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Резюме
Цель исследования - оценка влияния аминокислоты L-лизина на уровень репликации РНК ВИЧ-1 in vitro. Материалы и ме­
тоды. Выполнены три серии экспериментов с использованием модели инкубации образцов плазмы in vitro и последующим 
определением уровня вирусной нагрузки в группах ВИЧ-инфицированных пациентов, не принимающих антиретровирусные 
препараты и на фоне терапии. В первой серии, плазма, обогащенная аутологичными мононуклеарными клетками пери­
ферической крови, инкубировалась в течение 24 часов при 25 °С. Во второй серии, в исследуемый образец добавляли 
10,0 мг аминокислоты L-лизина с последующей аналогичной схемой инкубации. На третьем этапе зксперимента L-лизин 
был заменен на L-аргинин. Определение уровня РНК ВИЧ-1 выполнено методом полимеразной цепной реакции (ПЦР) с 
использованием коммерческого комплекта (АмплиСенс®, ВИЧ-монитор-FRT, Россия) с пределом чувствительности 500 
копий РНК ВИЧ-1 в мл, на амплификаторе с системой детекции флуоресцентного сигнала в режиме «реального времени» 
(Rotor-Gene Q, QIAGEN, Германия). Лабораторная методика оценки параметров клеточного иммунитета у ВИЧ-позитивных 
лиц проводилась на проточном цитометре (Coulter® Epics XL, Beckman Coulter, США) по стандартной методике, с определе­
нием уровня CD3, CD4, CD8 лимфоцитов в реакции непрямой иммунофлюоресценции (РНИФ) с помощью моноклональных 
антител. Результаты. Установлено, что после суточной инкубации, вирусная нагрузка возрастает в 1,5 раза. При инокуляции 
аминокислоты L-лизина в образцы плазмы, количество копий РНК ВИЧ-1 достоверно увеличивается в 4,5 раза. При замене 
L-лизина на L-аргинин аналогичного изменения уровня вирусной нагрузки не зафиксировано. Заключение. Полученные 
результаты свидетельствуют о наличии достоверного влияния L-лизина на динамику репликации ВИЧ-1. Результатами на­
стоящего исследования предполагается, что избыток незаменимой аминокислоты увеличивает уровень вирусной нагрузки, 
патогенетически усугубляя иммуносупрессию и способствуя клиническому прогрессированию заболевания.
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Summary
Objective: Our aim was to determine in this pilot study the direct effect of L-lysine amino acid on HIV-1 RNA replication in vitro. Methods: 
For evaluation of the effects of essential L-lysine amino acid on HIV-1 RNA replication level, we used a model of amino acid-excess 
system in vitro following incubation of plasma samples for 24 hours at 25°C. Quantitative HIV-1 RNA assay was performed using 
(RT-PCR) reverse-transcriptase polymerase chain reaction (Rotor-Gene Q, QIAGEN, Germany) with a sensitivity limit of 500 HIV-1 
RNA copies/ml. A laboratory survey of immune function was conducted by use of a flow cytometer according to the method, defining 
CD3, CD4 and CD8 lymphocytes count (Coulter Epics XL, Beckman Coulter, USA). Results: We found that in plasma of the same HIV- 
infected patients after adding L-lysine and following incubation in vitro, viral load increased significantly in comparison with standard 
samples. Conclusions: There was evidence for an association between L-lysine supplementation and HIV-1 RNA replication. High intake 
of L-lysine amino acid may increase the risk of high viral load, subsequent acceleration of immunosuppression and HIV progression. 
Keywords: HIV, L-lysine, viral load, L-arginine, CD4 lymphocytes

последнее десятилетие, в 2015 году зафиксировано около
2,1 миллионов новых случаев инфицирования и более 1,1 
миллионов человек умерли вследствие ВИЧ/СПИД [1].

Актуальность проблемы требует разработки эф­
фективных вакцин и лекарств, поиска новых методов и 
подходов по контролю ВИЧ-инфекции. Решение этого

Введение
Эпидемия ВИЧ/СПИД продолжает оставаться од­

ной из глобальных проблем здравоохранения. По данным 
UNAIDS, более 36,7 миллиона людей инфицированы 
ВИЧ в настоящее время. Несмотря на оптимистичные 
заявления о снижении новых случаев ВИЧ-инфекции за



вопроса требует дальнейшего изучения биологии вируса, 
как с позиций его взаимодействия с клетками иммунной 
системы, так и патогенеза системных метаболических 
нарушений в инфицированном организме.

Общеизвестно, что системный дисбаланс всех ви­
дов обмена вследствие инфекционного процесса ассо­
циирован с перераспределением пластических и энер­
гетических ресурсов клетки-хозяина в пользу синтеза 
вирусных белков [2-18]. Вирусиндуцированные измене­
ния белкового и липидного метаболизма, катаболические 
эффекты и развитие отрицательного азотистого баланса, 
в свою очередь, влекут существенное изменение интра- и 
экстрацеллюлярного спектра аминокислот [19-21].

В научной литературе представлены данные об 
увеличении темпов прогрессирования инфекционного 
процесса вследствие патогенетического влияния на ди­
намику репликации ряда вирусов аминокислотного дис­
баланса [22-27]. В то же время, имеющиеся сведения об 
изменении аминокислотного спектра при ВИЧ-инфекции 
противоречивы и отражены в единичных публикациях 
[28, 29].

Аминокислоты являются не только основой белко­
вого синтеза вирусных частиц [30, 31], но и выступают 
в качестве регуляторов экспрессии генов через механизм 
аминокислотной регуляции факторов транскрипции [32- 
34]. Наличие или отсутствие достаточной концентрации 
ключевых аминокислот в интра- и экстрацеллюлярной 
среде, оказывает модулирующее влияние на факторы 
транскрипции [35-37].

Данный алгоритм является ключевым в патогене­
зе вируса иммунодефицита человека и подробно пред­
ставлен в научных источниках. Модификация одноце­
почечной геномной ВИЧ РНК в двухцепочечную ДНК 
посредством обратной транскриптазы является частью 
механизма репликации в жизненном цикле ретровируса 
[38-41]. В то же время, инициация обратной транскрип­
ции возможна только при наличии в инфицированной 
клетке активированной лизиновой транспортной РНК 
(tRNALys), являющейся праймером обратной транскрип­
тазы ВИЧ [42-47]. Наличие достаточной концентрации 
эссенциальной аминокислоты L-лизина в инфицирован­
ных ВИЧ клетках позволяет активировать tRNALys и 
инициировать репликацию вируса.

Предполагается, что L-лизин является ключевым 
элементом в жизненном цикле вируса иммунодефицита 
человека и недостаток или избыток данного эссенциаль- 
ного субстрата оказывает влияние на темпы прогрессиро­
вания заболевания, вызываемого ВИЧ.

Целью  исследования является определение возмож­
ного патогенетического влияния аминокислоты L-лизина 
на уровень репликации РНК ВИЧ-1 in vitro.

Материалы и методы
Пациенты
Для исследования использованы образцы цельной 

крови 125 ВИЧ-инфицированных мужчин, наблюдаемых 
в Сургутском центре по профилактике ВИЧ/СПИД. Воз­
растной диапазон больных: от 23 до 38 лет, средний воз­

раст составил 32±4,2 (среднее значение ± стандартное 
отклонение). В группы сравнения ВИЧ-инфицированные 
пациенты отбирались с учетом возраста, стадии заболе­
вания, вероятного периода инфицирования, наличия ко­
инфекций, показателей иммунологических маркеров и 
периода выполнения исследования.

Образцы цельной крови отбирались в ходе рутин­
ного периодического клинического мониторинга гема­
тологических, иммунологических и вирусологических 
показателей при ВИЧ-инфекции. Средний уровень CD4 
лимфоцитов в общей когорте составил 276,8± 131,7 кле- 
ток/мкл.

ВИЧ-инфицированные больные были распределены 
на 3 группы, согласно алгоритму исследования.

(Группа I, п=80): в трех образцах плазмы от каждого 
пациента, не получающего высокоактивную пропгиворе- 
тровирусную терапию (ВААРТ) определялось количе­
ство РНК ВИЧ-1:

• в пробе №1, после инкубации в течение 24 ча­
сов при 25°С;

• в пробе №2, после инокуляции 10,0 мг амино­
кислоты L-лизина и последующей инкубации в течение 
24 часов при 25°С;

• в контрольных образцах плазмы, исследован­
ных по стандартной методике, без инкубирования.

(Группа II, п=30): исследовались три образца плаз­
мы от каждого пациента, получающего ВААРТ:

проба №1, инкубировалась в течение 24 часов 
при 25°С;

проба №2, инкубировалась в течение 24 ча­
сов при 25°С после инокуляции 10,0 мг аминокислоты 
L-лизина;

• контрольные образцы плазмы, исследовались 
по стандартной методике, без инкубирования.

(Группа III, п=15): исследовались три образца плаз­
мы от каждого пациента, не получающего высокоактив­
ную противоретровирусную терапию (ВААРТ):

проба №1, инкубировалась в течение 24 часов 
при 25°С;

проба №2, инкубировалась в течение 24 часов 
при 25°С после замены L-лизина на L-аргинин (10,0 мг);

• контрольные образцы плазмы, исследовались 
по стандартной методике, без инкубирования.

ВИЧ-инфицированные больные из группы II, нахо­
дились на противовирусной терапии не менее 2 лет, из 
них 25% пациентов получали нуклеозидные ингибито­
ры обратной транскриптазы (НИОТ) в сочетании с не- 
нуклеозидными ингибиторами обратной транскриптазы 
(ННИОТ), 5% только препараты группы НИОТ и 70% 
ВИЧ-инфицированных получали комбинацию препара­
тов группы ННИОТ и ингибиторы протеазы (ИП).

Образцы крови были получены после информиро­
ванного согласия пациентов.

Лабораторные исследования
Образцы венозной крови для определения имму­

нологических показателей и вирусной нагрузки отбира­
лись в пробирки, объемом 5 мл, содержащих 1,6 мг/мл 
К2 ЭДТА (BD Vacutainer®, США). Лабораторная мето­



дика оценки параметров клеточного иммунитета у ВИЧ- 
позитивных лиц проводилась на проточном цитометре 
(Coulter® Epics XL, Beckman Coulter, США) по стандарт­
ной методике, с определением уровня CD3, CD4, CD8 
лимфоцитов в реакции непрямой иммунофлюоресцен­
ции (РНИФ) с помощью моноклональных антител.

Образцы цельной крови для определения уровня 
РНК ВИЧ-1 центрифугировались в течение 10 минут 
(3500 о67мин.), аликвоты плазмы в объеме 1,0 мл пере­
носились в пробирки Эппендорф, обогащались аутоло­
гичными мононуклеарнымн клетками периферической 
крови и в течение 2 часов в лаборатории центра (кон­
трольные образцы).

Пробы №1 исследовались после инкубирования в 
течение 24 часов при 25°С. Пробы №2 анализировались 
после инокуляции 10,0 мг аминокислоты L-лизина и по­
следующей инкубации в течение 24 часов при 25°С.

Определение уровня РНК ВИЧ-1 выполнено мето­
дом полимеразной цепной реакции (ПЦР) с использо­
ванием коммерческого комплекта с пределом чувстви­
тельности 500 копий РНК ВИЧ-1 в мл (АмплиСенс®, 
ВИЧ-монитор-FRT, Россия), на амплификаторе с систе­
мой детекции флуоресцентного сигнала в режиме «реаль­
ного времени» (Rotor-Gene Q, QIAGEN, Германия).

Общая воспроизводимость результатов при повтор­
ных исследованиях образцов плазмы варьирует в допу­
стимых пределах ± 7%.

Статистический анализ
Полученные данные обрабатывались общеприня­

тыми методами статистической обработки цифрового 
материала, с определением средних арифметических зна­
чений (М), среднеквадратических отклонений (о), стан­
дартной ошибки средних величин (т ).

Для сравнения уровня вирусной нагрузки в срав­
ниваемых группах применен t-тест Стьюдента. Данные 
представлены в виде среднего значения ± с.о. (стандарт­
ное отклонение), достоверными считали данные при 
уровне значимости не менее 95% (р<0,05). Статистиче­
ский анализ проводили с использованием статистическо­
го программного пакета Biostat®.

Результаты и обсуждение
Репликация РНК ВИЧ-1 in vitro в образцах плазмы 

ВИЧ-инфицированных больных (группы I, II, III)
В ходе исследования обнаружено, что вирус­

ная нагрузка (копий/мл) в образцах плазмы ВИЧ- 
инфицированных лиц значительно увеличилась после 
добавления аминокислоты L-лизина in vitro и последу­
ющей инкубации в течение 24 часов при 25°С. Увели­
чение количества копий РНК ВИЧ-1 выявлено в 91% 
(80/73) образцов плазмы №1 от больных, не принима­
ющих ВААРТ (группа I) и в 47% (30/14) проб №2 от 
пациентов, принимающих противоретровирусную тера­
пию (группа И).

Показатели вирусной нагрузки не увеличились при 
замене L-лизина на L-аргинин в исследуемом материале, 
полученном от ВИЧ-инфицированных больных (группа 
III).

Также выявлено, что у пациентов, находящихся в 
одной клинической стадии скорость образования вирус­
ных частиц имеет существенные отличия по результатам 
сравнения показателей вирусной нагрузки проб №1 по­
сле 24 часов инкубации при 25 °С и стандартного образца 
(контроль). Данная методика позволяет оценить вирус­
ную репликацию у ВИЧ-инфицированного больного в 
динамике.

Существенных изменений абсолютного показателей 
иммунологических маркеров (CD3, CD4, CD8 лимфоци­
тов) у пациентов сравниваемых групп, не выявлено.

Полученные данные о динамике репликации РНК 
ВИЧ-1 in vitro в образцах плазмы ВИЧ-инфицированных 
лиц (группы I, II, III) представлены в таблице 1, рисунок
1.

ВИЧ-инфицированные, не принимающие ВААРТ 
(группа I, п=80)

Выявлено, что количество копий РНК ВИЧ-1 в мл 
достоверно увеличилось в пробах №1 после 24 часов ин­
кубации при 25 °С, в сравнении с образцами плазмы тех 
же больных (контроль), исследованных по стандартной 
методике без инкубирования (92560 ± 12160 и 141500 ± 
16850, р<0,05, t-тест Стьюдента). В среднем, количество 
вирусных частиц (копий/мл) возросло in vitro в 1,5 раза 
после 24 часов инкубации.

В ходе исследования обнаружено, что в пробах №2 
уровень вирусной нагрузки значительно увеличился по­
сле добавления аминокислоты L-лизина с последующей 
инкубацией (367600 ± 43490), в сравнении с образцами 
плазмы №1 и контрольными пробами (141500 ± 16850 
и 92560 ± 12160, р<0,0001 и р<0,0001, соответственно; 
t-тест Стьюдента). Среднее количество копий РНК ВИЧ-1 
в образцах плазмы №2 увеличилось в 4,5 раза или с 68600 
± 9500 копий/мл до 311200 ± 32880 копий/мл (р<0,0001) в 
общей когорте ВИЧ-инфицированных больных.

L-лизин добавлялся в образцы плазмы №2 в «опти­
мальном» для условий данного эксперимента количестве 
(10,0 мг). При снижении концентрации аминокислоты до
1,0 мг, также выявлено достоверное увеличение уровня 
вирусной нагрузки в сравнении с контролем (192000 ± 
41230, р<0,005). Концентрации L-лизина выше 10,0 мг не 
вызывали существенного увеличения репликации вируса 
in vitro.

ВИЧ-инфицированные, принимающие ВААРТ 
(группа II, п=30)

В ходе исследования не выявлено достоверных раз­
личий показателей вирусной нагрузки (копий/мл) в об­
разцах плазмы №1 и №2 и контрольными пробами (4911 
± 1432), в группе пациентов, принимающих высокоак­
тивную противоретровирусную терапию (6733 ± 2081 
и 10280 ± 3098, р<0,47 и р<0,12, соответственно; t-тест 
Стьюдента).

Тем не менее, увеличение количества копий РНК 
ВИЧ-1 наблюдалось в каждом втором случае (47%) в 
группе пациентов на фоне ВААРТ. Вероятно, что исполь­
зование тест-систем для полимеразной цепной реакции с 
более высоким порогом чувствительности, чем в насто­
ящем исследовании (500 РНК ВИЧ-1 копий/мл), может



Таблица 1. Сравнение уровней РНК ВИЧ-1 в образцах плазмы №1, №2 и контрольной пробы у ВИЧ- 
инфнцнрованных больных (группа I, II, Ш)

Контрольный образец 
плазмы

Образец плазмы Х*1 Образец плазмы №2

Группа I л=80 л=80 л=80

РНК ВИЧ-1 
(копий/мл) 92 560 ± 12 160** 141 500 ± 16 580 е* 367 600 ± 43 490*4

Инокуляция1>-
лизина
(мг/мл)

- - 10,0

Инкубация 
образцов плазмы - 24 часа при 25°С 24 часа при 25°С

Группа II л=30 л=30 л=30

РНК ВИЧ-1
(коп и й/мл) 4911 ±1432 6 733 ±2 081 10 280 ±3 098

Инокуляция L-
лизнна
(мг/мл)

- - 10.0

Инкубация 
образцов плазмы - 24 часа при 25°С 24 часа при 25°С

Группа Ш л= 15 л=15 л=15
РНК ВИЧ-1
(копий/мл) 89 960 ± 9 059°" 161 700 ± 14 430°* 160 800 ± 13 750"*

ИнокуляцняЬ-
аргннина
(мг/мл)

- 10.0 -

Инкубация 
образцов плазмы - 24 часа при 25°С 24 часа при 25°С

•  Образец плазмы Ms1 относительно контроля, р<0,05. * Образец плазмы Ms2 относительно контроля, р<0.0001.
♦ Образец плазмы №2 относительно пробы Msl, р<0,0001. ° Образец плазмы Msl относительно контроля, р<0,0001. 
" Образец плазмы Ms2 относительно контроля, р<0,00001. # Образец плазмы Ms2 относительно пробы Msl, р<0,96. 

Значения представлены как среднее ± стандартная ошибка

Средние значения количества копий РНК 
ВИЧ-1 в мл значительно выше в образцах 
Msl после 24 часов инкубации при 25 °С, в 
сравнении с контрольными пробами паци­
ентов, не принимающих ВААРТ Количе­
ство вирусных частиц (копий/мл) возросло 
in vitro в 1,5 раза после инкубирования 
Уровень вирусной нагрузки достоверно 
увеличился в пробах Ms2 после добавления 
аминокислоты L-лизина с последующей 
инкубацией, в сравнении с образцами 
плазмы №1 и контрольными пробами. 
Среднее количество копий РНК ВИЧ-1 в 
образцах плазмы № 2увеличилось в 4,5раз 
в общей когорте ВИЧ-инфицированных 
больных.
При замене аминокислоты L-лизии на 
L-аргинин в образцах плазмы №2, показа­
тели вирусной нагрузки соответствовали 
полученным значениям проб Msl. Очевид­
но, что добавление L-аргинина в образ­
цы плазмы не увеличивает репликацию 
вируса in vitro как в случае с применением 
аминокислоты L-лизин.

РНК ВИЧ-1 
500,000 |(копий/мл)т!

контрольные образцы образцы плазмы МИ образцы плазмы М2

в ВИЧ-инфицированные на фоне ВААРТ (группа I)
в ВИЧ-инфицированные до лечения ВААРТ с заменой L-лизина на L-аргинин 

в Ш?Оч«нфицированные до лечения ВААРТ (группа I)

Рисунок 1. Сравнение уровней РНК ВИЧ-1 в образцах плазмы №1, №2 
и контрольной пробы у ВИЧ-инфицированных больных 

(группа I, П, III)



способствовать более высокой степени достоверности 
результатов.

Репликация РНК ВИЧ-1 in vitro в образцах плазмы 
при замене L-лизина на L-аргинин (группа III, п=30)

Результаты исследования свидетельствуют об ана­
логичном увеличении количества копий РНК ВИЧ-1 в 
мл в образцах плазмы №1 и №2 ВИЧ-инфицированных 
пациентов (161700 ± 14430 и 160800 ± 13750) в сравне­
нии с контрольными пробами (89960 ± 9059, р<0,0001 и 
р<0,0001, соответственно; t-тест Стьюдента).

При замене аминокислоты L-лизин на L-аргинин в 
образцах плазмы №2, показатели вирусной нагрузки со­
ответствовали полученным значениям проб №1 (160800 
± 13750 и 161700 ± 14430, р<0,96). Очевидно, что добав­
ление L-аргинина в образцы плазмы не увеличивает ре­
пликацию вируса in vitro как в случае с использованием 
аминокислоты L-лизин.

Данное исследование выполнено с целью подтверж­
дения гипотезы о наличии взаимосвязи между уровнем 
несинтезируемой в организме человека аминокислоты 
L-лизина и количеством копий РНК ВИЧ-1.

Постоянный синтез вирусных белков требует 
огромного расхода аминокислотного фонда, что в конеч­
ном итоге приводит к вирусиндуцированному метаболи­
ческому дисбалансу и дестабилизации гомеостаза инфи­
цированного организма. Предполагается, что недостаток 
или избыток данного незаменимого субстрата белкового 
обмена может оказывать определенное участие в регули­
ровании процесса репликации ВИЧ и тем самым способ­
ствовать прогрессированию заболевания.

Согласно выдвинутой гипотезе, L-лизин, является 
ключевым элементом в жизненном цикле вируса имму­
нодефицита человека и затрагивает уязвимый в меха­
низме репликации ВИЧ этап, связанный с инициацией 
транскрипции РНК вируса через активацию праймера об­
ратной транскриптазы (tRNALys). В то же время, имеют­
ся данные, что активность tRNALys зависит, в том числе, 
от присутствия в интрацеллюлярной среде достаточного 
количества ковалентной аминокислоты [48-65].

В научных источниках встречаются данные об изме­
нении аминокислотного профиля при различных патоло­
гических состояниях, в том числе, при ряде инфекцион­
ных заболеваний [66-77]. Дисбаланс аминокислот в связи 
с ВИЧ-инфекцией малоизучен и представлен единичны­
ми и противоречивыми сведениями, в то же время, значи­
мость мониторинга аминокислотного спектра, в патоге­
нетическом аспекте заболевания, не вызывает сомнений.

Для реализации цели исследования, с помощью тех­
нически приемлемой для условий лаборатории простой 
модели эксперимента in vitro, изучен эффект присутствия 
избыточной концентрации аминокислоты L-лизина на 
динамику репликации РНК ВИЧ-1.

Предполагалось, что стимуляция воспроизводства 
вирусных частиц в образцах крови при наличии прием­
лемых условий будет продолжаться в течение определен­
ного времени до момента массового цитолиза.

В связи с чем, определены «стандартные» условия 
эксперимента для репликации ВИЧ in vitro: время инку­

бации 24 часа при 25°С, с последующим замораживани­
ем образцов плазмы до -40 °С.

Сравнение проб, взятых от одного пациента, позво­
лило выявить ряд изменений динамики вирусной нагруз­
ки in vitro, как при суточном инкубировании, так и в связи 
с добавлением избыточной концентрации аминокислоты 
L-лизина.

Достоверное увеличение количества копий РНК 
ВИЧ-1 в образцах плазмы в ходе исследования, свиде­
тельствует о наличии, до определенного момента, усло­
вий для продолжения репликации вируса вне инфициро­
ванного организма.

В настоящее время, определение уровня вирусной 
нагрузки является общепризнанным маркером клиниче­
ского мониторинга прогрессирования ВИЧ-инфекции и 
эффективности противовирусного лечения. Статическое 
определение количества копий РНК ВИЧ-1 в опреде­
ленные интервалы наблюдения за пациентом не могут 
отразить реальную скорость воспроизведения вирусных 
частиц.

В ходе исследования наблюдались существенные 
динамические колебания показателей вирусной нагруз­
ки у ВИЧ-инфицированных пациентов, находящихся в 
одной стадии заболевания. В связи с чем, применение 
простого метода сравнения парных проб плазмы от ВИЧ- 
инфицированного пациента может представлять практи­
ческий интерес с позиций эффективной оценки динами­
ки вирусной репликации при инфекционном процессе.

Результаты следующего этапа эксперимента под­
тверждают предположение о наличии возможного вли­
яния несинтезируемой в организме человека амино­
кислоты L-лизина на показатели вирусной нагрузки. 
Избыточная концентрация L-лизина in vitro сопровожда­
ется достоверным увеличением количества копий РНК 
ВИЧ-1.

Теоретически, поступление в организм ВИЧ- 
инфицированных больных физиологически адекватного 
или избыточного уровня L-лизина создает необходимый 
резерв для стабильного увеличения репродукции вирус­
ных частиц на фоне снижения уровня аминокислоты в 
плазме. На фоне колоссальных объемов синтеза вирус­
ных протеинов происходит хроническое компенсаторное 
пополнение фонда несинтезируемых аминокислот из 
внутренних резервов организма, что с течением времени 
приводит к существенному изменению аминокислотного 
профиля и дестабилизации гомеостаза на поздних стади­
ях ВИЧ-инфекции.

Следующий этап эксперимента также свидетель­
ствует в пользу данного утверждения: не обнаружено 
значимой разницы в уровне вирусной нагрузки in vitro 
при инокуляции в исследуемые образцы плазмы вместо 
L-лизина другой аминокислоты (L-аргинин). Очевидно, 
что добавление L-аргинина не увеличивает реплика­
цию вируса, что подтверждает патогенетическую роль 
L-лизина в динамике репродукции вируса иммунодефи­
цита человека.

Основываясь на результатах исследования можно 
постулировать, что избыток или недостаток концентра-



цин незаменимого для организма человека L-лизина, воз­
действует на интенсивность синтеза вирусных белков и 
показатели вирусной нагрузки у ВИЧ-инфицированных 
больных.

Заключение
Полученные данные свидетельствуют о наличии 

достоверного влияния эссенциальной аминокислоты 
L-лизина на динамику репликации ВИЧ-1 in vitro. Воз­
можно, избыточная концентрация аминокислоты сопро­
вождается увеличением количества копий РНК ВИЧ-1, 
что патогенетически усиливает вероятность развития 
нммуносупрессии и клинического прогрессирования за­
болевания in vivo.

Предположение о лимитирующем влиянии L-лизина 
на интенсивность синтеза вирусных белков и репликации 
ВИЧ, посредством изменения активности tRNALys тре­
бует дальнейшего изучения и представляется перепек-
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