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Исследованиями последних лет была проде-

монстрирована роль гиперактивации иммунной 

системы в патогенезе ВИЧ-инфекции. В качестве 

одного из факторов, ответственных за указанную 

избыточную активацию иммунной системы, рас-

сматривается феномен транслокации микробных 

компонентов вследствие повышенной проницае-

мости стенки кишки [1, 2]. 

Поверхность слизистой желудочно-кишечного 

тракта составляет около 400 м2, что в 200 раз пре-

вышает площадь кожи [3]. Естественно, что та-

кая огромная площадь, непосредственно и посто-

янно контактирующая с поступающими извне 

пищевыми и микробными антигенами, должна 

быть хорошо защищена. Слизистые оболочки 

кишечника играют роль механического и функ-

ционального барьера для патогенных микроор-

ганизмов, бактерий-комменсалов, равно как и их 

токсинов. Барьерная функция обеспечивается 

как целостностью мембраны эпителиоцита, так и 

межклеточными связями [4]. В дополнение к это-

му желудочно-кишечный тракт можно считать 

самым большим и самым функционально актив-

ным органом иммунной системы. Полагают, что 

в слизистой тонкого кишечника расположено 
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около 60% всех лимфоцитов организма [5]. Более 

того, значительная часть лимфоцитов кишечника 

находится в активированном состоянии; в част-

ности, доля лимфоцитов слизистой кишечника, 

экспрессирующих CCR5- и CXCR4-рецепторы, 

значительно выше таковой среди циркулирую-

щих в крови Т-лимфоцитов и превышает 50% (для 

T-клеток лимфатических узлов этот показатель 

составляет 5–10%, Т-клеток периферической кро-

ви – 10–30%) [6]. Кроме того, лимфоциты кишеч-

ника обладают способностью продуцировать зна-

чительное количество эффекторных цитокинов: 

γ-интерферона, интерлейкина-4, интерлейкина-5. 

Вследствие этого слизистая здорового кишечника 

постоянно находится в состоянии так называемого 

физиологического воспаления [7].

Вирулентность большинства патогенных для 

человека бактерий и вирусов обеспечивается вы-

работанной в процессе их эволюции способностью 

поражать эпителиальные клетки слизистых либо 

проникать через эпителий. К примеру, известно, 

что ротавирусы, коксакивирусы и астровирусы, 

так же, как и энтеропатогенные штаммы E. Coli 

и C. Difficile, повышают проницаемость эпители-

ального барьера кишечника, повреждая межкле-
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сопровождается микробной транслокацией и по-

вышением концентрации в крови эндотоксина. 

Не наблюдается у них и прогрессирования ВИО-

инфекции, несмотря на высокий уровень вирус-

ной репликации, значительно превышающий тако-

вой у макак и людей. Интересно, что, хотя большая 

часть природных хозяев, инфицированных ВИО, 

сохраняет нормальный уровень CD4-лимфоцитов 

в течение всей жизни, у отдельных животных от-

мечено постоянное и прогрессирующее снижение 

CD4-клеток, не приводящее, тем не менее, к разви-

тию СПИДа [20]. В целом, исследования на живот-

ных моделях продемонстрировали, что: 

1) высокий уровень вирусной репликации ВИО 

не приводит к развитию СПИД при отсутствии 

признаков гиперактивации иммунной системы; 

2) важную роль в гиперактивации иммунной 

системы играет повышение проницаемости ки-

шечной стенки; 

3) снижение кишечных CD4-лимфоцитов не 

является основным фактором, влияющим на нару-

шение барьерных функций кишечника; дополни-

тельными, или, скорее, основными являются дру-

гие факторы, такие как воспалительный процесс 

в кишечной стенке, гибель других клеток, напри-

мер, макрофагов, дендритных клеток. 

Кроме того, сам факт снижения CD4-клеток в 

кишечнике и периферической крови (по крайней 

мере, у природных хозяев) недостаточен для раз-

вития СПИДа. 

В повышении проницаемости стенки кишки 

имеет значение, по-видимому, нарушение свя-

зей между эпителиальными клетками, что про-

демонстрировано исследованиями А. Nazli et al. 

Используя ex vivo культуры монослоя гениталь-

ного и интестинального эпителия, они показали, 

что экспозиция ВИЧ-1 с кишечным эпителием 

уже через 2–4 ч после начала воздействия при-

водит к повышению проницаемости эпителия для 

E. Coli HB101 и липополисахарида клеточной стен-

ки грам-отрицательных микроорганизмов (ЛПС). 

При этом целостность самих эпителиальных кле-

ток не нарушалась. Параллельно регистрировалось 

существенное (в 2–17 раз) снижение экспрессии 

генов, кодирующих синтез белков, формирующих 

межклеточные связи (claudin 1, 2, 3, 4, 5, occludin и 

ZO-1), что ассоциировалось с видимым снижени-

ем в межклеточном матриксе содержания соответ-

ствующих белков (особенно ZO-1) [21]. 

Таким образом, продемонстрирована массив-

ная потеря Т-клеток кишечника на острой стадии 

заболевания. В связи с вышесказанным возникает 

вопрос: возможно ли восстановление иммунной 

системы, ассоциированной с кишечником, с тече-

нием заболевания? Группа ученых по результатам 

экспериментальных исследований течения ВИО-

инфекции у макак заключила, что практически 

точные связи [8–11]. Повышение проницаемости 

стенки кишки наблюдается также при некоторых 

заболеваниях, не считающихся инфекционными, 

например, при болезни Крона [12]. 

Кишечные симптомы типичны для ВИЧ-ин фек-

ции (термин «ВИЧ-энтеропатия» вошел в обиход 

фактически с момента регистрации первых случа-

ев заболевания) и отмечаются на всех стадиях за-

болевания, включая признаки, типичные для хро-

нических воспалительных заболеваний кишечни-

ка: диарею, синдром мальабсорбции, дефицит ви-

таминов [13]. У больных ВИЧ-инфекцией довольно 

часто выявляются серологические маркеры, тра-

диционно ассоциируемые с хроническими вос-

палительными заболеваниями кишечника (у 46%), 

причем у большинства из них (у 75%) имеется на-

бор маркеров болезни Крона [14]. Гистологически 

ВИЧ-энтеропатия проявляется инфильтрацией, 

атрофией ворсинок, гиперплазией крипт. При 

этом важно то, что все вышеуказанные изменения 

наблюдаются у ВИЧ-инфицированных людей и 

при отсутствии классических и оппортунистиче-

ских кишечных патогенов [13]. 

Еще в 1990-е гг. был выявлен факт критическо-

го истощения кишечного пула CD4-лимфоцитов в 

течение нескольких месяцев, следующих за зара-

жением ВИЧ, причем это падение преобладало над 

снижением количества лимфоцитов перифериче-

ской крови [15]. Более поздние исследования под-

твердили это открытие [16]. При этом количество 

вируса, темпы его репликации были значительно 

(в 102 раза) выше в CD4-лимфоцитах кишечного 

пула, нежели в CD4-лимфоцитах периферической 

крови [17].

Внимание ученых к роли кишечника в патоге-

незе ВИЧ-инфекции было привлечено результата-

ми исследований патогенеза заболевания, вызван-

ного вирусом иммунодефицита обезьян (ВИО). 

У макак, для которых типично прогрессирующее 

течение инфекции, было отмечено значительное 

снижение количества кишечных CD4-лимфоцитов 

уже через несколько дней после инфицирова-

ния, в то время как уменьшения количества CD4-

лимфоцитов в крови или лимфатических узлах 

не наблюдалось. Сходная динамика содержания 

CD4-лимфоцитов отмечалась независимо от пути 

инокуляции вируса (интраректальный или внутри-

венный) [18]. Поражают скорость и объем пораже-

ния: уже спустя 10 дней после заражения 60% CD4-

клеток кишечника поражаются вирусом, а спустя 

14 дней – практически все эти клетки погибают 

[19]. Работы J.M. Brenchly et al. продемонстриро-

вали, тем не менее, что снижение кишечного пула 

CD4-лимфоцитов наблюдается также у природ-

ных хозяев ВИО-инфекции – дымчатых мангобе-

ев и африканских зеленых мартышек [2] . Однако 

у них снижение кишечных CD4-лимфоцитов не 
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необратимой потерей для иммунной системы ор-

ганизма [13]. Степень этой потери в какой-то мере 

предрешает темпы прогрессирования заболева-

ния [27]. 

Нарушение целостности анатомо-функцио-

наль ного барьера желудочно-кишечного тракта 

приводит к повышению проницаемости стенки 

кишки для компонентов бактерий, таких как эн-

дотоксин или липополисахарид клеточной стенки 

грам-отрицательных бактерий (ЛПС), и фрагмен-

ты бактериальной ДНК (16S rДНК), присутствие 

которых в системном кровотоке считается доказа-

тельством микробной транслокации [2]. 

Чрезвычайно высокая биологическая актив-

ность эндотоксина позволяет рассматривать его 

не только как маркер микробной транслокации, 

но и в качестве одного из основных причинных 

факторов гиперактивации иммунной системы, 

следующей за повышением проницаемости стен-

ки кишки [2, 28]. 

На основании того, что связывание ЛПС с CD14/

TLR4-рецепторами моноцитов (макрофагов) при-

водит к выбросу растворимых CD14-рецепторов 

(sCD14) и провоспалительных цитокинов, таких 

как фактор некроза опухолей и интерлейкины 

(ИЛ-1, ИЛ-6) [29], было высказано предположение, 

что активация TLR4-моноцитов и макрофагов ЛПС, 

поступающих в кровоток в результате массивной 

микробной транслокации из кишечника, может 

быть ассоциирована с каскадом воспалительных 

реакций, которые составляют суть гиперактива-

ции иммунной системы при хронической ВИЧ-

инфекции [2]. В то же время неоспоримым являет-

ся тот факт, что прогрессирование ВИЧ-инфекции 

ассоциировано с неконтролируемой активацией 

иммунной системы; причем большинство исследо-

вателей согласны с тем, что иммунная активация 

является скорее причиной, нежели следствием по-

ражения иммунной системы ВИЧ [30].

Справедливости ради следует отметить, что ре-

зультаты исследований по влиянию микробной 

транслокации и гиперэндотоксинемии на про-

грессирование ВИЧ-инфекции, проведенных в 

разных географических регионах и этнических 

группах людей, различаются между собой. В боль-

шинстве исследований, имевших место на севе-

роамериканском континенте и в европейских 

странах, доказана связь между выраженностью 

микробной транслокации и гиперактивацией им-

мунной системы у ВИЧ-инфицированных людей. 

Так, W. Jiang et al. выявили статистически значи-

мое превышение концентрации 16S rДНК у боль-

ных ВИЧ-инфекцией по сравнению со здоровыми 

людьми [28], причем она прямо коррелировала 

с концентрацией ЛПС. G. Marchetti et al. устано-

вили, что высокие уровни ЛПС, регистрируемые 

в первые годы после заражения, являются мар-

полная репарация иммунной системы кишечника 

возможна, однако лишь при условии начала тера-

пии не позднее, чем на стадии острой инфекции 

[22]. Клинических исследований по данной про-

блеме мало; результаты их противоречивы. М. Gua-

dalupe et al. (2003) наблюдали 2 пациентов, начав-

ших лечение на острой стадии ВИЧ-инфекции. 

У одного пациента отмечено полное восстанов-

ление иммунных клеток кишечника, тогда как у 

второго такого результата достигнуть не удалось, 

несмотря на 5 лет непрерывной высокоактивной 

антиретровирусной терапии (ВААРТ) [23]. S. Me-

handru et al. (2004) однократно обследовали 8 па-

циентов, начавших лечение не позднее, чем через 

9 месяцев после заражения, в периоде от 6 меся-

цев до 5 лет после начала терапии. Ни у одного из 

них не было продемонстрировано полного восста-

новления пула кишечных Т-лимфоцитов на фоне 

ВААРТ [16]. В следующем исследовании (2006) ав-

торы провели биопсию кишечника 40 пациентам, 

начавшим лечение на острой или ранней стадии 

ВИЧ-инфекции. У большинства (70%) обследован-

ных пациентов восстановления кишечных CD4-

лимфоцитов не отмечалось, несмотря на непре-

рывную эффективную ВААРТ в течение 5–7 лет. 

Среднее количество кишечных CD4-лимфоцитов в 

конце периода наблюдения составило 50–60% по 

сравнению с контрольной группой (добровольцы 

без ВИЧ-инфекции) [24]. Кроме того, у больных, 

получавших ВААРТ, в стенке кишечника выявля-

лось значительное количество активированных 

CD4- и CD8-лимфоцитов, что позволило сделать 

предположение о возможно продолжающейся ре-

пликации вируса в Т-клетках ЖКТ даже на фоне 

эффективной терапии [25]. 

Таким образом, кишечник и ассоциированная 

с ним лимфоидная ткань являются, по-видимому, 

основным «полем боя» иммунной системы с ВИЧ 

в периоды острой и ранней инфекции. При этом, 

если у большинства больных количество цирку-

лирующих в крови CD4-лимфоцитов постепенно 

увеличивается после завершения острой стадии 

заболевания, приближаясь к исходному, то ки-

шечный пул T-клеток практически не восстанав-

ливается [22]. В качестве возможных механиз-

мов, препятствующих восстановлению кишечных 

CD4-лимфоцитов даже на фоне ВААРТ, рассма-

триваются продолжающаяся репликация вируса 

в стенке кишки [25] и постоянное, непрекращаю-

щееся воспаление, сочетающееся с формирова-

нием фиброза в пейеровых бляшках, отмеченного 

даже на стадии острой инфекции. Показано, что 

изменения архитектоники лимфоидных образо-

ваний кишечника напрямую связаны со способ-

ностью CD4-клеток кишечника к восстановлению 

[26]. Масштабная гибель CD4-клеток кишечника в 

острую стадию заболевания зачастую становится 
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повреждения кишечного барьера, которые вряд ли 

можно восстановить у больных с большим стажем 

инфекции [29]. Несмотря на снижение концентра-

ции маркеров микробной транслокации на фоне 

терапии, она все же остается выше физиологиче-

ской и, активируя иммунную систему, способству-

ет прогрессированию иммунодефицита [1, 2, 28, 

33]. Согласно результатам, полученным W. Jiang 

et al., уровень маркеров микробной транслокации 

на фоне ВААРТ снижается медленно и даже че-

рез 6 лет успешной терапии не достигает уровня 

здоровых людей [28]. Аналогичные результаты по-

лучены итальянскими исследователями: у 44 ВИЧ-

инфицированных пациентов, начавших ВААРТ 

при уровне CD4-клеток <200, сохранялись высо-

кие уровни ЛПС и sCD14 через 12 месяцев после 

начала терапии, несмотря на достижение неопре-

деляемого уровня вирусной нагрузки. При этом 

исходный и последующий уровни ЛПС не разли-

чались при сравнении групп больных, ответивших 

на терапию (CD4>250 через 12 месяцев терапии) 

и не ответивших на нее (CD4<200 через 12 меся-

цев терапии) [38]. Отдельные исследователи, тем 

не менее, отмечают более высокие уровни ЛПС и 

фрагментов ДНК бактерий у больных, получаю-

щих ВААРТ и являющихся иммунологическими 

неответчиками [2, 28, 32, 39]. У аналогичной груп-

пы больных отмечено повышение уровня регу-

ляторных Т-клеток. Интересно то, что эти клетки 

экспрессируют TLR4 и активируются ЛПС. Соот-

ветственно, отсутствие ожидаемого подъема CD4-

клеток у пациентов с неопределяемой вирусной 

нагрузкой на фоне терапии может быть связано с 

активацией иммунной системы эндотоксином на 

фоне микробной транслокации [40]. У детей, пе-

ринатально инфицированных ВИЧ, уровни ЛПС 

и sCD14 были статистически значимо выше, чем у 

их сверстников без ВИЧ-инфекции. Эти показате-

ли не снижались даже через 2 года эффективной 

ВААРТ с полным подавлением вирусной реплика-

ции и восстановлением числа CD4-лимфоцитов 

периферической крови. Авторы делают вывод, 

что микробная транслокация при педиатриче-

ской ВИЧ-инфекции ассоциирована с постоянной 

моноцитарной (макрофагальной) активацией, не 

зависящей напрямую от показателей вирусной на-

грузки в периферической крови [41]. Возможно, 

данный факт объясняет более быстрые средние 

темпы прогрессирования заболевания у детей.

Определенную роль в микробной транслока-

ции и дисрегуляции иммунной системы играют, 

по-видимому,  изменения микробиоценоза ки-

шечника, в том числе развивающиеся на фоне 

антибиотикотерапии. Показано, что даже ранние 

стадии ВИЧ-инфекции ассоциируются с измене-

ниями микробного состава кишечника с увели-

чением доли микроорганизмов с более высоким 

кером быстрого прогрессирования заболевания, 

независимо от уровня CD4-клеток и вирусной на-

грузки у пациентов [31]. J. Brenchley et al. отметили 

повышение уровня плазменного ЛПС у пациентов 

на стадиях хронической ВИЧ-инфекции, которое 

сочеталось с повышением концентраций sCD14 и 

ЛПС-связывающего белка, а также со снижением 

уровня антител к ЛПС [2]. M. Troseid et al. (2010) 

выявили значимое повышение ЛПС и параллель-

но HMGB1 (маркер тканевого некроза и иммунной 

активации) у больных ВИЧ-инфекцией, причем 

степень повышения имела расовые и этнические 

различия. Уровень ЛПС был выше у выходцев 

из Африки и Азии по сравнению с европейцами 

[32]. Исследование, проведенное в Южной Аф-

рике E. Cassol et al. показало, что у больных ВИЧ-

инфекцией в сравнении с неинфицированными 

пациентами средний уровень ЛПС был достовер-

но выше (2,14 EU/мл и 0,57 EU/мл соответствен-

но). Уровни ФНО и sCD14 были также достовер-

но выше у ВИЧ-инфицированых в сравнении с 

незараженными людьми. При этом у пациентов 

без оппортунистических инфекций, не получаю-

щих ВААРТ, концентрации сывороточного ЛПС 

коррелировали с уровнем sCD14, что позволило 

исследователям предположить, что в данной си-

туации активация моноцитов спровоцирована, в 

основном, микробной транслокацией [33]. Иссле-

дования в Уганде не выявили ассоциации между 

уровнем циркулирующего ЛПС и скоростью про-

грессирования ВИЧ-инфекции [34, 35]. В противо-

положность этому исследование, проведенное в 

Кении в группе женщин, занимающихся коммер-

ческим сексом, установило четкую ассоциацию 

прогрессирования ВИЧ-инфекции с уровнем ЛПС 

[36]. Другое исследование, проведенное в Гвинее-

Бисау, выявило корреляцию уровня липополи-

сахарида в крови с тяжестью течения инфекции, 

обусловленной как ВИЧ-1, так и ВИЧ-2 [37]. Была 

продемонстрирована корреляция уровня маркера 

микробной транслокации – ДНК энтеробактерий 

со степенью активации иммунной системы и пока-

зана их способность стимулировать воспалитель-

ные реакции через TLR9 или цитозольные рецеп-

торы для ДНК [28].

Таким образом, большинство исследователей 

подтверждают факт повышения концентрации 

эндотоксина плазмы и, соответственно, факт ми-

кробной транслокации у пациентов на разных ста-

диях ВИЧ-инфекции. У ВААРТ-наивных пациентов 

степень микробной транслокации коррелирует со 

степенью иммуносупрессии и снижается в после-

дующем на фоне проводимой терапии [2, 28, 32]. 

Тем не менее, ВААРТ, видимо, лишь частично вос-

станавливает барьерные функции ЖКТ [1, 2, 29]. 

Помимо необратимой потери СD4-клеток кишеч-

ника, этому способствуют глубокие структурные 
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диарейного и диспептического синдромов, а так-

же стабилизацией числа СD4-клеток [52]. Наибо-

лее впечатляющие результаты получены у детей: 

вскармливание их в течение 2 месяцев смесью, 

обогащенной Bifidobacterium bifidum и Streptococ-

cus thermophilus, ассоциировалось со значимым 

повышением среднегруппового количества CD4-

клеток, тогда как у детей группы сравнения, полу-

чавших другие смеси, отмечено снижение уровня 

СD4-клеток в течение аналогичного периода на-

блюдения [53].

Таким образом, ВИЧ-инфекцию справедливо 

можно назвать заболеванием желудочно-кишеч-

но го тракта. Массивная гибель кишечных CD4-

лимфоцитов, нарушения микробиоценоза со сни-

жением колонизационной резистентности ки-

шечника, макрофагальная дисфункция, повреж-

дение межклеточных связей эпителия кишечни-

ка как на острой, так и на последующих стадиях 

ВИЧ-инфекции приводят к постоянной микроб-

ной транслокации бактериальных продуктов, в 

частности, эндотоксина, через поврежденный 

кишечный барьер. Результатом является перси-

стирующая иммунная активация (по сути, хро-

ническое воспаление) с истощением иммунной 

системы и неизбежным (при отсутствии ВААРТ) 

прогрессированием болезни. Несмотря на то, 

что у большинства пациентов комбинированная 

ВААРТ ассоциируется с подавлением вирусной ре-

пликации и снижением СПИД-ассоциированной 

летальности, она не всегда приводит к купиро-

ванию избыточного системного воспаления [54]. 

При этом у 20% пациентов постоянное воспале-

ние ассоциируется с отсутствием восстановле-

ния количества CD4-лимфоцитов, повышенным 

риском развития опухолей и заболеваний, не свя-

занных с ВИЧ, особенно у пациентов, начавших 

терапию при уровне CD4-клеток менее 200 в 1 мкл 

[54, 55]. Основными причинами смерти людей с 

ВИЧ-инфекцией в регионах с доступной ВААРТ 

на сегодняшний день являются опухоли, традици-

онно не ассоциируемые с ВИЧ-инфекцией (среди 

них рак мочевого пузыря, печени, прямой кишки, 

лимфома Ходжкина) [56], а также заболевания, в 

основе которых лежит эндотелиальная дисфунк-

ция, которая также должна рассматриваться как 

исход хронического воспаления (ишемическая 

болезнь сердца, нарушения мозгового кровоо-

бращения, ВИЧ-деменция) [28]. Фактически это 

отражает структуру общей смертности населе-

ния в развитых странах с той лишь разницей, что 

на фоне ВИЧ-инфекции вышеуказанные события 

развиваются в относительно молодых возрастных 

группах. В конечном итоге продолжительность 

жизни ВИЧ-инфицированных пациентов даже в 

эпоху ВААРТ ниже средней в популяции на 10–

30 лет [57].

патогенным потенциалом и уменьшением коли-

чества менее агрессивных микробов – предста-

вителей индигенной микрофлоры [2, 42]. Иссле-

дование образцов кала бессимптомных пациентов 

с ВИЧ-инфекцией, не получающих антиретрови-

русной терапии, выявило статистически значимое 

увеличение содержания Pseudomonas aeruginosa и 

Candida albicans и снижение бифидо- и лактобак-

терий при сравнении со здоровой популяцией [42]. 

Выраженные дисбиотические изменения вплоть 

до полного исчезновения лактобактерий отмече-

ны у детей [43]. В то же время общеизвестно, что 

представители индигенной микрофлоры, в част-

ности, лактобактерии, обладают иммуномодули-

рующей и противовоспалительной активностью 

[44], включая в том числе подавление продукции 

провоспалительных цитокинов моноцитами, ак-

тивированными ЛПС [45]. Представители нормо-

биоты кишечника необходимы для обеспечения 

должных метаболических процессов в кишечном 

эпителии, пролиферации и устойчивости его к 

агрессивным воздействиям [46]. Деконтаминация 

кишечника ассоциируется с удлинением и истон-

чением ворсинок тонкого кишечника, атрофией 

крипт, нарушением пролиферации эпителия [47], а 

также с гипоплазией лимфоидной ткани, ассоции-

рованной с кишечником, и снижением количества 

CD4-лимфоцитов [48]. Представители нормальной 

микробиоты необходимы для дифференцировки 

CD4-клеток кишечника и активации регуляторных 

Т-клеток [46, 49]. Баланс между Th17- и регулятор-

ными Т-клетками в настоящее время рассматри-

вается как важнейшее условие успешной защиты 

организма как от развития аутоиммунных заболе-

ваний, так и от воспаления инфекционного генеза 

[50]. Недавними исследованиями продемонстри-

ровано, что комбинация пробиотиков способна 

активировать созревание регуляторных Т-клеток 

с последующей защитой от прогрессирования ау-

тоиммунного заболевания у мышей [51]. 

У больных СПИД, в том числе на фоне ВААРТ, 

выявлен обширный профиль циркулирующих в 

крови компонентов микроорганизмов – пред-

ставителей кишечной микрофлоры. По данным 

E. Merlini et al., спектр микроорганизмов у боль-

ных, ответивших и не ответивших на антиретро-

вирусую терапию в течение 1 года, различался. 

У неответчиков в крови присутствовали лишь ДНК 

представителей энтеробактерий. У ответивших 

преобладали ДНК лактобактерий и Pseudomonas 

aeruginosa [41]. Имеются единичные сообщения о 

положительных результатах использования про-

биотиков у ВИЧ-инфицированных людей. Так, 

добавление в рацион ВИЧ-инфицированных жен-

щин молочно-кислых продуктов, обогащенных 

Lactobacillus bulgaricus и Streptococcus thermophi-

lus, сопровождалось cнижением выраженности 
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