. Adjuvant treatment is prescribed in addition to the anti-tuberculosis chemotherapy and is necessary in 
the work of a phthisiologist. More than one hundred studies were analyzed, proving that the use of the adjuvant Glutamyl-Cysteinyl-Glycinum 
dinatrium (Glutoxim) in the complex treatment of tuberculosis is safe and effective.
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Одной из важнейших проблем во фтизиатрии остаются невысокие показатели эффективности лечения больных туберкуле-

зом, особенно с лекарственной устойчивостью МБТ. Представлен обзор литературы, посвященной возможностям адъювант-

ной терапии в повышении эффективности комплексного лечения больных туберкулезом. Адъювантное лечение назначается 

дополнительно к основному противотуберкулезному методу и является необходимым в работе врача-фтизиатра. Изучены 

более 100 публикаций, доказывающих безопасность и эффективность применения адъювантного препарата глутамил-цисте-

инил-глицина динатрия (Глутоксим) в комплексном лечении больных туберкулезом. 

Ключевые слова: глутоксим, адъювантная терапия, туберкулез, лечение туберкулеза

DOI: 10.54921/2413-0346-2023-11-4-58-67

Введение
Туберкулезная инфекция является одной из 10 главных 

причин смерти в мире. Несмотря на значимые достижения в 

области профилактики и лечения больных туберкулезом, сни-

жение основных эпидемиологических показателей, эпидеми-

ческая ситуация по туберкулезу в мировом обществе остается 

напряженной [18].

В 2021 году результаты лечения больных туберкулезом 

органов дыхания в Российской Федерации оставались на не-

высоком уровне: абацилирование бактериовыделителей, со-

стоящих на диспансерном учете, составляло 56,8%, с множе-

ственной лекарственной устойчивостью возбудителя – только 

39,1%, а закрытие полостей деструкции легочной ткани у впер-

вые выявленных больных – 59,6% [14].

Лечение туберкулеза предполагает использование не-

скольких противотуберкулезных препаратов, многие из кото-

рых вызывают нежелательные побочные реакции различной 

степени тяжести, по данным некоторых авторов – у каждого 

третьего больного туберкулезом (33,6%), что требует коррек-

ции и применения различных препаратов патогенетической 

терапии [18, 24].

Для повышения эффективности и безопасности лечения 

больных туберкулезом большое значение имеет рациональ-

ное использование всех методов комплексной терапии, в том 

числе патогенетических с применением адъювантных препа-

ратов.

С целью анализа результатов применения адъювантной те-

рапии в составе комплексного лечения больных туберкулезом 
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проведен анализ научных статей, клинических и диссертаци-

онных исследований, посвященных данной проблеме.

Адъювантная терапия как способ лечения туберкулеза

Адъювантная терапия (host-directed therapy, HDT) является 

одной из современных разновидностей патогенетического 

лечения, сопровождает этиотропную химиотерапию и на-

правлена на повышение общей сопротивляемости организма 

и нормализации физиологического функционирования всех 

систем. Ее применение направлено на улучшение результатов 

лечения заболевания, снижение нежелательных побочных яв-

лений и повышение приверженности больных туберкулезом к 

курсу химиотерапии.

Адъюванты – вспомогательные лекарственные препараты, 

оказывающие разнонаправленное моделирующее действие 

на иммунную систему с целью повышения иммунных защит-

ных сил макроорганизма и элиминации патогенных микроор-

ганизмов [25].

Адъювантные препараты используются в медицинской 

практике с 1916 года, когда Л. Муаник и Д. Пино в суспензии 

убитых сальмонелл обнаружили вещество, повышающее им-

мунный ответ на введение антигенов. В дальнейшем эти препа-

раты широко использовались в различных областях медицины 

(анестезиологии, неврологии, онкологии, пульмонологии, дер-

матовенерологии и др.). В последние десятилетия адъюванты 

все шире используют во фтизиатрии как в России, так и во всем 

мире, для обеспечения безопасного и непрерывного курса хи-

миотерапии у больных туберкулезом [1, 20, 22, 33].

В российских клинических рекомендациях «Туберкулез у 

взрослых» (2022) уделяется большое внимание применению 

патогенетической терапии с использованием адъювантных 

препаратов. В частности, рекомендуется применение глу-

тамил-цистеинил-глицина динатрия – препарата Глутоксим 

(далее – препарат), созданного в 1994 году в Российской Фе-

дерации; опыт применения препарата во фтизиатрической 

практике к настоящему времени превысил 20 лет [32].

Основные эффекты и механизм действия Глутоксима,

 по данным экспериментальных исследований

Глутоксим – российский оригинальный препарат, относит-

ся к группе регуляторов врожденного иммунитета (innate 

defense regulators, IDR), обладает иммуномодулирующим и 

антибиотическим действием, потенцирует действие противо-

туберкулезных препаратов и, следовательно, повышает эф-

фективность противотуберкулезной химиотерапии [37, 66].

Препарат представляет собой структурный аналог окис-

ленного глутатиона, активирующего глутатионредуктазу, 

глутатионтрансферазу и глутатионпероксидазу, обеспечива-

ющих внутриклеточные реакции тиолового обмена и синтез 

макроэргических соединений, необходимых для нормаль- 

ного функционирования внутриклеточных регуляторных 

систем. Стабилизация дисульфидной связи окисленного 

глутатиона многократно усиливает его фармакологические  

эффекты по сравнению с действием окисленного глутатиона 

[6, 9].

Препарат является первым представителем тиопоэтинов, 

обладающих эффектами системных цитопротекторов, имму-

номодуляторов и гемопоэтических факторов. Он обладает вы-

раженным модулирующим воздействием на внутриклеточные 

процессы тиолового обмена, оказывает дифференцирован-

ное действие на нормальные и трансформированные клетки 

(стимулирует пролиферацию и дифференцировку нормаль-

ных клеток, активирует процессы апоптоза [50]), повышает 

устойчивость клеток к воздействию химиопрепаратов, пред-

упреждает развитие осложнений химиотерапии [7, 8, 58, 60].

Антиапоптический эффект препарата заключается во вли-

янии на Ras-сигнальные пути каскада внутриклеточных реак-

ций фосфорилирования белков, в итоге запускающих проли-

ферацию [21]. Особенностью Ras-сигнального пути является 

двойственный эффект его активации. В нормальных клетках 

при этом активируется пролиферация и дифференцировка, в 

злокачественно перерожденных – готовность к апоптозу. Это 

обусловлено тем, что в конце пути каскад Ras-зависимых фос-

фокиназных реакций разделяется на несколько ветвей. В нор-

мальных клетках активны компоненты ветви пролиферации, 

тогда как в генетически поврежденных потенциально активна 

ветвь самоуничтожения клетки – апоптоза, что и объясняет 

двойственный эффект активации Ras-сигнального пути. Имен-

но через активацию Ras-сигнального пути осуществляется ре-

ализация эффекта многих цитокинов. Препарат, обеспечивая 

функциональную стабильность активации Ras-сигнального 

пути, способствует адекватной иммунокоррекции [59, 61, 72, 

74, 75, 76, 77].

Межклеточное и межсистемное взаимодействие в иммун-

ной системе осуществляют биологически активные вещества 

цитокины – белково-пептидные факторы, выделяемые клет-

ками иммунной системы. Известно уже более 200 цитоки-

нов, к которым относят интерлейкины, интерфероны, фактор 

некроза опухолей и др. [31, 57, 64]. В ходе иммунного ответа 

при туберкулезе выделяются цитокины, направляющие им-

мунитет на активацию фагоцитоза, стимуляцию Т-лимфоцитов 

(прежде всего Т-хелперов 1-го типа), что призвано ограничить 

распространение, размножение микобактерий, их гибель 

и выведение из организма [30, 67]. В условиях сохраненного 

иммунопоэза препарат участвует в инициации системы цито-

кинов, влияя на эндогенную продукцию интерлейкинов и ге-

мопоэтических факторов: IL-lb, IL-4, IL-6, IL-8, IL-10, IL-12, IFN-y, 

ФНО-а и эритропоэтина, способствуя инициации эффектов 

IL-2 посредством индукции экспрессии рецепторов IL-2Ra и 

IL-2Kb [17, 19]. Воспроизведение эффектов цитокинов имеет 



60

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ
LITERATURE REVIEW

Туберкулёз и социально значимые заболевания • 2023. – Т. 11 – № 4 (44)

Tu
be

rc
ul

os
is

 a
nd

 so
ci

al
ly

 si
gn

ifi
ca

nt
 d

is
ea

se
s •

 20
23

. –
 V

ol
. 1

1.
 –

 #
 4

 (4
4)

большое значение, так как при заболеваниях с выраженной 

иммунодепрессией в первую очередь нарушается рецепция 

регуляторных эффектов цитокинов [70, 71, 73]. 

Иммуномодулирующая эффективность препарата получи-

ла экспериментальное подтверждение в опытах по изучению 

апоптоз-регулирующих механизмов, в моделях радиацион-

ного и химического развития иммунодефицитных состояний, 

в клинических исследованиях в процессе лечения больных  

[16, 78]. Экспериментальные и клинические результаты приме-

нения препарата позволили выявить его противоопухолевую 

активность, реализуемую угнетением митотического деления 

и индукцией апоптоза трансформированных клеток. Показа-

но, что апоптоз возникает как за счет увеличения периода по-

лужизни белка р53, так и посредством воздействия на каскад 

фосфопротеинкиназ в реакциях внутриклеточного фосфори-

лирования белков [1, 20, 22, 33, 34].

Большинство авторов считают, что для прогрессирующего 

течения туберкулеза характерны нарушения во всех звеньях 

иммунного ответа, но более выражены они на Т-клеточном 

уровне. У больных с вторичным иммунодефицитом в виде сни-

жения субпопуляции Т-клеток СД3 менее 54%, снижения РБТЛ 

с ФГА менее 54%, уменьшения соотношения СД4/СД8 менее 

1,5 наблюдается тяжелое течение заболевания, прогрессиро-

вание специфического процесса на фоне лечения [16, 81].

По данным экспериментальных исследований, в условиях им-

мунодефицита Глутоксим стимулирует пролиферацию и диффе-

ренцировку преимущественно Т-лимфоцитов с восстановлени-

ем уровня CD3+, CD4+, CD8+, CD16+/56+ и СБ25+-клеток. Препарат 

обладает высокой тропностью к клеткам центральных органов 

иммунитета и системы лимфоидной ткани, способствует усиле-

нию процессов эритропоэза, лимфопоэза и гранулоцито-моно-

цитопоэза. Это способствует активации системы фагоцитоза, 

восстановлению в периферической крови уровня нейтрофилов, 

моноцитов, лимфоцитов и тромбоцитов [37, 44, 84,88]. 

Основной механизм действия препарата при инфекцион-

ных заболеваниях, в том числе и при туберкулезе, связан с 

воздействием на активацию макрофагально-фагоцитарной 

системы. Известно, что при туберкулезе часть макрофагов 

под воздействием лимфокинов в присутствии антигенов 

микобактерий трансформируется в эпителиоидные клетки, 

клетки Пирогова – Лангханса, клетки инородных тел, которые 

обладают повышенной переваривающей способностью в от-

ношении микобактерий. При туберкулезе дифференцируют 

также альвеолярные макрофаги и макрофаги экссудата, так-

же различающиеся по фагоцитарным способностям. В раз-

витии процесса играет роль соотношение синтезирующих и 

секретирующих макрофагов. Под влиянием препарата вос-

станавливается чувствительность рецепторов макрофагов; 

ключевая роль в рецептор-опосредованном действии пре-

парата на инфицированные макрофаги принадлежит его 

сульфгидрильным группам (-SH). Под влиянием препарата 

образуются дисульфидные связи (-S-S-), необходимые для 

функционально активной конформации рецепторов цитоки-

нов. Все это способствует функционально-метаболической 

активности макрофагов, которая в результате возрастает,  

фагоцитоз приобретает завершенный характер, вследствие 

чего внутриклеточно расположенные микобактерии ту-

беркулеза разрушаются или эвакуируются из клетки под 

воздействием секрета лизосом; оказавшиеся вне клеток 

микобактерии становятся доступными для воздействия анти-

бактериальных препаратов [87, 89, 90].

В экспериментальном исследовании С. Н. Васильевой 

(2004) показано, что применение препарата Глутоксим спо-

собствует достоверному увеличению фагоцитарной актив-

ности, улучшению показателей завершенности фагоцитоза, 

а также восстановлению антитоксической функции печени 

и более активной регенерации гепатоцитов. При лаборатор-

ном исследовании число выросших микобактерий в посевах 

гомогенатов селезенки мышей, получавших препарат, было 

ниже в 1,9 раза (р < 0,001); показатель завершенности фаго-

цитоза повысился до 399,3 ± 3,8 усл. ед. в основной группе 

против 189,8±8,2 усл. ед. в группе сравнения (р < 0,001). В свою 

очередь, индекс завершенности фагоцитоза увеличился до  

4,5 ± 0,3 усл. ед. в основной группе против 1,9±0,1 усл. ед. в 

группе сравнения (р < 0,001). Таким образом, включение пре-

парата Глутоксим в этиотропную терапию при эксперимен-

тальном туберкулезе оказало благоприятное влияние на 

фагоцитарную функцию макрофагов, уменьшение гепатоток-

сических реакций, связанных с приемом противотуберкулез-

ных препаратов. 

Нормализирующее действие препарата на детоксицирую-

щую функцию печени подтверждено и на модели гексенало-

вого сна. Так, под влиянием данного препарата продолжи-

тельность снотворного эффекта гексенала сократилась на 

49,3% (р < 0,002) по сравнению с интактным контролем и была 

сопоставима с аналогичной активностью стандартного гепа-

топротектора эссенциале (30,55 и 32,16 мин соответственно). 

Применение препарата способствовало сокращению деструк-

тивно-реактивной фазы регенерации, более быстрому вос-

становлению клеточных структур гепатоцитов. Под влиянием 

препарата общая архитектоника печени восстанавливается в 

5–6 раз быстрее, что свидетельствует о дезинтоксикационном 

и гепатотропном свойстве препарата Глутоксим за счет стиму-

лирующего влияния на активность микросомальных фермен-

тов печени [11, 12, 13, 16].

Иммуномодулирующая активность препарата Глутоксим 

в клинических исследованиях 

Препарат проявляет иммуномодулирующие свойства вне 

зависимости от степени и формулы иммунных нарушений,  
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вызывая значимые изменения по улучшению Т-клеточного 

звена и фагоцитоза уже через месяц его применения [3, 4, 5].

С целью изучения иммунокорректирующей эффективно-

сти препарата у больных туберкулезом легких проведено 

клиническое исследование в Национальном центре фтизио-

пульмонологии и торакальной хирургии в г. Душанбе, Респуб- 

лика Таджикистан [6]. Целевой популяцией стали больные 

диссеминированным туберкулезом легких, при котором  

наблюдается особенно выраженное снижение иммунитета. 

Эффективность применения Глутоксима оценивали с помощью 

повторного анализа иммунологических показателей через  

3 месяца лечения больных диссеминированной формой тубер-

кулеза. В основную группу включили 22 больных туберкуле-

зом, получавших в течение 3 месяцев 4 противотуберкулезных 

препарата (изониазид, рифампицин, пиразинамид, этамбутол) 

в сочетании с препаратом Глутоксим, в группу контроля –  

22 больных туберкулезом, получавших ту же схему противоту-

беркулезной химиотерапии без включения Глутоксима.

Через 3 месяца лечения у больных обеих групп отмеча-

лась положительная динамика в виде повышения общего 

пула Т-лимфоцитов, относительного количества лимфо-

цитов периферической крови, Т-хелперов, Т-супрессоров. 

Степень улучшения различалась: в основной группе вы-

явлены статистически значимые различия между исход-

ным и достигнутым показателями CD3+ (38,0% и 46,5%;  

р < 0,001), тогда как в контрольной группе различия были 

незначимы (38,2% и 41,5%; р > 0,05), и достигнутый уро-

вень CD3+ был ниже, чем в основной группе (41,5% vs  46,5%,  

р < 0,01). Аналогичные различия выявлены и в отношении на-

растания CD4+: в основной группе изменение показателя на 

фоне комплексного лечения было статистически значимым 

(24,3% и 38,0%; р < 0,001) в отличие от контрольной группы  

(24,3% и 25,6% соответственно; р > 0,05).

Влияние препарата Глутоксим на эффективность лечения 

туберкулеза, по данным клинических исследований

Эффективность применения препарата в составе комплекс-

ного лечения туберкулеза изучена в ходе нескольких клини-

ческих исследований различного дизайна и методологическо-

го уровня. 

На базе ФБГУ «Санкт-Петербургский НИИ фтизиопульмо-

нологии» Минздрава России в 2019 году проведено рандо-

мизированное слепое плацебо-контролируемое исследова-

ние, включившее 67 человек. Участников распределили на 

3 группы: 1-я группа (23 человека) получала препарат и курс 

химиотерапии; 2-я группа (10 человек) – группа плацебо и курс 

химиотерапии; 3-я группа (34 человека) получали только про-

тивотуберкулезные препараты [51]. Больные трех групп были 

сопоставимы по полу, возрасту и социальному статусу, эпиде-

мической отягощенности, частоте вредных привычек, нали-

чию контакта с больными туберкулезом. Целью исследования 

явилась оценка эффективности использования препарата как 

адъюванта в комплексном лечении больных с устойчивостью 

к изониазиду.

В ходе исследования оценивали эффективность интенсив-

ной фазы как основного этапа лечения больных туберкулезом 

по показателям исчезновения интоксикационного синдрома, 

прекращения бактериовыделения и положительной рентге-

нологической динамике. Выявлено, что включение в режим 

химиотерапии препарата позволило ликвидировать сим-

птомы интоксикации уже к концу 2-го месяца лечения у всех 

больных (рис. 1). Необходимо отметить, что в группе плацебо 

интоксикационные симптомы сохранялись до 5-го месяца ле-

чения, в 3-й группе – до 6-го месяца лечения.

Прекращение бактериовыделения констатировано у всех 

пациентов 1-й группы, получавших на фоне химиотерапии 

препарат Глутоксим, в первые 3 месяца лечения (рис. 2).   

Рис. 1. Динамика исчезновения интоксикационных симптомов у больных туберкулезом в трех группах
 (Ракишева Ж.К. и др., 2019 [51])

Fig. 1. Dynamics of the disappearance of intoxication symptoms in tuberculosis patients in three groups 
(Rakisheva Zh.K. et al., 2019 [51]
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В группе плацебо конверсия мокроты у 80% констатирована 

только к 6-му месяцу (у 20% бактериовыделение сохранялось 

на момент ожидаемого завершения интенсивной фазы); в 3-й 

группе у 18 человек (53%) бактериовыделение прекратилось 

к концу 3-го месяца, у 5 человек (14,7%) – сохранялось через 6 

месяцев лечения.

Таким образом, применение препарата на фоне стандарт-

ного режима химиотерапии изониазид-устойчивого туберку-

леза в 2 раза сокращало сроки абацилирования.

Положительная рентгенологическая динамика (частичное 

рассасывание очагов и инфильтрации, уменьшение размеров 

деструкции) у больных 1-й группы отмечена к концу 2-го ме-

сяца лечения. В группе плацебо первые признаки обратного 

развития заболевания (77,8%) зарегистрированы к концу 3-го 

месяца лечения. В 3-й группе положительная рентгенологиче-

ская динамика также была замедленной и зарегистрирована 

только к 4–5-му месяцу лечения в 64,7% случаев [51]. Таким 

образом, эффективность лечения больных туберкулезом по 

основным критериям (прекращению бактериовыделения и 

закрытию полостей распада) оказалась значительно выше у 

больных, получавших этиотропную терапию с препаратом 

Глутоксим, по сравнению с получавшими только противоту-

беркулезные препараты. 

В диссертационном исследовании А.О. Аветисяна (2003) 

рассмотрена целесообразность применения Глутоксима 

при лечении больных хроническими формами туберкулеза 

с лекарственной устойчивостью возбудителя в предопера-

ционном периоде, на фоне противотуберкулезной химио-

терапии [2]. Назначение препарата было обосновано низкой 

эффективностью лечения и высокой частотой специфических 

послеоперационных осложнений (15–55%) у этой катего-

рии пациентов [23, 26, 27]. Оперативное вмешательство спо-

собствует угнетению иммунитета, снижению фагоцитарной  

активности крови и общего количества Т-лимфоцитов [38, 39, 

40], что определяет клиническое значение иммунокоррекции 

в предоперационной подготовке больных прогрессирующим 

фиброзно-кавернозным туберкулезом и мишень для реализа-

ции системного иммуномодулирующего действия препара-

та [45, 46, 47]. В работе показана эффективность препарата в 

предоперационной подготовке больных на фоне интенсивной 

противотуберкулезной химиотерапии в отношении нормали-

зации иммунного дисбаланса и профилактики специфических 

послеоперационных плевролегочных осложнений, а также 

улучшения переносимости химиопрепаратов [53, 54].

Влияние препарата Глутоксим на безопасность лечения 

туберкулеза, по данным клинических исследований

В открытом сравнительном рандомизированном проспек-

тивном исследовании, включившем 113 пациентов с разными 

клиническими формами туберкулеза легких (57 больных ос-

новной группы получали Глутоксим на фоне противотуберку-

лезной терапии, 56 человек в контрольной группе принимали 

Рис. 2. Сроки прекращения бактериовыделения у больных туберкулезом в трех группах (Ракишева Ж.К. и др., 2019 [51])
Fig. 2. The timing of the cessation of bacterial excretion in tuberculosis patients in three groups (Rakisheva Zh.K. et al., 2019 [51])

Таблица 1. Токсические реакции на химиотерапию у пациентов 
основной и контрольной групп (Карпов А.В., 2014 [29])
Table 1. Toxic reactions to chemotherapy in patients of the main and 

control groups (Karpov A.V., 2014 [29])

Показатель
Indicator

Основная 
группа 

Main group
(n = 57)

Контрольная 
группа 

Control group
(n = 56)

р

Частота токсических 
реакций  
абс. (%) пациентов
Frequency of toxic 
reactions abs. (%) 
of patients

3 (5,3%) 6 (10,7%) 0,28

Сроки купирования 
токсических реакций 
(M ± m, дни)
Timing of relief of toxic 
reactions (M ± m, days)

40,0 ± 4,9 80,0 ± 11,7 0,02
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только противотуберкулезные препараты), выявлено умень-

шение частоты нежелательных реакций на противотуберку-

лезные препараты на фоне применения Глутоксима [29].

Согласно результатам исследования, представленным в та-

блице 1, токсические реакции на химиотерапию (повышение 

АЛТ, АСТ, билирубина, креатинина, мочевины) выявлены толь-

ко у трех человек (5,3%) основной группы и у 6 человек (10,7%) 

контрольной (р = 0,28). Различия не обладали статистической 

значимостью; тем не менее купирование токсических реакций 

происходило быстрее в основной группе (в среднем к 40-му 

дню наблюдения), чем в контрольной (в среднем на 80-й день 

наблюдения), р = 0,002.

Исследования А.А. Сычевой и А.С. Поляковой, проведен-

ные на базе ФГБНУ «Центральный научно-исследователь-

ский институт туберкулеза» в г. Москве в 2023 году, показали 

положительное влияние препарата на переносимость ле-

чения больных туберкулезом с множественной и широкой 

лекарственной устойчивостью возбудителя. Основную груп-

пу составили больные, получавшие противотуберкулезные 

препараты в сочетании с Глутоксимом; контрольную – полу-

чавшие только противотуберкулезные препараты. У пациен-

тов основной группы отмечена меньшая частота развития 

эозинофилии (8,7%, по сравнению с 23,1% в контрольной 

группе). Частота развития гепатотоксических реакций была 

меньше на 20% (в основной группе случаи повышения актив-

ности трансаминаз в течение первого месяца лечения за-

регистрированы у 15% пациентов, тогда как в контрольной 

группе – у 35% пациентов) [65]. Согласно полученным резуль-

татам, Глутоксим позволял добиться улучшения переносимо-

сти противотуберкулезной химиотерапии.

Особенности применения у больных коинфекцией 

ВИЧ/туберкулез

В научно-исследовательской работе М.В. Синицына (2019), 

проведенной на базе ГБУЗ «МНПЦ борьбы с туберкулезом 

ДЗМ», оценивали эффективность применения препарата Глу-

токсим в комплексном лечении больных коинфекцией ВИЧ/ту-

беркулез совместно с антиретровирусной терапией. На фоне 

лечения отмечена положительная рентгенологическая дина-

мика (рассасывание инфильтративных и очаговых изменений) 

у 78,3% больных основной группы (принимающих противо-

туберкулезные и антиретровирусные препараты в сочетании  

с Глутоксимом) и у 72% – в контрольной (без применения Глу-

токсима), р = 0,62. Необходимо отметить, что в основной груп-

пе у больных туберкулезом наблюдался прирост числа CD4+ 

лимфоцитов с 260 кл/мл до 312 кл/мкл на 75-е сутки и до 300 

кл/мкл на 120-е сутки; в группе контроля данные показатели 

составили 245; 246 и 285 кл/мкл соответственно. Препарат 

Глутоксим способствовал более «мягкой» адаптации к антире-

тровирусной терапии, снижая риск развития воспалительно-

го синдрома восстановления иммунной системы (ВСВИС). Так,  

в основной группе случаев развития ВСВИС не зарегистри-

ровано, в то время как в группе контроля данный синдром 

наблюдался у 4 человек (13,3%), р = 0,039. Применение препа-

рата Глутоксим способствовало снижению частоты развития 

гепатотоксических реакций на фоне противотуберкулезной и 

антиретровирусной терапии. Общая частота лекарственного 

поражения печени (с учетом случаев сочетанного вирусного 

поражения) в основной группе составила 13,3%, в контроль-

ной – 36,7% (р = 0,037) [58].

Заключение
Проведенные в Российской Федерации клинические ис-

следования по включению в комплексное лечение больных 

туберкулезом адъювантного препарата глутамил-цистеинил-

глицина динатрия (Глутоксим) показали эффективность его 

применения в виде сокращения сроков абациллирования, 

достижения положительной рентгенологической динамики и 

ликвидации симптомов интоксикации. Препарат способство-

вал улучшению показателей иммунного статуса в виде повы-

шения общего пула Т-лимфоцитов периферической крови, 

Т-хелперов, Т-супрессоров. Использование Глутоксима при- 

водило к снижению частоты нежелательных реакций на про-

тивотуберкулезные препараты, нормализации биохимиче-

ских показателей функции печени; улучшение переносимо-

сти способствовало повышению приверженности к лечению 

больных туберкулезом.

Все это подтверждает адъювантные свойства препарата  

Глутоксим и дает основание использовать его в составе ком-

плексного лечения туберкулеза, в первую очередь – с лекар-

ственной устойчивостью возбудителя.
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