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 4. Механизм будущих неудач
в борьбе с ВИЧ/СПИД�пандемией
Приведенные выше данные свидетель�

ствуют о невозможности создать ВИЧ�вакци�
ну, как медицинский препарат, способный
контролировать ВИЧ�инфекцию среди насе�
ления. Поэтому дальше уже можно было бы
эту статью и не продолжать. Но так как миф о
ликвидации натуральной оспы путем вакци�
нации мешает объективно взглянуть на истин�
ное положение дел с возможностями вакци�
нопрофилактики контролировать природные
явления, то придется затронуть и его, а заод�
но поискать другие источники мифотворче�
ства наших врачей, предопределяющие наши
дальнейшие неудачи в борьбе с ВИЧ/СПИД�
пандемией.

Вакцинопрофилактика и натураль�
ная оспа. В таблице 2 приведен краткий
сравнительный анализ биологических
свойств ВНО и ВИЧ, свидетельствующий о
профанации проблемы борьбы с пандемией
ВИЧ/СПИДа путем ее отождествления с пан�
демиями, контролируемыми вакцинацией.

При перенесении опыта борьбы с нату�
ральной оспой на пандемию ВИЧ/СПИДа, не�
обходимо учитывать и другие факторы, а не
только вакцинацию. И, прежде всего, глобаль�
ную многовековую цикличность в появлении
оспенных пандемий, т. е. они могут исчезать
«сами по себе», а потом также «возвращать�
ся».

Анализ исторических источников, про�
веденный историком эпидемий В. Губертом
(1896), свидетельствует, по крайней мере, о
трех «пришествиях натуральной оспы на Ев�
ропейский континент. Первое упоминание об
оспе в исторических источниках приходится
на IV век. Историк церкви Евсевий Памфил
(Eusebius, ок. 260–340) дает следующее опи�

сание повальных болезней и народных бед�
ствий, пришедшихся на 313 г. (год смерти рим�
ского императора Максимина, произвол кото�
рого против христиан прервала эта эпидеми�
ческая катастрофа, что особенно подчеркива�
ет Евсевий): «Обычные во время зимы ливни
и дожди не орошали землю в прежнем коли�
честве; неожиданно обрушились голод, чума,
к тому же появилась новая болезнь – язва, со�
провождавшаяся огненным жаром и за эту
особенность названная «антракс». Распрост�
раняясь по всему телу, она грозила великой
опасностью. Появлялась она преимуществен�
но на глазах и сделала слепыми бесчислен�
ное множество мужчин и женщин и детей»
(цит. по русскому изданию Евсевия, 2001).
Интересно, что Евсевий считал «чуму» обще�
известной болезнью, а вот такой «антракс» он
видел впервые («антраксом» также называ�
ют сибирскую язву, но в цитированном тек�
сте речь идет о натуральной оспе, так как Ев�
севий пишет о слепоте — характерном для
этой болезни осложнении).

Первое достоверное указание на масш�
табные оспенные эпидемии В. Губерт относит
к 541 г. К этому времени, по свидетельству
Сигберта Гемблоурскрого (Sigbert Gemblours),
в Галлии свирепствовала эпидемия, описание
которой в соответствует натуральной оспе. В
VI�VII столетиях об оспе упоминают многие
как европейские, так и арабские источники и,
даже, Коран (105 сура). Но в VIII–Х столети�
ях сообщения об оспенных эпидемиях в Ев�
ропе исключительно редки и касаются толь�
ко тех случаев, когда её жертвами станови�
лись влиятельные люди или в связи с каки�
ми�то другими значительными для современ�

ников событиями. А арабский писатель и
врач Рази (Razi, Rhases; 850—923) рассмат�
ривает оспу как новую болезнь, неизвестную
древним греческим врачам и пытается най�
ти ответ на вопрос — знал ли Гален об оспе?
И, видимо, ни он, ни его современники, не
находили на него однозначного ответа.

Летописные источники первых веков
второго тысячелетия содержат очень мало
упоминаний об оспенных эпидемиях. Осо�
бенно странно это выглядит на фоне начав�
шихся крестовых походов (с 1096 г.), кото�
рые, казалось бы, должны способствовать их
распространению. Но в конце XII столетия
оспа в Европе как бы «очнулась». По неиз�
вестным причинам после почти двухсотлет�
ней «спячки» контагиозность и вирулент�
ность возбудителя оспы начали расти, что
вновь нашло свое отражение в летописях.
Одно из первых упоминаний о крупной ос�
пенной эпидемии в Европе приходится на
1174 г., когда болезнь вновь появилась в
Лондоне, и произвела там страшные опусто�
шения. Хроники XIII–XIV столетий уже изо�
билуют указаниями на оспенные эпидемии.
В средине XV столетия оспенные эпидемии
в Европе достигли особенного размаха в
Ломбардии, Голландии, Франции, Германии.
Но к концу XV столетия оспа снова переста�
ла интересовать летописцев, и количество
летописных записей об оспенных эпидеми�
ях значительно снизилось.

Сообщения об масштабных оспенных
эпидемиях в начале XVI столетия приходят
не из Европы, а из «Новых земель», откры�
тых как в «Новом Свете», так и в Сибири. В
Европе в начале XVI столетия о крупных эпи�
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демиях оспы, сопровождающихся высо�
кой смертностью заболевших людей, не
известно. Но в 1527 г. роли «туземцев»
и «европейцев», меняются. Оспа, по вос�
приятию современников, впервые (!)
появилась в Дании, затем в 1536 г. в Па�
риже и вскоре она распространилась по
всей Европе. Со второй половины XVIII
столетия смертность от оспы начала сни�
жаться, что более детально мы разберем,
когда будем рассматривать натуральную
оспу накануне введения массовых вак�
цинаций. Сейчас обратим внимание еще
на другую закономерность — оспа не
приходит одна, она возвращается как
пандемия на фоне появления других
опасных пандемий.

Появлению оспы в VI столетии
предшествовало распространение про�
казы или болезни, которую тогда счита�
ли «проказой». На фоне «свирепствова�
ния» этих двух болезней распространи�
лась чума («Чума Юстиниана», 533?588).

Второй пандемии чумы, названной
«черной смертью» (1346—1351 гг.),
предшествовали те же пандемические
события, что и «Юстиниановой чуме». С
XI столетия в Европе вновь активизиру�
ется «проказа». Чума «черная смерть»
(1347�1351) за 5 лет охватила Европу
опять же на фоне масштабных оспенных
эпидемий. Исчезновение «проказы» на�
чалось в конце XV столетия вместе с ис�

чезновением натуральной оспы, прежде всего,
в Италии, несколько позже во Франции, потом
в Голландии и Северной Германии (Гезер Г.,
1867).

В средине XIX столетия оспа, чума и про�
каза считались побежденными болезнями
(см. работу Веревкина И., 1867), но уже с
1870�х гг. они начали повсеместно возвра�
щаться, что должно иметь какие�то серьезные
основания, кроющиеся в экологии возбуди�
телей этих болезней.

Натуральная оспа перед началом вакци�
нации. Для того чтобы составить себе пред�
ставление о том, что же собой представляла
натуральная оспа «до Дженнера», обратимся
к отчетам об оспенных эпидемиях XVII–XVIII
столетий, приведенных как сторонниками, так
и противниками вакцинации.

1. Болели и умирали от оспы только дети.
Взрослые, если заболевали оспой, то не
умирали от нее; или если умирали, то
чрезвычайно редко. По утверждению
детально исследовавшего этот вопрос
противника вакцинации Л.Е. Бразоля
(1875), в доступной ему богатейшей ме�
дицинской литературе везде, где гово�
рится об оспенных эпидемиях XVIII века,
упоминается лишь о гибели детей; и сама
оспа называлась детской болезнью
(kinderblattern). Так в Берлине в 1721 г.
умерло от оспы 224 ребенка; в 1722 г.
— 231; в 1724 г. — 179 детей; из взрос�
лых же никого. В Женеве за период

1680–1760 гг. наблю�
далось на 1000 умер�
ших от оспы около 13
человек в возрасте
свыше 20 лет. В Сток�
гольме за периоды
1774–87 гг. и 1788–
1800 гг. в данной воз�
растной группе от 4–8
погибших. По данным
Л. Бразоля (1875), та�
кое соотношение забо�
левших и умерших ос�
тавалось в отдельных
группах никогда невак�
цинованного населе�
ния даже во второй по�
ловине XIX столетии.
Он приводит данные по
смертности от оспы в
секте липован (в Буко�
вине), у которых вак�
цинация всегда была
запрещена. На 1000
смертельных случаев
от оспы 932 приходи�
лись на возраст 0—5
лет, и 68 на возраст 6—10 лет; взрослые
редко заболевали и не умирали от оспы. По
его же данным в медицинских сочинениях и
отчетах XVIII века нигде нет ни малейшего
указания на смертельные случаи от оспы в
армии.

Таблица 2. Краткий сравнительный анализ биологических свойств ВНО и ВИЧ*
Свойства ВНО ВИЧ

Таксономия Семейство Poxviridae Семейство Retroviridae
Механизм проникновение в организм человека Воздушно�капельным путем Половым, от матери к плоду и через инфицированную кровь
Репликация на начальном этапе инфек� Преимущественно Преимущественно в фагоцитирующих клетках (макрофаги,
ционного процесса (первичная виремия) в моноцитах/макрофагах моноциты, дендритные клети) и Т�хелперах
Течение инфекционного процесса Циклический монопроцесс Многокомпонентный нециклический процесс
Развитие стерильного иммунитета Возможно Невозможно
Т� и В�клеточные ответы Сохранены Нарушены
Взаимоотношения с фагоцитирующими Паразитические Преимущественно симбиотические
клетками
Основная антигеная детерминанта Консервативный белок L1, Консервативный домен V3 гликопротеина gp120,

необходим для сборки вириона, относится к структурам, связывающимся с рецепторами
поэтому не подвергается и на поверхности макрофагов и Т�хелперов, подвержен
конформационным изменениям конформационным изменениям

Роль в инфекционном процессе антител Блокируют инфекционный процесс Усиливают инфекционный процесс
к основным антигенным детерминантам
Феномен антитело�зависимого усиления Не наблюдается Наблюдается
инфекции
Феномен первичного антигенного греха Не наблюдается Наблюдается
Феномен инфекционно�эволюционных качелей Не наблюдается Наблюдается
Роль комплемента в инфекционно процессе Блокирует инфекционный процесс Усиливает инфекционный процесс
Наличие в геноме человека подобных структур Нет До 45 % генома составляют эндогенные ретроэлементы
Взаимодействие с системой APOBEC Нет Система поддерживает варианты вируса с интактным
макрофагов и Т�хелперов геном vif (вирулентности)

Таблица 3. Распределение
числа умерших от оспы
в Лондоне за период
с 1700 г. по 1800 г.
(по десятилетиям)*

Число умерших
Периоды от оспы на
времени  1000 умерших

вообще
1650�1660 48
1660�1670 36
1670�1680 71
1680�1690 74
1690�1700 71
1700�1710 53
1710�1720 81
1720�1730 82
1730�1740 76
1740�1750 77
1750�1760 100
1760�1770 108
1770�1780 98
1780�1790 87
1790�1800 88

* По Л. Бразолю (1875)
и В. Губерту (1896).
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2. Там где оспа была эндемичной болезнью,
она собирала относительно постоянное
количество жертв среди населения. Из
данных, приведенных в табл. 3. по деся�
тилетним периодам, сглаживающим 5–6
летние пики заболеваемости оспой, сле�
дует, что в Лондоне ежегодное число
погибших от оспы стабильно находилось
в пределах шестидесяти человек на ты�
сячу умерших в течение почти полутора
столетий.

3. Смертность не превышала 12—14%  всех
заболевших оспой в различных возрас�
тах. Умирали преимущественно дети
младших возрастов.

4. Оспенные эпидемии конца XVIII столе�
тия не приводили к депопуляции насе�
ления.

5. В конце XVIII столетия в Европе проис�
ходило снижение заболеваемости нату�
ральной оспой. Ниже мы приводим зна�
менитую таблицу Саймона, составлен�
ную им в средине XIX столетия (табл. 4.).
Ее использовали сторонники вакцина�
ции для обоснования целесообразнос�
ти обязательной вакцинации населения.

Однако, анализируя распределение за�
болеваемости по годам, нетрудно убедится в
том, что такое влияние вакцинации на забо�
леваемость натуральной оспой, невозможно.
Падение заболеваемости в Швеции началось
еще в начале 80–х гг. XVIII столетия. К 1800
г. заболеваемость оспой снизилась почти в 2,5
раза, но тогда в Швеции не было еще ни од�
ного вакцинированного ребенка. В 1801 г., по
данным самого же Саймона, во всей Швеции
было только два вакцинированных ребенка,
один в Мольмо (Molmo), вакцинированный 23
ноября, и один в Стокгольме, вакцинирован�
ный 17 декабря. На основании официальных
цифр, заимствованных из сводки Королевс�
кого статистического бюро, общее число вак�
цинированных во всей Швеции в 1804 г. рав�
нялось 28418, что составляло тогда едва толь�
ко 1% всего населения. Количество же умер�
ших от оспы было почти в 4 раза меньшим,
чем в 1776 г. Падение заболеваемости нату�

ральной оспой наблюдалось и в других стра�
нах. Например, в Лондоне на 1000 смертей
вообще смертность от оспы стала уменьшать�
ся еще с 70�х гг. XVIII века. Сходная ситуация
наблюдалась в конце XVIII века и в Берлине
и в Петербурге (Губерт В., 1896). Таким обра�
зом, накануне введения массовой вакцинации
натуральная оспа была в основном детской
болезнью и она сама «уходила» с Европейс�
кого континента.

Введение практики вакцинации как
средства борьбы с натуральной оспой. Вак�
цинация «выросла» из опопрививания (вари�
оляции) — очень древнего способа привития
натуральной оспы от больного с легким тече�
нием болезни здоровому человеку с целью его
защиты от этой болезни. Подробно об исто�
рии оспопрививания можно прочитать в ра�
ботах Никитина А. (1885) и В. Губерта (1896).
На момент разработки Дженнером (Eduard
Jenner, 1749—1823) своего метода, оспопри�
вивание в Европе зашло в тупик из�за боль�
шого количества осложнения и даже смертей
привитых людей (погибал каждый 50�100
привитый человек). Повышение смертности
в средине XVIII столетия от натуральной оспы,
отраженное в табл. 3 — это результат бескон�
трольного массового использования оспопри�
вивания.

Дженнер, практикующий сельский хи�
рург, также как и остальные его коллеги, за�
нимался оспопрививанием. Дженнер обна�
ружил, что  всякий раз, когда он делал варио�
ляцию лицам, которые ранее переболевали
коровьей оспой, человеческая (натуральная)
оспа у них не приживалась. С этим феноме�
ном сталкивались и другие хирурги, но они не
были любопытны. Дженнером было выясне�
но, что все эти пациенты в прошлом заража�
лись коровьей оспой при доении коров на
ферме, пораженных особой сыпью на выме�
ни. Далее он установил, что эта болезнь с не�
запамятных времен известна на скотных дво�
рах, и что между всеми скотниками и скотни�
цами распространено смутное представление
о том, что она предохраняет от настоящей
оспы.

Лубочная часть его жизни обычно изла�
гается следующим. Утром 2/14 мая 1796 г.
Дженнер публично, в присутствии врачей и
посторонних лиц, произвел два поверхност�
ных, полудюймовых надреза на руке здоро�
вого, восьмилетнего мальчика и привил «вак�
цинный яд», т.е. содержимое пустулы с пра�
вой кисти женщины, случайно заразившейся
оспой от коров при дойке. В тексте его книги
«An Inquiry into the causes and effects of the:
Variola Vaccine, a disease discovered in some
of the western counties of England, particularly
in Gloucestershire and known by the name of
Cow�pox (with plates)», London, 1798; он, кста�
ти, называет его “virus» (рис. 13).

Пустулы, воспроизведенные таким обра�
зом на руке ребенка, имели большое сходство
с пустулами, происходящими от прививания
натуральной оспы, но болезненное состояние,
обычно сопровождавшее вариоляцию, здесь
не было так выражено. Через полтора меся�
ца Дженнер взял содержимое пустулы чело�
века, заболевшего натуральной оспой, и при�
вил её Джеймсу, оспа не привилась. Далее он
провел много добросовестных экспериментов
и доказал эффективность и безопасность сво�
его способа защиты от натуральной оспы, и,
разумеется, нажил врагов и завистников. Пло�
хо вскрытый панариций у сельского кузнеца
ему бы конечно простили, но вот средство,
способное оградить мир от оспы — это «шап�
ка не по Сеньке». За свое открытие ему при�
шлось перетерпеть много неприятностей, но
та часть жизни Дженнера не является пред�
метом нашего анализа. В течение 1799 —
1801 гг. хирург В. Вудвилл (W. Woodvill) вак�
цинировал в лондонском Оспенном госпита�
ле 7 500 человек, подвергнув большую их по�
ловину контрольной прививке натуральной
оспы; результаты получились самые блестя�
щие. Племянник Эдварда Дженнера, G.C.
Jenner, привил 30 тыс. человек без малейших
осложнений; 200 из них были произведены
контрольное прививание натуральной оспы,
обнаружившее полный иммунитет вакциниро�
ванных лиц. С 1800 г. вакцинация стала при�
знанной и широко распространенной меди�

Таблица 4. Смертность от оспы в Швеции с 1776 по 1825 гг. (на 100 тыс. человек)*

Возрастные 1776�80 гг. 1781�85 гг. 1786�90 гг. 1791�95 гг. 1796�00 гг. 1801�05 гг. 1806�10 гг. 1811�15 гг. 1816�15 гг. 1816�25 гг.
группы

0�5 1692,2 1440,7 1227,2 1001,9 1257,3 635,9 460,7 123,5 63,2 65,7

6�10 426,7 371,0 266,2 245,8 282,9 129,7 112,3 31,7 19,4 10,2

11�15 93,6 113,2 64,4 50,6 65,9

16�20 37,3 44,8 31,0 18,4 23,9 14,2 13,9 6,4 7,2 11,5

21�25 14,8 18,4 13,0 6,0 9,9

* Большая медицинская энциклопедия, 1932, т. 23.
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цинской процедурой, и мы можем проанали�
зировать некоторые ее отдаленные послед�
ствия.

Отдаленные последствия вакцинации.
Действительно, вместе с оживленной деятель�
ностью начала XIX столетия по распростране�
нию вакцинации, оспенные заболевания стали
уменьшаться в своей частоте. Продолжалась и
тенденция к их снижению, обозначившаяся еще
в прошлом столетии (см. табл. 4). По данным,
собранным Н.Ф. Гамалеей (1913, 1934), в Лон�
доне за десятилетие 1791—1800 гг. было 18477
смертей от оспы; за 1801—1810 гг. — 12534; а
за 1811—1820 гг. — 7858. Впечатляющие ре�
зультаты были получены в Швеции, Дании и Гер�
мании. Статистическая отчетность свидетель�
ствовала о том, что население от оспы защище�
но, и оспа вскоре будет побеждена. Но вскоре
выяснилось, что эти ожидания оказались преж�
девременными.

Снижение заболеваемости населения
натуральной оспой увеличило число людей,
не имевших естественного иммунитета к оспе.
Вакцинации подвергались далеко не все но�
ворожденные, как этого требовал  Дженнер,
а приблизительно половина их. А по мере того,
как оспа становилась более редкой, т.е. «по�
бежденной», у населения складывалось пред�
ставление о том, что вакцинация, а тем более,
всеобщая, не нужна вообще, оспы то ведь нет.

Тревожные симптомы «возвращения»
оспы стали появляться довольно рано и как
это не парадоксально, на родине Дженнера в
Англии и еще во время его жизни. В 1808 г. в
Рингвуде, в 1813 г. в Ферфаксе, в 1812 и 1816
гг. в Норвиче вспыхнули эпидемии оспы. Их с
трудом удалось «потушить» посредством ши�
рокой вакцинации населения.

Но сухие дрова оспенных эпидемий —
не знавшие оспенного рубца дети и взрослые
— продолжали накапливаться. К концу вто�
рого десятилетия XIX столетия наступил кри�
зис. Оспенные эпидемии стали развиваться
повсюду. Они снова охватили Европу и Аме�
рику. В Монпелье в 1816 г., в Эдинбурге в
1817—1818 гг., в Марселе, Бордо и других
французских городах в 1818 г. и последую�
щие годы, в Норвиче в 1819 г., в Нью�Йopке,
Филадельфии и других американских городах
в 1820 г. Затем в Женеве в 1822—1823 гг., в
Дублине 1823—1824 гг., в Швеции в 1823 г.,
в Берлине 1823—1824 гг., в Милане в 1823—
1824 гг., в Дании в 1824—1827 гг., в Лозанне
в 1827 г., снова в Марселе в 1827—1828 гг.

Любопытны данные Dezeimeris (1839),
описавшего «возвращение» оспы в Данию. С
1800 по 1804 гг. в стране не было замечено
ни одного случая оспы у вакцинированных
людей. В 1804 г. обнаружены два случая, но
они представляли собой вариолоиды (легкая

форма оспы). В 1805 г. в Копенгагене умерло
от такого вариолоида 5 человек, а в 1806 г.
еще трое. В 1808 г. умерло 46 человек от на�
туральной оспы, из которых у 13 болезнь про�
текала в форме вариолоида. В 1819 г. случаи
вариолоидов и даже натуральной оспы стали
обнаруживаться среди вакцинированных лю�
дей. В 1923 г. среди вакцинированных людей
оспа приобрела повальный характер. Власти
вынуждены были открыть оспенный госпиталь
в Копенгагене. С 1824 г. по 1827 г. последо�
вало три повальных эпидемии оспы. Из 412
больных натуральной оспой, принятых в ос�
пенный госпиталь, 257 были в детстве приви�
ты вакциной.

Первая оспенная пандемия «времен вак�
цинации» затихла «сама собой» уже к среди�
не 1830�х гг, однако, она заставила переос�
мыслить причины её возникновения. Особен�
но странным при этих эпидемиях был факт,
не замедливший обратить на себя внимание
исследователей — заболевания оспой вакци�
нированных прежде людей. В Эдинбурге на
626 заболевших оспой было 344 привитых; в
Дублине на 584 больных — 94 привитых; в
Копенгагене на 988 оспенных больных — 659
привитых; в Марселе на 6000 больных — 2
000 привитых. В Лондоне среди заболевших
оспой людей было отмечено непрерывное
нарастание количества случаев оспы среди
вакцинированных. В 1809 г. их было 4 на 146
больных, т.е. 1 на 36,5; в 1819 г. — 17 на 47,
т.е. 1 на 5; в 1822 г. — 57 на 194, т. е. 1 на 4;
1825 г. — 147 на 305, т. е. почти 1 на 2.

В виду таких фактов, естественно появи�
лись сомнения в защитном значении вакци�
нации. Снова начались дискуссии между её
противниками и её сторонниками. Однако
накапливались новые доказательства предох�
ранительного действия вакцинации. Тогда
возникла мысль о неправильности предше�
ствующей вакцинации. Анализ существовав�
шей практики приготовления прививочного
материала и техники вакцинации показал, что
нередко прививки осуществлялись испорчен�
ным прививным материалом. Кроме того, дело
прививок скоро перешло в руки невежествен�
ных людей и коммерсантов от медицины. На�
чалась борьба эмпирически выстроенных уче�
ний.

Рис. 13. Привитие Дженнером коровьей оспы (вак�
цины, cow�pox) Джеймсу Фипсу с руки мо�
лочницы Saran Nelmess. (Saran стоит спра�
ва, заматывая кисть руки бинтом),14/2 мая
1796 г. Картина G.Vtlingue, 1879 г. (из кни�
ги Губерта В., 1896).
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 Наиболее обоснованным было учение о
«вырождении вакцины». Вакцина со време�
ни Дженнера в течение четырех десятков лет
прошла через бесчисленные поколения при�
виваемых пациентов. Между тем, и сам Джен�
нер советовал почаще брать свежую коровью
оспу для прививок людям. С целью проверки
этого мнения о вырождении гуманизирован�
ной лимфы (т.е. перевитой с ручки одного
ребенка на ручку другого) прибегли к иноку�
ляции натуральной оспы вакцинированным
людям. Последняя, действительно, как оказа�
лось, нередко давала небольшие пустулы на
месте прививки у вакцинированных. Относя
эту местную пустулу к положительным резуль�
татам, исследователи пришли к заключению,
что вакцинация дает менее надежную защи�
ту, чем во времена Дженнера. Между тем,
Дженнер считал положительным результатом
только вторичное высыпание пустул после
инокуляции.

Как бы то ни было, при предполагаемом
вырождении гу�манизированной вакцины
появилась необходимость освежения ее но�
выми поколениями коровьей оспы. Между
тем, случаи коровьей оспы (cow�pox) стали
чрезвычайно редкими и за их нахождение ста�
ли выдаваться премии. Таким образом, было
найдено и пущено в  практическую вакцина�
цию много новых серий (генитур) коровьей
оспы. Особенно знаменита была генитура,
снятая с руки доильщицы в 1836 г. в г. Пасси.
Их испытание на людях показало, что в пер�
вых 2—3 поколениях они дают более силь�
ные реакции, чем гуманизированная лимфа,
затем  оспины, вызываемые ими, становились
неотличимыми от производимых прежним
прививным материалом. Т.е., однозначных до�
казательств причастности «вырождения» гу�
манизированной вакцины к возобновлению
оспенных эпидемий, получено не было.

Тогда стала все более укрепляться мысль,
высказанная еще в 1818 г. профессором Го�
денпилем из Роттердама о возможности ис�
чезновения с годами защиты вакцинирован�
ных людей от заболевания оспой. Эта возмож�
ность сначала упорно отрицалась всеми, в
виду того, что Дженнером как раз были со�
браны факты, доказывающие, что коровья
оспа, перенесенная десятки лет назад, предох�
раняет от последствий заражения или иноку�
ляции.

Доказательства правильности мнения
Годенпиля были получены в результате изу�
чения возраста людей, заболевающих оспой.
Но это исследование показало, что оспа, ко�
торая в прежние времена была чисто детской
болезнью, стала, после введения вакцинации,

поражать преимущественно взрослых. Напри�
мер, в Пруссии, до введения вакцинации, из
1252 заболевших оспой 44,5% были возрасте
до 10 лет, старше 20 лет не было ни одного
больного. После введения вакцинации ситу�
ация поменялась — в Вюртемберге из 667
больных только 18,4% были моложе 10 лет;
42% было старше 20 лет.

Прямым последствием убеждения в ос�
лаблении иммунитета с возрастом стало
требование вторичной вакцинации — ревак�
цинации. Для того, что бы ревакцинация по�
лучила повсеместное практическое использо�
вание, потребовалась новая эпидемическая
трагедия.

В 1840 – 1850�е гг. оспа вновь стала ред�
костью в Европе. Даже в странах с грамотным
и дисциплинированным населением готов�
ность к прививкам обнаруживалась только
тогда, когда оспенные эпидемии наводили на
него страх. Но «затишье» было обманчивым.
Оспа «тихой сапой» возвращалась в Европу
как пандемическая болезнь, правда почти де�
сятилетие обнаружить её возвращение мож�
но было только методами медицинской ста�
тистики. Статистик Э. Энгель (Engel; 1821—
1896) вычислил, что смерть от оспы в 1860 г.
встречается чаще чем 40 лет до того — во
времена первой пандемии «после Дженнера»:
в 1820 г. регистрировалось 10,56 смертей от
оспы на 1000 жителей, а в 1860 г. 18,95 на
1000.

Катастрофа разразилась в 1870�1874�х
гг. — натуральная оспа вернулась как панде�
мическая болезнь сразу на Североамерикан�
ском континенте, в Европе и России. В Бель�
гии умерло от оспы 81,8 на 100 тыс. в 1870 г.;
416,8 —  в 1871 г. и 156,0 в 1872 г.

Пруссия потеряла от оспы около 130 тыс.
человек, а именно, 17,52 на 100 тыс. в 1870
г.; 243,21 в 1871 и 262,37 — в 1872 г. В Бава�
рии умерло 104,5 на 100 тыс. в 1870 г. и 61,1
в 1871 г.

Голландия также перенесла очень тяже�
лую эпидемию оспы в 1870 — 1873 гг., когда
умерло 435,5 человек на 100 тыс. жителей.

В Англии умерло от оспы 11 на 100 тыс.
в 1870 г., 102,4 на 100 тыс. в 1871 г., и 83,3 в
1872 г. В Лондоне: 30,2; 242,2; 53,8, соответ�
ственно. В Австрии, куда оспа проникла поз�
же, умерло от оспы 189,92 в 1872 г.; 314,72
— в 1873 г.; 174,34 — в 1874 г. Вакцинация
не сдержала эту пандемию. Да и само ее по�
явление сразу на нескольких континентах
больше говорит о глобальной активизции ка�
ких�то пока неизвестных природных очагов
ВНО. Но большинство ученых связало ее по�

явление с непоследовательным проведением
ревакцинации населения. Во многих странах
были приняты соответствующие законы, были
значительно усовершенствованы технологии
получения дермальной осповакцины. Даже во
время войны 1914—1918 гг. пандемия нату�
ральной оспы типа случившейся в 1870—1874
гг., не повторилась. К 1928 г. натуральную
оспу на Европейском континенте и в СССР уда�
лось полностью взять под контроль. До 1980�
х гг. ВНО даже не рассматривали в качестве
потенциального агента биологического ору�
жия.

Вторая мировая война привела к ухуд�
шению эпидемической ситуации по оспе. По
сравнению с довоенным 1939 г., в конце вой�
ны количество зарегистрированных случаев
оспы увеличилось более чем вдвое, возросло
и число стран, где она наблюдалась. В целом,
ареал оспы охватывал обширные территории
Африки, Азии и Америки, где проживало не
менее 2/3 всего человечества.

Но в послевоенной Европе оспенные
вспышки носили завозной характер. Несмот�
ря на то, что общее число заболевших во вре�
мя  таких вспышек, как правило, не было боль�
шим, появление оспы заметно осложняло нор�
мальную жизнь страны и требовало значи�
тельных, а порой и огромных усилий и затрат
для ограничения распространения инфекции
и ликвидации ее очагов. Помимо этого, евро�
пейские страны, а также другие свободные от
оспы государства, вынуждены были затрачи�
вать огромные средства на проведение мероп�
риятий, направленных на предупреждение
завоза оспы. В число этих мер входили: про�
изводство и контроль оспенной вакцины,
организация и проведение профилактических
прививок населению, санитарно�карантинные
мероприятия и т.д. Первичная вакцинация
против оспы при всем ее положительном зна�
чении для охраны здоровья общества, в це�
лом ряде случаев приводила к развитию тя�
желых, а иногда и смертельных поствакци�
нальных осложнений. Их статистика во мно�
гих странах производила удручающее впечат�
ление — от поствакцинальных осложнений
ежегодно погибало больше людей, чем за 10
лет от завозов оспы. Причины развития та�
ких осложнений не были тогда ясны, но вновь,
как и в начале XIX столетия, возникли сомне�
ния в целесообразности первичной вакцина�
ции населения.

Становилась все более очевидной необ�
ходимость борьбы с оспой на новой основе
— её полного искоренения совместными со�
гласованными действиями всех стран мира. И
тогда многие ученые снова вернулись к идее
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Э. Дженнера о возможности ликвидации на�
туральной оспы путем всеобщей вакцинации.
Теперь они располагали уже реальными тех�
ническими возможностями для осуществле�
ния этих планов. Рассмотрим ход дальнейших
событий по работам И.Д. Ладного (1985) и С.С.
Маренниковой, С.Н. Щелкунова (1999).

Теоретическое обоснование возможно�
сти нового глобального проекта были следу�
ющими:

� во�первых, эпидемиология натуральной
оспы была всесторонне изучена. Много�
летние наблюдения свидетельствовали
о том, что заразное начало при оспе пе�
редается от человека к человеку без уча�
стия каких�либо представителей позво�
ночных или насекомых. Следовательно,
основной особенностью натуральной
оспы является ее классический антропо�
нозный характер, поскольку многочис�
ленными наблюдениями в эпидемичес�
ких очагах установлено, что источником
инфекции при натуральной оспе являет�
ся только больной человек;

� во�вторых, имевшаяся противоэпиде�
мическая практика свидетельствовала,
что главным механизмом распростране�
ния инфекции при оспе является воз�
душно�капельный, при котором заразное
начало выделяется с капельками слюны
и слизи через рот и нос. Однако, несмот�
ря на высокую заразительность больно�
го натуральной оспой, разнообразие ме�
ханизмов передачи инфекции и исклю�
чительную восприимчивость человека к
ней, замкнутая цепь эпидемического
процесса поддавалась разрыву во всех
ее звеньях, а прекращение заболеваемо�
сти среди людей приводило к исчезно�
вению на данной территории источни�
ков инфекции.

� в третьих, в распоряжении правительств
многих стран имелась высокоэффектив�
ная живая вакцина, однократная при�
вивка которой создает полноценную не�
восприимчивость на 3—5 лет, причем
этот иммунитет может быть продлен пу�
тем ревакцинации. К моменту принятия
программы ликвидации оспы в 1958 г.,
в СССР и других странах уже производи�
лась лиофильно высушенная вакцина.
Такая  вакцина обладала устойчивостью
к температурному фактору, что было
чрезвычайно важно для стран тропичес�
кой Африки, Азии, Южной Америки, где
жидкий препарат быстро инактивиро�
вался;

� в четвертых, имелась возможность рас�
познавания оспы на ранней стадии бо�
лезни по характерным клиническим при�
знакам без лабораторных методов диаг�
ностики, что позволяло заподозрить
данное заболевание и своевременно
провести комплекс противоэпидемичес�
ких мероприятий. При натуральной оспе
таким характерным признаком являлась
сыпь. По виду сыпи и особенностям ее
развития оспа резко отличается от дру�
гих экзантемных инфекций;

� в пятых, к 50—60�м годам ХХ столетия
были разработаны новые методы лабо�
раторной диагностики, отличающиеся
высокой чувствительностью, значитель�
но расширившие возможности распоз�
навания оспы практически на всех ста�
диях болезни. Их принципиальное отли�
чие от ранее использовавшихся методов
лабораторного диагноза заключалось в
быстроте ответа и в возможности про�
вести дифференциацию вируса нату�
ральной оспы от других близкородствен�
ных поксвирусов;

� в�шестых, имелся положительный опыт
организационных и практических ме�
роприятий, приведших к полной ликви�
дации натуральной оспы на территории
СССР и ряда других стран.

Сразу замечу, что ситуации с ВИЧ сегод�
ня противоположна той, что была накануне
принятия этой программы. Болезнь хоть и
носит антропонозный характер, но механизм
передачи ее возбудителя исключает возмож�
ность любого контроля над ним и разрыв эпи�
демической цепи, так как человечество, как
биологический вид, в таком случае не смогло
бы существовать. Вакцина создана не будет
по выше приведенным причинам, а возмож�
ность контроля над болезнью по характерным
клиническим признакам, отсутствует. Суще�
ствующие методы лабораторной диагностики
ВИЧ�инфекции не могут быть использованы
в таких масштабах, какие применялись при
ликвидации натуральной оспы; нет опыта лик�
видации ВИЧ�инфекции даже в масштабах
хотя бы небольшого острова.

После провозглашения в 1959 г. Про�
граммы ликвидации натуральной оспы в гло�
бальном масштабе, во многих странах мира
начались массовые кампании вакцинации
против оспы, которые в течение всего перво�
го этапа программы рассматривались ВОЗ в
качестве важнейшей и наиболее действенной
её составляющей. Ожидания были самыми оп�
тимистичными. Ликвидировать оспу надея�

лись в течение четырех или пяти лет. Однако
цель программы оказалась недостигнутой,
несмотря на то, что было потрачено вдвое
больше времени, чем это первоначально пла�
нировалось. Оспа по�прежнему сохранялась
в ее основных эндемических очагах (в Азии,
Африке и Южной Америке).

Как показали в дальнейшем специаль�
ные исследования, из всей используемой в
эндемических странах сухой оспенной вакци�
ны лишь 10�15% соответствовали по качеству
Международным требованиям. Однако не
только низкое качество вакцины и неполнота
охвата населения вакцинацией были причи�
нами малой эффективности Программы на
первом этапе. Другим важным фактором было
отсутствие скоординированной и синхрони�
зированной системы проведения отдельных
национальных программ.

К финансовым трудностям пораженных
оспой стран добавлялось недостаточное раз�
витие у них служб здравоохранения, а зачас�
тую и отсутствие их структур. В некоторых
странах даже руководители здравоохранения
и медицинские работники были скептически
настроены по отношению к Программе лик�
видации оспы. Низким был и процент квали�
фицированных специалистов.

Наконец, среди основных факторов, ко�
торые повлияли на исход первого этапа Про�
граммы, была недооценка ВОЗ роли эпидеми�
ологического надзора как важного инстру�
мента для борьбы с оспой. Фактически вся
стратегия Программы на её первом этапе сво�
дилась к массовой вакцинации населения. Но
в реальных условиях ликвидации оспы в раз�
вивающихся странах, использование только
массовых прививок оказалось недостаточ�
ным.

На заседании научной группы по ликви�
дации оспы (октябрь, 1967 г.) эксперты рас�
смотрели ход выполнения, как отдельных на�
циональных программ, так и Программы в це�
лом с обращением особого внимания на фак�
торы, оказывающие отрицательное влияние
на ее развитие. Наиболее существенным было
то, что эта научная группа впервые подчерк�
нула важное значение эпидемиологического
надзора.

Теперь эпиднадзор стал основным ком�
понентом второго этапа Программы во всех
ее фазах. Однако полное его включение (не�
медленное расследование всех случаев оспы)
предусматривалось  со второй фазы програм�
мы (фаза консолидации). Проведение систе�
матической вакцинации населения стало рас�
сматриваться как поддерживающая мера. Это
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изменение стратегии основывалось на резуль�
татах анализа практической деятельности при
проведении кампании в различных странах.
Например, начиная с 1962 г. кампания массо�
вой вакцинации в Индии не привела к сколь�
ко�нибудь заметному снижению заболеваемо�
сти оспой к 1967 г. В Индонезии на острове
Ява, где охват вакцинацией населения превы�
шал 90%, продолжалась трансмиссия оспы. В
то же время опыт ряда стран Западной Афри�
ки показал, что введение системы активного
эпиднадзора позволяет быстро выявлять
вспышки оспы и проводить эффективные
меры по их ограничению и подавлению с по�
мощью экстренной вакцинации населения
этих районов.

На опыте противоэпидемических мероп�
риятий, проводившихся в Индии, целесооб�
разно остановиться подробнее, так как имен�
но здесь стратегия эпидемиологического над�
зора была применена в период чрезвычайно
высокого уровня заболеваемости. Метод ак�
тивного выявления больных оспой состоял в
этой стране в следующем: один раз в месяц
силами вспомогательного персонала меди�
цинских учреждений районов в течение не�
дели проводился обход всех деревень штата
с целью выявления больных оспой. Посколь�
ку обходы проводились не медицинским пер�
соналом, то сведения о случаях натуральной
оспы после этого подтверждались врачом или
санитарным инспектором (средний медицин�
ский работник). В конце недели сведения
представлялись врачу района (или санитар�
ному инспектору), который организовывал
бригады вакцинаторов из своего персонала и
направлял их для проведения вакцинации
всем членам семьи больного и жителям бли�
жайших домов.

По мере того, как число вспышек умень�
шалось, количество домов, жители которых
подлежали вакцинации, увеличивалось. С ок�
тября 1974 г. прививались жители ближайших
50 домов или вся деревня. В специальной кни�
ге регистрировались все жители и отмечались
сведения о прививках против оспы в прошлом,
а также в данный момент. Если кто�либо из
людей, проживающих в деревне, отсутствовал,
вакцинатор должен был посетить его второй
раз и в случае отказа от прививки сделать со�
ответствующую отметку в книге. После окон�
чания прививок деревня находилась под на�
блюдением в течение 6 недель. Визит вакци�
натора повторялся один раз в неделю. В двух
наиболее пораженных районах штата Бихар
обходы проводились с интервалом в неделю
вместо 4�6 недель. За неделей обходов сле�
довала неделя вакцинации. Сокращение ин�

тервалов между обходами деревень увеличи�
вало не только полноту выявления  больных,
но и обеспечивало  обнаружение больных на
более ранней стадии болезни.

Новая для программы система оказалась
более эффективной для прерывания транс�
миссии оспы чем «поголовная» вакцинация
даже в тех случаях, когда было вакцинирова�
но менее половины населения на данной тер�
ритории. С учетом этих данных Комитет экс�
пертов определил эпиднадзор как краеуголь�
ный камень стратегии ликвидации оспы (WHO
Expert Committee on Smallpox Eradication,
1972).

Помимо переоценки роли эпиднадзора,
сделанной научной группой в 1967 г. и Коми�
тетом экспертов по ликвидации оспы в 1972
г., чрезвычайно значение имела рекоменда�
ция о необходимости введения оценки и кон�
троля каждого компонента Программы, и раз�
витие службы регистрации и оповещения о
случаях заболевания. Именно контроль за
результатами проведенной работы обеспечил
реальную базу для принятия правильных ре�
шений. Через год, в декабре 1979 г. Глобаль�
ная комиссия пришла к выводу об успешном
завершении Программы в глобальном масш�
табе.

Теперь поясню, что на практике означа�
ет перенос этого опыта на борьбу с ВИЧ�пан�
демией. Придется сначала многократно иссле�
довать сложными иммунологическими и мо�
лекулярно�биологическими методами (а не
только путем осмотра санитаром кожных по�
кровов) население каждого города или дерев�
ни на носительство ВИЧ. Затем выявленных
ВИЧ�инфицированных жителей изолировать
до конца их жизни (а не на 5�10 дней, как это
делали в очагах натуральной оспы в Индии),
и только потом оставшееся население много�
кратно вакцинировать ВИЧ�вакциной, если
такая вдруг будет создана. Возможно ли по�
чти 50 млн. ВИЧ�инфицированных человек
таким образом «изъять» из эпидемических
цепочек? Нет. Тогда зачем «пускать пыль в гла�
за» бесконечными разговорами типа: «Вот со�
здадим ВИЧ�вакцину и тогда покончим с ВИЧ
как с натуральной оспой»?

Теперь давайте посмотрим, какими уси�
лиями ликвидировались даже небольшие
вспышки натуральной оспы (сводка сделана
по работам Серенко А.Ф., 1962; Еремяна А.В.,
1962; Дубровинского С.Б., I964; Duncan S.R.,
Scott S., 1996).

Вспышка в Нью�Йорке в 1947 г. — всего
12 заболевших, двое из них умерло. Диагноз
натуральной оспы сначала был отвергнут вра�

чами, так как в анамнезе первого заболевше�
го не установлено контакта с больным нату�
ральной оспой, не отмечалось характерных
для оспы высыпаний. К тому же у больного
были ясно видны знаки от противооспенных
прививок в детстве. Год назад в Мехико его
вакцинировали, но реакция на прививку ока�
залась отрицательной. В течение месяца в
Нью�Йорке было привито 6 350 тыс. жителей
города, вспышка была локализована. Сейчас
в научной литературе обсуждается возмож�
ность смертельных исходов от поражений
сердца, вызванных вакцинацией.

Во время вспышки оспы в Хидальго в
1949 г. (США, штат Техас) зарегистрировано 8
случаев заболевания, двое заболевших погиб�
ли. Было привито 239 тыс. человек. Из по�
ствакцинальных осложнений был зарегистри�
рован один случай энцефалита и один случай
генерализованной осповакцины. Смертности
от поствакцинальных осложнений не зареги�
стрировано.

Завозная оспа в Москве в 1959 г. Пер�
вый заболевший за 2 недели до выезда в Дели
«был вакцинирован против оспы, но вакци�
нальной реакции у него не было отмечено,
ранее прививался против оспы только в дет�
стве». Всего заболело 46 человек, умерло
трое. В Московской городской санитарно�эпи�
демиологической станции имелось в наличии
3 млн. доз вакцины, в Институте имени Н.Ф.
Гамалеи — 5 млн. доз. Недостающее количе�
ство вакцины — 6 млн. доз горздравотдел
просил Министерство здравоохранения
РСФСР выделить из научно�исследовательских
институтов и санитарно�эпидемиологических
станций других городов и областей страны. В
течение 3�х дней в Московскую городскую са�
нитарно�эпидемиологическую станцию было
доставлено самолетами 10 млн. доз противо�
оспенной вакцины из Томского, Ташкентского
институтов вакцин и сывороток и Краснодар�
ской краевой санитарно�эпидемиологической
станции. По указанию Министерства здраво�
охранения СССР Институт имени И.И. Мечни�
кова изготовил дополнительно 6 млн. доз
противооспенной вакцины. Для проведения
прививок в Москве был организован 3391
прививочный пункт, и работало 8522 приви�
вочные бригады. В состав каждой бригады
входило 3 человека: врач и два средних ме�
дицинских работника. Всего в проведении
прививок участвовало 26 963 медицинских
работников (врачей и сестер). Для проведе�
ния вакцинации были привлечены врачи на�
учно�исследовательских институтов. Созданы
специальные бригады квалифицированных
врачей для визуальной проверки результатов
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вакцинации. Под медицинским наблюдением
на дому и в учреждениях по месту работы по
Москве и Московской области находилось
5074 человека. Кроме того, в больнице име�
ни С.П. Боткина находилось под медицинским
наблюдением 966 человек медицинского и
обслуживающего персонала, и 2092 больных.

Завозная оспа в Германии в 1970 г. Оте�
ли и гостиницы были блокированы военны�
ми, и туда направлялись в сопровождении
последних все, о ком было известно, что они
контактировали с заболевшими. В карантине
в условиях изоляции в течение двух недель и
более побывало почти 10 тыс. человек. Зак�
рыли свои границы соседние страны. Во вре�
мя вспышки оспой переболело 175 человек,
35 из которых умерли. Всего в Германии было
вакцинировано двадцать миллионов человек!

Вот так «гасили» вакцинацией единич�
ные завозные случаи натуральной оспы. Ясно,
что количество ВИЧ�инфицированных людей
несопоставимо с масштабами этих «побед».
Да и победы ли это были? Для многих афри�
канских племен оспа была связана с какими�
то преданиями, ей поклонялись как наиболее
почитаемому божеству (рис. 14).

Если мы вернемся в те регионы Африки,
из которых с таким трудом удалось «изгнать»
натуральную оспу, то эпидемическая ситуация
там стала намного хуже, чем она была в 1960�
х гг. Теперь там доминирует ВИЧ, и, видимо,
не случайно. Если наложить друг на друга кар�
ту заболеваемости оспой в Африке в начале
1960�х гг. и карту инфицирования африкан�
цев ВИЧ в 1990�х гг., то они практически со�
впадают. Это значит, что население именно
тех стран, где сейчас повсеместно распрост�
ранен ВИЧ, к началу 1960�х гг. было пораже�
но ВНО в значительно большей степени, чем
в других регионах Африки. В этих условиях
люди, больные СПИДом, не могли долго суще�
ствовать. Эндемический ВНО обрывал цепоч�
ки, по которым распространялся эндемичес�
кий для данного региона ВИЧ. В результате
ВИЧ не имел возможности эволюционировать,
его законсервированные в более древних го�
минидах варианты ничем не успевали прояв�
ляться у людей на фоне других массовых ин�
фекций. Снятие этого селективного давления
спровоцировало глобальное распространение
ВИЧ и гибель миллионов людей. (Супотниц�
кий М.В., 1996, 2000).

Приведенные выше данные свидетель�
ствуют о том, что борьба с натуральной оспой
началась в период ее «угасания». Даже при
наличии эффективной вакцины она потребо�
вала почти 180 лет, и была далеко не так ус�

пешной, как это стараются представить ими�
таторы создания ВИЧ�вакцин, и не раз при�
водила к непредвиденным последствиям. Но
все неудачи, сопровождавшие эти глобальные
проекты, опубликованы, различия между ин�
фекционными процессами, вызванными ВИЧ
и ВНО, должны быть очевидными для специа�
листов. Тогда почему у врачей и ученых с ме�
дицинским образованием, даже не причаст�
ных к программам по ВИЧ�вакцинам, суще�
ствует уверенность в возможности ее созда�
нии? Попробую дать ответ на этот вопрос.

 Тупики представлений об инфекцион�
ных и эпидемических процессах. Базовые
принципы современной эпидемиологии зало�
жены во времена «черной смерти» (1346—
1351). Именно после этой пандемии у врачей
стали формироваться представления о пере�
даче инфекционной болезни от одного чело�
века к другому путем передачи некоего мате�
риального вещества – «контагия» (в нашей
книге «Очерки истории чумы» мы эти взгляды
описываем более подробно). Они стали вы�
теснять миазматические представления, раз�
витые Гиппократом, Галеном, Авиценной и др.

великими учеными своего времени (миазмы
— это вредные человеческой природе нача�
ла, распространяющиеся со зловонным воз�
духом � отсюда и термин «поветрие»). Но по�
бедить полностью своих противников миаз�
матиков, контагионисты не смогли, так как не
все проявления эпидемий можно было объяс�
нить передачей контагия. Их учение возро�
дилось во второй половине XIX столетия бла�
годаря медицинской статистике и называлось
локализмом. По своей сути это прообраз скла�
дывающегося сегодня учения о природно�оча�
говых сапронозах. Наиболее ярким его пред�
ставителем стал Макс Петтенкофер (1818—
1901). Открытие же бактерий в конце XIX сто�
летия изменило ситуацию в пользу контагио�
нистов. Микроорганизмы прекрасно «состы�
ковывались» со средневековым учением о
контагии. Психологически они воспринима�
лись учеными как контагий, но теперь стало
ясно то, что это живой организм (contagium
vivum), а не «яд», и что его можно получать в
большом количестве и изучать в лаборатор�
ных условиях. «Сontagium vivum», т.е. выра�
щенный на искусственной питательной среде
микроорганизм, стал рассматриваться учены�
ми как единственная причина сокрушитель�
ных эпидемий. Оставшись без оппонентов,
ученые�контагионисты уже не стремились
искать иные причины появления эпидемий и
пандемий инфекционных болезней вне общих
рассуждений о возможности «заноса» их воз�
будителей�контагиев (людьми, животными,
насекомыми, водой). Эпидемиологи, сами того
не подозревая, вернулись к взглядам средне�
вековых врачей где�то времен после «черной
смерти».

Неудивительно, что публикации по эпи�
демиям к средине ХХ столетия «потускнели»,
превратившись в примитивные статистичес�
кие отчеты, составленные по типу сводных
таблиц «заболело и умерло…». Эпидемиоло�
гическое мышление врачей очень упрости�
лась. Особенно это бросается в глаза тогда,
когда знакомишься с русскими работами по
эпидемиологии второй половины XIX столе�
тия (см., например, работы Щепотьева Н.К.,

Рис. 14. Бог оспы Сапоне — один из наибо�
лее почитаемых богов у нигерийского
племени йоруба. Но не только афри�
канцы видели в оспе мистический
смысл. В Китае и Европе с глубокой
древности ее почему�то считали «очи�
стительной болезнью» (подробнее см.
у Губерта В., 1896).
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1884, 1890; Эрисмана Ф.Ф., 1893; Минха Г.Н.,
1898). Именно понимание причин глобально�
го распространения вируса натуральной оспы
только как процесса, в котором основную роль
играет «contagium vivum», привело в движе�
ние планы глобальной ликвидации инфекци�
онных болезней с помощью вакцинации.

 На мышлении врачей и ученых наложи�
лись также и режимные ограничения на ин�
формацию об эпидемиях, вызванные отож�
дествлением микроорганизмов с биологичес�
ким оружием. Дело тут в том, что контагиони�
стические мифы и мистификации о распрост�
ранении эпидемий стимулировали развитие
не афишируемой области научного знания —
военной микробиологии. В конце 1920�х гг.
во многих странах мира началась подготовка
к масштабной бактериологической войне. С
позиций учения о «контагии» она казалась
технически весьма простой, а вот попытки ее
практического осуществления японскими во�
енными в годы Второй мировой войны, про�
валились. Но по научному изучению эпиде�
мий был нанесен удар — сведения об эпиде�
миях теперь засекречивались. В учебниках
появились схематические описания эпидеми�
ческих процессов, которые переписываются
их создателями один у другого до сих пор, и
по которым учатся врачи и сегодня. Возбуди�
тель инфекционной болезни поддерживает�
ся в природном резервуаре среди диких жи�
вотных, с помощью переносчика он проника�
ет в человеческое общество и т.д., с эпиде�
миями все сегодня понятно.

Так постепенно утратился существовав�
ший в русской науке до революций 1917 г.
«стандарт» описания эпидемий как сложного
природного процесса с участием многих фак�
торов (климатических, географических, соци�
альных и, даже наследственных, для чего в не�
которых работах их авторами прикладывались
родословные погибших во время эпидемий
людей; например, см. работу Минха Г.Н.,
1898). Пока подготовленные на формальных
описаниях эпидемических процессов специ�
алисты имели дело с циклическим самоогра�
ничивающими инфекционными и эпидемичес�
кими процессами, серьезных пробелов ни в
их знаниях, ни в их способности осмыслять
реалии этих процессов, не замечалось. На�
блюдаемые ими явления, так или иначе «ук�
ладывались» в изучаемые схемы. Правда,
иногда что�то и «выступало за края», но па�
раллельно снижению уровня таких описаний,
росло количество их титулованных соавторов,
и такими вопросами задаваться стало не�
скромно. Сегодня количество соавторов мо�
жет доходить до 30 в работах, которые в XIX

столетии на более высоком уровне существу�
ющих знаний подготовил бы младший судо�
вой врач. С чумой, холерой, гриппом и оспой
при контагионистическом понимании эпиде�
мических процессов еще можно было бороть�
ся карантинами, вакцинацией, изоляцией, де�
зинфекцией и пр. мероприятиями, ничего не
зная об экологии их возбудителей. Эти эпи�
демии (по разным причинам!) заканчивались
и сами по себе даже в глубокой древности,
когда единственным противоэпидемическим
мероприятием была молитва богам. Когда же
эпидемиологи столкнулось с нециклическими
многокомпонентными процессами, то оказа�
лось, что ранее применяемые мероприятия не
работают. А между тем все положения нача�
ла ХХ об инфекционных и эпидемических про�
цессах остаются сегодня в силе при планиро�
вании противоэпидемических мероприятий
против ВИЧ и «гора рождает мышь», причем
одну за другой.

Например, в 1987 г., когда пандемия
СПИДа стала свершившимся фактом, коллек�
тив исследователей во главе с академиком
РАМН В.Д. Беляковым, заявил, что ретровиру�
сы неспособны вызывать эпидемический про�
цесс, «поскольку их репродуктивная актив�
ность не опосредованна патогенностью» (Бе�
ляков В.Д. с соавт., 1987). «Руководство по
общей эпидемиологии» академика РАМН Б.Л.
Черкасского (2001) учит врачей, что любой
инфекционный процесс по своему заверше�
нию должен оставлять хотя бы кратковремен�
ный иммунитет, т.е. невосприимчивость пе�
реболевшего организма к повторному инфи�
цированию этим же микроорганизмом, и что
именно он является «основным отличием ин�
фекционной болезни от неинфекционной». То
что ВИЧ прекрасно распознается иммунной
системой человека, а иммунная система об�
разует антитела к вирусу, но «иммунитет» (в
смысле невосприимчивости) и «иммунной
прослойки», ограничивающей распростране�
ние вируса, не образуется вообще; проходит
мимо внимания Б.Л. Черкасского и пользую�
щихся его руководством эпидемиологов. Они
даже не пытаются объяснить этот феномен.
Такое же понимание инфекционных процес�
сов можно найти в других «ходовых» учебни�
ках для медицинских ВУЗов. Например, в учеб�
никах А.А. Воробьева с соавт. (1994), Л.Б.
Борисова (2001), Б.П. Богомолова (2007) и,
даже, в очень обстоятельном учебнике А.И.
Коротяева и С.А. Бабичева (2002). Ни в од�
ном из них нет ни описания феноменов «пер�
вичного антигенного греха» и «антитело�за�
висимого усиления инфекции», ни других осо�
бенностей инфекционного процесса, в кото�

рых участвуют клетки иммунной системы «на
стороне возбудителя инфекции». Они могут
только побеждать инфекцию, как это иногда
происходит при циклических инфекционных
процессах. Поэтому подготовка врачей и уче�
ных, которые должны бороться с ВИЧ/СПИД�
пандемией в XXI столетии, зашла в тупик еще
на студенческой скамье. Их учат бороться по
шаблонам с одними плохо изученными про�
цессами, а на практике они встречают другие,
еще менее изученные. И что из этого получи�
лось, свидетельствует статистика по распро�
странению ВИЧ�инфекции среди населения
России.

Итак, в основе наших будущих неудач в
борьбе с ВИЧ/СПИД�пандемией уже заложе�
но как минимум следующее:

1. Вопиющая по своей безграмотности кон�
цепция возможности победить ВИЧ/
СПИД�пандемию с помощью вакцина�
ции.

2. Упадок эпидемиологического мышления
в России, проявляющийся в несоответ�
ствии основных базовых представлений
врачей и ученых об инфекционных и
эпидемических процессах, реально раз�
вивающимся при ВИЧ/СПИД�пандемии.

***

История борьбы с эпидемиями после�
дних 10 лет в России изобилует однообраз�
ными профанациями. Первой эпидемиологи�
ческой профанацией была борьба с так на�
зываемым биотерроризмом. Такая проблема
действительно существует. Но суть того, что
по ней делалось в начале текущего десятиле�
тия, заключалась в выписывании из учебни�
ков по микробиологии сведений о возбуди�
телях опасных болезней, которые, якобы, тер�
рористы могут использовать в своих целях.
Содержание этой писанины концептуально
состояло в том, что татарский хан Джанибек
применил биологическое оружие в 1347 г.
против генуэзцев, после чего началась пан�
демия «черной смерти» в Европе. Отсюда, ра�
зумеется, следовал вывод, что современные
террористы могут «в небольшой лаборатории
создать оружие, которое убьет миллионы».
Далее утверждалось, что такое оружие уже
есть у Саддама Хусейна и т.п. Большое коли�
чество источников, сочиненных в рамках этой
«борьбы», которое я тогда просмотрел «по
долгу службы», обычно содержало самые ти�
повые сведения об инфекционных болезнях,
которыми нельзя было воспользоваться в слу�
чае расследования реального биотеррористи�
ческого акта. По странному совпадению об�
стоятельств эта компания закончилась на сле�
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дующий день после вторжения американской
армии в Ирак.

Вторая, еще более позорная компания —
это борьба с птичьим гриппом, который дол�
жен вот�вот перейти в «испанку». Не пере�
шел! Пандемия гриппа 1918—1921 гг., назы�
ваемая «испанкой», из инициаторов компании
по борьбе с ней, никого не заинтересовала. Я
не нашел ни одного труда на русском языке,
из которого следовало бы, что его автор по�
интересовался по источникам 1920�х г. тем,
что же все�таки представляла собой эта пан�
демия. Но зато «учеными» обильно придумы�
вались цифры возможных потерь от «микста
птичьего гриппа и человеческого», научными
журналами и СМИ рекламировались антигрип�

позные средства (защищающие людей от пти�
чьего гриппа) и пр. По завершению этой ком�
пании у меня осталось ощущение того, что
смысловое значение такого понятия как «на�
учная репутация» мало понимаемо в совре�
менной России.

Компания по разработки ВИЧ�вакцины
гораздо более опасна, чем две предыдущие.
ВИЧ относится не к вымышленным угрозам, а
к реальным. В стране на конец 2007 г. только
зарегистрированных ВИЧ�инфицированных
пациентов насчитывается 400 тыс. Можно ко�
нечно и дальше злоупотреблять доверием на�
ших граждан, но лучше остановиться «на до�
стигнутом», так как дальнейшее игнорирова�
ние новых эпидемических вызовов грозит не�

предсказуемыми последствиями как для стра�
ны, так и для самих имитаторов борьбы с ВИЧ/
СПИД�пандемией. Надо признать то, что мы
потерпели поражение в борьбе со СПИДом,
пользуясь опытом, накопленным для борьбы
с оспой, чумой и другими циклически разви�
вающимися инфекциями. Это позволит начать
кропотливую работу по пересмотру базовых
представлений об инфекционных и эпидеми�
ческих процессах, касающихся ВИЧ/СПИД�
пандемии и других нециклических инфекций
(сывороточные гепатиты, вирусные лейкозы
и др.), и постепенно, на основе широкого об�
суждения, сформировать оригинальные под�
ходы к борьбе с новыми эпидемическими вы�
зовами.
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