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РЕЗЮМЕ

Иммунная система слизистых оболочек организма играет огромную роль в развитии, поддержании и регуляции иммунного 
гомеостаза, являясь важной составляющей многокомпонентной системы иммунитета. Структурной основой местного иммуни-
тета является лимфоидная ткань, ассоциированная со слизистыми оболочками (MALT). В настоящее время накоплены научные 
данные, свидетельствующие о том, что отделы слизистой оболочки различных систем организма тесно взаимодействуют между 
собой, подчиняясь единым регулирующим влияниям. Особенно тесно такая взаимосвязь осуществляется между пищеваритель-
ным и респираторным трактом, в исследованиях было продемонстрировано, что вакцинация слизистой одного отдела ведет к 
повышению защитной функции слизистой другого отдела, инфицирование вирусом приводит к появлению вирусо-специфич-
ных концентраций иммуноглобулинов в секрете слизистых другого отдела.
Воздействие на микробиоту кишечника может быть удобным инструментом профилактики не только желудочно-кишечных, но 
и респираторных заболеваний. В ряде работ подтверждены клинические эффекты, закрепляющие целесообразность примене-
ния пробиотиков как у здоровых, так и у больных детей. Крайне важной составляющей системы местного иммунитета являют-
ся антимикробные пептиды, играющие ключевую роль в формировании первой линии защиты организма от инфекций. АМП 
обладают рядом доказанных биологических эффектов: антибактериальное, противовирусное и противогрибковое действие, 
некоторые обладают и противоопухолевыми свойствами. Таким образом, перспективы профилактики и лечения многих инфек-
ционных заболеваний кроются в новых возможностях воздействия на мукозальный иммунитет.

Ключевые слова: мукозальный иммунитет, респираторный тракт, пищеварительная система, теория единства 

иммунной системы слизистой оболочки, микробиота, пробиотики, антимикробные пептиды
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ABSTRACT

The immune system of the body’s mucous membranes plays a huge role in the development, maintenance and regulation of immune 
homeostasis, being an important component of the multi-component immune system. The structural basis of local immunity is the 
lymphatic tissue associated with the mucous membranes (MALT). There is now scientific evidence that the mucous membrane sec-
tions of different body systems interact closely with each other, subject to the same regulatory influences. This relationship is par-
ticularly close between the digestive and respiratory tract, and studies have shown that vaccination of the mucosa of one part 
increases the protective function of the mucosa of another part, and that virus infection leads to virus-specific concentrations of 
immunoglobulins in the secretion of the mucosa of another part.
The impact on the intestinal microbiota can be a convenient tool to prevent not only gastrointestinal, but also respiratory diseases. 
In a number of works the clinical effects confirming expediency of probiotics application both at healthy, and at sick children are 
confirmed. An extremely important component of the local immune system is the antimicrobial peptides, which play a key role in 
the formation of the first line of defense against infections. AMP have a number of proven biological effects: antibacterial, antiviral 
and antifungal effects, and some have antitumor properties. Thus, the prospects for prevention and treatment of many infectious 

diseases lie in the new possibilities for influencing mucosal immunity.

Keywords: mucosal immunity, respiratory tract, digestive system, theory of immune system unity of mucous membrane, microbi-
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В 
последнее время внимание исследователей все 

больше привлекает мукозальный иммунитет и 

открывающиеся новые возможности его исполь-

зования в терапии, профилактической медицине и вакци-

нологии. Хорошо известно, что основными задачами 

иммунной системы являются распознавание чужеродных 

антигенов и постоянное поддержание состояния толе-

рантности на основе сложных кооперативных взаимодей-

ствий систем врожденного и приобретенного иммунитета. 

Понятие местного иммунитета в настоящее время включа-

ет совокупность реагирования всех клеток лимфоидного 

ряда, заселяющих слизистые оболочки, совместно с 

макрофагами, нейтрофильными и эозинофильными гра-

нулоцитами, тучными клетками и другими клетками сое-

динительной ткани и эпителия [1]. Следовательно, микро-

биоценозы слизистых открытых полостей и мукозальный 

иммунитет можно рассматривать как интегральную струк-

турно-функциональную систему организма.

Структурной основой местного иммунитета является 

лимфоидная ткань, ассоциированная со слизистыми обо-

лочками (mucosal-associated lymphoid tissue – MALT), кото-

рая является отдельной, почти автономной подсистемой в 

рамках общего иммунитета. МАЛТ является многоуровне-

вой системой и размещена по этажам в зависимости от 

анатомического расположения клеток барьерной ткани:

 ■ TALT – носоглотка, евстахиева труба, ухо.

 ■ NALT – носовая полость, рот и ротоглотка, конъюнктива.

 ■ BALT – трахея, бронхи, легкие, грудные железы (у женщин).

 ■ GALT:

• пищевод, желудок, тонкий кишечник; 

• толстый кишечник и проксимальные отделы уроге-

нитального тракта; дистальные отделы урогенитально-

го тракта.

 ■ SALT – кожа (дерма).

МАЛТ представляет собой самую большую часть 

иммунной системы: на общей площади 400 м2 располага-

ются около 50% иммунокомпетентных клеток. Здесь 

представлены клетки как врожденного иммунитета, так и 

приобретенного. Кроме клеток в МАЛТ сконцентрирова-

ны и другие механизмы защиты [2–4]. 

К факторам мукозальной иммунной системы относят 

сапрофитную микрофлору, защитный эпителий, слизе-

образование, кератинизацию и слюнообразование, анти-

микробные пептиды (лизоцим, дефензины, лактоферрин, 

интерфероны, пропердин), фагоциты, комплемент, sIgA, 

IgG, врожденные лимфоидные клетки (ILC), включая 

NK-клетки, CD4+ и CD8+ Т-лимфоциты [1]. 

Несмотря на то, что в иммунной системе слизистых 

оболочек (СО) выделяют эффекторный и индуктивный 

отделы, это деление условно, потому что MALT-лимфоциты 

постоянно мигрируют, заселяя при этом характерные для 

каждой популяции зоны обитания. Такая закономерность 

получила название хоминг-эффекта [5]. Следствием этого 

является одновременное включение иммунного ответа 

во всех слизистых оболочках, вне зависимости от очага 

антигенного стимула.

В индуктивных зонах, к которым относят прежде всего 

пейеровы бляшки, происходит презентация антигена; 

антигенпрезентирующие клетки и антигенреактивные Т- и 

В-лимфоциты поступают в лимфу, затем в кровь, а оттуда 

мигрируют в собственную пластинку СО (эффекторный 

отдел). Направленная миграция осуществляется с помо-

щью гуморальных факторов (интегрин α4b7, хемокинный 

рецептор CCR9 и др.), а точками прикрепления являются 

хоминг-рецепторы клеток тканей [6]. В норме при отсут-

ствии воспаления лимфоциты мигрируют предпочтительно 

в ту ткань, где они впервые обнаружили антиген, и поэтому 

их хоминг-рецепторы специфичны к лигандам, находя-

щимся на клетках этих тканей [7]. Подобное взаимодей-

ствие именно между дыхательной и пищеварительной 

системами специфично, т. к. в экспериментах показано 

отсутствие такой взаимосвязи между другими органами [8]. 

Плазматические клетки собственной пластинки и пейе-

ровых бляшек синтезируют димерную молекулу IgA, кото-

рая связывается на базальной поверхности эпителиальной 

клетки со специализированным трансмембранным белком, 

имеющим в своем составе гликопротеид  – секреторный 

компонент. Пройдя с помощью трансцитоза эпителиальную 

клетку, димерная молекула IgA присоединяет секреторный 

компонент, превращается в sIgA, причем секреторный ком-

понент делает молекулу иммуноглобулина устойчивой к 

протеолизу [9]. Секреторный lgA препятствует адгезии 

микроорганизмов, их токсинов, пищевых аллергенов на 

эпителии слизистых оболочек и тем блокирует их проник-

новение во внутреннюю среду организма. Адаптивный 

иммунитет СО обеспечивается главным образом антитела-

ми класса sIgA, в меньшей мере – IgM и IgG [10].

В настоящее время накоплены научные данные, сви-

детельствующие о том, что отделы слизистой оболочки 

различных систем организма тесно взаимодействуют 

между собой, подчиняясь единым регулирующим влияни-

ям. Существует перекрестная регуляция иммунитета лег-

ких и кишечника, показано, что кишечная микробиота 

оказывает непосредственно модулирующее влияние на 

иммунный ответ по отношению к патогенам, поражаю-

щим дыхательные пути [11, 12]. 

Теория единства иммунной системы анатомически не 

взаимодействующих слизистых оболочек была сформу-

лирована J. Bienenstock около 40 лет назад [13]. Эта кон-

цепция предполагает, что различные отделы слизистой 

оболочки организма функционируют вместе как один 

системный орган, защищающий организм хозяина от 

чужеродных организмов. Стимуляция либо поражение 

слизистой одной системы в значительной мере влияет на 

слизистую оболочку другой системы. Подход к изучению 

иммунной системы слизистых как к объединенному гло-

бальному органу является определяющим для дальней-

ших достижений в понимании иммунологии слизистых и 

в лечении многих заболеваний [14]. 

Особенно тесно такая взаимосвязь осуществляется 

между пищеварительным и респираторным трактом, т. к. 

они имеют общее эмбриональное происхождение, функци-

онально сходны – их слизистые имеют контакт с внешней 

средой и осуществляют функцию первичной защиты от 

чужеродных патогенов, играя ключевую роль во врожден-

ном и приобретенном иммунитете. В исследованиях было 
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продемонстрировано, что вакцинация слизистой одного 

отдела ведет к повышению защитной функции слизистой 

другого отдела, инфицирование вирусом способствует 

появлению вирусо-специфичных концентраций иммуно-

глобулинов в секрете слизистых другого отдела [12]. Также 

показано, что Т-клетки кишечника, зараженные ротавиру-

сом, осуществляют защиту дыхательного тракта от РвИ [15].

Сообщается об увеличении числа нейтрофилов, эози-

нофилов и Т-клеток в мокроте пациентов с воспалитель-

ными заболеваниями кишечника (ВЗК) [16]. Микробиота 

ЖКТ играет важную роль в защите от пневмококковой 

пневмонии [11]. 

Вместе с тем чрезвычайно актуальна на современном 

этапе проблема сочетанных инфекций респираторного и 

желудочно-кишечного трактов. Многочисленные данные 

свидетельствуют о более тяжелом и затяжном течении 

сочетанных инфекций, высоком удельном весе стойкого 

бактерионосительства в этих случаях, большой частоте 

постинфекционной патологии ЖКТ [17–20]. При сочета-

нии возбудителей кишечных и респираторных инфекций 

отмечается более тяжелое течение инфекционного про-

цесса, смешанная симптоматика, высокая частота постин-

фекционного вирусо- и бактерионосительства [21, 22].

Большинство вопросов, касающихся сочетанных 

инфекций, на сегодняшний день остаются без ответов: 

неизвестно взаимное влияние микроорганизмов друг на 

друга в зараженном организме, изменение вирулентно-

сти при различных сочетаниях возбудителей, особенно-

сти влияния сочетанных инфекций на иммунный ответ и 

закономерности формирования иммунного ответа при 

различных сочетаниях патогенов [23].

На сегодняшний день нет точных доказательств суще-

ствования единого медиатора, который выполнял бы роль 

связующего звена между кишечником и легкими, однако 

одним из кандидатов на эту роль является тимический 

стромальный лимфопоэтин (TSLP). TSLP является главным 

регулятором воспалительных процессов кожи и дыха-

тельных путей, решающим фактором, регулирующим Th2-

воспалительный ответ [24, 25]. Повышенная продукция 

TSLP в кератоцитах кожи ведет к появлению атопическо-

го дерматита с сопутствующим аллергическим воспале-

нием в легких мышей [26].

Интерфероны (ИФН) I и III типа связываются с раз-

личными рецепторами на клеточной поверхности, но 

индуцируют сигналы сходной направленности, что приво-

дит к экспрессии антивирусных эффекторных молекул-

хозяев. Хотя было показано, что ИФН III типа (IFN-λ) пре-

имущественно воздействует на органы слизистой оболоч-

ки кишечника, в то же время отмечается и роль ИФН I (α), 

что сопровождается экспрессией рецепторов к нему на 

эпителиальных клетках, прежде всего дыхательной сис-

темы. ИФН-α оказывает влияние на дендритные клетки в 

лимфоэпителиальном глоточном кольце Пирогова  – 

Вальдейера, активируя созревание незрелых дендритных 

клеток, стимулирующих, в свою очередь, созревание и 

пролиферацию В-клеток, а также способствует пролифе-

рации СD4+ и CD8+ Т-23 клеток, усиливает цитотоксиче-

ские свойства CD8+, макрофагов и NK-клеток [27]. 

Клетки эпителия кишечника, которые являются основ-

ными мишенями для РвИ, более сильно реагируют на 

ИФН III типа, чем на I тип. Таким образом, именно ИФН-λ 

(III тип) играет критическую роль в противовирусной 

защите эпителиальных клеток [28].

Сапрофитная микрофлора – в кишечнике и урогениталь-

ном тракте это лактобактерии и бифидобактерии, в ротовой 

полости – сапрофитные нейссерии, в дерме – эпидермаль-

ный стафиллококк  – имеет определяющее значение для 

состояния мукозальной иммунной системы [2, 29]. Ее функ-

ции многообразны и включают антагонизм по отношению к 

патогенной микрофлоре за счет продукции органических 

кислот, перекиси водорода и бактерио цинов, синтез молоч-

ной кислоты и снижение рН, конкуренцию с патогенной 

флорой за адгезивные сайты (колонизационная резистент-

ность), стимуляцию иммунных ответов за счет адъювантных 

свойств, стимуляцию муцинообразования [27, 30, 31]. 

И процессы возрастной эволюции, и закономерности 

реагирования на внедрение патогенов в биотопах кишеч-

ника и респираторного тракта во многом сходны. Так, 

количественный и качественный состав микробиоты при-

ближается к схожему с таковым у взрослого человека в 

обоих биотопах к третьему году жизни. Известно, что 

существует перекрестная регуляция иммунитета легких и 

кишечника, было показано, что кишечная микробиота 

оказывает непосредственно модулирующее действие на 

иммунный ответ по отношению к патогенам, поражаю-

щим дыхательные пути [32]. 

Это позволяет предположить, что воздействие на 

микробиоту кишечника может быть удобным инструмен-

том для профилактики не только желудочно-кишечных, 

но и бронхолегочных заболеваний. Ряд исследований 

демонстрирует такой эффект при использовании диеты с 

высоким содержанием клетчатки, что стимулирует реак-

цию дыхательных путей у мышей или при приеме про-

биотиков в дородовом или раннем послеродовом перио-

де для профилактики не только атопической экземы, но и 

бронхиальной астмы [33–37].

В биотопах человека функционируют устойчивые к 

инфекции молекулярно-клеточные компартменты, включа-

ющие пробиотические бактерии, синтезирующие лектино-

вые системы с разнообразным антипатогенным потенциа-

лом [38]. Углубленное изучение механизмов участия 

микрофлоры биотопов в системе мукозального иммуните-

та позволило установить способность лектинов облигат-

ных бактерий распознавать и связывать при развитии 

патологических состояний гликаны муцинов с остатками 

D-галактозамина или нейраминовой кислоты (NeuNAc-, 

Neu5NAc-) с участием системы комплемента [39, 40].

При совместном культивировании бифидобактерий и 

клеток кишечного мукозального барьера последние про-

дуцируют повышенные уровни комплемента C3a, при 

этом бифидобактерии регулируют активность некоторых 

участвующих в воспалении генов. Bifidumbacterium breve 

IPLA20004 могут способствовать рекрутированию клеток 

врожденного иммунитета в мукозальную оболочку [41].

Крайне важной составляющей системы местного 

иммунитета являются антимикробные пептиды (АМП), 
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играющие ключевую роль в формировании первой 

линии защиты организма от инфекций [42, 43]. В насто-

ящее время открыты, описаны и изучены свойства более 

940 АМП [44]. Клетки, синтезирующие эти цитотоксич-

ные соединения, обладают механизмами защиты от их 

воздействия, т. к. АМП синтезируются в составе неактив-

ного белка-предшественника, далее приобретая токси-

ческие свойства [45]. Своими свойствами АМП, по мне-

нию исследователей, обязаны высокому содержанию 

аргинина и лизина, а также гидрофобным аминокислот-

ным остаткам, которые составляют в их молекулярной 

массе до 30% [46, 47].

АМП обладают рядом доказанных биологических 

эффектов: антибактериальное, противовирусное и 

противо грибковое действие, некоторые обладают и 

противо опухолевыми свойствами. Антимикробное дей-

ствие их осуществляется путем нарушения структуры или 

функции клеточной мембраны микроорганизмов, эти 

вещества в норме и при патологии выявляются в эпители-

альных тканях, фагоцитирующих клетках и биологических 

жидкостях [48]. Анти мик робное действие пептидов непо-

средственно реализуется в форме электростатического 

взаимодействия положительно заряженной молекулы 

пептида с отрицательно заряженными компонентами кле-

точной мембраны микроорганизма [44]. Еще одним фак-

тором, обусловливающим селективность действия АМП, 

является отсутствие холестерина в мембранах бактери-

альных клеток, из-за чего образование пор антимикроб-

ными пептидами в нем происходит легче, чем в мем-

бранах клеток макроорганизма [49]. 

В отличие от большинства классических антибиотиков, 

являющихся продуктами вторичного метаболизма, боль-

шинство АМП синтезируются непосредственно на рибосо-

мах [50]. Однако АМП обладают также иммуномодулирую-

щим и репаративным эффектами, регулируя продукцию 

цитокинов, хемотаксис иммунокомпетентных клеток, стиму-

лируют заживление ран и клеточную пролиферацию [51].

С учетом увеличивающейся резистентности бактерий и 

грибов к классическим антиинфекционным препаратам 

все больше растет интерес к пептидным антибиотикам

и/или их синтетическим аналогам. Антимикробные пепти-

ды могут воздействовать на структурные элементы бакте-

риальных клеток, например клеточной стенки, проявляя 

антибиотикоподобные свойства. Такие АМП называют 

лантибио тиками, в их структуре содержится аминокислот-

ный остаток лантионина, а также ненасыщенные (дегидра-

тированные) аминокислотные остатки, такие как дегидро-

аланин, дегидро бутирин и др. [52]. В частности, такой пеп-

тид, как мерсацидин влияет на синтез пептидогликанов [53].

Дополнительный механизм действия характерен для 

пептида низина, также относящегося к лантибиотикам, 

который кроме формирования пор в клеточной мембра-

не также ингибирует синтез клеточной стенки микроорга-

низма. У АМП ванкомицина схожий с мерсацидином и 

низином механизм действия. Однако обнаруженные в 

последние годы бактерии, устойчивые к воздействию 

ванкомицина, остаются чувствительными к низину и мер-

сацидину. Объясняется это участием разных сайтов свя-

зывания пептидов с липидом II клеточной стенки [54].

В настоящее время рядом фармацевтических компа-

ний проводится разработка препаратов на основе АМП, 

основными проблемами при этом являются высокая себе-

стоимость, чувствительность к действию протеолитических 

ферментов макроорганизма, а также гемолитический 

эффект. Называются непатентованные наименования: 

омиганан, MX594AN, hIF1-11, P113/P113D и др. [55–57].

Стоит подчеркнуть, что в ряде работ отечественных и 

зарубежных авторов показано влияние отдельных про-

биотических штаммов на состояние мукозального имму-

нитета, а также продемонстрированы клинические 

 Таблица 1. Влияние LGG на риск развития инфекционных заболеваний

 Table 1. Impact of LGG on risk of infectious diseases

Эффект
Ежедневная

доза LGG 
Длительность 
исследования 

Характеристика группы Возраст Исследование 

Снижение частоты развития острой диареи, особен-
но у детей на искусственном вскармливании

3,7 х 1010 15 мес. Здоровые дети 6–24 мес. [68]

Снижение частоты развития диареи различной 
этиологии, в т. ч. ротавирусной

1–2 х 108 Во время пребывания 
в стационаре

Дети, госпитализированные по раз-
личным причинам (неинфекционным)

11,6 ± 8,7 
мес.

[69]

Уменьшение числа дней пропуска вследствие 
респираторной инфекции, снижение общей забо-
леваемости, уменьшение числа случаев назначе-
ния антибиотиков

1–2 х 108 7 мес.
Здоровые дети в детском учрежде-
нии

1–6 лет [70]

Тенденция к снижению общей заболеваемости, сниже-
ние частоты и длительности диареи после марафона

4 х 1010 3 мес. Здоровые спортсмены 23–69 лет [71]

Отмечена безопасность при длительном приме-
нении, нормальные показатели роста и развития, 
отсутствие инфекций или аллергических заболе-
ваний

1 х 106 5 лет
Здоровые дети, которые получали 
пробиотик на первом году жизни в 
составе детских молочных смесей

0–12 мес. [72]

Снижение частоты ОРВИ, имеющей продолжитель-
ность более 3 дней (р < 0,001), сокращение числа 
пропусков посещения детского сада (р < 0,001)

1 х 109 3 мес.
Дети в возрасте старше 1 года в усло-
виях детского учреждения получали 
100 мл ферментированного молока

Старше
1 года

[73]
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эффекты такого воздействия, приняты международные 

согласительные документы, закрепляющие целесообраз-

ность применения пробиотиков как у здоровых, так и у 

больных детей [58–66]. В частности, показано усиление 

фагоцитарной активности и выработки sIgA, а также 

подавление активности провоспалительных цитокинов у 

детей, принимавших Lactobacillus ramnosus (LGG) [60]. 

Клиническими маркерами влияния того или иного 

агента на иммунную систему in vivo являются: динамика 

заболеваемости, модуляция вакцинального ответа (уро-

вень выработки вакциноспецифических антител), общий 

уровень выработки антител, а также патогенспецифиче-

ских антител, формирование толерантности к антигенам 

и степень аллергизации организма [67]. Перечисленные 

характеристики были описаны и для LGG (табл. 1).

Общеизвестен профилактический эффект LGG в отно-

шении антибиотико-ассоциированной диареи, в том 

числе, обусловленной Clostridium difficile, что подтвержде-

но метаанализом 21 рандомизированного клинического 

исследования [74]. 

К настоящему времени известны 32 вида бифидум-

бактерий и 56 видов лактобактерий, их эффекты различа-

ются, более того, они штаммоспецифичны. Так, у LGG, 

помимо перечисленных эффектов профилактики и лече-

ния диареи, доказана способность снижать вероятность 

формирования аллергической патологии [75, 76]. Также в 

литературе описан целый ряд положительных эффектов 

LGG на организм человека и их роль в профилактике 

ряда состояний (табл. 2).

 Таблица 2. Эффекты LGG на организм человека

 Table 2. Effects of LGG on the human body

 Эффект Клинические проявления Исследование

Снижение частоты раз-
вития «диареи путеше-
ственников»)

3,9% – в группе, получавшей 
пробиотик, и 7,4% в контроль-
ной группе (р = 0,05)

[77]

Положительное влияние 
на работу кишечника

•  Профилактика запора 
•  Снижение метеоризма, в т. ч. 

при приеме растительной 
клетчатки

[78]

Антиаллергическое 
действие 

•  Положительное влияние на 
течение атопического дер-
матита (на фоне традицион-
ного лечения) 

•  Профилактический эффект 
в отношении развития ато-
пии у детей, в т. ч. при 
назначении беременным 
женщинам и кормящим 
матерям

[79]

Антиканцерогенное 
действие

•  Расщепление токсинов
в кишечнике

•  Связывание афлатоксинов

[80]

Антикариозное
действие

Положительное влияние на 
состав микрофлоры полости рта

[77]

Снижение частоты раз-
вития диареи, ассоции-
рованной с антибакте-
риальной терапией

•  Снижение частоты жидкого 
стула с 48 до 18% (р < 0,01)

•  Снижение частоты болей в 
желудке с 15 до 4% (р < 0,05)

[81]

Реклама
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На сегодняшний день единственным синбиотиком, 

содержащим моноштаммовую культуру Lactobacillus 

rhamnosus GG, зарегистрированным в России, является 

Нормобакт L. Комбинация высокого содержания LGG (4 × 

109 КОЕ) и фруктоолигосахаридов (800 мг) в одной дозе 

обеспечивает максимальную выживаемость лактобакте-

рий и восстановление нормальной микрофлоры уже 

через 10 дней после начала приема. Нормобакт L отлича-

ется удобством применения (1–2 р/сут): хранение при 

комнатной температуре, форма выпуска  – в виде саше, 

легко растворяется в пищевых жидкостях. Как пробиоти-

ческий продукт нового поколения Нормобакт L разрешен 

к применению детям с 1-го мес. жизни.

Таким образом, перспективы профилактики и лечения 

многих инфекционных заболеваний кроются в обосно-

ванном и дифференцированном назначении пробиоти-

ческих штаммов, что, как показали многочисленные дан-

ные, стимулирует иммунный ответ во всех отделах муко-

зальной иммунной системы.
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