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Резюме

Анализ научной литературы показал, что циркуляция ВИЧ наблюдается среди людей в течение нескольких столетий, а, возмож-

но, и тысячелетий. Это подтверждают не только молекулярно-генетические исследования, но и наличие у людей совершенной 

генетической защиты от ВИЧ. Формирование подобных изменений в геноме требует длительной ко-эволюции между человеком 

и патогеном. Вероятно, что этот человеческий вирус (ВИЧ) позднее попал от человека в популяцию обезьян и приматов.
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Abstract

Analysis of scientific publications is revealed that HIV transmission been present among humans for centuries or thousand years. 

This evidence had been proved by molecular and genetic methods. Additionally, to molecular methods the fact been proved by the 

presence in humans of a perfect genetic defense against HIV. There is a long co-evolution between humans and their pathogens 

needed to develop genetic defense mechanisms.
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Общепринятые мнения и то, что каждый 
считает делом давно решенным, чаще всего 
заслуживают исследования.

Г. Лихтенберг.

Ничто так не мешает видеть, как точка 
зрения.

А. Аминадо.

Молекулярно-генетический анализ боль-
шинства линий ВИЧ-1, ВИЧ-2 и SIV подтверж-
дают эволюционное развитие указанных 
выше вирусов по направлению от человека 
к шимпанзе и дымчатым мангобеям.

P.W. Ewald

За почти 55 лет «текущей» хронической эпи­
демии ВИЧ-инфекции вирусом иммунодефицита 

человека, как полагают, могли заразиться более 
70 млн человек. Из них смерть около половины 
зараженных некоторые эксперты, хотя бы кос­
венно, пытаются связать с вирусом иммунодефи­
цита человека (ВИЧ), открытым Люком Монтанье 
(L.  Montagnier) в 1983  г.  Однако эти, достаточно 
большие цифры, о которых сообщает программа 
ООН по ВИЧ и СПИД (UNAIDS или ONUSIDA), не 
делают ВИЧ-инфекцию «самой смертельной ин­
фекцией, поразившей человечество». Достаточно 
вспомнить, что «испанка» в начале ХХ в. только 
за один год привела к  гибели более чем 20 млн 
людей. В XIV в. «черная смерть» стала причиной ги­
бели примерно 30% жителей Западной Европы [1]. 
Согласно данным ВОЗ, в настоящее время от  ту­
беркулеза умирает около 3 млн человек в год.

Роль инфекций в эволюции человека 
огромна. Даже само отделение Homo sapiens 
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от других гоминид было вызвано воздействием ин­
фекционных патогенов [2]. Инфекционные болез­
ни навсегда изменили генофонд населения целых 
континентов. Защитные мутации в человеческом 
геноме, управляющие иммунной системой, увели­
чивали вероятность выживания. Поэтому люди на­
следовали эти изменения.

Первым обратил внимание на причинную 
связь полиморфизма человека и инфекций 
Дж.Б.С.  Халдан (J.B.S. Haldane) в 1949 г. Этот ис­
следователь постулировал, что инфекции являются 
одним из основных селективных прессов для че­
ловеческой эволюции и приводят к полиморфизму 
Homo sapiens [3]. В настоящее время в человече­
ском геноме обнаружено более 2 млн нелеталь­
ных мутаций, большинство из которых достаточно 
редки. Однако несколько сотен известных генных 
вариантов или однонуклеотидных полиморфиз­
мов встречаются у 5–50% населения. Некоторые 
из этих генетических аберраций непосредственно 
влияют на течение инфекций [4].

Инфекцией, имевшей наибольшее значение 
в  формировании человека, бесспорно, является 
малярия. Полагают, что за всю историю человече­
ства именно малярия унесла больше человеческих 
жизней, чем любая другая причина, включая эпи­
демии, войны и голод. По оценке, кумулятивное 
число умерших от малярии составляет 27 млрд че­
ловек, что примерно в  5 раз превосходит числен­
ность современного человечества [5]. Наибольший 
пресс возбудителей малярии испытали представи­
тели негроидной расы, проживающие в  тропиче­
ском поясе Земли, у которых малярия выступала 
в качестве основного фактора генетического отбо­
ра. Однако специфические генетические аномалии 
выявлены у всех человеческих рас, среди насе­
ления, проживавшего на территории интенсивных 
очагов малярии. Высказывается обоснованное 
предположение, что даже группы крови человека 
сформировались в ответ на селективный пресс ма­
лярии. Неудивительно, что три из четырех наиболее 
частых генетических аберраций у человека связа­
ны с малярией и предотвращают летальный исход 
тропической малярии [6].

Не только малярия, но и другие инфекции активно 
участвовали в  эволюции Homo sapiens. Основным 
фактором генетического отбора у «европеоидов» вы­
ступал туберкулез. Эту болезнь белая раса получила 
после одомашнивания скота примерно 7–9  тысяч 
лет назад на территории Южной Европы и Ближнего 
Востока [7]. Пик эпидемии туберкулеза пришелся 
на  XVII–XVIII вв., когда эта болезнь являлась причи­
ной смерти 20% взрослых европейцев. В дальнейшем 
смертность от  туберкулеза сохранялась на  высоком 
уровне. По оценкам, между 1850  и  1950  гг. от  ту­
беркулеза умерли свыше 1 млрд человек [8]. В на­
стоящее время от  туберкулеза продолжает умирать 
больше людей, чем от всех остальных инфекций.

Исчезновение лепры из Европы было связано 
с распространение туберкулеза на этом континенте 

и наличием перекрестного иммунитета между 
Mycobacterium tuberculosis и M. leprae [9].

В последние годы роль полиморфизма человека 
в  возникновении, развитии и особенностях кли­
нического течения установлена для многих болез­
ней. Однако все подобные защитные генетические 
аберрации появились только в процессе многове­
ковой ко-эволюции человека и конкретного инфек­
ционного агента.

Единственным исключением является ВИЧ, ко­
торый, согласно доминирующей гипотезе, появил­
ся только в  середине ХХ века в  Африке. В тоже 
время наибольшее распространение генетическая 
защита от  любого способа заражения ВИЧ име­
ет на  севере Европы. Эта генетическая защита 
определяется наличием мутации хемокинового ре­
цептора CCR5, связанной с утратой 32 пар нуклео­
тидов и обозначаемая как CCR5Δ32.

Официальная догма, что ВИЧ появился толь­
ко в  середине или даже в  последней трети ХХ в. 
в  Африке, в  которую уверовали отдельные иссле­
дователи, не связанные с  молекулярной вирусо­
логией, не может считаться научно приемлемой. 
Исходя из нормальных естественных темпов эво­
люции Homo sapiens, генетическая защита от ВИЧ-
инфекции за столь короткий исторический период 
в несколько десятилетий просто не могла сформи­
роваться.

Гипотеза о недавнем происхождении ВИЧ на за­
паде Центральной Африки от SIV madril основыва­
ется на  данных о наибольшей вариабельности SIV 
в этом регионе [10]. Это не укладывается в каноны 
эпидемиологии, согласно которым пораженность 
в  эпицентре распространения возбудителя не мо­
жет быть спорадической. В то же время в  конце 
ХХ  в. на  западе Африки наблюдалась только еди­
ничная встречаемость ВИЧ-позитивности [11].

Молекулярные исследования показывают: ВИЧ 
заражал людей на  протяжении многих десятиле­
тий, а возможно, и веков до своего официального 
обнаружения. Генетический анализ геномов ВИЧ-
1 и ВИЧ-2 показал, что эти вирусы выделились 
от  своего вируса-предшественника около 900  лет 
назад [12]. Другие исследования показали более 
позднее выделение – от двух веков до нескольких 
десятилетий [13].

Основная загадка состоит в  том, что не уста­
новлено, от  кого вирус (SIV), обнаруженный 
у  шимпанзе, попал в  популяцию этих приматов  – 
от других обезьян или от человека? Вирус ВИЧ (ANT 
70), изолированный в  Камеруне, отделился от  ли­
нии «человек–шимпанзе» до того, как появилась 
более поздняя линия «шимпанзе–человек» [14]. 
Это доказывает, что между человеком и ВИЧ-
предшественником существовала продолжительная 
ассоциация (тысячи лет). Впоследствии, примерно 
тысячу лет назад, этот вирус внедрился в  обезьян 
(SIV white-crowed mangobey  – дымчатый мангобей) 
и приматов (SIVcpz). Молекулярно-генетический 
анализ большинства линий ВИЧ-1, ВИЧ-2 и SIV, 
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проведенный D. Mindel, J. Shultz и P.W. Ewald, под­
тверждает эволюционное развитие указанных 
выше вирусов по направлению от человека к шим­
панзе и дымчатым мангобеям [13]. Французские 
исследователи под  руководством Л. Монтанье 
(L.  Montagnier), получившего Нобелевскую премию 
за открытие ВИЧ, также независимо от  американ­
ских ученых подтвердили направление эволюции 
указанной группы ретровирусов от человека к обе­
зьянам и  приматам [15]. Косвенно эволюционное 
развитие от человека к обезьянам и приматам под­
тверждает изучение обезьяньего CCR5Δ32.

SIVcpz так же, как и  ВИЧ, для проникновения 
в клетку нуждается не только в CD4 рецепторе, но 
и в ко-рецепторе – хемокиновом рецепторе CCR5. 
По аналогии с  защитой от  ВИЧ-инфекции людей, 
обеспечиваемой мутантным CCR5Δ32, было пред­
положено, что дефектный рецептор CCR5 у обезьян 
также может оказывать протективное действие 
в отношении ВИЧ/SIVcpz.

Специальное исследование было проведено 
на  шимпанзе разных подвидов в  сопоставлении 
с  ранее полученными данными у людей в  отно­
шении хемокинового рецептора CCR5 по  50  со­
ответствующим генетическим регионам у людей 
и шимпанзе. Сопоставление данных по вариабель­
ности 5’CCR5 выявило принципиальные различия 
между человеком и  шимпанзе. Если у человека 
этот регион находился на  протяжении многих лет 
в  сбалансированном состоянии, то аналогичный 
регион генома шимпанзе только в последнее вре­
мя оказался под сильным селективным прессом.

Это обстоятельство указывает на  продолжи­
тельное время присутствия какого-то селективного 
пресса у человека и  отсутствие такового у  шим­
панзе, что свидетельствует о том, что причина, 
воздействующая на  фенотипический признак 
и  на  соответствующий участок генома, появилась 
у  приматов только недавно, и, следовательно, 
не  человек приобрел ВИЧ от  шимпанзе, а наобо­
рот, этот патоген недавно проник в популяцию обе­
зьян и наиболее вероятно – от человека [16].

О недавнем проникновении ВИЧ в  Африку так­
же свидетельствует отсутствие у  африканцев ал­
леля CCR5Δ32. Географическое распространение 
данного аллеля (CCR5Δ32) является парадоксаль­
ным. Распространенность этой мутации в  популя­
циях человека в  Европе убывает по  направлению 
с севера на юго-восток [17,18].

Только в  Северной Европе данная мутация 
встречается в  гомозиготном состоянии примерно 

у  1% населения. На севере европейской России 
мутация CCR5D32 распространена достаточно ши­
роко. Среди русских она встречается в  17–24,4% 
в  гетерозиготном состоянии и  в  1–2%  – в  гомо­
зиготном [19]. Единичные гомозиготы CCR5D32/
CCR5D32 были выявлены, кроме русских, сре­
ди басков (Испания), бельгийцев, венгров, ли­
товцев, итальянцев, французов и  шведов [20]. 
Гетерозиготное распространение аллеля CCR5Δ32 
широко представлено на северо-востоке Западной 
Европы: Латвия, Финляндия, Швеция, Эстония. 
Эта мутация обнаружена у  коренных жителей 
Беларуси, а также в  Московской и  Рязанской об­
ластях и Волго-Уральском регионе [21].

В Европе данный аллель присутствует у  людей 
по  крайней мере почти три тысячи лет, что под­
тверждают исследования сохранившихся скелетов 
того времени [22]. Расчетное моделирование по­
казывает, что появление и  успешное первичное 
распространение мутации CCR5Δ32 было связано 
с  преимуществами в  выживании в  условиях дли­
тельного воздействия некой смертельной причины 
(23). Детальный разбор предлагавшихся различных 
патогенов в качестве причины древнего (несколько 
тысяч лет назад) появления мутации хемокинового 
рецептора CCR5 показал, что единственной научно 
обоснованной причиной происхождения мутантно­
го аллеля CCR5Δ32 была циркуляции ВИЧ среди 
людей Бронзового века на севере Европы [24].

Распространение ВИЧ на  севере Европы не­
сколько тысяч лет назад привело к появлению му­
тантного CCR5Δ32 аллеля, который обеспечивал 
выживание какой-то доли местной популяции лю­
дей Бронзового века. Персистенция вируса в виде 
длительного носительства происходила в  организ­
ме гетерозигот. Этим объясняется относительно 
медленная диффузия мутантного аллеля, так как 
данная мутация была нейтральна и  не давала ни­
каких преимуществ носителю вне эпидемического 
распространения ВИЧ до появления новой эпиде­
мии ВИЧ-инфекции, которую человечество пережи­
вает в настоящее время.

Доказанная древность первичной цирку­
ляции возбудителя ВИЧ-инфекции на  севере 
Европы является научно обоснованной. При этом 
эта древняя циркуляция ВИЧ никоим образом 
не  влияет на  характер и  целесообразность при­
менения разработанных в  последние годы мер 
по  сдерживанию распространения ВИЧ-инфекции 
и  лечебных мероприятий по  продлению жизни 
ВИЧ-инфицированных.
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