Люди и ВИЧ
что такое СПИД и ВИЧ?
СПИД означает синдром при​обретенного иммунодефицита.
Приобретенный - потому что это состояние, возникающее вслед​ствие заражения, а не передающе​еся генетическим путем.
Иммунный - потому что по​ражает иммунную систему организ​ма, которая борется с болезнями.
Дефицит - потому что иммун​ная система перестает работать должным образом.
Синдром - потому что у больных возникает множество раз​личных симптомов и оппортунисти​ческих заболеваний.
Иммунная система человека
Ученые, изучавшие первые случаи заболевания СПИД, пришли к выводу, что основная его особен​ность — преимущественное пора​жение системы иммунитета, прояв​ляющееся в полной беззащитности организма больного перед сравни​тельно безобидными микроорганиз​мами, а также злокачественными опухолями.
Каковы же особенности сис​темы иммунитета и почему новое заболевание было названо синд​ромом приобретенного иммуноде​фицита? Иммунная система - это в основном лимфоидная система. Главная клетка иммунной системы - лимфоцит. Лимфоциты находят​ся не только в крови, они еще и главные клетки тканевой жидкости
- лимфы. Лимфоциты составляют около 1 % массы тела. Централь​ный орган иммунной системы - вилочковая железа (тимус), в которой формируются клетки, ответствен​ные за различные проявления кле​точного иммунитета.
Родоначальники клеток им​мунной системы - незрелые клетки костного мозга. Попадая из костного мозга в тимус, они со​зревают и превращаются в Т-лимфоциты (тимус - зависи​мые лимфоциты), участвующие в различных проявлениях клеточ​ного иммунитета. Т-лимфоциты созревают в тимусе под влияни​ем гормонов. Они осуществляют чрезвычайно важную функцию: удаляют и обезвреживают все чу​жеродные клетки.
Различают несколько клас​сов Т-лимфоцитов. Т-киллеры - разрушают чужеродные клетки, умертвляя их. И наиболее важная разновидность Т-лимфоцитов - т.н. Т-хелперы (помощники). Они пер​выми распознают чужеродные ве​щества и помогают другим лимфо​цитам выполнять их защитные функции. Т-клеточное соотноше​ние Т-хелперов (помощников) и клеток Т-киллеров (угнетателей). У здорового человека это соотноше​ние равно 2:1. При СПИД оно па​дает ниже 0,5 : 1 (т.е. образуется обратная пропорция).
В чем же состоят основные функции иммунитета?
Первая заключается в спо​собности распознавать любые чу​жеродные агенты, попавшие во внутреннюю среду организма — его внутреннюю среду, — и оттор​гать их.
Вторая функция — способ​ность отторгать чужеродные клетки, возникшие в самом организме вследствие мутаций.
Еще одна важная функция обусловлена наличием иммунологической памяти. Клетки иммунной системы при контакте с чужерод​ным антигеном запоминают его и при повторной встрече дают обыч​но более сильную реакцию. Эта память «закрепляется» на годы, нередко на всю жизнь.
Иммунодефицит
Все изложенное выше дает представление о системе иммуните​та и ее функциях и подводит нас к основной теме. Иммунодефицит - это нарушение структуры и функций того или иного звена иммунной си​стемы, и бывает он врожденным или приобретенным.
Врожденные, или первичные, иммунодефициты - тяжелые забо​левания у детей, рожденных с де​фектом какого-либо звена иммун​ной системы. К счастью, врожденные иммунодефициты очень редки.
Несравненно чаще встречают​ся приобретенные (вторичные) им​мунодефициты, которые наблюдаются после тех или иных воздей​ствий - ионизирующих излучений, приема лекарств, угнетающих фун​кции иммунной системы, сложных операций, травм и т.д.
Иммунодепрессия (подавле​ние) развивается и при возникнове​нии ряда новообразований самой иммунной системы - лимфограну​лематозе, опухолях тимуса и т.д.
СПИД - по-видимому, пер​вый в истории медицины приоб​ретенный иммунодефицит, свя​занный с конкретным возбуди​телем и характеризующийся эпи​демическим распространением. Вторая его особенность - почти «прицельное» поражение Т-хелпе-ров. Третья - состоит в том, что это первое эпидемическое заболевание человека, вызванное ретровирусом. В-четвертых, СПИД по клиническим и лабораторным особенностям не похож ни на какие другие приобре​тенные иммунодефициты.
Итак, термин СПИД расшиф​ровывается как синдром приобре​тенного иммунодефицита. Но приоб​ретенных иммунодефицитов много, а СПИД один... Поэтому сегодня правильней сказать так: СПИД - это приобретенный иммунодефицит, который отличается от других нали​чием определенного комплекса свойств и специфического возбуди​теля. Вот об этом специфическом возбудителе и пойдет далее речь.
Мы знаем теперь, что СПИД - это заболевание, а не синдром. Сло​вом «синдром» обычно обозначают совокупность симптомов, не имею​щую легко объяснимой причины. Это название было более уместно 20 лет назад, когда врачи знали только о поздних стадиях заболевания и не вполне понимали его механизм. Бо​лее современное название этого со​стояния, несмотря на диагноз СПИД, — ВИЧ-инфекция. Это более точное название, т. к. указывает на возбуди​тель, вызывающий СПИД, и охваты​вает все стадии этого состояния, от инфицирования до разрушения им​мунной системы и начала оппорту​нистических заболеваний. Однако словом «СПИД» по-прежнему боль​шинство людей называет иммуноде​фицит, вызванный ВИЧ.
В отличие от большинства за​болеваний, СПИД не характеризу​ется набором общих для всех па​циентов симптомов. Он является результатом повреждения иммун​ной системы: образующаяся не​достаточность ее функционирова​ния позволяет развиваться опре​деленным оппортунистическим ин​фекциям или опухолям. Их назы​вают оппортунистическими, по​скольку они вызваны организмами, которые, как правило, не являют​ся патогенными, но вызывают за​болевание у человека, иммунная система которого ослаблена.

Вирус иммунодефицита человека
Как известно, в организме че​ловека живут миллиарды микроор​ганизмов: на коже и слизистых оболочках ротовой полости, кишечни​ка, дыхательных путей и т.д. Они уча​ствуют в процессе жизнедеятельно​сти организма и даже защищают его от вторжения патогенных (способ​ных вызвать болезнь) бактерий и вирусов. Но многие из них готовы превратиться в паразитов, исполь​зующих ткани человека в качестве питательной среды. Обязательное условие для этого — ослабление, беззащитность организма, т.е. раз​витие иммунной недостаточности. Именно такое состояние и вызыва​ет деятельность ВИЧ.
Что же представляет собой этот вирус и как он ведет себя, по​падая в организм человека? У мно​гих микроорганизмов в процессе эволюции выработалась особая структура и свойства, позволяющие им прижиться и размножаться толь​ко в определенных органах и клет​ках человека. Таких специфических условий существования требует и вирус, вызывающий СПИД. Он раз​множается только в определенных иммунных клетках крови: Т-лимфоцитах - хелперах и моноцитах. Этот вирус принадлежит к семейству рет​ровирусов, единственных в мире живых существ, способных непос​редственно синтезировать ДНК (дезоксирибонуклеиновую кислоту) из РНК (рибонуклеиновой кислоты). Этот процесс получил название об​ратной транскрипции. На матрице вирусной РНК, проникшей в живую клетку, формируется молекула ДНК, названная ДНК-транскриптом, или провирусом, который уже может встраиваться в молекулу клеточной ДНК. Был открыт и фермент, обес​печивающий процесс обратной транскрипции — ревертаза.
Как известно, в ДНК заложена наследственная информация клетки, а РНК является своего рода пере​носчиком этой информации. Ретро-вирусы же осуществляют эту связь в обратном порядке, отсюда и назва​ние (ретро - обратный).
Генетический аппарат ВИЧ «снабжен» рядом дополнительных генов, отсутствующих у других ретро-вирусов, и поэтому скорость его транскрипции в тысячу раз выше, чем у генов других вирусов, что в значи​тельной мере объясняет поразитель​ную скорость размножения ВИЧ.
ВИЧ характеризуется крайней изменчивостью: она у него в 30— 100 раз выше, чем у вируса гриппа и касается штаммов вируса, выде​ленных не только у разных больных, но и в разное время у одного и того же больного. Чувство тревоги у мно​гих ученых связано во многом с тем, что они распознали склонность ви​руса к многоликости — это свойство резко затрудняет возможность по​лучения вакцины против СПИД.
Почему же ВИЧ так прицель​но поражает Т-хелперы? Выясни​лось, что мишенью для ВИЧ, т.н. ре​цептором, с которым он может свя​зываться, служит молекула 04. Эта молекула находится на клеточной мембране только Т-хелперов, и ее нет на поверхности других лимфо​цитов. Молекула 04 — своеобраз​ная метка-маркер Т-хелперов. По-видимому, 04-лимфоциты (Т-клетки, где есть молекулы 04) — пер​вая и главная мишень для ВИЧ. В дальнейшем они инфицируют мак​рофаги, другие клеточные элемен​ты, в которых вирус длительно со​храняется, а затем распространя​ется в организме и попадает в мозг. Все клетки, чувствительные к ВИЧ, содержат на своей мембране молекулы 04, способные соеди​няться с вирусом (рецепторы для ВИЧ).
Один из парадоксов, с кото​рым столкнулись ученые при изуче​нии СПИД, состоит в следующем: в организме ВИЧ размножается толь​ко в незначительной части Т-клеток, вместе с тем в этих условиях поги​бает большинство Т-хелперов и раз​вивается выраженная иммунодепрессия. Как объяснить это противо​речие? В 1987 году такое объясне​ние было найдено: доказана воз​можность слияния инфицированных D4-клеток с неинфицированными. Следовательно, если происходит слияние небольшого количества ин​фицированных D4-клеток с большим количеством неинфицированных Т-лимфоцитов, это приводит к обра​зованию гигантских многоядерных клеток в мозге, лимфатических узлах и легких больных СПИД.
Разрушение вирусом клеток D4 обуславливает дезорганизацию функций всех частей иммунной сис​темы, что влечет за собой ярко вы​раженную иммунодепрессию. Орга​низм больного уже глух к реакциям клеточного и гуморального иммуни​тета. Но прежде, чем количество лим​фоцитов снизится до такой степени, что разовьется иммунодефицит, мо​жет пройти много лет. И все это вре​мя зараженный человек, чувствуя себя здоровым, является источни​ком инфекции для других людей. В этом заключается одна из коварных особенностей СПИД.
Еще несколько слов о свойствах ВИЧ, установленных учеными
Мы уже говорили о том, что строение вируса очень сложное. Но, к счастью, он очень нестоек, чувстви​телен к химическим и физическим воздействиям. При температуре 22°С его активность сохраняется неизменной в течении 4 суток, как в сухом виде, так и в жидкостях. Он теряет свою активность после об​работки в течение 10 минут 0,5-процентным раствором гидро​хлорида натрия или 70-процентным спиртом. Для него губительны до​машние отбеливающие средства. Также он погибает при непосред​ственном воздействии спирта, аце​тона, эфира. На поверхности не​поврежденной кожи человека ви​рус быстро разрушается под воз​действием защитных ферментов организма и бактерий. Он быстро погибает при нагревании свыше 57°С и почти мгновенно при кипя​чении.
ВИЧ и причины СПИД
Уже несколько лет в научных кругах считается, что необходимым условием развития СПИД являет​ся ВИЧ, который, по мнению подав​ляющего большинства исследова​телей, вызывает СПИД. Все еще есть некоторые специалисты, кото​рые не убеждены в том, что причи​ной СПИД является именно ВИЧ. Иные же считают, что ВИЧ может привести к СПИД в присутствии некоего неизвестного сопроводи​тельного фактора.
Передача ВИЧ
ВИЧ присутствует в крови (включая менструальную кровь), сперме и вагинальных выделениях инфицированных людей, переда​ваться другим может только в слу​чае попадания этих жидкостей в их организмы. Хотя путем применения сложных лабораторных приемов возможно выделить вирус из других биологических жидкостей инфици​рованных людей, как, например, из слюны. Но уровень вируса в этих выделениях слишком низок, чтобы быть заразным.

Таким образом, основными путями передачи ВИЧ являются:
• Небезопасный анальный или вагинальный секс (т.е. секс без пре​зерватива). ВИЧ не может пройти че​рез презервативы только высокого качества, как, например, презервати​вы с обозначением «СЕ».
• Контакт кровь-кровь. Это происходит, как правило, при ис​пользовании одних и тех же инст​рументов для инъекций среди нар​команов. В прошлом, до того как было введено обязательное тести​рование донорской крови, это про​исходило при переливании крови или через продукты из инфициро​ванной крови, как, к примеру, фак​тора VIII для лечения гемофилии. Очень редко передача ВИЧ воз​можна посредством профессио​нальных травм работников здраво​охранения, например в результате укола инфицированной иглой. К счастью, исследования показали, что гораздо меньше 1 % людей, случайно повредившихся кожные покровы иглой, зараженной ВИЧ, инфицируются сами.
• Вертикальная передача от матери к ребенку во время беременности, при рождении или кормлении грудью. Средний риск передачи во время беремен​ности около 25—30 %, если мать получила ВИЧ-позитивную реак​цию, но может быть и выше, если у нее более высокая вирусная на​грузка (количество генетического материала ВИЧ в крови, показыва​ющее уровень, при котором вирус воспроизводится в теле) или раз​вился СПИД. Кормление грудью не​сет риск передачи, и его следует избегать в странах, где доступны хорошие заменители материнско​го молока.
Определение ВИЧ
Обычно ВИЧ определяется косвенно тестом на ВИЧ-антитела. Первый производимый тест, как правило, тест крови, но возможно и слюны, - ELISA (иммунно-ферментный анализ). Поскольку тест изредка может быть положитель​ным даже у неинфицированного человека - «ложноположительным», - проводится «провероч​ный» тест, называющийся Вестерн Блот, или иммуноблот. Он может подтвердить ELISA.
Период времени между приоб​ретением ВИЧ-инфекции и развити​ем антител может быть различным. У подавляющего большинства людей антитела к ВИЧ начинают вырабаты​ваться приблизительно через 45 дней после инфицирования. Но иногда развитие антител может за​нять до шести месяцев, а для неболь​шого количества людей с ВИЧ-инфекцией этот период может быть даже большим. Это одна из причин, по которой отсутствие ВИЧ-антител не всегда означает отсутствие ин​фекции. Важно иметь в виду, что тест на ВИЧ-антитела не является тестом на СПИД. Это лишь тест на одно из последствий ВИЧ-инфекции, т.е. кос​венное указание на присутствие ВИч в организме человека. Напри​мер, наличие в слюне антител к ВИЧ не значит, что там присутствует и вирус в любом количестве. Тест так​же не может показать, разовьется ли у человека СПИД.
Существуют также некоторые лабораторные тесты, направленные на поиск самого вируса или его ча​стей (антигеновое тестирование, ЦПР-тестирование). Их не нужно пу​тать с тестом на ВИЧ-антитела.
Антиген является той частью вируса, которая стимулирует выра​ботку антител. Человек с отрица​тельной реакцией на антитела и положительной на антигены имеет вирус, но его организм еще не выработал антител.
Стадии ВИЧ-инфекции
Бессимптомная ВИЧ-инфекция
Большинство людей, которые инфицируются ВИЧ, не замечают, что они инфицированы, но некото​рые вскоре после заражения пе​реносят кратковременное недомо​гание. Оно называется «серокон-версионным», потому что совпада​ет со временем, на протяжении ко​торого тесты крови на антитела ста​новятся положительными. Заболе​вание может проявляться в виде боли в горле, лихорадки или сыпи, поноса, но бывают и более серь​езные формы.
Изначально любой ущерб от ВИЧ не имеет внешних признаков. Такая инфекция называется бес​симптомной и может продолжаться много месяцев или лет.
Иногда у людей с бессимптом​ной ВИЧ-инфекцией увеличены лимфатические узлы, что называет​ся персистирующей генерализованной лимфаденопатией (ПГЛ). Но это само по себе вовсе не является признаком инфицирования, т.к. лим​фатические узлы могут увеличи​ваться при многих заболеваниях.
У людей с ВИЧ, чувствующих себя здоровыми, иммунную недостаточность все же можно выявить по​средством лабораторных тестов, на​пример, число клеток у них С04+  может быть ниже среднего уровня. Тесты вирусной нагрузки также по​казывают, что ВИЧ активно разви​вается у людей с бессимптомной ин​фекцией с момента инфицирова​ния. На самом деле, вирус никогда не скрыт абсолютно, его присут​ствие может быть выявлено. Коли​чество СD4+ и вирусная нагрузка называются общими индикаторами течения заболевания.

Клинические признаки ВИЧ-инфекции
Статистические исследования людей, живущих с ВИЧ, показали, что чем больше проходит времени, тем больше вероятность того, что по​вреждение иммунной системы ста​нет более ощутимым и могут раз​виться инфекционные заболевания или опухоли у абсолютного боль​шинства из них. Все же такая стати​стика отражает лишь общие тенден​ции: каждый человек имеет индиви​дуальную реакцию организма на ВИЧ, которая может как вести, так и не вести к клиническим проявлени​ям заболевания.
Возбудители оппортунисти​ческих инфекций постоянно при​сутствуют вокруг нас, и с ними им​мунная система здорового челове​ка обычно справляется без про​блем. Они становятся проблемой только тогда, когда иммунная сис​тема не работает должным образом и инфекции, которые раньше нахо​дились под ее контролем, активи​руются. В организме человека также есть особые клетки. Если иммунная система повреждается, эти клетки могут вызвать оппортунистические опухоли, а иногда даже рак.
Кроме того, ВИЧ может оказы​вать прямое воздействие на орга​низм, например повреждать иммун​ные клетки в мозге. Тогда наруша​ется работа центральной и периферической нервной системы.
Если человек заболевает вследствие оппортунистических ин​фекций или опухолей, говорят, что у него клиническая ВИЧ-инфекция.
Важно понимать, что призна​ки СПИД и клинических ВИЧ-заболеваний являются симптомами, вызванными определенными ус​ловиями, оппортунистическими инфекциями и опухолями, но не ВИЧ как таковым. Нельзя ответить на вопрос, каковы симптомы СПИД, потому что существует ши​рокий спектр возможных симпто​мов. Определенные симптомы ас​социируются с определенными оппортунистическими инфек​циями.
Диагноз СПИД
Прежде чем поставить диагноз СПИД, врачи изучают большое ко​личество симптомов и проводят те​стирование. Нет единого теста на СПИД. Врачи будут искать одну из оппортунистических инфекций или рак при не бросающейся в глаза иммунной недостаточности. Они мо​гут, к примеру, назначать тесты для постановки диагноза пневмоцитной пневмонии (ПЦП), разновидности воспаления легких. Такие тесты, как правило, проводятся, если уже была получена положительная ре​акция на антитела ВИЧ, или (в не​которых случаях) если человек се​рьезно болен.
Потребность в определениях
На практике не все характе​ризующие СПИД недомогания выг​лядят похоже. К примеру, человек с поражением только саркомой Ка​лоши, больной СПИД, выглядит лучше больного с ПЦП - еще од​ной разновидностью СПИД харак​теризующего заболевания. Воз​раст, расовая принадлежность, пол и стиль жизни также влияют на то, как будет выглядеть человек с ВИЧ.
Тем не менее, строгие опре​деления в некоторых обстоятель​ствах бывают очень полезны. На​пример, в клинических и эпидеми​ологических исследованиях при рассмотрении больших популяций, просто необходимо иметь четко оп​ределенные критерии, отмечаю​щие переход от одной стадии за​болевания к другой. Это един​ственный способ соблюдения на​учных принципов, дабы исследо​ватели получили надежные и дос​товерные результаты. Также важ​но и то, что эти определения изме​няются с течением времени, по мере развития эпидемии и возра​стающего уровня информирован​ности.

Все же, определяя ВИЧ и СПИД с учетом таких изменений, исследователи предположили, что ВИЧ-инфекция — неизбежный, од​носторонний процесс. Другими словами, подразумевается, что у любого инфицированного ВИЧ, хо​рошо чувствующего себя вначале, через некоторое время ухудшатся результаты анализов, а потом нач​нется тяжело протекающее заболе​вание с вероятным смертельным исходом.
Со многими происходило именно так, но у некоторых ситуа​ция складывалась совершенно по-другому. Например, человек может получить инфекцию, диагностирую​щую СПИД, а потом снова длитель​ный период времени чувствовать себя здоровым. Так может проис​ходить из-за того, что иммунная си​стема могла быть подвержена совместному действию ВИЧ и друго​го, временного сопутствующего фактора, который впоследствии исчез (например, стресс или дру​гая инфекция). Более того, у мно​гих инфицированных ВИЧ не раз​вились никакие признаки заболе​вания на протяжении многих лет. В начале эпидемии считалось, что вскоре после инфицирования ВИЧ сильная ответная реакция им​мунной системы переводит вирус в латентное состояние, и он остается от​носительно бездейственным в тече​ние бессимптомного периода. И толь​ко при прогрессировании заболева​ния ВИЧ снова становится активным в результате действия некоего неиз​вестного фактора и начинает воспро​изводиться на более высоких уров​нях. В январе 1995 года две группы американских исследователей дока​зали, что все обстоит иначе.

происхождение ВИЧ

Откуда появился СПИД?
Часто считают, что ВИЧ - очень молодой вирус, который пе​решел от животных к людям и дос​таточно быстро распространился дальше. На самом деле, существует несколько теорий о происхождении ВИЧ и длительности присутствия вируса в человеческой популяции.
Происходит ли ВИЧ от животных?
ВИЧ принадлежит к семейству лентивирусов (вирусов, которые вызывают болезнь медленно). Дру​гие вирусы этого семейства приво​дят к подобным расстройствам им​мунной системы и инфицируют мно​гих млекопитающих, включая обезь​ян, овец, рогатый скот и котов. Они специфичны для каждого вида.
Было установлено, что ВИЧ-1 является потомком вируса иммуно​дефицита обезьяны (ВИО), который обнаруживают у некоторых афри​канских обезьян, из-за большого генетического подобия этих двух вирусов. В 1999 г. американская группа исследователей предположила, что ВИЧ произошел от разно​видности ВИО, обнаруженного у шимпанзе подгруппы троглодитов, и что люди приобретали вирус, охо​тясь на шимпанзе или питаясь ими.
ВИЧ-2 происходит от черных мангабейских обезьян. У них он за​болевания не вызывает.
Одна группа вирусологов под​считала, что человеческий и обезь​яний вирусы иммунодефицита, воз​можно, отличались друг от друга, по меньшей мере, лет 140 тому назад, хотя доказательств СПИД-подобных заболеваний до середины 1960 г. в Африке не имеется.
Ведущий вирусолог Яаап Гудсмит считает, что районом Африки, где ВИЧ впервые появился, скорее все​го, является Камерун и западное эк​ваториальное побережье, поскольку это единственный район в Африке, где сегодня находят ВИЧ, ВИЧ-1, ВИЧ-2 и ВИЧ-0. Он считает, что рас​пространение подвидов ВИЧ из это​го региона могло начаться в начале двадцатого века, чему могла способ​ствовать торговля между немецкими колониями Камеруном и Танганьикой. Все другие исследователи считают, что образование новых подвидов ВИЧ-1 происходило толь​ко после 1959 года, представляя как доказательство определения генетического материала вируса, выделенного из образца крови 1959 года, взятого в Заире.
По мнению исследователей, большинство африканских прима​тов были инфицированы передаю​щейся половым путем формой ВИО на протяжении уже тысяч лет и эти вирусы больше не причиняют вре​да своим хозяевам. Тем не менее, когда один тип ВИО переходит к представителю другого вида, он таки вызывает заболевание.
Существует ли связь с полиовакциной?
Часто высказываются мне​ния, что ВИЧ-2 распространялся полиовакцинацией т. е. через прививки полиомиелита ВИЧ-2 связы​вают с формой ВИО, обнаружен​ной у темных мангабеев, которые обитают только в Западной Афри​ке. Эдвард Хупер считает, что наи​более вероятным объяснением перехода ВИЧ в человеческую по​пуляцию является первичное за​ражение оральной полиовакцины ВИО. По его мнению, французская вакцина, используемая в этом ре​гионе французскими и португаль​скими исследователями, могла стать зараженной, если шимпанзе (почки которых используют в про​цессе приготовления вакцины) со​держались в непосредственной близости с темными мангабеями, инфицированными ВИО, а их поч​ки были после этого использова​ны для производства вакцины. Хупер документирует возможность межвидовой передачи ВИО у шим​панзе в нескольких питомниках, где собирали приматов с целью проведения исследований в кон​це 1950-х.
Исследователь предложил ряд мероприятий, которые нужно провести, чтобы опровергнуть, тео​рию что ВИЧ распространялся путем вакцинации зараженной полиовак​циной:
• Независимое тестирование об​разцов вакцины, начиная с конца 1950-х.
•
Независимое изучение всех до​кументов по производству амери​канских, французских и бельгийских оральных полиовакцин в период между 1957 и 1960 годами. • Тестирование шимпанзе из ре​гионов, в которых отлавливались шимпанзе для проведения опытов между 1957 и 1959 годами.
• Тестирование законсервиро​ванных африканских образцов крови, собранных до 1957 года, для того чтобы определить, нахо​дился ли в них ВИЧ группы М; на сегодняшний день самым ранним считается образец 1959 года.
Стал ли ВИЧ более опасным?
Некоторые ученые считают, что ВИЧ мог существовать в течение многих лет в организме человека, будучи относительно безвредным, но изменившиеся условия сделали его более опасным. Вирус иммуно​дефицита обезьяны (ВИО) вызывал все более сложное заболевание при продвижении по цепи обезьян. Это свидетельствует о том, что при​способление к новому хозяину уве​личивает вирулентность вируса им​мунодефицита. Условия, способ​ствующие повторной передаче ретровируса, таким образом, будут спо​собствовать развитию более опас​ных штаммов ретровирусов.
Когда у штамма ретровируса мало возможности обрести нового хо​зяина, естественный отбор будет бла​гоприятствовать живучести штаммов ВИЧ, остающихся в равновесии с их хозяевами, для того, чтобы продол​жалось самовоспроизводство. Для вируса в такой ситуации было бы гу​бительным убить своего хозяина. Но если же штамм ВИЧ начнет перехо​дить по цепочке от хозяина к хозяину, более слабые хозяева позволят вирусу беспрепятственно разрастать​ся и естественный отбор будет спо​собствовать образованию новых штаммов, которые очень заразны, то, по всей вероятности, будет уничто​жать хозяина. В условиях частой пе​редачи новым хозяевам вирулентные и патогенные штаммы имеют такую же вероятность выживать, как и «непод​вижные», менее патогенные штаммы. ВИЧ-1 и ВИЧ-2 являются при​мерами родственных штаммов, что может помочь проследить эволюцию ВИЧ. ВИЧ-2 вызывает заболевание реже, чем ВИЧ-1, и кажется, что он не так часто передается половым путем. До недавнего времени зону распространения ВИЧ-2 ограничи​вали Западной Африкой. ВИЧ-1 мог выделиться из ВИЧ-2 несколько де​сятилетий тому назад и стать более вирулентным, поскольку он стал бо​лее распространенным и часто пе​редаваемым.
Пришел ли ВИЧ из Африки?
Доказательством африканс​кого происхождения является и крепкая «привязка» ВИЧ-2 к Запад​ной Африке до конца 1980-х. К тому же наличие большего числа гене​тических подвидов ВИЧ в Африке по сравнению со всеми другими контенентами, свидетельствует, что ви​рус уже длительное время бытует среди африканского населения и, соответственно, изменяется.
Еще один аргумент «за» - то, что многие ранние случаи диагноза СПИД (с 1959 года до начала 1980-х)  происходили скорее с людьми, имев​шими связь с Африкой, чем с европей​цами без африканских связей.
Однако важно заметить, что практически не существует досто​верных данных по тестированиям на антитела, которые бы доказывали, что ВИЧ присутствовал в значитель​ном масштабе в африканских горо​дах до 1981 года, по меньшей мере через три года после того, как он начал появляться среди геев и инъ​екционных наркоманов в Северной Америке. Одно исследование смог​ло найти достоверные доказатель​ства наличия ВИЧ-инфекции лишь в четырех из 6 015 образцов сыворот​ки, взятых между 1976 и 1984 года​ми в Африке (период, на протяжении которого считалось, что ВИЧ широко распространяется по Африке); и один из этих образцов был взят у белого европейца.
Эти результаты подкреплены исследованиями образцов крови, собранных в Замбии и других юж​ноафриканских странах, которые не смогли предоставить убедитель​ного доказательства присутствия ВИЧ-инфекции на протяжении 1970-х.
С другой стороны, изучение об​разцов крови в Заире показало, что 5 из 659 образцов были позитивны​ми, и три из них принадлежали лю​дям, которые впоследствии умерли с клиническими синдромами, наталки​вающими на мысль о СПИД. Более того, в 1984 году бельгийские врачи сообщили о 18 случаях СПИД, часть из которых относилась к 1979 году, среди жителей Заира, которые посе​щали больницы в Бельгии. Эти фак​ты свидетельствуют о том, что эпи​центр эпидемии ВИЧ-1 находился где-то в бассейне Конго.

Мог ли СПИД стать результатом генной инженерии или же распространился случайно?

Утверждения о том, что ВИЧ был искусственно создан как биологичес​кое оружие нереалистичны: до нача​ла эпидемии ни у одного ученого не было биотехнологических инструмен​тов, необходимых для создания ВИЧ из известных лентивирусов. 

Альтернативная теория: ВИЧ — вирус человека
Новое исследование, пред​ставленное на Одиннадцатом меж​дународном конгрессе по вирусо​логии в августе 1999 г., подвергло сомнению бытующую теорию проис​хождения ВИЧ.
Группа профессора Роберта Гарри из Туланского университета (Новый Орлеан), подтвердила, что молодой работник секс-бизнеса умер от связанного с ВИЧ оппорту​нистического заболевания в Сент-Луисе (США) в 1968 году. Образцы тканей тела мужчины заморозили после его смерти, и группа профес​сора Гарри впоследствии обнаружи​ла, что он был инфицирован разно​видностью ВИЧ, подобной ВИЧ-1, подтипу 1П/1А1. Этот вирус скорее инфици​рует Т-клетки, чем макрофаги, как утверждает профессор Гарри. Он считает, что более легкая форма ВИЧ бытовала среди людей уже на протяжении сотен или тысяч лет и что сегодняшнюю пандемию вызвала недавняя мутация ви​руса.
В 2000 году две группы уче​ных (из США и Бельгии) использо​вали молекулярное определение генетического кода вируса для оп​ределения средней скорости эво​люции ВИЧ и на основе этой ин​формации рассчитали время раз​вития различных подвидов ВИЧ-1 группы М. Обе группы пришли к выводу, что появление новых ви​дов ВИЧ имело место между 1910 и 1940 годами.

Начало эпидемии ВИЧ-инфекции
Для того чтобы добиться успе​ха в борьбе со СПИД, необходимо четкое понимание механизмов, ко​торые способствовали развитию эпидемии. Причины ее, как прави​ло, связаны с изменениями в пове​дении людей. Микробы часто изме​няют свое поведение в результате изменений в жизнедеятельности их хозяев. СПИД не появился из ниот​куда, он вырос вследствие соци​альных изменений, позволивших ВИЧ быстро распространяться. По​нимание того, каким образом соци​альные изменения способствовали распространению ВИЧ, поможет нам предугадать последующее развитие эпидемии.

Так это начиналось
Зимой 1980/81 года в госпи​таль Нью-Йорского университета по​ступили несколько человек с мало​знакомой для врачей формой забо​левания т.н. саркомой Капоши. В США и странах Западной Европы саркома Капоши наблюдается исключительно редко: 1—2 случая на 10 млн. насе​ления, причем, как правило, только у мужчин старше 60 лет. Мужчины же, поступившие в Нью-Йоркский госпи​таль, были моложе 30 лет. Все они оказались гомосексуалистами. Сар​кома Капоши протекала у них злока​чественно, и большая часть их погиб​ла в течение 20 месяцев.
Весной 1981 года врачи Лос-Анджелеса и Нью-Йорка обнаружи​ли еще одну группу больных со зло​качественной формой пневмоцистной пневмонии. Пневмоцистная пневмония была зарегистрирована у молодых людей, которые тоже оказались гомосексуалистами. Ле​чение не давало эффекта - за год погибли почти все.
Летом 1981 года в США насчи​тывалось уже 116 подобных случа​ев. Врачи заподозрили, что имеют дело не с двумя, а с одним заболе​ванием, которое поначалу было на​звано «чумой беспутных».
Весной 1982 года жертвой СПИД стал первый больной гемо​филией — наследственной несвер​тываемостью крови. Затем частота случаев «новой болезни» при гемо​филии пошла по нарастающей, что было связано с переливанием ле​чебных препаратов - факторов VIII или IX, получаемых из плазмы кро​ви. Хотя в США были зафиксирова​ны лишь 15 тыс. больных гемофи​лией, распространение СПИД выз​вало у них тревогу, т.к. возникла угроза инфицирования банка кро​ви. Скоро стало ясно, что причина заражений - переливание крови.
Не вызывало сомнений, что появилась новая грозная эпидеми​ческая болезнь. Число заболевших продолжало расти, удваиваясь сна​чала за 8-9, а затем за 5-6 меся​цев. Заболевание стали образно называть «четыре Г», что отражало включение в эпидемию основных категорий риска: гомосексуалисты (77 %), наркоманы, вводившие внут​ривенно героин (16-17 %), боль​ные гемофилией, а также жители Гаити.
Кстати, причины особо высо​кой заболеваемости на Гаити до сих пор не ясны. Американские ученые полагали, что первые больные в США заразились в этой стране, тог​да как ученые Гаити убеждены, что эпидемию в их страну занесли аме​риканские гомосексуалисты.
В 1981 году СПИД обнаружил​ся и в странах Западной Европы. К июню 1985 года СПИД уже зареги​стрировали в 40 странах мира. Бо​лезнь продолжала наступать, охва​тывая все более широкие слои об​щества, в том числе и детей. У боль​шинства (78 %) заболевших детей, один из родителей был болен СПИД и относился к одной из групп риска, 12 % заразились в результате переливания крови, 6 % болели ге​мофилией.
Таким образом, СПИД впер​вые был выделен как синдром в 1981 году в результате ряда случа​ев заболевания геев в больших го​родах США с устоявшимися гомо​сексуальными сообществами. Пос​ледующий обзор медицинской ли​тературы обнаружил изобилие необъяснимых заболеваний, подоб​ных СПИД, начиная с конца 1940-х годов в Соединенных Штатах и Ев​ропе.
Случаи СПИД до 1981 года
Случаи до 1981 года можно разделить на две категории: те, пос​ле которых сохранились законсер​вированные образцы крови с обна​руженной ВИЧ-инфекцией, и слу​чаи, после которых не осталось та​ких образцов, но набор выявлен​ных симптомов свидетельствует о том, что это был СПИД.
Самый старый случай СПИД с подтвержденным диагнозом - это заболевание молодого американ​ца, умершего в 1969 году. Случай с моряком из Манчестера, которого считали умершим от СПИД в 1959 году, был недавно подвергнут со​мнению вследствие открытия того, что штамм ВИЧ, выделенный из об​разцов его тканей, был практичес​ки идентичным штаммам, распрост​раненным тридцатью годами позже. Американские исследователи ут​верждали, что такое совпадение не​возможно, если только вирус не был занесен в лаборатории, поскольку ВИЧ в течение тридцати лет, как правило, подвергается значитель​ным мутационным изменениям.
Еще диагноз ВИЧ был постав​лен одной норвежской семье - отцу, матери и ребенку, - которые умер​ли в 1976 году. Как один из самых ранних случаев ВИЧ-2 задним чис​лом диагностировали также заболе​вание португальца в 1978 году.
Упомянутые случаи с ВИЧ важны, поскольку они подвергают сомнению тот факт, что ВИЧ был за​везен на Запад в 1970-х. Хотя не​которые из этих случаев и говорят о связи с Африкой, случай 1969 года с молодым американцем таких свя​зей не показывает. Для определения случаев до 1981 года использовались и боль​ничные записи. Специалисты, зани​мающиеся историей заболевания, искали в медицинской литературе необычные случаи, которые подхо​дили бы к определению СПИД. В Северной Америке и Европе таких случаев, относящихся, по меньшей мере, к 1940 году очень много. Так​же зафиксировано большое коли​чество случаев СПИД-подобного синдрома у новорожденных детей в Германии, Польше и Скандина​вии, начиная с 1939 года и вплоть до конца 1950-х. Синдром опреде​ляли как пневмоцитную пневмонию (ПЦП), заболевание цитомегаловирусной инфекцией и гиппергаммаглобинемию (очень большое число антител), все они и сегодня характерны для СПИД у новорож​денных.
Голландский исследователь Яаап Гудсмит утверждает, что вспышка СПИД-подобного синдро​ма была связана с многоразовым использованием игл в больницах — обычная практика до изобретения одноразовых шприцев. Он также утверждает, что этот синдром мог быть вызван штаммом ВИЧ, являю​щимся менее опасным для взрос​лых, чем существующие сегодня формы, и что он был привезен в Европу немецкими колонистами, возвращающимися из Камеруна перед тем, как началась война. Од​нако другие исследователи счита​ли, что все эти случаи были след​ствием иммунодефицита в результате плохого питания, о чем не го​ворил Гудсмит. Разработки Эдвар​да Купера показывают, что все вспышки заболевания имели мес​то в регионах, где добывался уран.
Подобных детальных отчетов для Африки не существует, кроме данных о саркоме Капоши (СК), ставшей эпидемическим заболева​нием в Экваториальной Африке в конце 1950-х. Эта форма СК, смертельная лишь в 10 % случаев, не ассоциировалась с ВИЧ или им​мунодефицитом, и поражала только африканцев, но не европейцев, проживающих в Африке. Высказы​вались мнения, что существует не​сколько различных форм СК, воз​можно, с абсолютно различными причинами, поэтому нужно скепти​чески относиться к тому, что нали​чие СК в Африке означало широкое распространение там ВИЧ до 1970-х годов.
Приблизительно десяток слу​чаев СПИД-подобных заболеваний были выявлены Эдвардом Хупером в Киншасе, Руанде и районах Кон​го, где самый ранний должным об​разом задокументированный слу​чай имел место в 1962 году. Афри​канские врачи соглашаются, что СПИД не имел возрастающей тен​денции в Африке до конца 1970-х, а эпидемией стал только в начале 1980-х. В первые годы эпидемии синдром был известен под именем «слим» в Уганде и других центральноафриканских странах; он впер​вые появился в Уганде на север​ных берегах озера Виктория, в Бурунди и Руанде (страны на запад от озера Виктория), и в Киншасе (сто​лице Заира), лежащей на пересе​чении путей, соединяющих Восточ​ную Африку, Западную Африку, Ан​голу и Заир.
Некоторые исследователи считают, что случаи СПИД изредка встречались в небольших количе​ствах до 1940-х годов, не возбуж​дая особого подозрения из-за об​щего высокого уровня инфекцион​ных заболеваний. Лишь когда ин​фекционные заболевания стали бо​лее редкими, иммунный дефицит стал заметнее. До изобретения ан​тибиотиков туберкулез и сифилис могли маскировать немногочислен​ные случаи ВИЧ-заболевания, счи​тает медицинский историк Мирко Грмек.
Все же Эдвард Хупер уверен, что многие из этих случаев объяс​няются другими причинами. Он про​водит тщательнейшее исследова​ние и находит эти причины практи​чески в каждом из случаев. Если его объяснения соответствуют истине, это, по мнению Купера, переместит появление СПИД не раньше чем в конец 1960-х.
1996 - год прорывов в области лечения
1996 год может по праву счи​таться годом наибольшего оптимиз​ма в отношении лечения ВИЧ-инфекции и СПИД за весь период суще​ствования эпидемии. К началу 1997 года уже было ясно, что новые ме​тоды лечения, которые вводились в течение 1996 года, оказали огром​ное влияние на уровни смертности и заболеваемости среди ВИЧ-инфицированных людей.
Эти нововведения включали:
• Значительно повысившееся понимание течения ВИЧ-инфекции благодаря введению теста на ви​русную нагрузку.
• Признание изменения вирус​ной нагрузки в ответ на лекарствен​ную терапию точным показателем клинической эффективности препа​рата.
• Открытие того, что развитие лекарственной устойчивости может быть отодвинуто на неопределен​ное время при условии снижения вирусной нагрузки до минимума.
• Определение схем лечения, способных снижать активность ви​руса до минимума в течение 8—12 недель.
• Открытие того, что после су​щественного подавления вирусной активности может происходить восстановление иммунитета, что приво​дит к снижению частоты оппортуни​стических инфекций.
• Лицензирование нового класса препаратов (ингибиторов протеолитических ферментов), об​ладающих мощным противовирус​ным действием, особенно при ис​пользовании их в составе схем ком​бинированной терапии.
• Коммерческая доступность тестирования на вирусную нагруз​ку с точки зрения его использова​ния в клинической практике.
Все эти достижения имели ме​сто в период с сентября 1995 по сен​тябрь 1996 года и полностью изме​нили подход к лечению ВИЧ-инфицированных людей.
Введение тестирования на вирусную нагрузку
Разработка теста, который мог бы определять наличие ВИЧ более точно, чем тест на антиген р24, ста​ла возможной с совершенствовани​ем диагностической методики, осно​ванной на цепной полимеразной реакции (ЦПР). При этой технологии производится многократное увели​чение присутствующего в образце генетического материала таким об​разом, что становится возможным определение содержания даже ми​нимальных его фрагментов. Исчеза​ет необходимость в выделении или культивировании возбудителя в ла​боратории (при условии, что его ге​ном достаточно изучен). Наиболее современный из ЦПР-тестов позво​ляет определить вирус при наличии всего 5 генетических последова​тельностей в 1 миллилитре крови (по сравнению с 10 000 в 1995 г.) Это делает данный тест высокочув​ствительным методом наблюдения ВИЧ-инфекции.
Тест на вирусную нагрузку дал ученым средство для постановки диагноза ВИЧ-инфекции в ее бес​симптомной фазе. До этого момен​та тестирование на антиген р24 и технологии прямого культивирова​ния вируса были единственными средствами определения ВИЧ, при​чем их низкая чувствительность не позволяла улавливать малые кон​центрации вирусного материала.
Определение вирусной на​грузки в крови бессимптомных больных привело к открытию оше​ломляющей информации. Исследо​ватели, в частности Дэвид Хоу, об​наружили, что и в бессимптомном периоде имеет место высокая активность вируса. Это опровергло бытовавшее прежде мнение, что ВИЧ-инфекция протекает латентно вплоть до развития симптомов.
Тестирование сохраненных проб крови также показало, что лица с высокой вирусной нагрузкой имели гораздо больший риск про​гресса заболевания. Анализ изме​нений вирусной нагрузки после 8— 12 недель лекарственной терапии в нескольких клинических исследо​ваниях обнаружил, что чем значи​тельней снижение вирусной нагруз​ки после первых недель лечения, тем более выражено будет долго​срочное клиническое улучшение. Тест на вирусную нагрузку дал воз​можность в течение нескольких ме​сяцев определять, приведет ли дан​ная схема лечения к долгосрочно​му клиническому улучшению у боль​ного, и изменил принципы назначе​ния терапии большинством врачей.
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