
Эпидемическая ситуация по туберкулёзу в ми-
ровом сообществе остаётся напряжённой. По данным
Всемирной организации здравоохранения, в течение
2000-2020 гг. в мире возбудителем туберкулёза будет
инфицировано около 1 млрд человек, 200 млн забо-
леют туберкулёзом и у 35 млн это заболевание при-
ведёт к летальному исходу [25, 43]. 

Важной причиной сохранения угрозы, связанной
с туберкулёзной инфекцией, является значительное
ограничение возможностей этиотропной химиоте-
рапии в связи с появлением и распространением
лекарственно-устойчивых штаммов микобактерий
туберкулёза (МБТ) [3, 13, 14, 24, 42]. 

Формированию МБТ, устойчивых к действию
лекарств, способствует угнетение клеточного имму-
нитета, которое первоначально возникает под влия-
нием факторов риска и затем способствует разви-
тию туберкулёза у инфицированного МБТ человека.
Количество фагоцитов увеличивается, но фагоцитоз
МБТ в основном остаётся незавершённым [11, 12].

Поглощённые макрофагами МБТ не разрушаются
и размножаются внутри клетки. Популяция МБТ
становится всё более многочисленной, соответствен-
но, риск появления среди микобактерий устойчи-
вых к действию противотуберкулёзных препаратов
штаммов возрастает [10, 12, 33]. Комбинированная
химиотерапия, направленная на уничтожение воз-
будителя, не повышает эффективность фагоцитар-
ной реакции, поскольку неизбежно вызывает до-
полнительные нарушения в клеточном метаболиз-
ме, которые отрицательно влияют на функциональ-
ную активность клеток [8, 9, 26]. В этих условиях
особое значение имеет использование лекарствен-
ных средств, которые повышают эффективность фа-
гоцитоза и способствуют элиминации возбудителей,
а также усиливают устойчивость клеток макроор-
ганизма к повреждающим воздействиям и стиму-
лируют процессы репарации [43]. Данными свой-
ствами обладает препарат глутоксим, который соз-
дан в г. Санкт-Петербурге российскими учёными
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В обзоре представлены данные об экспериментальных и клинических исследованиях глутоксима во фтизиатрии. В условиях
эксперимента установлено, что прямого антимикробного действия на возбудителя туберкулёза глутоксим не оказывает, однако он
усиливает антимикробный эффект изониазида, рифампицина, комбинации циклосерина и рифабутина, а также комбинации цик-
лосерина и протионамида, значительно снижая цитотоксический эффект химиопрепаратов и стимулируя активность фагоцитов. 

В клинических условиях доказана высокая эффективность глутоксима как средства, улучшающего переносимость специфи-
ческой химиотерапии. Назначение глутоксима минимизирует риск развития побочных реакций, связанных с приёмом противо-
туберкулёзных препаратов. Включение глутоксима в схему лечения на фоне возникших нежелательных эффектов химиотерапии
позволяет добиться их исчезновения, не прерывая приёма специфических препаратов. Применение метаболического иммуно-
корректора глутоксима у больных туберкулёзом лёгких показано в фазе интенсивной химиотерапии, а также в период предопе-
рационной подготовки и после операции. 

Исследования последних лет, проводимые в США, подтверждают эффективность низкомолекулярного синтетического пеп-
тида глутоксима как регулятора естественного иммунитета и дают основания полагать, что этот российский препарат будет вос-
требован на международном уровне. 

Ключевые слова: глутоксим, фтизиатрия, туберкулёз.

The review presents data from experimental and clinical studies of glutoxim used in phthisiology. The experimental studies have
established that glutoxim exerts no direct antimicrobial effect on the tuberculosis pathogen; however, it enhances the antimicrobial effect
of isoniazid, rifampicin, a combination of cycloserine and rifabutin, and that of cycloserine and prothionamide, by considerably reducing
the cytotoxic effect of chemicals and stimulating the activity of phagocytes. 

The clinical studies have provided evidence for the high efficacy of glutoxim as an agent improving the tolerability of specific
chemotherapy. The use of glutoxim minimizes the risk for adverse reactions associated with the intake of anti-TB drugs. Incorporation
of glutoxim into a treatment regimen in the presence of occurring undesirable side effects of chemotherapy allows their disappearance to
be achieved, without discontinuing the use of specific agents. The metabolic immunomodulator glutoxim is indicated in patients with
pulmonary tuberculosis during intensive chemotherapy and preoperative preparation, or after surgery. 

The recent studies conducted in the USA support the efficacy of the low-molecular-weight synthetic peptide glutoxim as a regulator
of natural immunity and suggest that this Russian agent will be in global demand.

Key words: glutoxim, phthisiology , tuberculosis.
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под руководством доктора медицинских наук, про-
фессора, члена-корреспондента РАН Л. А. Кожемя-
кина в 1994 г. 

Глутоксим – химически синтезированное, биоло-
гически активное соединение – гексапептид со ста-
билизированной дисульфидной связью (бис-(гамма-
L-глутамил)-L-цистеинил)-бис-глицин динатривая
соль с суммарной формулой (C20H32O16N6S2). 

Препарат является первым представителем тио-
поэтинов, обладающих эффектами системных цито-
протекторов, иммуномодуляторов и гемопоэтиче-
ских факторов. Он обладает выраженным моду-
лирующим воздействием на внутриклеточные про-
цессы тиолового обмена [18, 27]. Глутоксим оказы-
вает дифференцированное действие на нормальные
и трансформированные клетки, стимулирует проли-
ферацию и дифференцировку нормальных клеток,
активизирует процессы генетически программиро-
ванной клеточной гибели трансформированных кле-
ток, повышает устойчивость клеток к воздействию
химиопрепаратов, предупреждает развитие ослож-
нений химиотерапии [7, 17, 27, 31]. 

Установлено, что в неизменённых клетках орга-
нов иммунопоэза глутоксим участвует в инициа-
ции системы цитокинов. Воспроизведение эффек-
тов цитокинов имеет большое значение, так как при
заболеваниях с выраженной иммунодепрессией в
первую очередь нарушается рецепция регулятор-
ных эффектов цитокинов. Иммуномодулирующая
эффективность глутоксима получила эксперимен-
тальное подтверждение в опытах по изучению апоп-
тозрегулирующих механизмов, в моделях радиа-
ционного и химического иммунодефицита, а также
в процессе клинико-экспериментальных исследо-
ваний при лечении больных [17, 27]. Многогран-
ность внутриклеточных регуляторных эффектов
глутоксима определяет целесообразность его лечеб-
ного применения при острых и хронических забо-
леваниях, ведущими патогенетическими фактора-
ми которых являются гипоксия, цитолиз и наруше-
ние соотношения процессов пролиферации и диф-
ференцировки клеток [4, 6].

При инъекционном введении биодоступность
глутоксима превышает 90%. Наблюдается линейная
зависимость между дозой и концентрацией препа-
рата в плазме крови. Максимальная концентрация
препарата в плазме при внутривенном способе вве-
дения наблюдается к 5-й мин. Максимальная кон-
центрация препарата в плазме при внутримышеч-
ном или подкожном введении наблюдается к 7-15-й
мин [17, 18]. Глутоксим быстро поглощается клет-
ками различных органов. Максимальный захват пре-
парата происходит в печени, почках, органах имму-
ногенеза и гемопоэза, минимальный – в жировой
ткани [18, 29].

Экспериментальные исследования с повторным
введением глутоксима в дозе, 1000-кратно превы-
шающей терапевтическую, а также эксперименталь-
ные исследования с длительным, в течение 6 мес.,

введением препарата, в дозе 100-кратно превышаю-
щей терапевтическую, показали абсолютную безопас-
ность глутоксима. Никаких негативных изменений
в состоянии биохимических и физиологических сис-
тем, определяющих жизнедеятельность организма,
глутоксим не вызывал [17]. При многосторонних
клинических исследованиях также не зафиксиро-
вано ни одного случая отмены препарата из-за его
непереносимости. Глутоксим оказался безопасным
по всем общепринятым критериям [5, 6, 17].

В последние годы в США ведётся интенсивная
работа по изучению синтезированных пептидов
иммунной защиты человека. Известно, что эти пеп-
тиды не оказывают прямого антимикробного дей-
ствия на патогенные микроорганизмы, но способ-
ны воздействовать на иммунный ответ, связанный
с бактериальной агрессией. Синтезированные пеп-
тиды иммунной защиты рассматривают как регу-
ляторы естественного иммунитета (РЕИ) и при-
дают им большое значение в борьбе с инфекцион-
ными заболеваниями. Глутоксим (NOV-002) был
также отнесён к РЕИ. Препарат получил высокую
оценку в ходе доклинических испытаний, в настоя-
щее время завершается III фаза его клинических
испытаний в США. 

В России глутоксим прошёл все этапы испыта-
ний, препарат зарегистрирован и разрешён к при-
менению. Регистрационный номер 99/292/5, патент
РФ № 2089179 [17]. Глутоксим выпускают в виде
1% и 3% раствора, в ампулах по 1 мл, содержащего,
соответственно 10 и 30 мг активного компонента, и
в виде 1% и 3% раствора в ампулах по 2 мл, содер-
жащего 20 и 60 мг вещества.

В нашей стране глутоксим апробирован во мно-
гих областях медицины – хирургии, урологии, неф-
рологии, дерматологии [16, 20, 21, 23, 36]. Имеется
значительный опыт его применения в онкологии в
качестве препарата, уменьшающего нежелательные
эффекты противораковой химиотерапии [30, 31,  41].
Глутоксим применяют при лечении вирусных ге-
патитов В, С и D. Доказаны выраженное гепато-
протекторное действие препарата и его способность
усиливать эффективность противовирусной тера-
пии [4, 16, 18, 34, 35]. 

Теоретические предпосылки для применения
глутоксима при туберкулёзе в значительной степе-
ни связаны с его способностью воздействовать на
макрофагально-фагоцитарную систему. Под влия-
нием глутоксима восстанавливается чувствитель-
ность рецепторов макрофагов, ответственных за раз-
рушение и элиминацию возбудителя туберкулёза
из инфицированного МБТ организма. Ключевая роль
в рецептор-опосредованном действии глутоксима
на инфицированные макрофаги принадлежит его
сульфгидрильным группам (-SH). Глутоксим спо-
собствует образованию дисульфидных связей (-S-S-),
необходимых для функционально активной кон-
формации рецепторов цитокинов. Функционально-
метаболическая активность макрофагов возрастает,
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фагоцитоз приобретает завершённый характер. Внут-
риклеточно расположенные МБТ разрушаются или
эвакуируются из клетки. Оказавшиеся вне клеток
микобактерии становятся доступными для воздей-
ствия антибактериальных препаратов [2]. 

Имеются экспериментальные данные, указы-
вающие на целесообразность использования глу-
токсима при лечении туберкулёза [5, 6, 22, 28, 29].
Большое значение имеет исследование, проведён-
ное А. Д. Куничаном, Г. Б. Соколовой, М. В. Сини-
цыным, с использованием культуры лёгочной тка-
ни мышей F1 линий CBA´C57bl, культивируемой
модифицированным методом эксплантации в сили-
коновых перфузионных камерах [22, 38, 39]. В пер-
вой серии экспериментов в контрольных (без глу-
токсима) и в опытных (с добавлением глутоксима)
камерах микроколонии МБТ выявляли через 3-4 дня
после инокуляции микробной взвеси. Произведён-
ный подсчёт выявил, что в опытных камерах в зоне
выселения и роста клеточных элементов число мик-
роколоний было значительно меньше (220,0 ± 5,4),
чем за её пределами (392,0±11,8) (p<0,05). В конт-
рольных камерах число микроколоний в пределах
клеточного массива статистически не отличалось
от такового за его пределами (p > 0,05). Клеточные
элементы в контрольных камерах подвергались де-
генеративным изменениям. Макрофаги были непо-
движны, не образовывали псевдоподий, в их цито-
плазме появились крупные бесформенные включе-
ния. Некоторые макрофаги были как бы пронизаны

«косами» микроколоний, которые, прорастая клеточ-
ную стенку, образовывали своеобразные неподвиж-
ные выросты. Фибробласты также были значитель-
но деформированы, гранулярные структуры в них
были деформированы, ядра визуально не определя-
лись. В камерах с глутоксимом отдельные клеточные
элементы имели признаки деградации, однако они не
были столь выраженными. Многие макрофаги имели
практически нормальную структуру и подвижность,
образовывали псевдоподии, что указывало на сохра-
нение их фагоцитарной активности. Изменения в
фибробластах также были незначительными. 

Во второй серии экспериментов глутоксим вво-
дили в культуру ткани в сочетании с изониазидом
или рифампицином. Обнаружено, что по сравне-
нию с числом колоний вне клеточного массива
число микроколоний в зоне клеточных элементов
при введении изониазида с глутоксимом в 10 раз
меньше, а при введении рифампицина с глутокси-
мом – в 5 раз меньше. Введение изониазида или ри-
фампицина в зону клеточного роста без добавления
глутоксима не влияет на активность роста мико-
бактерий в клеточном массиве по сравнению с вне-
клеточной зоной. При этом функциональная ак-
тивность фагоцитов снижается, в клетках появля-
ются дегенеративные изменения. В присутствии
глутоксима макрофаги сохраняют достаточную фа-
гоцитарную активность, многие клетки сохраняют
нормальную структуру. Результаты эксперимента
представлены на рис. 1.

В третьей серии экспериментов обнаружено, что
введение в культуру ткани, инфицированной МБТ,
циклосерина и рифабутина в сочетании с глутокси-
мом в 3 раза уменьшает число микроколоний по
сравнению с внеклеточной зоной. Сочетание глу-
токсима с циклосерином и протионамидом сокра-
щает число микроколоний в 5 раз. 

Полученные данные позволили установить, что
глутоксим способствует сохранению жизнеспособ-
ности и фагоцитарной активности макрофагов, а
также других клеток культуры лёгочной ткани, ин-
фицированной МБТ. Присутствие глутоксима в кле-

точном массиве усиливает антимикробное действие
основных и резервных противотуберкулёзных пре-
паратов, вводимых в зону выселения и роста кле-
точных элементов. Непосредственное антимикроб-
ное действие на МБТ глутоксим не оказывает.

В экспериментальном исследовании, проведён-
ном Г. Н. Можокиной с соавт. в 2002-2003 гг., глу-
токсим вводили ежедневно в течение 3 нед. внутри-
брюшинно один раз в день со второго дня после за-
ражения мышей МБТ. На 21-е сутки после зараже-
ния МБТ в лёгких мышей, леченных глутоксимом,
отмечали уменьшение распространённости пневмо-
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Рис. 1. Влияние глутоксима на рост микроколоний МБТ в присутствии изониазида и рифампицина



нии за счёт уменьшения выраженности экссудатив-
ного компонента воспалительной реакции, что соп-
ровождалось снижением содержания в составе вос-
палительного инфильтрата нейтрофилов. Указанный
эффект, по-видимому, реализовался через систему
цитокинов, в частности за счёт снижения продукции
ИЛ-8, что привело к снижению содержания ней-
трофилов в составе воспалительного инфильтрата.
По данным исследования воспалительного процесса
в печени под влиянием глутоксима увеличивалось
число ретикулоэндотелиальных элементов. 

Таким образом, влияние глутоксима на развитие
гранулематозного процесса реализуется в основном
за счёт влияния на систему макрофагальных клеток.
Глутоксим положительно влияет на динамику раз-
вития туберкулёзного воспаления. Он уменьшает вы-
раженность экссудативного компонента и распро-
странённость туберкулёзной пневмонии и усилива-
ет отграничительные реакции в гранулёмах [22, 28].

Результаты исследований С. Н. Васильевой
свидетельствуют о том, что глутоксим не только
уменьшает распространённость специфического
поражения, но и стимулирует репаративные про-
цессы в лёгких и печени. При применении глуток-
сима отмечены достоверное увеличение фагоци-
тарной активности, улучшение показателей завер-
шённости фагоцитоза, а также восстановление ан-
титоксической функции печени и более активная
регенерация гепатоцитов [5]. 

Полученные результаты бактериологического
исследования выявили уменьшение тяжести те-
чения инфекции под влиянием глутоксима. Число
выросших микобактерий в посевах гомогенатов селе-
зёнки мышей, получавших глутоксим, было ниже в
1,9 раза (р < 0,001) и в 1,5 раза (р < 0,05) по сравне-
нию с соответствующими показателями у животных
контроля заражения и контроля лечения. Резуль-
таты морфометрических исследований показали бла-
гоприятное влияние глутоксима на регрессию спе-
цифических изменений в лёгочной ткани мышей.
Процессы репаративной регенерации изучали после
пневмонэктомии или удаления 2/3 лёгкого. Под влия-
нием глутоксима происходили активация лим-
фоидных скоплений в корне лёгкого и заселение
лимфоидными элементами периваскулярных и пе-
рибронхиальных пространств, восстанавливалась
структура (многорядность) бронхиального эпителия.
Регистрировали более полное и быстрое нарастание
массы единственного лёгкого. Использование глу-
токсима в комплексной терапии мышей сопровож-
далось повышением поглотительной и перевариваю-
щей функции перитонеальных макрофагов (пМф).
Через 1 мес. терапии при использовании глуток-
сима отмечали увеличение показателей фагоцитар-
ной функции пМф: фагоцитарной активности – до
66,0 ± 3,6% против 37,0 ± 2,5% в контроле лечения 
(р < 0,001); фагоцитарного числа – до 7,8 ± 0,2 усл.
ед. против 4,7 ± 0,2 усл. ед. (р < 0,001); показателя
завершённости фагоцитоза – до 399,3 ± 3,8 усл. ед.

против 189,8±8,2 усл. ед. (р<0,001); индекса завер-
шённости фагоцитоза – до 4,5 ± 0,3 усл. ед. против
1,9 ± 0,1 усл. ед. (р < 0,001). 

Таким образом, на фоне этиотропной терапии
экспериментального туберкулёза глутоксим ока-
зывает благоприятное влияние на фагоцитарную
функцию макрофагов, уменьшает гепатотоксические
реакции, связанные с приёмом противотуберкулёз-
ных препаратов. 

Нормализирующее действие глутоксима на де-
токсицирующую функцию печени подтверждено и
на модели гексеналового сна. Так, под влиянием
глутоксима продолжительность снотворного эф-
фекта гексенала сократилась на 49,3% (р<0,002) по
сравнению с интактным контролем и была сопо-
ставима с аналогичной активностью стандартного
гепатопротектора эссенциале (30,55 и 32,16 мин
соответственно), т. е. глутоксим оказывал стиму-
лирующее влияние на активность микросомальных
ферментов печени.

Глутоксим проявил стимулирующее влияние
и на процессы регенерации в печени. Было уста-
новлено, что применение глутоксима способство-
вало сокращению деструктивно-реактивной фазы
регенерации, более быстрому восстановлению кле-
точных структур гепатоцитов. Под влиянием глу-
токсима общая архитектоника восстанавливается
в 5-6 раз быстрее. 

В исследованиях А. О. Аветисяна отмечено,
что при ограниченных туберкулёзных поражениях
глутоксим способствует повышению исходно уг-
нетённых показателей специфического клеточного
ответа, нормализации функциональной активности
лимфоцитов, продукции ИЛ-2, индуцированной
ФГА, повышает исходно низкое количество зрелых
Т-лимфоцитов. У больных распространённым фиб-
розно-кавернозным туберкулёзом лёгких препарат
также способствует усилению индуцированной ФГА
продукции ИЛ-2. Результаты исследования сви-
детельствуют об иммуномодулирующем действии
глутоксима [1].

В ходе клинических испытаний в НИИ фти-
зиопульмонологии ММА им. И. М. Сеченова в
2003-2006 гг. наблюдали и оценивали результаты ле-
чения 172 больных с различными формами туберку-
лёза лёгких в возрасте от 18 до 50 лет в связи с при-
менением глутоксима. Преобладали больные с рас-
пространённым поражением лёгких – 142 (82,5%)
человека. У 58 (33,7%) больных к моменту наблю-
дения сформировался фиброзно-кавернозный ту-
беркулёз лёгких. У 41 (23,8%) больного изменения
в лёгких соответствовали инфильтративному тубер-
кулёзу. Большую группу составили больные с ка-
зеозной пневмонией – 30 (17,4%) человек и множе-
ственными туберкулёмами – 27 (15,8%) человек. Дис-
семинированный туберкулёз диагностирован при
поступлении у 16 (9,3%) больных. 

У большей части больных (143 (83,1%) человека)
симптомы туберкулёзной интоксикации были выра-
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жены. У большинства больных (158 (91,8%) чело-
век) при рентгенологическом исследовании обна-
ружены деструктивные изменения в лёгких в виде
множественных полостных образований или круп-
ных единичных каверн. Бактериовыделение мето-
дом люминесцентной микроскопии и посева имело
место у 163 (94,7%) больных. У 62 (38%) больных
МБТ были чувствительны к действию противоту-
беркулёзных препаратов, у 101 (62%) больного вы-
делены штаммы МБТ с устойчивостью к противо-
туберкулёзным препаратам. При поступлении раз-
личные осложнения туберкулёзного процесса имели
место у 52(30,2%) больных. Кровохарканье отмече-
но у 15 (8,7%) пациентов, лёгочно-сердечная недо-
статочность – у 29 (16,9%), туберкулёз бронха – 
у 12 (7%), плеврит – у 9 (5,2%), эмпиема плевры –
у 3 (2%). Плохая переносимость противотуберку-
лёзных химиопрепаратов обнаружена у 48 (28%)
больных. Сопутствующие заболевания осложняли
течение туберкулёза у 82 (47,7%) пациентов: хро-
нический вирусный гепатит – у 37 (21,5%), сахар-
ный диабет – у 8 (4,7%). 

Наряду с химиотерапией, больным основной
группы в первые 2 мес. лечения назначали глу-
токсим, который вводили 2 раза в сутки (утром и
вечером) внутримышечно и (или) внутривенно по
1 мл 3% раствора. Суточная доза глутоксима сос-
тавляла 60 мг. 

При сравнении результатов лечения у больных
группы сравнения и основной группы установлено,
что использование глутоксима у больных туберку-
лёзом уже через 7-14 дней приводит к значитель-
ному уменьшению выраженности симптомов тубер-
кулёзной интоксикации. Частота прекращения бак-
териовыделения во время фазы интенсивной хи-
миотерапии среди больных, получавших глутоксим,
оказалась достоверно выше, чем среди больных груп-
пы сравнения (рис. 2). Использование глутоксима в
фазе интенсивной химиотерапии повышает её эф-
фективность. Преимущества применения глутоксима
отмечены при лечении больных, выделяющих до
начала химиотерапии микобактерии, чувствительные
к лекарствам, а также у больных с лекарственно-
устойчивыми МБТ [32, 38, 39].

У больных, получавших глутоксим в процессе
специфической химиотерапии, побочные реакции,
связанные с приёмом противотуберкулёзных препа-
ратов, не отмечены. Переносимость терапии была хо-
рошей и у 15 больных основной группы, страдающих
хроническим вирусным гепатитом. В то же время у 
4 из 9 больных группы сравнения, страдающих сопут-
ствующим хроническим вирусным гепатитом, на
фоне противотуберкулёзной терапии отмечено
появление лабораторных и клинических симптомов
поражения печени. Эти изменения явились причи-
ной отмены противотуберкулёзных препаратов и
назначения дезинтоксикационной и симптоматиче-
ской терапии. У 24 больных глутоксим был назначен
на фоне появившихся признаков медикаментозного
поражения печени (18 больных) или лейкопении 
(6 больных), возникших в первые недели специфи-
ческой химиотерапии. На 14-21-й день применения
глутоксима у всех больных состояние печени и пока-
затели периферической крови устойчиво нормали-

зовались. Эти благоприятные сдвиги происходили
несмотря на то, что к отмене противотуберкулёзных
препаратов, обычной в таких ситуациях, у этих боль-
ных не прибегали.

В целом, комбинированная противотуберкулёз-
ная терапия, проводимая в сочетании с глутокси-
мом, реже сопровождается нежелательными явле-
ниями, связанными с побочными эффектами про-
тивотуберкулёзных препаратов. Назначение глуток-
сима больным с уже развившимся медикаментоз-
ным поражением печени оказывает определённое
лечебное действие и позволяет продолжать специ-
фическую терапию в полном объёме, не прибегая к
её временной отмене [32, 38, 39].

В 2007 г. проф. Г. Б. Соколова разработала уко-
роченный курс применения глутоксима. В соответ-
ствии с новой схемой полный курс введения глу-
токсима 3% 2 мл – 20 дней (20 инъекций), первые
10 дней ежедневно внутримышечно 1 раз в сутки,
последующие 20 дней одна инъекция 3% 2 мл в сутки
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Рис. 2. Сроки и частота прекращения бактериовыделения у больных туберкулёзом



8

через день. Исследование проведено с включением
79 больных, результаты идентичны полученным при
схеме введения препарата в течение 52 дней [39]. 

Влияние глутоксима на репаративные процессы
отражают результаты хирургического лечения тубер-
кулёза лёгких. В предоперационном периоде и после
операции этим больным, наряду со специфической
химиотерапией, назначали глутоксим в предопера-
ционном периоде в течение 14 дней и после операции
в течение 21 дня. При оценке результатов хирурги-
ческого лечения отмечено развитие послеоперацион-
ных осложнений у 10 из 54 оперированных больных:
у 6 больных фиброзно-кавернозным туберкулёзом и
у 4 больных казеозной пневмонией. 

Полный клинический эффект с прекращением
бактериовыделения и отсутствием полостей распада
наблюдали у 27 (93%) больных основной группы и
только у 20 (80%) больных группы сравнения. Луч-
шие результаты лечения при использовании для пред-
операционной подготовки и в послеоперационном
периоде глутоксима позволили существенно умень-
шить сроки лечения больных в хирургическом ста-
ционаре. Среднее пребывание больных основной
группы в стационаре составило 42,1 ± 1,7 койкодня,
группы сравнения – 62,3±8,1 (р<0,05) [37].

Аналогичные результаты были получены А. О. Аве-
тисяном, применявшим глутоксим в послеоперацион-
ном периоде у 47 больных фиброзно-кавернозным
туберкулёзом. Назначение глутоксима приводило к
улучшению общего состояния больных и уменьша-
ло частоту послеоперационных осложнений [1].

Заключение

Проведённые в России экспериментальные и кли-
нические исследования свидетельствуют о целесооб-
разности широкого применения глутоксима в ком-
плексной терапии больных туберкулёзом лёгких.

Прямого антимикробного действия на возбуди-
теля туберкулёза глутоксим не оказывает, однако уси-
ливает антимикробный эффект изониазида, рифам-
пицина, комбинации циклосерина и рифабутина, а
также комбинации циклосерина и протионамида, зна-
чительно снижая цитотоксический эффект химио-
препаратов и стимулируя активность фагоцитов. 

В клинических условиях доказана высокая эф-
фективность глутоксима как средства, улучшающего
переносимость специфической химиотерапии. Наз-
начение глутоксима минимизирует риск развития
побочных реакций, связанных с приёмом противо-
туберкулёзных препаратов. Включение глутоксима
в схему лечения на фоне возникших нежелатель-
ных эффектов химиотерапии позволяет добиться их
исчезновения, не прерывая приём специфических
препаратов. 

Применение метаболического иммунокорректора
глутоксима у больных туберкулёзом лёгких показано
в фазе интенсивной химиотерапии, а также в период
предоперационной подготовки и после операции. 

Исследования последних лет, проводимые в
США, подтверждают эффективность низкомолеку-
лярного синтетического пептида глутоксима как
регулятора естественного иммунитета и дают осно-
вания полагать, что этот российский препарат будет
востребован на международном уровне. 
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