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Аннотация. Длительная ко-эволюция человека и возбудителей инфекционных болезней привела к поли-
морфизму человека и появлению генетической резистентности к ряду патогенов. Единственным исключе-
нием является вирус иммунодефицита человека I-го типа (ВИЧ-1). Аллель CCR5Δ32 обеспечивает 99,9% 
невосприимчивость к заражению ВИЧ-1. Согласно принятой гипотезе ВИЧ-1 появился только в сер. ХХ в. 
в Африке. Столь короткий период циркуляции патогена в человеческой популяции недостаточен для вы-
работки генетического механизма невосприимчивости. Эпицентром распространения мутации, обеспечи-
вающей генетическую защиту от ВИЧ-1, является север Европы. Частота встречаемости CCR5Δ32 убывает 
по направлению с севера на юго-восток. Эта мутация не встречается среди африканцев, что противоречит 
гипотезе об африканском происхождении ВИЧ-1. Автор обосновывает гипотезу о первичном происхожде-
нии ВИЧ-1 на севере Европы 7–10 тыс. лет назад. Поэтому настоящая эпидемическая ситуация является 
не первой волной распространения ВИЧ-инфекции. Распространение ВИЧ-инфекции во 2-ой пол. ХХ в. 
связано с попаданием резерватного варианта ВИЧ-1 в популяцию иммунокомпрометированных наркома-
нов и гомосексуалов.
Annotation. Longitudinal co-evolution of human beings and pathogens resulted in polymorphism of Homo sapiens. 
CCR5Δ32 HIV-resistance allele is the exception to the rules. Recent origin of HIV-1 in Africa contradicted with the 
appearance of CCR5Δ32 allele in Northern Europe in previous ages. The author proposed non-contradictory theory 
of primary appearance of ancient HIV-1 in the Northern Europe 7–10 thousand years ago. The primary epidemics 
of HIV-infection had been stopped by the appearance of CCR5Δ32 mutation among the affected population. Re-
emergence of HIV-1 nowadays resulted by the penetration of hibernated HIV-1 into population of drug addicts and 
men having sex with men.

Ключевые слова. Вирус иммунодефицита, происхождение ВИЧ-инфекции, CCR5Δ32 аллель.
Keywords. Human immunodeficiency virus, origin of HIV-1, CCR5Δ32 allele. 
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Многие патогены оказывали выраженное воз-
действие на эволюцию человека. По мнению лау-
реата Нобелевской премии Дж. Ледерберга, само 
отделение человека от других гоминид является ре-
зультатом воздействия микроорганизмов на геном 
[28]. Геном человека содержит множество следов от 
предшествующих встреч с различными патогенами. 
Первым обратил внимание на причинную связь по-
лиморфизма человека и инфекций Дж.Б.С. Халдан 
в 1949 г. Этот исследователь постулировал, что ин-
фекции являются одним из основных селективных 
прессов для человеческой эволюции и приводят к 
полиморфизму Homo sapiens [23]. Поэтому ВИЧ-
инфекция является далеко не первой болезнью, со-
провождающейся высокой летальностью и поража-
ющей население на популяционном уровне.

Эпидемии возникали по всему миру на протяже-
нии тысячелетий, распространяя панику, разрушая 
целые культуры, изменяя ход человеческой исто-
рии. Они навечно оставили позади себя память о 
разрушительной силе, навсегда изменив генофонд 
населения целых континентов. Защитные мутации 
в человеческом геноме, увеличивали вероятность 
выживания. Поэтому люди наследовали эти из-
менения [4]. Аналогичное воздействие патогенов 
на гены, связанные с развитием иммунитета, в ре-
зультате ко-эволюции с патогенами наблюдается и у 
других животных, включая приматов [35].

Географическое распространение благоприят-
ных аллелей — это фундаментальный эволюцион-
ный процесс. Это относится также к распростране-
нию приспособительных реакций и ко-эволюции 
между патогенами и их хозяевами. В настоящее 
время в человеческом геноме обнаружено более 2-х 
млн. нелетальных мутаций, большинство из кото-
рых достаточно редки. Однако несколько сотен из-
вестных генных вариантов или однонуклеотидных 
полиморфизмов встречаются у 5–50% населения. 
Некоторые из этих генетических аберраций могут 
оказывать влияние на исход инфекций [10].

Основным фактором генетического отбора у 
«европеоидов» выступал туберкулез. Эту болезнь 
белая раса получила после одомашнивания скота 
примерно 7–9 тыс. лет назад на территории Юж-
ной Европы и Ближнего Востока [46]. Пик эпи-
демии туберкулеза пришелся на XVII–XVIII вв., 
когда эта болезнь являлась причиной смерти 20% 
взрослых представителей белой расы. В дальней-
шем смертность от туберкулеза сохранялась на вы-
соком уровне. По оценке, между 1850-м и 1950-м 

гг. от туберкулеза умерли свыше 1-го млрд. человек 
[10]. В настоящее время от туберкулеза продолжает 
умирать больше людей, чем от всех остальных ин-
фекций вместе взятых.

Исчезновение лепры из Европы стало «побоч-
ным эффектом» распространения туберкулеза сре-
ди европейцев. Массовое распространение лепры в 
Европе началось с VI в. н. э. В последующие века 
тысячи лепрозориев для изоляции больных по-
явились около европейских городов. По оценке, их 
число превысило 19 000 в XIII в. В дальнейшем, в 
XIV–XVI  вв., число больных лепрой в Европе на-
чинает снижаться; лепрозории начинают преоб-
разовывать чаще всего в больницы [32]. Причиной 
сокращения заболеваемости лепрой, вероятно, стал 
противотуберкулезный иммунитет, продуцируемый 
возбудителем туберкулеза Mycobacterium tuberculosis, 
снижавший одновременно восприимчивость к род-
ственному микроорганизму Mycobacterium leprae — 
возбудителю лепры.

Каждый третий житель Земли заражен возбуди-
телем туберкулеза, но только 5–10% инфицирован-
ных заболевают клинически выраженным туберку-
лезом на протяжении жизни. Предполагается, что 
чувствительность к туберкулезу определяется вну-
тренними факторами организма, такими как поли-
морфизм определенных генов. Манноза связующий 
лектин (mannose binding lectin — MBL) является 
важным компонентом иммунной системы. Секре-
тируемый печенью MBL способен распознавать и 
связывать углеводородные соединения большого 
числа патогенов, включая бактериальные, грибко-
вые и паразитарные клетки, и активировать систему 
комплемента.

Доказано, что MBL-полиморфизм защищает 
жителей Западной Африки от туберкулеза. Потому 
аллель B гена MBL встречался достоверно реже сре-
ди больных туберкулезом афроамериканцев, чем в 
контроле. Подобных различий среди больных белой 
расы или выходцев из стран Латинской Америки 
обнаружено не было [39].

Инфекцией, имевшей наибольшее значение в 
формировании человека, бесспорно, является ма-
лярия. Полагают, что за всю историю человечества 
именно малярия унесла наибольшее число челове-
ческих жизней, чем любая другая причина, вклю-
чая войны и голод. По оценке, кумулятивное число 
умерших от одной малярии составляет 27 млрд. чело-
век, что примерно в 5 раз превосходит численность 
современного человечества [25]. Наибольший прес-

Гипотеза является необходимым средством познания. 
В. Дильтерей

Многие эпидемические болезни с большей  
или меньшей регулярностью возвращаются.

К. Сталлибрасс
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синг возбудителей малярии испытали представители 
негроидной расы, проживающие в тропическом по-
ясе Земли, у которых малярия выступала в качестве 
основного фактора генетического отбора. Однако 
специфические генетические аномалии выявлены у 
всех человеческих рас, в популяциях, проживавших 
на территории интенсивных очагов малярии. 

Четыре наиболее частых из этих генетических 
аберраций, непосредственно связанных с защитой 
от смертельных инфекций — серповидноклеточная 
анемия, талассемии, кистозный фиброз и дефицит 
глюкозо-6-фостфат дегидгогеназы — вызывают хо-
рошо известную патологию. Гетерозиготы по му-
тантному гену кистозного фиброза резистентны к 
холере и брюшному тифу [37]. Остальные три из му-
тации связаны с изменениями крови и защищают 
от смертельной тропической малярии [10]. В насто-
ящее время выявлено 14 молекулярно-генетических 
механизмов [18], обеспечивающих защиту от смер-
тельной тропической малярии (табл. 1).

Единственной аномалией, защищающей от ма-
лярии и не вызывающей патологию, является от-
сутствие антигенов Даффи у эритроцитов [28]. 
У жителей Западной и Центральной Африки эта 
мутация делает ее носителей невосприимчивыми 
к трехдневной малярии, т. к. Plasmodium vivax не в 
состоянии проникать в эритроциты, не имеющие 
антигенов Даффи. В прошлом для подтверждения 
невосприимчивости Даффи-негативных к трех-
дневной малярии в США намеренно заражали до-

бровольцев из числа афроамериканцев. Результат у 
гомозигот был полностью отрицательным [26].

В Западной и Центральной Африке частота такой 
аномалии близка к насыщению — 97% населения 
являются носителями этой мутации. Только в этом 
регионе Земного шара встречаются гомозиготы по 
данной мутации. Массовое распространение Даф-
фи-негативности эритроцитов привело к исчезно-
вению трехдневной малярии на этой части ареала. 
Однако, несмотря на пренебрежимо малый риск за-
ражения vivax-малярией в Западной и Центральной 
Африке, высокий уровень генетической защиты от 
малярии сохраняется у населения на протяжении 
веков. 

Серповидно-клеточная анемия, или гемогло-
биноз S, в 90% случаев защищает гетерозигот от 
летального исхода при смертельной тропической 
малярии. Однако гомозиготы без постоянной меди-
каментозной терапии редко доживают до половой 
зрелости. С репродуктивной точки зрения, гомози-
готы по гемоглобину S физиологически стерильны, 
что определяет сохранность этой защитной мута-
ции только в гетерозиготном состоянии.

Популяции с высокой частотой встречаемости ге-
моглобина S распространены практически по всей 
Африке, за исключением самой южной немалярий-
ной части этого континента: по южному и восточно-
му побережьям Средиземного моря, на Аравийском 
п-ове и Индийском субконтиненте вплоть до восточ-
ной границы современного Бангладеш [10]. 

Таблица 1.
Гемоглобинопатии, обеспечивающие защиту от тропической малярии

Полиморфизм Белок, обеспечивающий защитный эффект

Гемоглобинопатии 

Серповидно-клеточная анемия HbS
Альфа-талассемия α-Hb
Бета-талассемия β-Hb
Гемоглобин С Hb C
Гемоглобин Е Hb E

Мембранные белки эритроцитов
Наследственный сфероцитоз* Spectrin, band 3, protein 4.2

Наследственный элипсоцитоз* Spectrin, protein 4.1
Наследственный пиропойкилоцитоз* Spectrin 
Овалоцитоз Юго-Восточной Азии Band 3
Первая группа крови ** Glycosyl transferase
Другие антигены групп крови Glycophorin A, B, C
Рецептор связывания комплемента CR-1

Ферменты эритроцитов
Дефицит глюкозо-6фосфат дегидгогеназы Glucose-6-phospate dehydrogenase G-6-PD
Дефицит пируват киназы Erythrocyte pyruvate kinase PK

Примечание. Приведенные сведения основаны на клинических или эпидемиологических данных, подтвержденных 
экспериментально. Для данных, помеченных (*), имеются только экспериментальные подтверждения. В отношении 
первой группы крови (**) данные противоречивы: эпидемиологические наблюдения в Африке показывают несколько 
меньшую заболеваемость носителей этой группы крови. 



ВОПРОСЫ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ

34 СЕЧЕНОВСКИЙ ВЕСТНИК       № 4(14) 2013 г.

Связь частоты обнаружения гена гемоглобина S с 
риском заражения малярией косвенно подтвержда-
ется при сравнительном изучении коренных жителей 
Африки и афроамериканцев, которые уже много по-
колений живут в США. Показано, что у первых часто-
та гена гемоглобина S значительно выше. Это связано 
с тем, что в отсутствии селективного пресса малярии, 
наличие этого гена не дает никаких преимуществ для 
выживания и, даже напротив, уменьшает вероятность 
выживания за счет вымирания и физиологической 
бесплодности гомозигот. Вследствие этого в условиях 
отсутствия риска заражения тропической малярией 
частота встречаемости гена гемоглобина S в популя-
ции афроамериканцев снизилась [17].

Как показывает анализ, все генетически об-
условленные механизмы защиты от конкретных 
патогенов возникали исключительно в результате 
длительной ко-эволюции и многовекового селек-
тивного пресса возбудителя на человеческие попу-
ляции, проживавшие в условиях постоянного риска 
заражения. На этом фоне необъяснимым представ-
ляется обнаружение аналогичных генетических ме-
ханизмов невосприимчивости к вирусу иммуноде-
фицита человека I-го типа (ВИЧ-1).

Имеется два класса лиц, обладающих феноменом 
естественной резистентности к ВИЧ-1 инфекции. 
Первый вариант — т. наз. «незаражаемые» — был 
обнаружен у лиц, подвергшихся заражению, а ино-
гда и многократным актам заражения, но, тем не ме-
нее, остающихся неинфицированными. Подобные 
лица были обнаружены среди разных групп риска: 
проституток, лиц, использующих незащищенный 
секс с серопозитивными лицами, детей, рожденных 
от инфицированных матерей, лиц, подвергшихся 
случайному профессиональному инфицированию, 
внутривенных наркоманов, использующих обмен 
шприцами, гемофиликов, получивших перелива-
ние зараженной крови. 

Другая группа — это инфицированные лица, у ко-
торых на протяжении длительного времени не проис-
ходит прогрессирующего развития заболевания. Кри-
териями принадлежности ко второй группе, т. наз. 
«непрогрессоров», служит продолжительное выжива-
ние (обычно свыше 7-ми лет) на фоне сохраняющего-
ся низкого уровня вираемии и высокой концентрации 
CD4+ клеток. Лица, принадлежащие ко второй груп-
пе, обнаружены среди мужчин, практикующих сексу-
альные отношения с другими мужчинами (гомосексу-
алов), внутривенных наркоманов и детей.

Генетическая защита человека от ВИЧ-1 связана 
с наличием мутации рецептора CCR5, связанной с 
утратой 32-х пар нуклеотидов и обозначаемой как 
CCR5Δ32. Для проникновения в клетку вирусу 
иммунодефицита (как и любому другому вирусу) 
требуется на первом этапе обеспечение надежного 
прикрепления к мембране атакуемой клетки. Для 
этой цели ВИЧ использует рецептор CD4, распо-

ложенный на мембране атакуемой клетки. В каче-
стве корецептора выступает хемокиновый рецептор 
CCR5, обеспечивающий свыше 95% успешных за-
ражений ВИЧ-1. При этом гомозиготы CCR5Δ32/
CCR5Δ32 защищены от заражения ВИЧ-1 при ге-
теросексуальных контактах, при передаче вируса от 
матери плоду и при переливании крови в 99,9%, а 
гетерозиготы CCR5Δ32/CCR5+ встречаются с до-
стоверно повышенной частотой среди «непрогрес-
соров», включая наркоманов [3, 43].

По аналогии с другими рассмотренными выше 
генетическими аномалиями, защищающими от 
некоторых инфекций, была заподозрена связь по-
явления аллеля CCR5Δ32 с какой-либо инфекцией 
человека. При этом, как уже было указано, связь 
появления аллеля CCR5Δ32 с ВИЧ-инфекцией 
была отвергнута a priori. Большинство исследовате-
лей «уверовали», что ВИЧ-1 возник только во вто-
рой половине или даже в последней трети ХХ в. По-
этому за столь короткий исторический период этот 
патоген не мог вызвать формирование механизмов 
генетической резистентности у человека.

Общепринятая теория происхождения ВИЧ-1 
в последней модификации исходит из того, что 
первично патоген шимпанзе SIVcpz за последние 
100–200 лет преодолел межвидовой барьер и сна-
чала проник в популяцию горилл (SIVgor), а затем 
привел к формированию ВИЧ-1 подтипы М и N, а в 
дальнейшем и других групп ВИЧ-1 — O и P [34, 44]. 

У этой примитивной зоонозной теории проис-
хождения ВИЧ-1 имеется множество неразрешимых 
противоречий. Не понятно, почему ВИЧ-1 возник 
только в ХХ в., хотя период контакта шимпанзе и 
других приматов с человеком на территории Афри-
ки насчитывает миллионы лет [35]. Ни одного случая 
заражения человека SIVcpz или SIVgor не выявлено 
[12], а попытки заразить других обезьян этими пато-
генами демонстрируют быструю элиминацию вируса 
из организма несвойственного хозяина [31].

SIVcpz также как и ВИЧ-1 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 CCR5-Δ32, было пред-
положено, что дефектный рецептор CCR5 у обезьян 
также может оказывать протективное действие в от-
ношении ВИЧ-1/SIVcpz. 

Специальное исследование было проведено на 
шимпанзе разных подвидов в сопоставлении с ра-
нее полученными данными у людей в отношении 
хемокинового рецептора CCR5 по 50-ти соответ-
ствующим генетическим регионам у людей и шим-
панзе. Сопоставление данных по вариабельности 
5’CCR5 выявило принципиальные различия между 
человеком и шимпанзе. Если у человека этот регион 
находился на протяжении многих лет в сбалансиро-
ванном состоянии, то аналогичный регион генома 
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шимпанзе только в последнее время оказался под 
сильным селективным прессом.

При сопоставлении указанных генетических 
регионов у людей и шимпанзе было выявлено 10 
вариантов позиции нуклеотидов у шимпанзе. Эта 
невысокая вариабельность существенно ниже, чем 
вариабельность любого другого генетического ре-
гиона у шимпанзе. Вариабельность этого региона 
генома у человека настолько высока, что она пред-
полагает неслучайный характер этого явления. 

Это обстоятельство указывает на продолжительное 
время присутствия какого-то селективного пресса у 
человека и отсутствие такового у шимпанзе. Наблюда-
емая у шимпанзе оппозитная низкая вариабельность, 
выявляется на уровне достоверно меньшем, чем мож-
но было бы ожидать исходя из случайного появления 
модификаций. Это может свидетельствовать только о 
том, что причина, воздействующая на фенотипиче-
ский признак и на соответствующий участок генома, 
появилась только недавно [47]; а следовательно, не че-
ловек приобрел ВИЧ от шимпанзе, а наоборот — этот 
патоген только недавно проник в популяцию обезьян 
и, наиболее вероятно, от человека.

О недавнем проникновении ВИЧ в Африку так-
же свидетельствует отсутствие у местных популяций 

человека аллеля CCR5Δ32. Географическое распро-
странение аллеля CCR5Δ32 является парадоксаль-
ным. Распространенность этой мутации в популя-
циях человека в Европе убывает по направлению с 
севера на юго-восток (табл. 2) [3, 6, 29, 42].

Только в Европе данная мутация встречается в 
гомозиготном состоянии примерно у 1% населения. 
В России мутация CCR5Δ32 распространена доста-
точно широко. Среди русских она встречается в 17–
24,4% в гетерозиготном состоянии и в 1–2% — в го-
мозиготном [3]. Единичные гомозиготы CCR5Δ32/
CCR5Δ32 были выявлены кроме русских среди 
басков (Испания), бельгийцев, венгров, литовцев, 
итальянцев, французов и шведов [29].

Другие исследователи также подтверждают наи-
более широкое распространение этой мутации в 
Северо-Восточной Европе (в частности, в Бал-
тийском регионе), что показали выборки из Шве-
ции, Финляндии, Беларуси, Эстонии и Латвии. В 
России наличие мутации у населения подтвердили 
выборки из Москвы, Рязани и Волго-Уральского 
региона [30].

Логическое объяснение выявленного географи-
ческого распространения аллеля CCR5Δ32 предпо-
лагает возникновение мутации на севере Европы - в 

Таблица 2.

Частота встречаемости CCR5Δ32 аллеля у различных популяций людей*

Этническая группа Число 
обследованных

Доля лиц  
с CCR5Δ32 (%%) Этническая группа Число  

обследованных
Доля лиц  

с CCR5Δ32 (%%)

Русские (пермяки) 39 20,1 Испанцы 144 8,1
Русские (поморы) 42 17,9 Словенцы 110 7,7
Русские (сибиряки) 19 17,7 Татары 37 7,5
Мордвины 86 16,3 Удмурты 31 7,5
Шведы 329 14 Португальцы 101 6,4
Русские (Ленинградская обл.) 50 13,6 Турки 144 6,3
Эстонцы 158 13,3 Баски 88 6,2
Поляки 30 13,3 Итальянцы 361 5,5
Финны 293 12,4 Азербайджанцы 40 5
Украинцы 25 12,4 Болгары 29 4,5
Англичане 422 11,7 Греки 160 4,4
Литовцы 281 11,5 Узбеки 29 3,4
Ирландцы 31 11,3 Чеченцы 25 3,3
Немцы 208 10,8 Казахи 72 2,9
Норвежцы 100 10,5 Мексиканцы 42 2,4
Датчане 124 10,3 Уйгуры 45 2,2
Чехи 161 10,2 Тувинцы 67 1,5
Французы 428 10,1 Грузины 50 0
Испанцы 56 9,8 Ливанцы 51 0
Молдаване 33 9,7 Саудовская Аравия 100 0
Бельгийцы 696 9,2 Индусы 100 0
Австрийцы 36 8,9 Корейцы 50 0
Венгры 97 8,6 Китайцы 40 0
Албанцы 73 8,2

*Примечание. Этнические группы расположены по градиенту убывания распространенности мутаций.
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Скандинавии или на Европейском Севере России. 
Дальнейшее распространение мутантов по кон-
тиненту связывают с викингами. Гипотеза о связи 
мутации с викингами исходит из того, что миграция 
викингов могла занести мутацию из северной Евро-
пы на запад до Исландии, на восток — в Россию и 
на юг в Центральную и Южную Европу [27]. 

Существует множество определений срока воз-
никновения CCR5Δ32 в Европе. Даты у разных ав-
торов варьируются от XX-го в. н. э. до 5-ти тыс. лет 
назад и раньше [38]. Следует сказать, что против не-
давнего возникновения мутации свидетельствуют 
данные исследования ДНК сиквенсов, полученных 
из скелетов людей, обитавших на территории со-
временных Германии и Италии 2 900 лет назад, до-
стоверно показавших присутствие аллеля CCR5Δ32 
[21, 24].

Наибольшую трудность вызывает определение 
самой причины, вызвавшей появление аллеля 
CCR5Δ32. Расчетное моделирование показывает, 
что успешное первичное распространение мута-
ции CCR5Δ32 было связано с преимуществами в 
здоровье, параметры которого укладывались в ин-
тервал 5–35% дополнительно выживавших носи-
телей этой мутации по сравнению с нейтральными 
аллелями [36]. 

В качестве причины появления этой мутации 
разные авторы предлагали чуму, оспу, бруцеллез, 
сибирскую язву и даже неизвестную геморрагиче-
скую лихорадку, сходную с лихорадкой Эбола, ко-
торая могла быть распространена в Средние века 
в Европе, хотя и не упоминается ни в каких лето-
писях, сказаниях и других источниках. При этом 
авторы гипотезы очень убедительно опровергали 
другие причины, предложенные другими авторами. 
Вероятно, предположения о причинной роли осо-
бо опасных инфекций в возникновении мутации 
CCR5Δ32 были «навеяны» авторам многочислен-
ными публикациями о биотерроризме. 

Экспериментальные материалы и сведения пале-
оэпидемиологии не подтверждают связи CCR5Δ32 с 
резистентностью ни к какой другой инфекции кро-
ме ВИЧ-1. Кроме того, все указанные инфекции бо-
лее широко распространены на юге, чем на севере, 
что также противоречит географическому распро-
странению аллеля CCR5Δ32.

Имеется некоторая аналогия между механизма-
ми воздействия CCR5 мутаций при ВИЧ-инфекции 
и генетическими механизмами защиты от малярии. 
Как CCR5-Δ32 мутация обеспечивает практически 
100% защиту от ВИЧ-1, так и отсутствие антигенов 
Duffy обеспечивает 100% защиту от Plasmodium vivax. 

В результате трехдневная малярия, вызываемая 
P. vivax, практически исчезла из Западной Африки. 
В  дальнейшем ее заменила тропическая малярия, 
против которой человеком также была выработа-
на генетическая защита, в частности, мутантный 

гемоглобин S. Наивысший уровень распростране-
ния этой гемоглобинопатии отмечается в тропиче-
ской Африке. В отличие от Даффи-негативности 
и CCR5Δ32 аллеля, патологическое воздействие у 
которых отсутствует, гемоглобиноз S, сопровожда-
ется выраженной патологией. Поэтому носитель-
ство этой аномалии у афроамериканцев, несколько 
веков проживавших в условиях отсутствия селек-
тивного пресса тропической малярии на террито-
рии США, существенно снизилось и сопоставимо 
со средней распространенностью CCR5 Δ32 среди 
европейцев.

Появление древних людей на Европейском кон-
тиненте датируется концом ледникового периода 
(примерно 10 тыс. лет назад). В отличие от древних 
центров цивилизации — Индии и Китая, где циви-
лизационный процесс не прерывался на протяжении 
тысячелетий, — в Европе известно несколько пере-
рывов в цивилизационном процессе [1, 5]. Первый 
перерыв возник при переходе от каменного века к 
бронзовому — 6–8 тыс. лет назад; второй — после 
падения Римской империи в IV в. н. э. Если причи-
ны второго перерыва в цивилизационном процессе в 
Западной Европе хорошо известны, то в отношении 
первого перерыва имеются только смутные указания 
древних сказаний. В средневековом Ирландском 
манускрипте «Установление владений Тары» и скан-
динавском сказании «Старшая Эдда» упоминается о 
гибели от мора первых племен («дети Партоланы»), 
заселивших север Европы «после потопа» [7, 8]. 

Изучение митохондриальной ДНК, полученной 
из останков древних европейцев, проживавших на 
континенте ранее 7,5 тыс. лет назад, показало, что 
эти древние поселенцы не оказали превалирующего 
влияния на геном современных европейцев [15, 22]. 
Подобный перерыв в генетическом наследовании 
свидетельствует о периоде значительного сокраще-
ния численности древних людей, что подтверждает 
сведения, содержащиеся в древних эпосах. Можно 
предположить, что именно ВИЧ-инфекция и стала 
причиной гибели этих первых племен на террито-
рии Европы.

Гипотеза о внеафриканском происхождении 
ВИЧ-1 и СПИДа, не противоречащая всем из-
вестным генетическим и эпидемиологическим 
данным, была выдвинута автором настоящей ста-
тьи в 2003 г. [9]. Согласно этой гипотезе, в насто-
ящее время мы являемся свидетелями не первой 
пандемии ВИЧ-1. Вероятно, ранее этот лентиви-
рус появился среди разрозненных неолитических 
племен, обитавших на севере Европы 15–10 тыс. 
лет назад. Распространение ВИЧ-1 на севере Ев-
ропы 7–10 тыс. лет назад привело к появлению 
мутантного CCR5Δ32 аллеля, который обеспечил 
выживание некоторого числа людей из местной 
популяции. Персистирование вируса в виде дли-
тельного носительства происходило в организме 
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гетерозигот. Этим объясняется относительно мед-
ленная диффузия мутантного аллеля, т. к. данная 
мутация была нейтральна и не давала никаких 
преимуществ носителю вне эпидемического рас-
пространения ВИЧ-1 до нового появления новой 
эпидемии СПИДа. Математическое моделирова-
ние подтверждает возможность длительного сохра-
нения подобной нейтральной мутации [38].

Современный переход патогена ВИЧ-1 из «ре-
зерватного» состояния к эпидемическому варианту 
(согласно теории В.Д. Белякова [2] о саморегуляции 
паразитарных систем) произошел недавно; и этот 
переход определил современную эпидемическую 
ситуацию по СПИДу в мире. Провоцирующим ус-
ловием фазового перехода вируса в эпидемическое 
состояние могло послужить попадание его в им-
мунологически компрометированную популяцию 
мужчин, практикующих гомосексуальные половые 
связи, на территории США. Именно в этой когорте 
в 1970-е гг. началось эпидемическое распростране-
ние ВИЧ-1, откуда современная версия этого пато-
гена и распространилась по Земному шару. 

Другой специфически пригодной для увеличе-
ния вирулентности патогена следует рассматривать 
когорту лиц, употребляющих психотропные препа-
раты парентерально. У лиц, регулярно употребля-
ющих наркотические препараты, достоверно ниже 
активность Т-лимфоцитов. Церебральная тропи-
ческая малярия у наркоманов протекает тяжелее. 
Кома развивается уже на стадии невысокой парази-
таемии и в более ранние периоды заболевания [11], 
что свидетельствует о развитии выраженного имму-
нодефицита на фоне наркомании.

В последние годы существенно возросло внима-
ние археологических и антропологических иссле-
дований к изучению признаков патологии у иско-
паемых людских останков, что позволяет выявлять 
истинное распространение многих болезней, по-
ражавших древнего человека [40]. В этой области 
сформировались новые научные направления — 
палеопатология, палеоэпидемиология, палеопара-
зитология, палеомикробиология и др.

Если вначале по сохранившимся останкам опре-
делялась патология, связанная с поражением кост-
ной ткани [19], то в дальнейшем благодаря иссле-
дованию мумифицированных останков удалось 
выявлять не только поражения мягких тканей и 
опухоли различного генеза [10, 33], но и обнару-
живать возбудителей инфекций и инвазий, послу-
живших причиной гибели древних людей. Для этой 
цели с успехом используется полимеразная цепная 
реакция, позволяющая выявлять и идентифициро-
вать даже фрагменты ДНК [14]. 

Указанным методом удалось доказать циркуля-
цию среди людей возбудителя болезни Шагаса в 5-м 
тысячелетии до н. э. [13], бруцеллеза в I в. н. э. [16], 
папилломавируса человека в XVI в. [20]. 

Документальное подтверждение циркуляции 
ВИЧ-1 на севере Европы в древности возможно 
только при проведении аналогичного палеоэпиде-
миологического и палеопатологического изучения 
захоронений людей того периода на севере Скан-
динавии и России на наличие антигенов или РНК 
ВИЧ-1. Именно с помощью таких исследований 
было доказано, что фараон Древнего Египта Тутан-
хамон умер от тропической малярии [45]. 
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