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Население Украины по состоянию иммунной системы может быть условно разделено на несколько 
уровней. Это относящиеся к катеюрии «здоровых» люди с клиническими нарушениями иммуните-
та — 1 уровень; популяция населения особо экологически грязного Донецко-Приднепровского 
промышленного района и юга страны — II уровень и III — недавно сформировавшаяся группа 
инъекционных наркоманов (как правило, из населения со II уровнем), из которых особо выделя-
ются употребляющие специфические для Украины наркотики на основе эфедрина Именно эта 
последняя популяция населения с пониженным иммунным статусом (инъекционные наркоманы 
экологически особо грязных районов) является благоприятной средой для эволюции и дальнейшего 
распространения вируса иммунодефицита. Циркулируя в этой среде, дополнительно изменившись 
и приобретя новые свойства, вирус в дальнейшем может обрести способность поражать людей с 
менее нарушенной иммунной системой, охватывая при этом все более широкие слои, населения. 

Синдром приобретенного иммунодефицита 
(СПИД) объединяет целый комплекс патологиче-
ских проявлений, связанных с возникновением у 
чел οι; їжа глубокого разрушения иммунной систе-
мы, лишая тем самым организм способности проти-
востоять различным болезням, в первую очередь, 
инфекционным. Причиной СПИДа является вирус 
иммунодефицита человека (ВИЧ), принадлежащий 
к группе ретровирусов. В каждом регионе мира 
эпидемия СПИДа имеет свои особенности. Но то, 
что происходит в Украине, по ряду причин заслу-
жи на 2 г особого внимания. 

Наблюдения за инфицированными ВИЧ в Ук-
раине начались только с середины 1987 г. и, 
несмотря на массовое скринирование, количество 
BHCtBI. ВИЧ-инфицированных исчислялось лишь 
единицами. Так длилось до средины 1595 г. В этот 
период характер развитие эпидемии был крайне 
вялым (рис. I). Анализ динамики развития ВИЧ в 
Украине позволяет ретроспективно отнести появле-
ние первых ВИЧ-инфицированных среди местных 
жителей к 1985 г., а пребывание ВИЧ-инфициро-
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ванных иностранных граждан — к еще более ран-
ним срокам. 

Столь длительный период адаптации ВИЧ к 
новому региону — примерно 10 лет — необычен и 
не характерен по опыту других стран, где процесс 
«освоения» вирусом новой популяции длился чаще 
всего 2—4 года. Такая медлительность тем белее 
удивительна, что в Украине в тот период все 
профилактические меры (индивидуальная защита, 
пропаганда, обучение и т. д), за исключением 
службы крови, были в совершенно неудовлетвори-
тельном состоянии. 

Однако со второй половины 1995 г. в стране 
произошел взрыв инфицированное™, которым про 
дэлжается и в настоящее время (рис. 2). 

Он совпал с началом выявления ВИЧ у нарко-
манов и в большей части затронул именно эту 
популяцию. Но одновременно взрывная ситуация 
отмечается и среди ненаркоманов (рис. 3). 

Столь быстрый рост инфицированности не ха-
рактерен для других регионов, где после периода 
адаптации также регистрировалось резкое ускоре-
ние развития эпидемии. Но оно не носило такого 
крутого характера. Согласно эпиданализу, в раз-
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:шика численности вновь ВИЧ-инфицированных в 
жители Украины: 2 — иностранцы 

ничего подобного и в других странах мира. Можно 
было бы попытаться объяснить такое различие 
присутствием в России и других странах, располо-
женных по периметру Украины, только одного, 
наименее вирулентного субтипа ВИЧ, например В. 
Но это не так. В России и Белорусии достаточно 
широко представлены, кроме субтипа В, который 
действительно имеется, такие субтипы, как А, С, D 
и G [2]. И наркоманов там не меньше, чем в 
Украине. А темпы эпидемии разительно отличают-
ся от того, iITO имеет место в Украине. 

Возникают два ключевых вопроса — почему в 
Украине так долго происходила адаптация ВИЧ и 
почему столь быстро и круто началась эпидемия? 
Однозначного ответа на эти вопросы пока нет. Но 
очень высокая корреляция просматривается при 
сопоставлении экологической ситуации в Украине, 
состояния здоровья населения вообще и иммунной 
системы в особенности. В силу ряда причин Укра-
ина, площадь которой составляла 2,7 % общей 
площади СССР, производила на своей территории 
около 20 % общей промышленной и сельскохозяй-
ственной продукции. При этом продукция в значи-
тельной мере вырабатывалась металлургической и 
химической промышленностью, предприятия для 
которой строили без необходимых очистных и за-
щитных сооружений. Поэтому на эти 2,7 % прихо-

Рис. 2. Численность (ось ординат) вновь ВИЧ-инфицированных 
в Украине (данные: приведены по состоянию на 1 января 1997 
г.) 

H B i x странах подъем даже в этот самый бурный по 
процентному приросту период проходил значитель-
но медленнее — число вновь обнаруженных инфи-
цированных каждый квартал увеличивалось в диа-
пазоне 2—27 % 11 ]. Даже при максимальном 
проценте это дает в год увеличение инфицирован-
ных JkieHef: чем в три раза. Необычност ь происходя-
щего в Украине становится тем более странной, 
если учесть, что в окружающих соседних странах, 
образовавшихся из бывшего СССР, в которых со-
циально-политическое, бытовое и культурное на-
следие (в силу единства режима) было (и во 
многом остается поныне) очень сходно, подобного 
роста эпидемии, не происходит (рис 4, 5). Нет 

Рис. 3. Численность (ось ординат) вновь ВИЧ-инфицированных 
по кварталам 1 9 9 5 — 1 9 9 6 гг.: 1 — количество первично выяв-
ленных ВИЧ-инфицированных; 2 — из них наркоманов 
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Рис. 4. Сравнительная динамика внозь ВИЧ-инфицированных в 
Украине (Л и России (2) 

19 

Рис 5. Обідее количество ВИЧ-инфидирован:1ых в странах 
европейской части СНГ на 31.12.1995 г. 

далось почти 25 % всех загрязнений природной 
среды, имевших место во всем СССР [3 ]. Возника-
ет интересное сравнение. Вычетаем из всей площа-
ди СССР площадь Украины и приходящиеся на нее 
загрязнения: теперь можно оценить, сколько остав-
шихся загрязнений приходится на оставшуюся пло-
шадь. И оказывается, что загрязнение Украины 
богпыде, чем в 10 раз, превышает таковое, прихо-
дящееся в среднем на любую аналогичную площадь 
в остальной части бывшего СССР — еггране, зани-
мавшей одну шестую всей суши планеты и имев-
шел самую экологически грязнело экономику на 
этой планете. И поскольку такая ситуация посто-

янно наращивалась последние 40 лет, то, как 
минимум, на протяжении двух поколений просто 
не могла не происходить ускоренная деградация 
наследственного аппарата населения, следствием 
чего явилось нарастание общей болезненности (в 
том числе и детской), нарушения иммунной систе-
мы, смертности. Сегодня Украина официально объ-
явлена страной сплошного экономического бедст-
вия, а ВОЗ признала ее, кроме того, еще и страной 
с вымирающим населением. 

Проведенные иммунологами выборочные ис-
следования показали, что сегодня уже более поло-
вины населения страны, относящегося по принятым 
показателям к категории «здоровых», имеют кли-
нические проявления, связанные с нарушением 
иммунитета. И по всему этому общему фону ослаб-
ленной популяции существуют районы с особой 
нагрузкой на организм. Они приходятся на восточ-
ные области, представляющие собой самый эколо-
гически грязный в бывшем СССР Донецко-При-
днепровский промышленный район. Самый гряз-
ный даже по отношению к промышленности СССР 
в целом, которая из-за несовершенства, ? порой и 
просто отсутствия очистных и защитных сооруже-
ний была более грязная, чем в других странах 
мира. Самый грязный даже для Украины с ее более 
чем десятикратной нагрузкой отбросами ζ выброса-
ми по сравнению с остальной территорией страны. 
Для того чтобы представить ее давление на населе-
ние, в качестве примера можно привести исследо-
вания, проведенные в Мариуполе (бывший Жда-
нов). В нем мутагенное действие, вызываемое за-
грязненной окружающей средой, по уровню 
возникновения генетических нарушений у жителей 
соответствовало облучению дозой 180 бэр за 15 лет. 
И это еще не самый опасный город Украины. 
Соответственно и общая болезненность, и обэдая 
смертность в данном регионе также резко повыше-
ны. Ко всему в регионе прибавилась быстро набрав-
шая темпы за последние 3—4 года наркомания. 
Как известно, употребление наркотиков приводит к 
угнетению иммунитета. В результате наркоманы 
имеют ослабленную иммунную систему [4, 5). 'rO 
наркотики не только ослабляют иммунную систе-
му. Они потенцируют также развитие ВИЧ, явля-
ясь его кофакторами [б]. Следует особо отметить, 
что иммунная система наркоманов ослаблена не 
просто «вообще», а по отношению к той популяции 
ненаркоманов, в которой они (т. е. наркоманы) 
находятся. Иммунитет этой популяции является 
базовым, от уровня которого вдет дальнейшее его 
снижение вследствие дополнительного разрушаю-
щего фактора — употребления наркотиков. Но по-
пуляция Украины в целом уже и так имеет замет-
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ныз нарушения иммунной системы. Как указыва-
лось выше, по данным выборочных исследований, 
примерно половина населения страны имеет кли-
нические проявления нарушений иммунитета — 
первый уровень нарушения иммунной защиты, на-
рушения но сравнению с состоянием иммунитета у 
населения сопредельных государств. По отношению 
ко всей популяции, т. е. по фону уже первого 
уровня, имеется дополнительное сильиое наруше-
ние иммунитета у жителей Донецке- Приднепров-
ского промышленного района. Такое нарушение 
имзет свой базовый уровень, которым является 
дефицит иммунной системы всего насе ления Укра-
ины. Оно представляет собой второй уровень нару-
шения иммунитета. И если, как указывалось выше, 
в среднем у населения Украины в целом, иммуни-
тет· нарушен у 50 % жителей, то, согласно прове-
денным исследованиям, у жителей Донецко-При-
днепровского промышленного района нарушения 
были найдены почти у 95 % [7]. Они практически 
были такими же, как у ликвидаторов Чернобыль-
ской атомной катастрофы. А среди популяции со 
вторым уровнем нарушения (на ее основе) возник-
ла и быстро распространяется особая социальная 
группа — инъекционные наркоманы, у которых 
наркогики разрушают то, что еще осталось. 

Таким образом возникает третий уровень на-
рушения иммунной системы. Но и он не такой, как 
в других странах. В Украине инъекционные нарко-
маны употребляют два типа наркотических 
средств. Один из них — опиаты и их производные, 
которые приготовлены в более грязном и потому 
более: вредном для организма виде, чем в других 
странах. Другой, эфедрон, судя по заключению 
наркологов, обладает еше более разрушительным 
действием на организм. Он кустарно с использова-
нием токсических реагентов готовится из эфедрина 
и за 2—А года уничтожает человека. При этом 
приходит в полную негодность иммунная система, 
оставшаяся от второго уровня. 

Оба типа наркотиков особенно широко распро-
странены в самых экологически грязных регионах. 
Но второй тип. стремительно разрушающий орга-
низм, полностью доминирует в Донецко-Приднеп-
ролCKCiM π ромытленном районе. Наркоманы пред-
ставляют достаточно замкнутую социальную груп-
пу мляясь фактически обснх>бленной популяцией 
среди той популяции, в которой они территориаль-
но находятся и из которой они, начав употреблять 
наркотики, обосабливаются. Так создается уже не 
просто третий уровень нарушения иммунитета, а 
третий уровень с двумя подуровнями. И именно 
среди этого второго, эфедронового, подуровня 
третьего уровня нарушения иммунной системы и 

Рис. 6. Оценочные уровни иммунодефицита населения а Укра-
ине по регионам (изображение схематическое) 

начался взрыв инфицирования ВИЧ. Со второго 
подуровня третьего уровня взрыв ВИЧ-инфициро-
вания переместился на первый подуровень третьего 
уровня. И уже с обоих подуровней третьего уровня 
начал стремительно распространяться среди насе-
ления второго уровня иммунных нарушений. Так в 
Украине начался взрыв инфицированное™ ВИЧ. 
Если теперь наложить географию инфицированно-
сти на географию степени нарушенное™ иммунной 
системы населения, то четко видна картина уни-
кальных по свосшу благоприятствию для эволюции 
ВИЧ условий. Она складывается из буквально 
«вложенных» одна в другую популяций с разной 
степенью нарушения иммунной системы — от пол-
ноценной (население стран, окружающих Украи-
ну) до полностью уничтоженной (эфедроновые 
наркоманы, живущие среди населения II уровня) 
'пис. 6). 

Такова феноменология действительности. Но 
если такая действительность привела к беспреце-
дентному взрыву инфицированное™ ВИЧ, то это 
значит, что она обеспечила необходимые условия 
для его ускоренной эволюции. Ведь до взрыва в 
течение десяти лет инфекция ВИЧ едва тлела во 
всех регионах Украины. Взрыв инфицированное™ 
последовал вскорости после взрыва наркомании 
среди жителей II уровня подавленности иммуните-
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Put. 7. Обший принцип построения анализа эволюции ВИЧ 

та, т. е. после образования IIl уровня с его двумя 
подуровнями. И нет никаких оснований надеяться, 
что эволюция на этом окончится. 

Для оценки направленности эволюции ВИЧ и 
факторов, обусловливающих этот процесс, необхо-
димо проанализировать предшествуюншй ход эво-
люции, ее направленность в разные периоды, а 
также ход эволюции, происходящей сегодня, и ее 
направленность сегодня. Принцип построения та-
κοίΌ анализа представлен на рис. 7. 

Меньше EiCCiX' данных моется о I этапе эволю-
ции ВИЧ. Известно лишь, что он завершился 
способностью ВИЧ инфицировать наиболее воспри-
имчивых людей. Можно предположить, что в ре-
зультате развития потребности медицины в обезья-
нах и создания их заповедников, заказников, по-
стоянного отлова постоянными людьми и т. д. 
создались условия длительного (на лротяжении 
нескольких поколений) и достаточно тесного кон-
такта людей и обезьян. Это обеспечивало «двой-
ную» циркуляцию возбудителя. Циркуляцию как 
обычную (среди, обезьян), так и такую, которая 
сопровождалась (благодаря тесным контактам) по-
ете,шным выходом на человека. При таких выхо-
да?; возникала возможность некоторого времени 
существования возбудителя в новом хозяине, воз-
враг к старому (но уже частично адаптированному 
к человеку прародителю ВИЧ) и т. д. 

Постепенно время пребывания προ-ВИЧ в че-
ловеке увеличивалось и, наконец, вирус смог пол-
ностью персистировать в человеке без обязательно-
го, хотя бь; короткого времени репликации в обезь-
яне. Началась циркуляция вируса среди людей. 
Схематически это можно изобразить так, как пред-
ставлено на рис.. 8. 

На такой путь может указывать самая старая 
из обнаруженных в Африке (датируемая 1959 г.) 
сыворотка человека, а также ряд более поздних, но 
собранных тоже в Африке, позитивных в ИФА и 
реагирующих в иммуноблотинге как с белками 
ВИЧ, так и с некоторыми белками вируса иммуно-
дефицита зеленых мартышек [8 ]. Реликт такого 
этапа описан в литературе. У проституток Се-
негала и обитающих в этой стране зеленых марты-
шек найден общий вирус, сходный с ВИЧ. У 
имеющих его людей к этому вирусу вырабатывают-
ся антитела, но не развиваются симптомы СПИДа 
[9 ]. В результате I этапа эволюции вирус полно-
стью перешел к циркуляции в человеческой попу-
ляции. Это привело к тому, что он перестал быть 
привязанным к локальным группам людей, ста-
бильно контактирующих с обезьянами, и, таким 
образом, вошел во II этап эволюции — непрерыва-
ющейся персистенции в человеческой популяции. 
Как известно, до начала первой эпидемии СПИДа 
(еще не пандемии, а только начала эпидемии) ВИЧ 
достаточно долго (как минимум 25 лет) адаптиро-
вался к человеческой популяции [10, 11]. Снача-
ла — к человеческой как таковой. И самым пер-
вым контингентом, первой социально изолирован-
ной группой, популяцией в популяции, среди 
которой началась эпидемия, циркулирующая внут-

Рис. 8. Схема возможного перехода обезьяньего вируса иммуно-
дефицита в человеческий 
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put эгой популяции, были гомосексуалисты [12]. 
Как теперь хорошо известно, последние имеют 
ослабленную иммунную систему. И не просто OC-
лаблеиную, а ослабленную по системе, блокирую-
щей мультипликацию ВИ1!. У гомосексуалистов 
имеег место достоверное снижение образования а-
и )'-интерферонов [13]. А именно они (особенно а) 
ва.кны для ограничения ВИЧ-инфекции. Это дает 
основание полагать, что ВИЧ адаптировался к 
человечеству в организмах индивидуумов, у кото-
рых иммунодефицит уже существовал до (а не 
вследствие как его вторичное проявление) попада-
нии ]н исследующего мультиплицирования этиоло-
гического фактора СПИДа. В образцах крови, со-
бранной в Африке в 1959 г., из 818 человек 21 уже 
имел антитела к ВИЧ [14]. Это 2,6 % всей 
вьіїюрки, а если она репрезентативна, то и всего 
населения. А как показали ретроспективные иссле-
дования, за большую часть второго периода только 
буквально единицы на всей планете заболели на-
стоящим СПИДом [15]. И ite го, что пандемии, 
даже маленькой локальной эпидемии зарегистриро-
вало не было. А в обширном регаоне уже в 1959 г. 
2,{> % населения тестировались ретроспективно на 
ВMЧ- присутствие как ИФА положительные! И 
процент этот не увеличивался — отдельные образ-
ны (это первые единицы процентов) в начале 60-х 
годов [16]; чуть более 1 % в 1976 г. [17]. Так 
могло быть только в том случае, если у подавляю-
щего большинства людей вирус на H этапе его 
эволюции либо не прижи лался в то время вообще, 
либо не мог эффективно мультиплицироваться. 
Тогда он давал иммунную реакцию, но сам быстро 
(или не очень) элиминировался из организма. 

Прямыми экспериментами такое показано на 
макаках, но в обратном варианте. При инъекции 
им БИЧ большая часть обезьян содержала его в 
саоеьг организме чуть более трех месяцев, после 
чего вирус исчезал (его не удавалось обнаружить). 
И лишь некоторые особо чувствительные обезьяньи 
индивидуумы продуцировали ВИЧ все время [18]. 
Подобное можно было ожидать и в человеческой 
популяции. Так оно и было. Первый достоверный 
случай смерти от типичного СПИДа (с последую-
щим ретроспективным доказательством путем вы-
деления реликтового ВИЧ) был зарегистрирован в 
1959 году [19], Fi таких условиях персистенции в 
особо восприимчивых организмах людей ВИЧ 
адаптировался до тех пор, пока не изменился так, 
что смог преодолевать защиту и в иммунополно-
пенных индивидуумах. Начало эпидемаи относят к 
1976—1977 гг. Локализация ее в этот период в 
Африке, віа Гаити и в СПІ А |20]. Хотя в то время 
клиника еще не давала о себе знать сколько-нибудь 

заметно. Впервые СПИД как новая болезнь был 
описан в 1981 г. среди гомосексуалистов [21]. Он 
сначала и считался болезнью гомосексуалистов. Но 
к этому времени адаптация вируса на иммуноос-
лабленных индивидуумах (а гомосексуалисты, как 
отмечалось выше, представляя частично замкну-
тую популяцию таких индивидуумов, создавали 
благоприятные условия для эволюции ВИЧ) окон 
чилась. И начался его III этап. Начался с выхода 
на основную массу людей с нормальной иммунной 
системой. Хотя и сегодня (и это очень существенно 
для анализа эволюции) вероятность (т. е. предпоч-
тительность и облегченность) заражения выше у 
лиц со сниженным иммунным ответом [22]. Для 
такой адаптации оказался достаточным всего один 
уровень подавленности иммунитета (гомосексуали-
сты) . Зато понадобилось достаточно длительное 
время. В Украине имеются три уровня подавленно-
сти иммунитета, и время первой адаптации к 
данной популяции окончено. Теперь дополнитель-
но измененный вирус может, адаптировавшись на 
популяции третьего уровня и освоив ее, переходить 
на популяцию второго уровня. Адаптировавшись к 
популяции второго уровня, переходить на первый. 
А после адаптации к первому перед ним уже 
окажется открытым все остальное « ловечество с 
полноценным иммунитетом. И так по каждому 
новому признаку. 

Таковы предпосылки возможности эволюции 
ВИЧ в Украине. Для того чтобы оценить вероят-
ность реализации предпосылок эволюции в эволю-
цию реальную, необходимо оценить наличие дру-
гих факторов, обусловливающих эволюцию, внут-
ренних особенностей объекта, т. е. самого ВИЧ. А 
чтобы представить себе направленность эволюции, 
надо выяснить наличие селективного давления и 
направленность такого давления. Сами свойства 
ВИЧ приобретаются (как и любого другого биоло-
гического объекта) в результате общей эволюции. 
Общая же эволюция составляется из суммы эволю-
ционных процессов, характеризующихся теми кон-
кретными механизмами, которые их обусловлива-
ют. Наиболее известная и хорошо изученная со-
ставляющая общей эволюции — Дарвиновская 
эволюция. Ее механизмом является отбор самых 
приспособленных и селективная направленность 
процесса. Другие составляющие общей эволюции, 
механизмами которой являются горизонтальный 
перенос информации, нейтральные мутации и т. д., 
в последующем тексте условно объединены все 
вместе под суммарным названием «недарвиновская 
эволюция». Общий принцип такого объединения 
заключается в том, что все эти механизмы могут 
работать (и реально работают) независимо от се-
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лективного давления отбора, а часто и против него, 
по к£іким-то своим законам. 

Известной внутренне присущей BPiЧ особенно-
стью является уникально высокий уровень измен-
чивости. С)н выше такового у любого биологическо-
го объекта. Так, уровень изменчивости ретровиру-
OJF в миллион раз выше, чем у ДНК-содержащих 
BHjjy(X)B [23, 24]. А изменчивость ВИЧ, в свою 
очередь, выше, чем у других регровирусов. Меха-
низмы! такой изменчивости известны. В процессе 
каждого цикла мультипликации ВИЧ в; каждом его 
геноме возникают 8—10 изменений по отношению 
к матрице > с которой происходит считывание [25]. 
Такого типа изменения у этиологическ ого фактора 
СПИДа происходят значительно чаще, чем у дру-
гих ретровирусов, и связаны с гем, что обратная 
транскриптаза ВИЧ наименее точная из всех изве-
стных обратных транскриптаз [26]. С учетом же 
чрезвычайно компактного генома ВИЧ почти каж-
дое; изменение будет менять его свойства. Благода-
ря этому 15 пуле ВИЧ всегда имеется чрезвычайное 
разнообразие его геномов по первичной нуклеотид-
ной последовательности. Даже в одной клетке сосу-
ществуют геномы ВИЧ со значительной диверген-
ции:® нуклеотидных последовательностей [27]. И, 
тем не менее, все подобные изменения лишь ни-
чтожная часть тех преобразований, которые проис-
ходят с геномами ВИЧ. У регровирусов вообще и у 
ВИЧ в особенности исключительно высокая реком-
биногенность. Она составляет примерно 2 % на 
одну тысячу нуклеотидов (которых у ВИЧ почти 10 
тысяч) за каждый репликационный цикл! [28 ]. В 
результате при сосуществовании в клетке с други-
ми вирусами возникают гибридные геномы, даю-
щие начало качественно новым патогенам с совер-
шенно непредсказуемыми свойствами. В этом пла-
не для человечества все еще впереди. А вот 
возможные варианты того, что впереди, очень на-
глядно видны из экспериментов, проведенных B 
лабораториях. Вот только два примера для иллюст-
рации При введении in vitro в лейкоцитарные 
клетки человека ВИЧ-1 и эндогенного вируса мы-
шей образовалось целое семейство рекомбинантов с 
ускоренной мультипликацией и расширенной кле-
точной специфичностью. А один из вновь образо-
ванных таким путем вирусов приобрел способность 
инфицировать не только Т4-лимфоциты человека, 
но и В-лимфоциты, клетки мышечной ткани и 
респираторного тракта [29]. Даже простая дупли-
кация в LTR-участке у модели — обезьяннего ви-
руса иммунодефицита, связывающего активатор 
транскрипции, клеточный белок nF-κΒ, привела к 
появлению варианта, вызывающего острую диарею 
у обезьян и свиней со смертельным исходом [30]. 

ОСОБЕННОСТИ РАСПРОСТРАНЕНИЯ ВИЧ-ИНФЕКДИИ В УКРАИНЕ 

До человека в этих опытах, к счастью, дело не 
дошло, поэтому осталось неизвестным, что стало 
бы с ним. Ho на просторах всей планеты любое 
новшество уже будет подхвачено отбором. 

В результате ВИЧ имеет (и постоянно реали-
зует) возможности для фактически сколь-угодно 
быстрой изменчивости в любом направлении. А 
направление изменчивости обеспечивает селектив-
ное давление. Но у ВИЧ имеется еще одно, пока не 
понятое, внутренне присущее свойство, предопре-
деляющее, по крайней мере, первые шаги дальней-
шей эволюционной направленности. Детальное 
изучение распределения ВИЧ у больных СПИДом 
позволяет обнаружить тропность, возможно, раз-
вившуюся в процессе III этапа эволюции, к нерв-
ной и легочной тканям. Собственно говоря, способ-
ность данного вируса поражать чуть ли не вс,е типы 
клеток человека известна. Указывалось на способ-
ность ВИЧ развиваться в опухолевых клетках [31 ], 
перевиваемых клетках прямой кишки [32], клет-
ках мышц [33 ], сердечных миоцитах [34 J, клетках 
сетчатки глаза [35 ] и т. д. И каждый орган 
каждого инфицированного индивидуума и даже 
отдельные участки одного и того же органа содер-
жали различгпощиеся по первичной последователь-
ности ВИЧ [36]. Но теперь появляется все больше 
данных о том, что по такому фону имеется явно 
выраженная специфика к клеткам нервной [37— 
39] и легочной [40—42] тканей (не считая клеток 
белой крови, для которых предпочтительность до-
минирующая). В этом не просматривается логики 
Дарвиновской эволюции. Вирус передается через 
кровь. Селективное давление может быть направ-
лено пока только в эту сторону. Следовательно, 
обнаруженная явная тропность к двум другим тка-
ням связана с какими-то неизвестными внутренни-
ми свойствами вируса. Наконец, ВИЧ обладает 
способностью мультиплицироваться в неразмножа-
ющихся клетках. К внутренним особенностям ВИЧ 
следует отнести и способность высокоэффективно 
разрушать (до полного уничтожения) иммунную 
систему хозяина, благодаря чему и возникает 
СПИД — синдром приобретенного иммунодефици-
та. 

Таким образом, внутренними особенностями 
ВИЧ являются уникальная изменчивость; общая 
способность развиваться в клетках разных тканей; 
доминирующая тропность к клеткам белой крови и 
намного меньшая, но заметная тропность к нерв-
ной и легочной ткани; возможность мультиплици-
роваться в неразмножающихся клетках; способ-
ность уничтожать иммунную систему хозяина. Все 
это — следствие уже происшедшей эволюции на ее 
I и II этапах (табл. 1 и 2). 
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Таблица 1 
І ж,an общей, эволюции ВИЧ, предшествующей стабильному существованию в человеческой популяции на уровне субпопуляций 
особо восприимчивых индивидуумов (примерно оцениваемый период эволюции I этапа — 1900—1949 гг.) 

Основные предполагаемые признаки Дарвиновской и недарвиновской эволюции 1 этапа Результат, явившийся следствием Дарвинов-
ской и недарвиновской эволюции I этапа 

Основные признаки I этапа связаны с возникновением у прародителей ВИЧ способности 
персистировать в клетках крови человека, колонизировать (хотя бы ограниченно) субпопу-
ляции клеток крови и передававаться от одного человека к другому. Можно предположить, 
чт:> это было реализовано за счет какого-то иного инфекционного агента-помощника. По-
следний, с одной стороны, обеспечил по своим каналам передачи челночный перенос про-
ВИЧ между индивидуумами уже имевшегося в то время хозяина (предположительно, 
обазьяны) и хозяина будущего — человека. С другой стороны, такой агент выполнял допол-
нительно еще и вспомогательные функции или может быть «мягкий СПИД», т. е. снижал 
иммунитет у больных людей (больных болезнью, которую вызывал агент-помощник). Это 
происходило именно по тем функциям, снижение которых благоприятствовало развитию 
про-ВИЧ. Кроме того, вирус-помощник осуществлял также трансактивацию ВИЧ, облегча-
ющую его существование в ново и хозяине. Вс е эти функции широко распространены среди 
вирусов. К ним можно отнести псеидовирионы, в которые могут упаковываться чужие гено-
мы, коинтеграты и τ д. Таким образом, обеспечивается перенос и проникновение в клетки 
хозяина упаковочного вируса, а не только того, к которому специфичен упакованный ге-
ном. Для ВИЧ описа на способность интегрирова ть в геномы крупных вирусов, в частности, 
вируса герпеса 159] 8 таком виде геном ВИЧ будет передаваться по каналам герпетиче-
ской инфекции и проникать в клетки , к которым тропен вирус герпеса. Многие вирусы (в 
том числе и вирусы группы герпеса.) несут функции трансактиваторов ВИЧ. Емкость гено-
ман BCi ix вирусов группы герпеса столь велика, что коинтеграция в них генома — предшест-
венника В ИЧ не нарушит инфекционное™ ни одного из компонентов, составляющих такой 
KoitH-t грат. Наконец, большинство вирусов группы герпеса тропны и наиболее интенсивно 
поражают клетки белой крови — вирус Эпштейна-Барра, вирусы герпеса 5-й и 6-й грУш|-
Они широко распространены. Ti.к про-ВИЧ мог оопадать в те клетки, к которым у него се-
годня максимальное предпочтение. А перенесший его вирус герпеса кондиционировал и 
эти клетки (блокиро вал их защитные функции и трансактивировал ВИЧ), и сам организм 
(подавляя иммунную систему). Это дает основан ие предположить, что вирусы группы нер-
пе га м были геми агентами помощниками, которые обеспечили первый этап эволюции 
ВИЧ. Дополнительными предпосылками к этому является то, что вирусы названной груп-

'пь: сегодня являются одним из фаворитов СПИДа, интенсифицируются у больных СПИ-
Дом и вызывают (у большинства из чих) оппортунистические инфекции. На I этапе про-
ВИЧ должен был обеспечить за счет своей недарвиновской эволюции сохранение развиваю-
щихся признаков к способности все более полноценно существовать в человеке после вре-
менного возврата в естественный резервуар (обезьяна) до следующего переноса человеку и 
долоотмтельной адаптации в нем. И так цикл за циклом. Дарвиновская же эволюция долж-
на была обеспечивать (теперь уже на основе селе ктивности) в организме нового хозяина все 
более эффективное функционирование — способность к за ражению субпопуляции клеток 
крэви, закрепление η них, т. е. эффективную интеграцию в геном, образование полноцен-
ных корпускул, ИХ выход из клетки и Т. д. 

Для превращения предшественника 
ВИЧ пусть еще в несовершенный, но 
уже в собственно ВИЧ требовалось 
сложное стечение обстоятельств: обра-
зование тесно сосуществующей попу-
ляции старого и будущего хозяина 
ВИЧ; возникновение между популя-
циями старого и будущего хозяев ста-
бильной циркуляции некой обобщен-
ной популяции вируса, который ста-
нет агентом-помощником для про-
ВИЧ; выполнение таким вирусом 
функции канала челночной циркуля-
ции про-ВИЧ и т. д. Такое стечение 
обстоятельств — достаточно редкое и 
могло возникнуть лишь на каком-то 
этапе благодаря росту численности на-
селения Земли, началу исследователь-
ских работ на обезьянам, з результате 
чего возникли тесные и стабильные 
сообщества обезьяны — люди (прооб-
разы заказников, питомников зива-
риев и т. д.). Но такие контакты в 
планетарном масштабе точечные; в 
историческом — кратковременные; в 
социальном аспекте — нестабиль-
ные. Прерваться они могли в любой 
момент и вся эволюция про-ВИЧ на 
том бы и закончилась. Подобное в ис-
тории, надо полагать, случалось час-
то. И приобретение про-ВИЧ способ-
ности к стабильному сохранению и пе-
редаче среди особых субпопуляций, 
но уже людей, вывело эволюцию ВИЧ 
на качественно новый круг хозяев, 
сделав, таким образом, весь последую-
щий процесс необратимым, стабиль-
ным и потенциально способным к са-
моускорению. 

Тепер» посмотрим, какие с учетом внутренних 
особенностей имеются внешние (по отношению к 
самому ВИЧ) возможности, способные обеспечить 
селективное давление и обозначить дальнейшую 
нап равлемкость эволюции инфекции. 

Наиболее очевидным является направленность 
в сторону способности вызывать заражение все 
меньшим количеством вирусосодержащего матери-
ала, Здесь очень интересно сравнение с инфициро-
вавшем HTLV-1. Для того чтобы произошло эффек-
тивное заражение этим вирусом, требуется переда-
ча не просто вирусных корпускул, а клеток крови, 

в которых содержатся провирусы, обеспечиваюшие 
продукцию вирусных корпускул. ВИЧ этот этап 
уже прошел. Можно думать, ЧТО ОН Д О С Т И Г И уроЕНЯ 
оптимальной эффективности заражения через по-
врежденные слизистые. Все это — следствие уже 
прошедшей на III этапе Дарвиновской эволюции 
(табл. 3). 

Следующий, качественно новый этап, по логи-
ке Дарвиновской эволюции, должен быть связан с 
приобретением способности проникновения через 
неповрежденные слизистые половых путей — ос-
новные «ворота» инфекции сегодня. Теперь уже 
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ОСОБЕННОСТИ РАСПРОСТРАНЕНИЯ ВИЧ-ИНФЕКДИИ В УКРАИНЕ 

Та('<лщ.1 2 
IJ .,man оби,.ей эволюции ВИЧ, предшествующий пандемии СПИДа (примерно оцениваемый период эволюции IJ этапа 
19.S0—J980 гг.) 

Прдавнк и направленность его эволю-
ции 

ХарЕіктеристика оглективности для данного призна-
ка, дающая ссноыние считать его следствием эво-

люции 
Результат, явившийся следствием эволюции 

Предшествующая пандемии Дарвиновская эволюция ВИЧ 

Способность вирусной KOpIiy-
схулы проникать в клетки бе-
лой крови человека с последу-
ющей колонизацией клеток 
кропи и повышение эффекги-
ІЯІСТИ такого проникновения. 

Способность к мультиплика-
ции в инфицированной клетке 
и ярусных корпускул с тенден-
цией к так эй мультиплика-
ции, чтобы в течение всего вре-
мени после заражения в крови 
имелись вирусные корпуску-
лы. 

Способность к заражению но-
вого инди видуума за счет про-
никновения через поврежден-
ные слизистые клеток крови от 
ранее инфицированного инди-
в-щ^тйа, клетки крови которо-
го уже продуцируют ВИЧ. 

Способность к заражению но-
іюго индивидуума за счет про-
никновения через поврежден-
ные слизис тые одних только 
т р у с ньо корпускул независи-
мо or проникновения инфици-
рованных. клеток. 

Селективная направленность на повыше-
ние эффективности заражения новых 
клеток. 

Селективная направленность на повыше-
ние уровня продукции способных к ин-
фицированию новых клеток вирусных 
корпускул с оптимизацией конечной эф-
фективности продукции корпускул по 
критерию их содержания в кровотоке и 
числа существующих на каждый момент 
инфицированных клеток крови. 

Селективная направленность на повыше-
ние эффективности такого распростране-
ния ВИЧ за счет селекции форм, способ-
ных вызвать инфицирование меньшим 
количеством вирусосодержащих клеток. 

Се лективная направленность на повыше-
ние эффективности заражения реципи-
ента все меньшим количеством вируса. 
На первых этапах еще можно ожидать 
необходимост и комбинированного про-
никновения — небольшого количества 
инфицированных клеток и большого чис-
ла вирусных корпускул; затем только 
большого числа вирусных корпускул и, 
наконец, снижения их количества до ми-
нимально необходимого для заражения. 

Возрастающая способность ВИЧ к колонизации все 
большего процента клеток всей белой крови при ло-
кальном попадании вируса в кровь. 

Появление высокоэффективной системы самоконтро-
ля мультиплицирования ВИЧ, при которой инфици-
рованные клетки живут достаточное время, необходи-
мое для поддержания постоянного пула вирусосодер-
жащих клеток, а сам вирус потенциально может про-
дуцировать каждая такая клетка, «взрываясь» в основ-
ном, на терминальной стадии вирусным синтезом 
[60] . Кроме того, часть клеток постоянно хронизиро-
вана с низкой продукцией (или вообще без продук-
ции) , создавая дополнительный резерв для производ-
ства ВИЧ [61] . 

Появление стабильной системы передачи инфекции. 
Она еще ограничена необходимостью одновременного 
совпадения ряда условий (наличия поврежденных 
слизистых у обоих партнеров для выхода вирусосодер-
жащих клеток от донора и проникновение их в орга-
низм реципиента), без которых инфицирования не 
происходит, но уже обладает минимально достаточ-
ной эффективностью для распространения ВИЧ в че-
ловеческом обществе. 

Общее повышение эффективности распространения 
половым путем, при котором достаточно, чтобы толь-
ко у одного партнера (являющегося либо донором, ли-
бо реципиентом) были повреждения слизистых. Тре-
бование «необходимости» массовости таких пораже-
ний для функционирования в качестве «ворот» инфек-
ции (на выходе и входе) непрерывно снижается и до-
ходит до уровня микроповреждений. 

Предшествующая пандемии недарвиновская эволюция ВИЧ 

Исключительно высокий уро-
вень изменчивости, превосхо-
дящий таковой у любого иного 
биологичес кого объекта и 
включаюший все существу ю-
II,ие механизмы изменчивости. 

Уровень изменчивости столь высок, что 
большинство образующихся корпускул 
вообще нежизнеспособны. Известно, что 
мутанты по уровню мутирования, при ко-
тором нежизнеспособное потомство доми-
нирует, селективно вытесняются форма-
ми с более низкой мутабильностью. И все 
близкие ретрсширусы имеют более низ-
кий уровень изменчивое:™. В отличие от 
них у ВИЧ имеется именно такой при-
знак, против которого должна работать 
селекция и, тем не менее, этот признак 
стабильно сохраняется. 

Результатом является постоянное наличие широкого 
спектра измененных геномов ВИЧ. Геном буквально 
каждой корпускулы имеет несколько точечных мута-
ций. Кроме того, существуют формы, измененные по 
всем иным известным механизмам. В результате всег-
да должны быть в наличии рекомбинанты с фрагмен-
тами клеточного генома и рекомбинанты с другими ви-
русами — как РНКовыми (за счет репликации со сме-
ной матрицы) так и ДНКовыми (законная и незакон-
ная рекомбинация) [62] . Помимо этого должны быть 
(и действительно реально описаны) коинтеграты с 
полными геномами других вирусов [63] . Это потенци-
ально дает основу для возникновения новых путей рас-
пространения ВИЧ в человеческой популяции. 
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Окончание тгбл 2 

Признак и. направленность его эволю-
ции 

Характеристика селективности для данного признана, дающая 
основание считать его следствием эволюции 

Результат, явившийся следствием эволюции 

Лредіиествующая пандемии недарвиновская эволюция ВИЧ 

Наличие многочисленных меха-
НИШ<ЮЕ, полис Ю разрушения им-
мунитета хозяина до у ровня, при 
котором в организме может раз-
виваться то, что никогда не разви-
вается даже при ином, не ВИЧ-
обусловленнсм подавлении имму-
нитета. Кромі: того, ре дкие фор-
мы болезней становятся домини-
рующими. Существенно, ЧТО ЭТО 
касается возбудителей всех ре-
дких форм: и таких, которые во-
обще редко встречаются, напри-
мер пнсвмоцисты, и таких, кото-
рые могут давать (и ранее дава-
ли) массовые эпидемии, напри-
мер туберкулез, но благодаря ус-
пехам мздицмны сведены были 
до единичных случаев. 

Способность хотя и к невысоко-
му, но реально реализуемому 
проникновению в разные клетки 
ра зных тканей человека и ВОЗ-
МОЖНОСТЬ прохождения в них 
полного цикла развития. 

По способу распространения для передачи ВИЧ не 
требуется стадии манифестации болезни. Он весьма 
эффективно заражает реципиента и в самые ранние 
периоды болезни, когда вообще никаких болезненных 
проявлений у дэнора вообще нет. Само заражение 
осуществляете:; половым путем. И манифестация бо-
лезни блокирует (а не способствует) естественную пе-
редачу ВИЧ, так как больному человеку уже не до 
секса. Таким образом, блокируя иммунитет, ВИЧ бло-
кирует собственное распространение по основному 
каналу передачи. Эволюция болезней, по классике, 
идет в сторону хронизации. А ВИЧ начал с хрониза-
ции и перешел на стадию, при которой он убивает хо-
зяина. Те патогены, у которых хронизация прерыва-
ется осі рой формой (например герпес), передаются 
благодаря этой острой форме. В таких случаях селек-
ция в сторону острой формы направлена для распро-
странения вируса. ВИЧ же естественным путем пере-
дается при хронизации и имеет реальные ограниче-
ния естественной передачи при манифестации. Для 
не о селекция должна была бы устранять острую фор-
му . Но Э Т О Г О не: произошло. 

Поскольку вирус передается только при половых кон-
тактах при естественном распространении (и через 
кровь, а также ее препараты при несознательно-ис-
кусственном распространении), его развитие в других 
клетках, и их инфицирование селективно бессмыс-
ленно. Особенно если учесть, что вначале на II этапе 
эволюции для передачи инфекции требовались, как 
можно достаточно обоснованно предположить, не 
просто вирусные корпускулы, а инфицированные 
клетки крони. 

Результатом является появление многочис-
ленных каналов выхода ВИЧ из организма 
больного — через все повреждения, из ко-
торых во внешнюю среду выходит кровь 
(кожа, слизистые). Выхода, обуслсвленно-
го не самим ВИЧ, а сопутствующими ин-
фекциями, которым он дал возможность 
развиваться в организме, подавив иммуни-
тет. Так образуется постоянный источник 
поступления ВИЧ в окружающее больного 
человека пространство. Возникают потен-
циальные возможности для появление но-
вых путей распространения инфекции за 
счет того, что уже функционируют «выход-
ные ворота» инфекции. 

Способность к развитию и заражению 
(пусть даже малоэффективному) разных 
клеток разных тканей человека создает по-
ка еще потенциальные предпосылки, с од-
ной стороны, для массового поражения раз-
личных тканей и создания новых очагов 
развития вируса, а с другой — для инфици-
рования их извне при попадании по различ-
ным каналам (так как клетки уже воспри-
имчивы к ВИЧ). 

возможны варианты, связанные с различными су-
ществующими механизмами такого проникнове-
ния. Строго говоря, он может быть как рецептор-
ний, гак и безрецепторный, на основі; индукции 
пшюшгтоза. Сравнительный анализ выведенной 
аминокислотной последовательности (или, что на-
много сложнее, пространственной структуры) бел-
ков: и их отдельных фрагментов — продуктов экс-
прессии ВИЧ и соответствующих известных лиган-
дов (или/и индукторов пино дитоза) позволил бы 
уло їить ход эволюции в данном направлении. Но, 
по крайней мере, в одном направлении ВИЧ уже 
со вершил ЭВОЛЮЦИОННЫЙ Iфоры в Проявились его 
субтипы — Е в Таиланде, С — в Индии, которые 
приобрели высокую тропность к клеткам Лангер-
ганса и ш:; рецепторам. Это обеспечивает очень 
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высокую эффективность инфекции ВИЧ через ге-
теросексуальные контакты [43]. При таком изме-
нении эпидемия приобретает взрывной характер. 
Это хорошо видно на рис. 9, где представлена 
динамика инфицированное™ в Таиланде ВИЧ суб-
типом В, с которого началась пандемия СПИДа, в 
субтипа E [44]. 

Но внутренние особенности ВИЧ допускают и 
другой, независимый от предыдущего, пугь эволю-
ции. Как отмечалось, дополнительной тропностыо 
ВИЧ обладает к клеткам тканей дыхательных пу-
тей. Само по себе это еще не может привести к 
возникновению способности распространяться че-
рез дыхательные пути как капельная инфекция. Но 
первый шаг на пути к этому уже сделай — троп -
ность к клеткам тканей дыхательных путей суше-



О С О Б Е Н Н О С Т И Р А С П Р О С Т Р А Н Е Н И Я ВИЧ-ИНФЕКДИИ В УКРАИНЕ 

Табг.щи 3 
III так общей эволюции. ВИЧ, происходящей в настоящее время (примерно оцениваемое время эволюции IlI этапа 
1981-2000 г,:.) 

Прнзке к и направ/· ен- Характеристики озлектовности для данного признака, дающая основание счи- Результат, ожидаемый от идущей в настоящее 
tn ICTb ІЇГО Е'ВСЛЮЦИИ тать его следствием эволюции время эволюции 

Происходящая а настоящее время Дарвиновская эволюция ВИЧ 

Способность ι; зара-
жению нового инди-
видууме за счет про-
никновения вируса 
(без наличия в ин-
фекционном матери-
але; зараженных кле-
ток кроЕіи донора) 
через НЄПОВрЄЖДЄ.Н-
ные с л я !истые. Вна-
чале — слизистые 
половых путей. За-
тем и иных слизи-
стых. 

Содержание вирус-
ных корпускул во 
всех выделениях — 
слюне, слезной жид 
кости, поте, слизи-
стые выделениях ды 
х&к:льиьос путей и т. 
д. и увеличение та-
кого содержания. 

Способность к зара-
жению через микро-
ПОЕ |>ЬЖДЄНИЯ кожи. 

Уск прение эволю-
ции ВИЧ по линии 
селе КТОГЄНЄЗ£і 

Принципиальной возможностью появления такого признака являет-
ся, с одной стороны, наличие на клетках слизистых рецепторов для 
ВИЧ, обилия ;в слизистых лимфоцитов, имеющих рецепторы для 
ВИЧ, а с другой, — возможность появления афинности (сначала 
низкой) к новым рецепторам слизистой. Это обеспечивает давление 
отбора — селективность, направленную в сторону повышения эф-
фективности заражения чер ез слизистые и снижения минимально 
необходимого количества вируса для инфицирования. 

Уже сегодня ВИЧ обнаруживается во всех выделениях человека: 
сперме [64] слезах [65], слюне и т. д. На примере исследований 
ВИЧ в слюне виден ход эволюции. В сообщении за 1985 г. этот ви-
рус выделялся из слюны и был инфекционен лишь у 1,4 % ВИЧ-ин-
фицированиых [66]. В 1988 г. процент индивидуумов, содержащих 
инфекционный ВИЧ в cuoeii слюне, поднялся до 5 ,5 % [67]. Даль-
нейшее повышение количества вирусоносителей и больных СПИ-
Дом, содержащих ВИЧ в своих выделениях, и увеличение в послед-
них числа инфекционных корпускул явятся следствием способности 
инфицирования реципиента вирусом через неповрежденные слизи-
стые (сначала половых путей, где процесс уже хорошо развит, а за-
тем — и инь»: слизистых). Давление отбора будет направлено в сто-
рону увеличении вируса в выделениях человека, контактирующих 
со слизистыми реципиента. Увеличение вирусных корпускул повы-
сит вероятность, sapii жения и селекция будет работать в направле-
нии повышения содержания инфекционного агента в выделениях. 

Предпосылкой заражения через кожу является наличие CD4 рецеп-
торов на поверхности клеток кожи и клеток Лангерганса, располо-
женных под кожей [68], Способность ВИЧ развиваться в клетках 
кожи больны?: СПИДом уже обнаружена экспериментально [64]. А 
для реализации имеющейся предпосылки нужна, также уже создан-
ная эволюцией, способность ВИЧ осуществлять заражение только 
одними вирусными корпускулами. И такая реализация уже нача-
лась. Описано немало случаев заражения здоровых людей ВИЧ как 
при прямом попадании и н ф и ц и р о в а н н о й крови на внешне непов-
режденную кожу [69, 70] , так и через непрямой контакт с заражен-
ной кровью [71]. Эволюция в этом направлении будет развиваться 
по мере увеличения содержания в выделениях от больного вирус-
ных корпускул и дальнейше го развития тропности к разным клет-
кам. Селективное давление эудет работать в направлении повыше-
ния эффективности заражения. 

Расширение пандемии, появление все большего количества ВИЧ-
инфицированных всі всех регионах мира увеличивают вероятность 
появления ноііьсс селективных признаков. Как пример можно при-
вести то, что особ® быстрый рост эпидемии в Таиланде и Кении 
обусловлен мозаичным рекомбинантом субтипов А и Е; в Уганде — 
А и D; в Замбии — А и С [7 2, 73]. 

Сначала должна появиться низкоэффек-
тивная аффинность к клеткам слизистых, 
которая, в силу селективного давления 
(возможность более широкого распростра-
нения в популяции) будет повышаться. 
Результатом явятся при сохранении тех 
же ворот инфекции (слизистые, половых 
путей) качественно новые возможности 
инфицирования. Это уже произошло при-
мерно в середине 80-х гг. — появи тись 
новые субтипы с т р ° п н о с т ь ю к к леткам 
Лангерганса и очень высокой эффектив-
ностью заражения при гетеросексуаль-
ных контактах. Одновременно создаются 
предпосылки для дальнейшей Дарвинов-
ской эволюции в направлении создания 
новых «воро»т инфекции через любые 
слизистые. 

Результатом явится сначала ьозрастачие 
эффективности заражения при половых 
контактах, а затем (сначала на особо чув-
ствительных индивидуумах) появление и 
увеличение вероятности заражаемости 
при неполовых контактах, опосредованно 
через элементы окружения, з также ка-
пельным путем. Инфекция начнет приоб-
ретать характер бытовой и капельной 

Результатом явится все более выражен-
ный характер бытовой инфекции. Внача-
ле реципиентами будут лица с хрониче-
скими повреждениями кожи и одновре-
менно с повышенной чувствительностью 
к ВИЧ. Затем процесс начнет распростра-
няться и на обычных индивидуумов. 

Результатом явится ускорение инфициро-
вания, увеличение каналов передачи, по-
явление новых признаков и, что особенно 
важно, — дальнейшее непрерывное нара-
стание скорости эволюции ВИЧ. 
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Окончание тхбл. 3 

Прианмс я нагі| ш-
ЛбИНОСГЬ его aso-

лкци 
Характеристике, селективности дня ДІHHCTо признака, дающая основание 

считать его спедсгаием эволюции 
Результат, ожидаемый от идущей в настоящее время эволю-

ции 

Прои сходящая в настоящее время недарвиновская эволюция ВИЧ 

Tpo іность к 
нервным тка-
ням, хотя и ме-
нее выражен-
НЙЕ:, чем к клет-
кам крони, HCl 
явная по срав-
нению со спо 
собносгью про-
ник τι. и разви-
ваться в боль-
ШШ CTIie других 
клеток других 
тканей. 

Tpo IHOCTb к 
клеткам тканзй 
легких, хотя и 
мен ,man, чем к 
клеткам крови, 
но явно аыра·· 
ясенная и боль-
шая, чем к 
клеткам других 
тканей. 

Высокий уро-
вень продукции 
ВИЧ в клетках 
легких. 

Ускоре н ие эво-
люции ВИЧ, не 
связанное с се-
ле к тоге незом. 

Нервные клетки являются тупиковыми для ВИЧ по возможно-
стям инфицирования через них новых реципиентов. А изоляты 
ВИЧ из центральной нервной системы больных людей отлича-
ются неспособностью инфицировать Т-клеточные линии [74]. 
Это значит, что даже попав в кровь здорового человека вирус не 
сможет вызвать заражения. В силу такой тупиковости отбор 
должен работать против возникновения данного признака, а 
при случайном возникновении — на его исчезновение. Но при-
знак есть и, по крайней мере, не ослабевает (а, возможно, и уси-
ливается). В подтверждение этого указывается на резкое возра-
стание в последние годы числа заболеваний ЦНС, связанных со 
СПИДом. Более того, — у 10 % неврологические симптомы яв-
ляютсяя первым признаком СПИДа. Патологические измене-
ния IS М О З Г У можно обнаружить П рактически у всех больных 
СПИДом [75]. 

Клетки легочной ткани тупиковые для заражения через них 
ВИЧ новых индивидуумов, поскольку естественное заражение 
происходит при половых контактах. Более того, ВИЧ, развиваю-
щийся в клетках легочной ткани, плохо заражает клетки, цир-
кулирующие в кровотоке (или даже вообще не заражает их). 
Поэтому селекция должна работать против такой тропности и 
такой мультипликации. Тем не менее, тропность к клеткам ле-
гочной ткани имеется и, как минимум, не ослабевает (а, воз-
можно, и усиливается). 

ГІояіїление и развитие этого признака произошло против давле-
ния отбора по причинам, изложенным в предыдущем пункте — 
тупиковости для зара жения через функционирующие в настоя-
щее время входные «воро га» инфекции. 

Результатом является изменение поведения боль-
ных, особенно на терминальной стадии, в направ-
лении ослабления самоконтроля и появления раз-
личных психических нарушений. При возможно-
сти бытового заражения и капельной передачи это 
приведет к возрастанию вероятности инфицирова-
ния по сравнению с ситуацией, при которой психи-
ка больных не нарушена. 

Быстрое нарастание числа инфицированных во всех регионах 
миря увеличивает вероятность рекомбинации со все расширяю-
щейся номенклатурой генетического материала (все вирусы че-
ловека, мнотх животных, геномы бактерий оппортунистиче-
ски:* инфекций и т. д.). Одновременно нарастает темп и нере-
комбинангной изменчивости. Так, межиндивидуальные разли-
чия у больных СПИДом в 19Я1 г в районе С2-МЗ генома вируса 
составляли 5,2 %, а в 1995 г. — уже 1 3 , 2 % . Соответственно по 
району р!7 в 1981 г. — 2,1 %, а в 1995г. — 5,3 % [7ь, . 

Результатом является готовность и к выходу через 
легкие в окружающую среду и к потенциальной 
возможности проникновения инфекиии через лег-
кие. Пока для этого нет необходимой эффективно-
сти заражения. Но путь, который селективно воз-
никнуть не мог в силу законов Дарвиновской эво-
люции, уже пройден. А выход ВИЧ через повреж-
денную легочную ткань при сопутствующих ин-
фекциях (например, открытая форма туберкулеза) 
и капельное рассеивание при этом создают предпо-
сылки для начала Дарвиновской эволюции в на-
правлении появления полноценно функционирую-
щего нового канала инфекции. 

Результатом явилось прохождение второго этапа 
на пути возникновения нового канала передачи 
ВИЧ — через легкие, а именно: повышение уровня 
продукции вирусных корпускул в клетках тканей 
легких. Для окончания создания первой половины 
нового канала передачи — «выходных ворот» ин-
фекции, осталось только открыть выход вируса в 
окружающую среду. Но и это уже осуществляется, 
как указано в предыдущем пункте. 

Такая эволюция, сливаясь с Дарвиновской, резко 
увеличивает и ускоряет появление патогенов с но-
выми свойствами. А также делает борьбу с панде-
мией все более сложной. Нарастание темпов эво-
люции ВИЧ должно привести к появлению новых 
ветвей патогена в ранге новых инфекционных на-
чал с новыми комплексными свойствами. Следует 
ожидать начала веерной эволюции. 

ствует. Т{к>пность — это способность заражать дан-
ные клетки и мультиплицироваться в них. Следу-
ющий шаг (который тоже уже сделан) связан со 
способностью подавлять иммунную систему и об-
легчать заражаемость другими патогенами. В рас-

сматриваемом плане здесь особую роль можно ожи-
дать от возбудителя туберкулеза. Дело в том, что 
в отличие от других инфекций (в том числе и 
поражающих дыхательные пути) открытая легоч-
ная форма туберкулеза неизбежно дает для ВИЧ 
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ОСОБЕННОСТИ РАСПРОСТРАНЕНИЯ ВИЧ-ИНФЕКДИИ В УКРАИНЕ 

Рис. S. Динамика эпидемии в Таиланде по двум субтипам 

выход, в окружающую среду через легкие и верхние 
дыхательные пути. Находясь в крови (и мокроте) 
при кашле больных СПИДом с открытой формой 
туберкулеза, ВИЧ практически проходит первую 
половину пути к капельной инфекции — он обес-
печивает себе выход из организма больного через 
HCi Ibie для него «выход», ie ворота» инфекции. И 
выход регулярный, в течение длительного време-
ни — всего периода протекания открытой формы 
туберкулеза легких. Особо важно здесь то, что эта 
половина пути не имела селективной направленно-
сти. Ж без перечисленного выше стечения внутрен-
них особенностей ВИЧ в этом направлении Дарви-
новская эволюция вируса просто не шла бы. Но все 
эти факторы уложились воедино, и среди больных 
СПИДом в последние годы во всем мире неуклонно 
начал распространяться туберкулез легких [45— 
47 ]. Микобактерии туберкулеза относятся к группе 
восьми возбудителей, которые наиболее часто ве-
дут к: смертельному исходу при СПИДе [48 ]. И не 
просто относятся, а являются наиболее активным 
возбудителем оппортунистических инфекций [49 ]. 
Будут способствовать выходу ВИЧ через легкие и 
другие легочные оппортунистические инфекции. 
Так, при развитии пневмоцистного поражения от-
мечено резкое возрастание ал ьвеолярной проница-
емости [50]. Масштабность поражения легких при 
СПИДе очень высока. У более чем 50 % больных 
СПИДом отмечаются осложнения со стороны лег-
ки·: [51]. 

Так оказалась уже даже не просто полностью 
пройденной первая половина пути, но пройденной 
с высокой степенью эффективности. А вторая поло-
вина уже имеет очевидное селективное давление, 
способное обеспечить дальнейшую эволюционную 

направленность — классическую Дарвиновскую 
эволюцию. И даже более того, все необходимые 
элементы, обеспечивающие начало селективного 
давления в направлении развития такого пути, 
также уже имеют высокую эффективность необхо-
димого функционирования. Это — хорошо выра-
женная тропность к клеткам дыхательных путей. 
ВИЧ уже обладает способностью интенсивно про-
никать в них и эффективно мультиплицироваться 
[52]. Теперь измененные формы ВИЧ, способные 
все более эффективно проникать через слизистые 
дыхательных путей (вначале, возможно, повреж-
денные, например, у больных туберкулезом, но без 
СПИДа), будут подхватываться отбором. Собствен-
но говоря, этот процесс уже описан даже на уровне 
клинической практики. К ВИЧ восприимчивы 
клетки слизистых [53], и в правилах работы с 
ВИЧ-инфицированным материалом предполагается 
возможность заражения воздушно-капельным пу-
тем [54]. При этом степень риска инфицирования 
при попадании на слизистые ВИЧ-содержащего 
материала сравнима с таковой парентальвого ин-
фицирования и оценивается в 0,5 % [55]. Кстати, 
с такой же эффективностью при половых контак-
тах начинался III этап эволюции. И теперь начнет-
ся тот путь, которым вирус эволюционировал на 
первом этапе своей адаптации. Но уже адаптации 
не к человеческой популяции как таковой, а адап-
тации к новым входным «воротам» инфекции. 

Дополнительной эволюционной возможностью 
является изменение ВИЧ, обусловливающее его 
превращение в бытовую инфекцию. Уже имеюща-
яся тропность (и эффективное заражение) через 
клетки Лангерганса могут стать предпосылкой Дар-
виновской эволюции в направлении адаптации к 
таким входным «воротам» инфекции, как слизи-
стые рта и кожные покровы. Например при паро -
донтозе десна кровит, облегчая и выход вируса, и 
возможность его • доступа к клеткам Лангерганса 
слизистых рта. Λ не очень тщательно обеззаражи-
ваемая посуда послужит механическим переносчи-
ком. Для кожи выходными и входными «воротами» 
инфекции могут стать различные повреждения по-
крова. И это уже не просто умозаключительное 
допущение. Так, документально зафиксированы 
случаи передачи ВИЧ через повреждения кожи при 
экземе на руках [56]. Не случайно стандарты 
Управления по безопасности и охране труда США 
предусматривают работу с материалами от инфи-
цированных ВИЧ (кровь и другие жидкости орга-
низма) по правилам высшей защиты — обязатель-
ное использование халатов, масок, перчаток, за-
губников и мешков для принудительной 
вентиляции легких [57 ]. А на то, что «процесс 
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Рис. 10. Сравнительная динамика развития эпидемии в Украине 
(1) и в Таиланде (2) 

пошел*·, может указывать статистика. На работни-
ков здравоохранения США стабильно приходится 
10 % всех больных СГШДом: с невдеятифициро-
ванными факторами риска. И наиболее уязвимой 
среди них оказалась категория: лиц, ухаживающая 
за больными СПИДом [58 ]. 

Нетрудно оценить необходимые для такой эво-
люции внешние условия. Им будет благоприятство-
вать максимально иммунс ^слабленная популяция. 
Это нужно для того, чтобы .хватило вируса, выхо-
дящего с кровью и мокротой из легких больного 
СПИДом и туберкулезом одновременно, из слизи-
стых полости рта, из повреждений кожи и т. д., для 
заражения нового хозяина. У членов такой популя-
ции к том}/ же должны иметься повреждения сли-
зистых дыхательных путей, слизистых полостей 
рта., кожных покровов. Наиболее благоприятным 
окажется тот же туберкулез — он дает обширные, 
длительно незаживающие повреждения, пародон-
тоз, экземы и т. д. Но в иммуноослабленном (без 
ВИЧ) организме будут и другие возможности пора-
жения; покровов. Наконец, ценным для эволюции 
окажется ступенчатость — возможность поэтапного 
освоения все более здоровой популяции с промежу-
точной адаптацией к промежуточному иммуноде-
фицитному уровню. Именно такая ситуация сегод-
ня имеет место в Украине. И на нее необходимо 
обратить особое внимание. В Украине сложились 
все предпосылки для нового и ускоренного витка 
эволюц ии ВИЧ в его особо опасных направлениях. 
А в зрыв ВИЧ-инфицирования может указывать на 
то, что такая эволюция уже началась и идет по 
нарастающей. 

В подтверждение того, что в Украине уже 
начался новый виток эволюции ВИЧ, можно при-
вести сравнение с хорошо изученным новым вит-
ком, произошедшим в Таиланде и вызванным по-
явлением субтипа Е. [44 ]. Если совместить в одном 
масштабе то, что произошло в Таиланде после 
появления субтипа Е, и то, что имеет место в 
Украине за первые полтора года с начала эпидеми-
ческого взрыва, то выяснится, что в нашей стране 
он происходит значительно более интенсивно (рис. 
10). 

Кордюм В. А. 

Особливості розповсюдження ВІЛ-інфекції в Україні та 
передумови для нового витка еволюції етіологічного 
фактора СНІДу 

Резюме 

Населення України за станом імунної системи можна умовно 
поділити на декілька рівнів. Це так звані «здорові» люди, у 
яких вже спостерігаються клінічні зрушення імунітету, — І 
рівень; популяція населення особливо екологічно забрудненого 
Донецько-Придніпровського промислового району та півдня 
країни — II рівень та III — група, иψ недавно сформувалася з 
ін'єкційних наркоманів (як правило, серед населення з II 
рівнем), із яких особливо вирізняються такі, що споживають 
специфічні для України наркотики на основі ефедрину Саме ця 
остання популяція населення із зниженим імуннші· статусом 
(ін'єкційні наркомани особливо екологічно забруднених рай-
онів) є сприятливим середовищем для еволюції та подальшого 
розповсюдження вірусу імунодефіциту. Циркулюючи в цьому 
середовищі, додатково змінившись та набувши нових власти-
востей, вірус надалі може бути здатним уражати людей з 
менш порушеною імунною системою, охоплюючи при цьому 
все ширші кола населення. 

V. A. Kordyum 

The peculiarities of AIDS distribution in Ukraine and the premise for 
a new step in its evolution 

Summary 

The Ukrainian people can be divided into several categories on the 
basis of the immune system status: level I includes — people wit!: 
clinical immune disturbances; level II covers people from the 
especially polluted regions (Donetsk and Southern regions of 
Ukraine); level III presents the group of drug addicted people, who 
use specific for Ukraine drugs, based on the cphedrine. The lost 
group of people which is characterized by low immune status (drug 
nddicted people from polluted regions) creates favorable со" Jitior^ 
for HIV evolution and its further distribution. Circulating through 
this group, HIV varies and acquires new features, allowing the 
attack of people with less affected immune system and elevating he 
sensibility to this virus in the population. 
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