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ПРЕДИСЛОВИЕ

В последние годы все чаще и чаще мы слышим в СМИ о том, что 
прививки безопасны и эффективны. Это приводит к распростра-
ненному когнитивному искажению, которое называется «каскад 
доступной информации». Чем чаще происходит повторение како-
го-либо утверждения в обществе, тем сильнее становится коллек-
тивная вера в него. Другие голоса, ставящие это утверждение под 
сомнение и предоставляющие информацию, которая ей противо-
речит, не получают освещения и заглушаются. Социальные сети 
тоже все чаще и чаще блокируют аккаунты и хештеги, которые 
предоставляют информацию, заставляющую сомневаться в том, 
что вакцинация является абсолютным благом. То же самое про-
исходит и в научном сообществе. Ученые, проводящие исследова-
ния, которые доказывают небезопасность вакцинации, лишаются 
финансирования и подвергаются остракизму.

В этой книге вы найдете информацию о научных исследовани-
ях, о которых умалчивают СМИ и органы здравоохранения. Здесь 
приводятся лишь научные факты о вакцинации, практически без 
комментариев автора.

Книга предназначена прежде всего для родителей, которые хо-
тят самостоятельно разобраться, стоит или не стоит прививать де-
тей или прививаться самим. Медицинские работники, желающие 
расширить свой кругозор в этой теме, также найдут ее полезной.
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ВВЕДЕНИЕ

Вакцинация является основной причиной совпадений.

Бретт Уилкокс

Когда-то давным-давно, когда я еще по молодости любил читать 
газеты, в одном из пятничных номеров была опубликована длин-
ная статья о двух лесбиянках. За давностью лет не помню точно, 
о чем там шла речь, но вроде что-то насчет того, что им не дают 
узаконить отношения. 

Среди всего прочего в статье было написано, что у сына одной 
из них из-за прививки развился аутизм. Это сообщалось одной 
строкой, после чего они продолжили обсуждать лесбийские дела. 
Меня настолько поразили и эта строчка, и то, что они обсуждают 
такую ерунду, вместо того чтобы обсуждать главное — что у ребен-
ка развился аутизм, да еще вследствие прививки, что я потом долго 
хранил эту статью как напоминание о том, что с темой прививок 
нужно как-нибудь основательно разобраться.

За последние три года я потратил тысячи часов на исследование 
темы прививок. Я полностью прочитал более двух тысяч научных 
исследований и сейчас могу со всей ответственностью заявить, что 
если вы целенаправленно не разбирались с этой темой, то практиче-
ски все, что вам известно о прививках, это ложь. От начала до конца.

Практически все, что пишут на эту тему в СМИ, — это про-

паганда, фальшивые новости, и все это не имеет никакого 

отношения ни к науке, ни к реальности.
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Мне совсем не хочется заниматься обратной пропагандой, по-
скольку это очень неблагодарное дело. Но, во-первых, я просто 
не могу об этом не писать, так как речь идет о жизни и смерти, 
а во-вторых, возможно, мое чрезмерное вложение времени в ис-
следование темы прививок сможет помочь и другим родителям 
принять правильное решение. Если вы абсолютно уверены, что 
прививки важны, безопасны и эффективны, и хотите оставаться 
при своем мнении, эта книга не для вас. Даже немного разобрав-
шись с темой, вы уже никак не сможете сохранить эту уверенность.

Недавно я беседовал с родственником, который рассказал, что, 
когда у него родился первый ребенок, он посвятил довольно много 
времени тому, чтобы выбрать коляску, кроватку, детское кресло 
для автомобиля и т. д. Но он не потратил ни минуты на то, чтобы 
разобраться, какие прививки стоит или не стоит делать. Прак-
тически все родители делегируют право на это решение другим. 
Они считают, что другие люди — ученые, врачи или медсестры — 
уже разобрались с этой темой и приняли оптимальное решение.

Родители принимают огромное количество решений, касаю-
щихся их детей. Чем питаться во время беременности, где рожать, 
как и чем кормить ребенка, давать ли ему соску и т. д., и т. п. Ро-
дители принимают сотни решений, имеющих отношение ко всем 
аспектам жизни чада, с целью воспитать здорового и счастливого 
ребенка. Но я абсолютно убежден, что самым важным родитель-
ским решением является решение прививать или не прививать 
ребенка. И это самое важное решение почти все родители кому-то 
делегируют. Ведь самое главное для любого родителя — это здо-
ровье ребенка. И нет практически ничего другого, что влияло бы 
на его здоровье больше, чем решение делать или не делать при-
вивки.

Некоторые родители, с которыми я общался, настолько увере-
ны в важности прививок, что, даже зная о том, что некоторые счи-
тают прививки небезопасными, не просто не хотят в этом разби-
раться, но агрессивно отстаивают свою точку зрения, не прочитав 
при этом ни одной научной статьи. Они не хотят слышать ни слова 
о том, что некоторые прививки, возможно, не очень эффективны 
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или даже не очень безопасны и это доказано многими научными 
исследованиями. С ними можно спокойно обсуждать любую дру-
гую тему, но как только речь заходит о прививках, их как будто 
подменяют. Они не хотят слушать никаких аргументов и чуть ли 
не кричат о том, как это важно — прививать детей и какое это благо 
для человечества, что медицина подарила нам прививки.

Сначала я никак не мог этого понять. Как может быть, что эти 
очень умные и образованные люди становятся настолько фанатич-
ны и неадекватны, как только речь заходит об этой сугубо научной 
теме. А потом я, кажется, понял. Они все уже привили своих детей, 
и, как и большинство родителей, сняли с себя ответственность 
за это решение и делегировали его другим. Подсознательно они 
ощущают, что если прививки окажутся не совсем безобидны, то 
получится, что они подвергли опасности здоровье и, возможно, 
даже жизнь своих детей. Осознать такое трудно.

Намного легче жить, думая, что ребенок уже родился та-

кой. С аллергией, с задержкой развития, с постоянными 

отитами, с каким-либо аутоиммунным заболеванием или 

даже с букетом болезней.

Очень сложно жить со знанием того, что эту болезнь ты по-
дарил ему сам. Делегируя полномочия и сняв с себя ответствен-
ность за это решение, ревностно защищая прививки, даже ничего 
о них не зная, эти родители защищают себя от мощного когни-
тивного диссонанса. Поэтому, если вы уже полностью привили 
своих детей, новых прививок делать не собираетесь, а до внуков 
еще далеко, наверное, вам не стоит интересоваться этой темой. 
Хотя, с другой стороны, некоторые последствия прививок мож-
но вылечить, если осознать, что они приобретенные, а не врож-
денные.

Тема прививок весьма обширна. В ней невозможно разобраться 
за несколько часов и даже за несколько дней. За то время, что я 
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посвятил теме прививок, я бы мог выучить пару иностранных язы-
ков или научиться виртуозно играть на гитаре. Однако, оглядываясь 
назад, я могу заявить, что тема вакцинации — это самая важная тема, 
которой я интересовался в жизни до сих пор. Выводы, следующие 
из нее, выходят далеко за пределы темы прививок и даже за пределы 
медицины. Исследование прививок поменяло мое мировоззрение, 
как ничто другое.

Многие родители считают, что они в принципе не смогут разо-
браться с прививками, и выдвигают два аргумента. Первый аргу-
мент: «Для углубления в эту тему необходимо биологическое или 
медицинское образование». 

Это не так. Прививки — это не высшая математика, и любой 
здравомыслящий человек способен в  них разобраться. У  меня 
даже близко нет биомедицинского образования, хотя моя жена 
врач, что, конечно, очень помогло мне разбираться с этой темой. 
Есть немало биологических понятий и терминов, в которых жела-
тельно разобраться, и когда есть кто-то, кто может их сразу объяс-
нить, это экономит немало времени. С другой стороны, Википедия 
тоже неплохо все это объясняет. В принципе, понимание всех этих 
биологических процессов совершенно необязательно, чтобы вы-
яснить — безопасны прививки или нет.

Жена также помогла мне развить намного более важный на-
вык  — умение критически читать медицинские исследования. 
Оказалось, что чтение медицинских исследований очень отли-
чается от чтения исследований в точных науках, которые я уже 
умел читать.

Существует немало способов проектировать исследова-

ния, выбирать контрольную группу и плацебо и играть 

данными так, чтобы можно было доказать все, что угодно.

Второй аргумент: «Никто не может разбираться в этой теме 
лучше, чем ученые из FDA (управление по санитарному надзору 
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за качеством пищевых продуктов и медикаментов в США) или 
CDC (центр по контролю и профилактике заболеваний США). 
И если эти ученые утверждают, что прививки полностью безопас-
ны и эффективны, то любое другое мнение — это, по определению, 
мнение некомпетентного человека».

Во-первых, это «обращение к авторитету», то есть само по себе 
логическая ошибка. Во-вторых, вопрос, который стоит перед уче-
ными из CDC, весьма отличается от вопроса, который стоит перед 
родителями. CDC, возможно, отвечают на вопрос: «Как снизить 
количество инфекционных заболеваний населения с минималь-
ным риском, минимальной ценой и с максимальной эффектив-
ностью». Вопрос, который стоит перед родителями, — это «как 
вырастить максимально здорового ребенка». Это совершенно раз-
ные вопросы, и ответы на них, соответственно, могут оказаться 
совершенно разными. В-третьих, представители CDC не рискуют 
собственной шкурой.

Здоровье ваших детей интересует только вас. Оно не интере-
сует ни врачей, ни медсестер, ни, тем более, фармацевтические 
компании или ученых из CDC. Если с вашим ребенком что-то 
случится из-за прививки, никто из них не понесет никакой от-
ветственности.

Тема прививок необычайно эмоциональна. Многим людям 
почему-то очень трудно рационально исследовать эту тему и даже 
что-то по этой теме читать. Но, чтобы в ней разобраться, необхо-
димо оставить эмоции в стороне. Нужно допустить, что, возмож-
но, аргументы против прививок (или какая-то их часть) верны, 
и трезво оценить аргументы «за» и «против».

Неверно ставить перед собой вопрос — хороши ли прививки 
в целом или нет. Некоторые «специалисты» начинают доказывать, 
что прививки от оспы или желтой лихорадки спасли миллионы 
жизней. Даже если это так — это абсолютно не важно. Родителям 
не нужно принимать решение о прививке от оспы или от желтой 
лихорадки. Им нужно принять решения совсем о других при вивках.

Каждая прививка уникальна. Безопасность и  эффектив-
ность у  каждой из  них совершенно разные. Есть прививки 
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достаточно эффективные, есть почти бесполезные, а есть такие, 
эффективность которых отрицательна. Есть прививки более 
безопасные, а есть такие, что боже упаси. С каждой прививкой 
нужно разбираться отдельно. Биологически они работают совсем 
по-разному, и это немаловажно. Вакцина от кори очень отличает-
ся от вакцины от коклюша, и обе очень отличаются от вакцины 
от пневмококка.

В большинстве развитых стран делают прививки от  одних 
и тех же болезней, но количество прививок и календарь прививок 
в разных странах очень отличаются. Календарь большинства стран 
включает в себя обычно часть или все из следующих 17 прививок: 
гепатит B, дифтерия, столбняк, коклюш, полиомиелит, гемофиль-
ная палочка B, корь, свинка, краснуха, ветрянка, гепатит A, ро-
тавирус, пневмококк, папиллома и грипп, туберкулез и менинго-
кокк. Следует принимать отдельное решение по каждой прививке. 
Все эти болезни разные, есть более опасные и менее опасные. Все 
прививки также разные. Есть и большая разница между привив-
ками разных производителей, их эффективностью и побочными 
явлениями. Есть разница между прививками от одной и той же 
болезни в разных странах. Например, этилртуть, вакцинный кон-
сервант, который уже 25 лет не используется в детских прививках 
в западных странах, все еще используется в России.

Кроме прививок, необходимо разобраться также с  болезня-
ми, от которых они защищают. Нужно понять, действительно ли 
детские болезни настолько опасны, как их малюют. Нужно разо-
браться, на сколько лет прививка дает иммунитет и на сколько 
лет его дает перенесенная болезнь. Нужно разобраться, несет ли 
болезнь лишь вред или, возможно, у перенесенной болезни есть 
также преимущества.

Решение делать или не делать каждую прививку должно быть 
не эмоциональным, а чисто математическим. Если вероятность 
встретиться с болезнью и получить от нее осложнения выше, чем 
вероятность осложнения от прививки, то стоит прививать. А если 
ниже, то не стоит. Это упрощение, конечно, потому что осложне-
ния могут быть более или менее тяжелыми.
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Следует помнить и  то, что кроме активного вещества при-
вивки содержат множество добавок. Адъюванты, консерванты 
и стабилизаторы, антибиотики, фрагменты клеточных культур, 
фрагменты человеческих и животных ДНК и множество других. 
Необходимо убедиться, действительно ли концентрация всех этих 
ингредиентов достаточно безопасна, чтобы вкалывать их в здоро-
вого новорожденного младенца.

Удивительно, что даже те люди, которые читают вкладыши 
к лекарствам, не читают вкладышей к вакцинам и вообще прак-
тически не интересуются их побочным действием, притом что 
эти прививки они делают своим здоровым новорожденным де-
тям. Более того, в отличие от лекарств, которые принимаются 
орально и фильтруются печенью и кишечником, все компоненты 
внутримышечных прививок полностью попадают в кровеносную, 
лимфатическую или нервную системы.

Существуют тысячи исследований, опубликованных в ре-
цензируемых научных журналах, доказывающих и небезопас-
ность, и неэффективность прививок. Но, может быть, антипри-
вивочники занимаются выборочным цитированием? Основы-
вают свое решение на тысяче исследований о вреде прививок 
и игнорируют тысячу других исследований, доказывающих их 
безопасность? Возможно. Поэтому необходимо также читать 
исследования, которые доказывают, что прививки безопасны, 
чтобы убедиться, что на самом деле они этого обычно не до-
казывают, и разобраться, кто же в реальности занимается вы-
борочным цитированием. 

Очень важно читать эти исследования полностью, а не только 
аннотации, так как слишком часто их данные говорят об одном, 
а выводы — о чем-то совершенно противоположном. Очень ча-
сто бывает, что в качестве плацебо используется совсем не пла-
цебо, а какой-то нейротоксин или другая вакцина. Бывает, что 
с данными играют так, чтобы они перестали быть статистически 
значимыми. Бывает, что период наблюдения составляет лишь 
несколько дней, а выводы делаются относительно хронических 
последствий.
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Парадоксальным образом исследования, пытающиеся до-

казать безопасность прививок, доказывают их небезопас-

ность даже больше, чем исследования, подтверждающие 

их вред.

Возможность самостоятельно разобраться с темой прививок 
появилась всего несколько лет назад благодаря казахской сту-
дентке Александре Элбакян, которая в 2011 году основала сайт 
Sci-Hub. До этого почти все научные исследования были недо-
ступны для широких масс, и за прочтение большинства статей 
нужно было платить по несколько десятков долларов. Наука была 
скрыта от непосвященных за семью печатями. Теперь, благода-
ря ee сайту, существует возможность бесплатно найти любое ис-
следование за несколько секунд и увидеть своими глазами, как 
некоторые ученые извращают факты и проектируют исследова-
ния, которые дадут выгодный им результат. Александра Элбакян, 
безусловно, сделала для популяризации науки больше, чем все 
ученые и журналисты вместе взятые.

Чтобы доказать, что прививки безопасны и эффективны, нуж-
но всего лишь провести рандомизированное плацебо-контроли-
руемое исследование. Часть детей прививать всеми прививками, 
а другую часть не прививать совсем. Таких исследований не су-
ществует, так как не прививать детей считается на данный момент 
неэтичным. Поэтому практически все существующие исследова-
ния — это обсервационные исследования, описания клинических 
случаев, гипотезы, экспертные мнения, исследования на  жи-
вотных и т. д. Не существует исследований, проверяющих весь 
календарь прививок. Да что там весь календарь, не существует 
даже адекватных исследований, проверяющих безопасность хоть 
какой-либо одной прививки! Поэтому когда говорят «прививки 
безопасны и эффективны», то это априори недоказанное утверж-
дение. До тех пор, пока такое рандомизированное исследование 
не будет проведено, решение прививать или не прививать — это, 
по факту, выбор в условиях неопределенности.
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Считается, что серьезные побочные эффекты в результате при-
вивок возникают крайне редко. Один на 100 тысяч или даже один 
на миллион. 

Это ложь. Поскольку адекватных исследований прививок ни-
кто не проводил, трудно оценить реальное количество побочных 
эффектов, но даже при самых оптимистических оценках серьезные 
последствия бывают чаще, чем у одного из 50 (см. главу «Безопас-
ность»). Согласно опубликованному в 2011 году исследованию, 
половина (!) детей в США имеет как минимум одно хроническое 
заболевание, и их число постоянно растет [1, 2]. Конечно, далеко 
не все заболевания связаны с прививками, но кто знает, сколько 
все-таки связано, если никто этого не исследует?

Лично я предполагаю, что последствия прививок бывают прак-
тически у всех. Просто у большинства они неявные и отсрочены 
по времени. Но, даже если они явные, мало кто их связывает с при-
вивкой. Например, известно, что повреждение мозга — это одно 
из редких, но возможных последствий вакцинации. Но у скольких 
детей повреждение мозга будет не очень значительное, и, как ре-
зультат, они потеряют лишь 10 пунктов IQ или получат неболь-
шие проблемы с памятью, с концентрацией или с социальным 
взаимодействием? Может  ли быть, что спад эффекта Флинна 
(постепенное снижение после 2000 года среднего коэффициента 
интеллекта, который на протяжении XX века постепенно повы-
шался) — это следствие резкого увеличения количества прививок 
за последние пару десятилетий? Никто этого не проверял. А ведь 
это вполне логичное предположение.

Если взять новорожденного ребенка, у которого еще не полно-
стью сформирован гемато-энцефалический барьер (физиологи-
ческий барьер между кровеносной и центральной нервной систе-
мой), и вколоть ему вакцину, содержащую ртуть или алюминий, 
являющиеся нейротоксинами, часть которых непременно попа-
дает в мозг, разве не логично ожидать, что такой или иной эф-
фект будет у каждого ребенка? А если повторять эту процедуру 
несколько десятков раз на протяжении первых лет жизни, разве 
не логично предположить, что это еще больше усилит эффект?



Введение

Когда вы ознакомитесь даже с небольшой частью научных 
исследований, представленных в этой книге, у вас не останет-
ся и тени сомнения в том, что прививки на несколько порядков 
опаснее болезней, от которых они якобы должны защищать, 
что решение не прививать детей является намного более научно 
обоснованным, чем решение прививать, и что вакцинация в ее 
настоящем виде — это одно из самых жутких медицинских изо-
бретений. Основательно разобравшись в теме, вы больше никог-
да добровольно не сделаете своему ребенку ни одной прививки.
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АНТИПРИВИВОЧНИКИ

Меньшиство может быть право, большинство всегда оши-

бается.

Генрик Ибсен

Ученым обычно выделяют очень мало грантов на исследования 
безопасности прививок и вакцинных компонентов. Однако де-
нег на исследования причин, по которым люди не прививаются, 
и изобретение способов заставить их колоть своих детей, более 
чем достаточно. 

Поэтому существует немало исследований, характеризующих 
родителей-антипрививочников.

Бытует мнение, что антипрививочники — это обычно необра-
зованные, религиозные и антинаучно настроенные люди. Одна-
ко научные данные свидетельствуют об обратном. Большинство 
антипрививочников хорошо образованны и богаты. В некоторых 
частных школах Лос-Анджелеса менее 20 % детей привиты [1]. 
Как может быть, что эти богатые и образованные люди не при-
вивают своих детей? Неужели они не знают, что прививки совер-
шенно безопасны и что они спасают от страшных болезней? Или, 
может быть, они знают о прививках что-то, чего не знают другие? 
Вот что выявили исследования.

Согласно исследованию CDC, непривитые дети в США боль-
шей частью белые. Их матери старше 30 лет, замужем, обладают 
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академической степенью, и их семьи зарабатывают более $75 000 
в год [2]. Чем ниже уровень образования матери и чем она беднее, 
тем выше шанс, что она полностью прививает детей [3]. Родители, 
которые не прививают своих детей в США, ценят научное знание, 
знают, где искать и как анализировать информацию о прививках, 
и в то же время не очень доверяют медицине [5].

В Нидерландах родители с высшим образованием в 3 раза чаще 
отказываются от прививок. Медицинские работники в 4 раза чаще 
отказываются от прививок, а атеисты — в 2,6 раза чаще [4].

Количество отказавшихся от прививок не по медицинским по-
казаниям в Калифорнии выросло в 4 раза между 2001 и 2014 года-
ми. В частных школах было в 2 раза больше отказников, чем в го-
сударственных. Процент отказников был выше среди белых, более 
богатых и более образованных [6]. В других штатах наблюдается 
то же самое — процент отказывающихся от прививок в частных 
школах значительно выше, чем в государственных [7].

В Израиле матери с  академическим образованием в  2 раза 
чаще отказываются от прививок. Евреи в 4 раза чаще мусуль-
ман отказываются от прививок. Чем старше матери, тем чаще 
они не прививают своих детей [8]. В Великобритании неприви-
вающие матери старше и более образованны, чем прививающие 
матери [9].

В Канаде более образованные родители чаще отказывались 
от прививки против вируса папилломы человека (ВПЧ) для сво-
их дочерей [10]. Согласно систематическому обзору 28 исследо-
ваний, чем выше уровень образования родителей, тем чаще они 
отказывались от вакцины от ВПЧ [11].

Чем выше уровень образования, возраст и доход, тем чаще бри-
танские родители отказывались от вакцины КПК (корь-паротит-
краснуха) и  выбирали некомбинированную прививку от  кори 
[12]. В Калифорнии родители с высшим образованием реже раз-
решали своим дочерям сделать прививку от ВПЧ [13]. В Колорадо 
более образованные матери и матери с более высоким доходом 
чаще отказываются прививать своего новорожденного ребенка 
от гепатита В [14].
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В проведенном в 2016 году опросе в 67 странах выяснилось, что 
жители европейских стран, а также стран, где образование и меди-
цина лучше, больше всех сомневаются в безопасности вакцин [15].

После того как в Австралии приняли закон, обязывающий ро-
дителей прививать детей для получения детских пособий, родите-
ли, проживающие в богатых районах Мельбурна, стали прививать 
еще меньше. Более образованные родители, многие — с научным 
образованием, сомневаются в безопасности и в необходимости 
прививок.

Лишь 20 % тех родителей, которые не прививали до принятия 
этого закона, стали прививать из-за него [16, 17]. 10 % австралий-
ских родителей считают, что прививки связаны с аутизмом.

Большинство подобных исследований приходят к  одним 
и тем же выводам. Родители, которые не прививают своих детей, 
старше, более образованны и более состоятельны [18, 19].

В отличие от того, как их обычно представляют в СМИ, 

антипрививочники далеко не идиоты.

Приведу в  этой главе также результаты нескольких других 
важных исследований, на которые нашлись деньги налогопла-
тельщиков.

Согласно американскому исследованию 2017 года, если врач 
заявляет: «Сегодня мы сделаем прививку от гриппа», то 72 % роди-
телей соглашаются. А если врач спрашивает: «Мы сегодня будем 
делать прививку от гриппа?» — то соглашаются лишь 17 %. Если 
врач рекомендует сделать прививку от гриппа вместе с какой-то 
другой прививкой, то 83 % родителей соглашаются. А если врач 
отдельно предлагает прививку от гриппа, то лишь 33 % соглаша-
ются ее сделать. Врачам на заметку [20].

Авторы другого исследования проанализировали информа-
цию, связанную с прививками, на таких ресурсах, как Ютуб, Гугл, 
Википедия и ПабМед, и пришли к выводу, что чем больше свобода 
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слова на ресурсе, тем чаще на нем связывают прививки с аутиз-
мом. Больше всего свободы слова на Ютубе, в Гугле ее меньше, 
а в Википедии и ПабМеде ее очень мало. Это приводит к тому, 
что на Ютубе 75 % роликов связывают прививки с аутизмом, в Гу-
гле — 41 % ссылок, в Википедии — 14 % статей, а в ПабМеде 17 % 
статей связывают прививки с аутизмом. Но самое ужасное в том, 
замечают авторы исследования, что антипрививочные активисты 
используют научные доводы, врачей, известных людей и личные 
истории, чтобы вызвать доверие! Проблема в том, пишут они, что 
Ютуб, в отличие от Гугла, не дает в поиске роликов приоритета на-
учным авторитетам. Врачи участвовали в 36 % антипрививочных 
роликов и всего в 28 % пропрививочных. Авторы исследования 
предлагают модерировать Интернет, а также призывают медицин-
ские учреждения проявлять там больше активности [21].

Авторы опубликованного в 2016 году исследования проанали-
зировали комментарии к посту Марка Цукерберга на Фейсбуке, 
в котором он писал о прививках для своей дочери. Они заключи-
ли, что антивакцинные комментарии лучше логически структу-
рированы и имеют бóльшую тенденцию выражать идеи, относя-
щихся к здоровью, биологии, исследованиям и науке, тогда как 
в провакцинных комментариях больше эмоций и страха [22].

Согласно исследованию 2002 года, 43 % запросов на тему при-
вивок поисковики выдавали антипрививочные сайты в первой 
десятке. В Гугле 100 % сайтов в первой десятке были антиприви-
вочные. Более половины сайтов цитировали врачей, высказываю-
щихся против вакцинации. 75 % цитировали научные источники. 
Авторы заключили, что существует высокая вероятность того, что 
родители наткнутся в Интернете на антипрививочные материалы 
[23]. (На 2019 год ситуация уже обратная. Гугл, а также Фейсбук 
и другие соцсети практически не выдают антипрививочные сайты 
и группы в результатах поиска.)

В исследовании 2014 года выяснилось, что, когда родителям 
описывают, как ребенок чуть не умер от кори, это лишь усиливает 
их веру в то, что вакцина КПК приводит к серьезным побочным 
эффектам. Когда родителям показывают фотографии больных 
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корью детей, это лишь усиливает их веру в то, что вакцины при-
водят к аутизму. Когда родителям описывают ужасы болезней, 
это никак не влияет на их намерение не прививать детей. Когда 
родителям сообщают, что КПК не связана с аутизмом, они согла-
шаются, но их намерение прививать своих детей только умень-
шается [24].

Когда людям сообщают, что вакцина от гриппа не может приве-
сти к гриппу, они этому верят, но их намерение привиться только 
уменьшается [25]. Когда родителям сообщают, что коклюш опас-
нее, чем прививка от него, они этому верят, но их намерение при-
вивать своих детей только уменьшается [26].

Авторы опубликованного в 2017 году исследования выясни-
ли, что родители, которые знают кого-то, чей ребенок пострадал 
от вакцинации, реже прививают своих детей и чаще откладывают 
вакцинацию на более поздний срок [27].

В британском исследовании выяснилось, что многие родители 
сомневаются в рекомендациях врачей, потому что они знают, что 
врачи должны достичь определенного охвата вакцинации и имеют 
финансовую заинтересованность в прививках [28].

Подобных исследований, характеризующих антипрививоч-
ников и анализирующих способы их убеждения, довольно мно-
го, и на все эти исследования находятся гранты. А вот на адек-
ватные исследования безопасности вакцин, такие чтобы дли-
лись дольше, чем несколько дней или недель, и использовали бы 
инертное плацебо — на такое денег нет. Но вы там держитесь, 
всего вам доброго и хорошего настроения!
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ВРАЧИ

Врачи — это те, кто прописывают лекарства, о которых 

мало знают, чтобы лечить болезни, о которых они знают 

еще меньше, у людей, о которых они не знают вообще 

ничего.

Вольтер

Аргумент № 1: «Если  бы с  прививками была какая-либо про-
блема, если  бы они были небезопасны или неэффективны, то 
врачи бы об этом знали. Но в настоящее время существует прак-
тически полный медицинский консенсус — прививки безопасны 
и эффективны. Ведь врачи за их долгие годы обучения наверняка 
учили про прививки намного больше, чем ты там почитал о них 
в Интернете».

Моя жена тоже считала, что прививки безопасны и эффектив-
ны. Так их учили. Я спросил у нее, сколько часов за все время ее 
обучения было посвящено прививкам. Оказалось, что лишь не-
сколько часов. Из них два часа они учили про календарь прививок 
и еще два часа была лекция на тему «Как отвечать на аргументы 
антипрививочников». К слову, после этой лекции почти все сту-
денты заявили, что аргументы лектора их не убедили и что аргу-
менты антипрививочников более убедительны. Они, разумеется, 
не подумали, что антипрививочники в чем-то правы. Они решили, 
что лектор просто плохо подготовилась.
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В некоторых странах врачи имеют финансовую заинте-

ресованность в прививках. Чем больше вакцин они сбы-

вают, тем выше их премия. В США, например, страховая 

компания Blue Cross Blue Shield, платит врачам по $400 

за каждого полностью привитого ребенка. Но только если 

процент привитых в практике выше 63 [1]. Это и есть 

главная причина того, что педиатры в США отказывают-

ся лечить непривитых детей [2]. Врачи в Индии, которые 

заказывают много вакцин, получают подарки от фарма-

цевтических компаний [3].

Аргумент № 2: «Но я разговаривал с несколькими врачами, 
и все они утверждают, что прививки безопасны. Более того, вра-
чи ведь не прививали бы своих детей, если бы считали прививки 
небезопасными».

Большинство людей ошибочно полагают, что врач может ле-
чить так, как считает нужным. Это далеко не так. Если, например, 
врач прочитал несколько научных статей и пришел к выводу, что 
определенную болезнь лучше лечить каким-то другим способом, 
он не имеет права это делать. Врач обязан следовать разрешен-
ным протоколам лечения, иначе он лишится лицензии или будет 
уволен. Если врач посоветует пациенту какое-либо неодобренное 
лекарство, например лечить коклюш витамином С, а не антибио-
тиком, и с пациентом что-то случится, то врач пойдет под суд. 
Если же врач выпишет антибиотики (не особо эффективные в слу-
чае коклюша [4]) и с пациентом что-то случится, врач не понесет 
никакой ответственности. Какой же смысл врачу советовать па-
циенту что-то, что не одобрено протоколом? Точно так же врач, 
по большому счету, не имеет права советовать пациенту не при-
виваться. Он очень быстро может лишиться лицензии (особен-
но в США), и, даже если он ее не лишится, его карьера далеко 
не продвинется.

В Австралии, например, врачи, которые помогают своим па-
циентам отказываться от  прививок, или медсестры, которые 
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негативно отзываются о  прививках в  соцсетях, преследуются 
законом [5, 6]. В Канаде мануального терапевта, которая выска-
зывалась против прививок в соцсетях, обязали заплатить штраф 
в $100 000 [7]. В Испании врач, которая утверждала, что прививки 
могут вызвать аутизм, потеряла лицензию [8]. Тем не менее есть 
немало врачей, открыто выступающих против прививок. Конеч-
но, это обычно врачи со своей частной практикой. Вот несколько 
исследований.

Несмотря на то что 93 % израильских врачей знают, что Мин-
здрав рекомендует прививать беременных женщин от гриппа и ко-
клюша, лишь 70 % следуют этим рекомендациям. Треть врачей 
придерживаются мнения, что обе прививки опасны или что их 
безопасность сомнительна. 40 % врачей из тех, кто считает, что 
эти прививки опасны, все равно рекомендуют их своим пациент-
кам [9].

В Швейцарии 5 % врачей-непедиатров не прививают своих 
детей от кори-свинки-краснухи. Они считают, что комбиниро-
ванные вакцины небезопасны, что лучше переболеть болезнью, 
чем вакцинироваться, или что гомеопатическое лечение хорошо 
зарекомендовало себя при этих болезнях. 10 % врачей отложат 
на более поздний срок прививку АКДС, 15 % отложат привив-
ку КПК. Треть врачей не  прививали своих детей от  гепатита 
В и от гемофильной палочки. Лишь 12 % прививали от гриппа, 
и лишь 3 % прививали от ветрянки. 34 % педиатров не привива-
ли своих детей согласно графику. В опросе участвовали лишь 
подписчики рассылки о вакцинации, то есть врачи, активно за-
интересованные в прививках. Из чего следует, что реальное коли-
чество врачей, не прививающих своих детей, вероятно, намного 
больше [10].

В США 21 % педиатров-специалистов и 10 % общих педиатров 
откажутся хотя бы от одной прививки для своего ребенка. 19 % пе-
диатров-специалистов и 5 % общих педиатров отложат прививку 
КПК до 1,5-летнего возраста. 18 % педиатров-специалистов не сде-
лают своему ребенку прививку от ротавируса, 6 % — не сделают 
прививку от гепатита А [11].
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В исследовании, проведенном CDC в 2008 году, выяснилось, 
что 11 % врачей в США не рекомендовали своим пациентам при-
вивать детей всеми вакцинами. Семейные врачи в 2 раза чаще 
педиатров не рекомендовали прививать (они на прививках зара-
батывают меньше). Также оказалось, что врачи доверяют меди-
цинским журналам больше, чем CDC и FDA, а фармацевтическим 
компаниям они доверяют меньше, чем Интернету [12].

Всего 10 % врачей в Италии были хорошего мнения о всех 
вакцинах. 60 % врачей хотели бы знать о вакцинах больше. Лишь 
25 % врачей делали своим пациентам необязательные привив-
ки [13].

Согласно французскому исследованию 2013 года, 27 % семей-
ных врачей во  Франции не  были привиты от  гепатита В, 36 % 
не были привиты от коклюша, 23 % не были привиты от гриппа 
[14]. 13 % врачей не считают корь опасной болезнью, 12 % счи-
тают вторую дозу КПК бесполезной, и 33 % врачей не считают, 
что прививка КПК должна быть обязательной для детей младше 
2 лет [15].

После того как израильских медсестер в  течение 3 месяцев 
упрашивали привиться от  коклюша, лишь 2 % соизволили это 
сделать. Причем речь идет о медсестрах, работающих в центрах 
матери и ребенка, то есть тех, чья главная задача — это прививать 
детей. Большинство медсестер не  доверяют органам здравоох-
ранения и отчаянно сопротивляются обязательным прививкам. 
Медсестры опасаются побочных эффектов и считают, что риск 
гриппа и коклюша ниже, чем риск последствий вакцинации. Они 
уверены, что у родителей должен быть выбор — прививать или 
не прививать ребенка, и требуют уважения к их правам. Медсе-
стры разделяют работу и личную жизнь. То, что их работа приви-
вать детей, — это одно. А прививаются ли они сами или нет, это 
их личное дело, и они не считают нужным сообщать родителям 
ни свое мнение о прививках, ни то, прививаются ли они сами. 
Авторы исследования заключили, что медсестры, которые делают 
прививки, являются, по сути, антипрививочницами [16]. Это, на-
верное, самое важное исследование из всех представленных здесь. 
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Практически во всех остальных исследованиях данные были со-
браны из  опросов врачей. Врачи прекрасно понимают, что им 
не следует негативно отзываться о прививках, поэтому логично 
предположить, что реальное количество врачей, которые не при-
вивают своих детей, намного выше. Данные же в этом последнем 
исследовании реальны, они не основаны на опросах. 98 % медсе-
стер, чья основная работа — это делать детям прививки, отка-
зываются прививаться сами.

Прививки от гриппа

Поскольку большинство прививок делают в детстве и дей-
ствующим врачам прививаться обычно не нужно, практически 
не существует исследований, которые анализируют, насколько 
охотно врачи прививаются. Единственное исключение  — это 
прививка от  гриппа, которую рекомендуется делать каждый 
год. Как врачи и медсестры реагируют на кампании вакцина-
ции от гриппа?

Согласно исследованию 2015 года, работники системы здра-
воохранения в  Италии сопротивляются прививкам от  гриппа, 
несмотря на 10 лет усилий, направленных на повышение уровня 
вакцинации. Лишь 30 % врачей, 11 % медсестер и 9 % клинического 
персонала привились от гриппа [17].

41 % работников системы здравоохранения в Лондоне отказа-
лись вакцинироваться от свиного гриппа во время «пандемии» 
2009 года. Они считали, что вакцина неэффективна, от нее есть 
побочные эффекты, и вообще инфекция эта обычно легко прохо-
дит. 57 % работников системы здравоохранения отказались вак-
цинироваться от обычного гриппа [18].

В Китае лишь 13 % врачей и  21 % медсестер прививаются 
от гриппа. 40 % работников здравоохранения считают, что при-
вивка от  гриппа может привести к  заболеванию гриппом [19].
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Более половины работников здравоохранения в  Мадриде 
отказались прививаться от гриппа, и лишь 16 % привились от 
свиного гриппа во время «пандемии» 2009 года. Они сомнева-
лись в  эффективности прививки и  боялись побочных эффек-
тов [20].

Более 20 лет немецких работников здравоохранения уговари-
вают прививаться от гриппа, но лишь 39 % врачей и 17 % медсестер 
прививаются. Они опасаются побочных эффектов, считают, что 
прививка может привести к болезни, и не верят в ее эффектив-
ность [21]. Согласно исследованию 2009 года, в США 41 % медсе-
стер не привились от гриппа. Они опасались побочных эффектов, 
были уверены, что риск заразиться низкий, и вообще не считали 
эту прививку эффективной [22].

Швейцарские медсестры скептически относятся к инфекци-
онным заболеваниям и к вакцине от гриппа. Они сообщают, что 
вспышки заболеваний, которые оказываются каждый раз менее 
опасными, чем объявлено органами общественного здравоохране-
ния и СМИ, снижают доверие общественности к достоверности 
экспертных источников информации. 

Доверие общественности снижает также конфликт интересов 
между общественными организациями и частными корпорациями 
[23]. Та же история повторяется во всем остальном мире. Врачи 
и медсестры во всех странах отказываются прививаться от гриппа 
[24, 25].

Согласно американскому исследованию 2013 года, недавние 
выпускники медицинских факультетов меньше, чем их старшие 
коллеги, верят в то, что вакцины — это самые безопасные меди-
цинские препараты и в то, что вакцины становятся лучше и без-
опаснее. Они больше сопротивляются обязательной вакцинации 
и чаще уверены в том, что вакцинация приносит больше вреда, 
чем пользы [26].

Сколько ни толкуй врачам и медсестрам, что все прививки 
безопасны и эффективны, далеко не все в это верят. Научные 
данные свидетельствуют о  том, что медицинский консенсус 
о безопасности и эффективности прививок — это миф.



Врачи

Источники

  1. Blue Cross Blue Shield 2016 Performance Recognition Program
  2. Haelle T. As More Parents Refuse Vaccines, More Doctors Dismiss Them - With 

AAP’s Blessing. Forbes. 2016 Aug 29
  3. Iyer M. Pharma fi rms lure doctors with gold coins to push its vaccines. The 

Economic Times. 2017 Jan 21
 4. Altunaĳ i S et al. Cochrane Database Syst Rev. 2005(1):CD004404
  5. Percy K et al. Melbourne doctors investigated for allegedly helping parents avoid 

vaccinating children. abc.net.au. 2017 Aug 24
 6. Davey M. Australian nurses who spread anti-vaccination messages face prosecution. 

The Gardian. 2016 Oct 20
 7. Gorman M. Former chiropractor ordered to pay $100K related to anti-vaccine 

posts. CBC News. 2019 Jul 4
 8. Güell O. Spanish doctor suspended for claiming vaccines cause autism. El Pais. 

2019 Jun 21
  9. Gesser-Edelsburg A et al. Am J Infect Control. 2017;45(4):436-439
 10. Posfay-Barbe KM et al. Pediatrics. 2005;116(5):e623-33
11. Martin M. OJPed. 2012;2:228-35
12. Gust D et al. J Health Commun. 2008;13(6):573-82
13. Anastasi D et al. BMC Public Health. 2009;9:463
14. Pulcini C et al. Vaccine. 2013;31(37):3943-9
15. Pulcini C et al. Clin Microbiol Infect. 2014;20(1):38-43
 16. Baron-Epel O et al. Vaccine. 2012;30(21):3151-4
17. Alicino C et al. Hum Vaccin Immunother. 2015;11(1):95-100
18. Head S et al. Occup Med Lond. 2012;62(8):651-4
19. Seale H et al. Occup Med Lond. 2010;60(5):335-9
20. Vírseda S et al. Vaccine. 2010;28(30):4751-7
21. Wicker S et al. Infection. 2009;37(3):197-202
22. Clark SJ et al. Am J Infect Control. 2009;37(7):551-6
23. Maridor M et al. J Health Commun. 2017;22(5):386-394
24. Hollmeyer HG et al. Vaccine. 2009;27(30):3935-44
25. Hofmann F et al. Infection. 2006;34(3):142-7
26. Mergler MJ et al. Vaccines. 2013;1(2):154-66



34

Глава 3

ПЛАЦЕБО

Те, кто готовы пожертвовать насущной свободой ради ма-

лой толики временной безопасности, не достойны ни сво-

боды, ни безопасности.

Бенджамин Франклин

Как следует проверять безопасность прививок? Нужно провести 
рандомизированное двойное слепое плацебо-контролируемое 
исследование, посмотреть, какие побочные эффекты возникают 
у тех, кто получил вакцину, и сравнить их с побочными эффекта-
ми у контрольной группы. Однако клинические испытания очень 
дорогие, они стоят десятки миллионов долларов. Разработка пре-
паратов стоит сотни миллионов. Но все это мелочи для фарма-
цевтических компаний. Лицензированная FDA вакцина очень бы-
стро входит в календарь прививок большинства стран и приносит 
каждый год миллиардные прибыли. Например, доход от продажи 
одной из последних лицензированных вакцин Гардасил (от ВПЧ) 
составляет более трех миллиардов долларов в год [1].

Фармацевтические компании хотят, разумеется, понизить ве-
роятность неуспешных клинических испытаний. Но есть ли у них 
такая законная возможность? Оказывается, есть, и она очень про-
стая. Нужно просто вместо настоящего плацебо использовать что-
либо достаточно токсичное, что приводит к таким же побочным 
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эффектам, к каким приводит и тестируемая вакцина. Одним из са-
мых токсичных компонентов прививок является алюминий (под-
робнее см. в главе 6), который используется в качестве адъюван-
та (вещества, усиливающего иммунную реакцию) в большинстве 
вакцин. Если в плацебо добавить алюминий, то можно повысить 
количество побочных эффектов в контрольной группе, и тогда оно 
будет сравнимо с количеством побочных эффектов в группе, полу-
чившей испытываемую вакцину. Отсюда можно будет заключить, 
что у новой вакцины побочных эффектов не больше, чем у пла-
цебо, и она совершено безопасна. Также в плацебо можно доба-
вить другие ядовитые вещества, например этилртуть, или просто 
использовать в качестве плацебо другую вакцину. На основании 
этих данных FDA и CDC тоже заключат, что вакцина безопасна, 
а за ними — и все остальные страны. Законно ли это? Абсолютно.

Но в принципе, даже с выбором плацебо необязательно му-
читься. Использовать плацебо в рандомизированных клинических 
исследованиях вакцин совсем необязательно. Да и исследования 
не обязаны быть ни рандомизированными, ни слепыми. Можно 
просто сделать всем прививку и посмотреть, какие будут побоч-
ные эффекты. Если большинство останется в живых, значит, вак-
цина абсолютно безопасна.

В опубликованном в 2010 году исследовании сообщается, что 
не существует инертных субстанций и не существует каких-либо 
нормативов, каким должен быть состав плацебо. Это, разумеется, 
влияет на результаты исследований. Авторы клинических иссле-
дований не обязаны разглашать, какой был состав используемого 
плацебо, и медицинские журналы не требуют этой информации. 
Авторы проанализировали 167 клинических исследований, опу-
бликованных в четырех самых престижных медицинских журна-
лах. Большинство клинических исследований не разглашали со-
став плацебо. Лишь исследования 8 % таблеток и 26 % инъекций 
сообщали, что было использовано в качестве плацебо. Например, 
в исследовании лекарства от связанной с раком анорексии оказа-
лось, что лекарство благотворно влияет на ЖКТ. Однако в каче-
стве плацебо использовалась лактоза. Онкологические больные, 
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которые проходят химио- и  радиотерапию, обычно страдают 
от непереносимости лактозы, поэтому не содержащее лактозу ле-
карство выгодно отличалось от «плацебо» [2].

В статье, опубликованной в 2009 году в журнале Vaccine, сооб-
щается, что в 1930 году два врача из немецкого города Любек реши-
ли массово прививать детей от туберкулеза вакциной БЦЖ, кото-
рая хоть и была доступна с 1921 года, но не особо использовалась. 
За 12 месяцев этой кампании 208 детей заболели туберкулезом 
из-за прививки и 77 умерли. Врачей арестовали и осудили за убий-
ство. Это привело к дискуссии об использовании людей в меди-
цинских экспериментах. В 2008 году США отказались от Хель-
синкской декларации (набор этических принципов, касающийся 
иследований и экспериментов на людях). Вместо нее используется 
стандарт GCP, который не настолько ограничивает фармацевтиче-
ские компании, как Хельсинкская декларация. Авторы пишут, что 
хотя в исследованиях вакцин можно использовать изотонический 
раствор, исследователи часто выбирают другие препараты. В ста-
тье приводятся четыре примера. В исследовании вакцины от пнев-
мококка в качестве плацебо была использована другая вакцина 
(АКДС–Хиб). В другом исследовании вакцины от пневмококка 
в качестве плацебо были использованы вакцины от гепатита А и В. 
В исследовании вакцины от холеры в качестве плацебо была ис-
пользована вакцина от кишечной палочки. В четвертом исследо-
вании в качестве плацебо был использован гидроксид алюминия, 
смешанный с тиомерсалом (ртутный консервант) [3].

Тем не менее, в отличие от клинических испытаний лекарств, 
где состав плацебо часто скрывается, многие производители вак-
цин обычно не скрывают используемое плацебо. Чтобы его узнать, 
достаточно почитать вкладыши к вакцинам. Вот лишь несколько 
примеров.

Даптасел (вакцина от дифтерии, столбняка и коклюша). В ка-
честве плацебо были использованы три другие вакцины — АКДС, 
АДС и экспериментальная вакцина от коклюша. Да-да. В качестве 
плацебо была использована экспериментальная вакцина. Вдумай-
тесь в это [4].
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Инфанрикс (другая вакцина от дифтерии, столбняка и коклю-
ша). В качестве плацебо была использована вакцина Педиарикс. 
Более того, обе группы получали эти вакцины вместе с привив-
ками от гепатита В, пневмококка, ветрянки, полиомиелита, гемо-
фильной палочки, кори, свинки и краснухи [5].

Педиарикс (вакцина от дифтерии, столбняка, коклюша, гепа-
тита В и полиомиелита). Эта вакцина тестировалась вместе с вак-
циной от гемофильной палочки. Контрольная группа получала 
вакцину Инфанрикс, а также вакцину от полиомиелита и гемо-
фильной палочки [6].

То есть, грубо говоря, в испытаниях Инфанрикс в качестве пла-
цебо использовалась Педиарикс, а в испытаниях Педиарикс в ка-
честве плацебо использовалась Инфанрикс. Все это было сдобрено 
смесью из еще нескольких вакцин, чтобы полностью аннулиро-
вать возможность различения каких-либо побочных эффектов 
от тестируемой вакцины.

Первые вакцины от дифтерии, столбняка и коклюша появились 
задолго до того, как кто-то стал заморачиваться клиническими ис-
пытаниями, да еще и с использованием плацебо. Поэтому здесь 
можно возразить, что применять плацебо для их тестирования, то 
есть не прививать часть детей — это неэтично. Но даже в клини-
ческих испытаниях новых вакцин, от новых болезней, в качестве 
плацебо использовали другие вакцины.

Хаврикс (вакцина от гепатита А). Клиническое исследование 
включало три группы. Первая получила Хаврикс. Вторая получила 
Хаврикс + КПК (прививку от кори/свинки/краснухи). Третья полу-
чила КПК + вакцину от ветрянки, а также Хаврикс через 42 дня [7].

Превенар (вакцина от пневмококка). В качестве плацебо ис-
пользовалась экспериментальная (!) вакцина от  менингококка 
С [8]. В следующей версии этой вакцины (Превенар-13) в каче-
стве плацебо использовалась уже Превенар [9].

Церварикс (вакцина от ВПЧ). В качестве плацебо использо-
валась вакцина от гепатита А, а также гидроксид алюминия [10].

Энджерикс В (вакцина от гепатита В). Контрольной группы 
не было [11].
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Рекомбивакс HB (вакцина от гепатита В). Контрольной груп-
пы не было [12].

Чтобы лицензировать новую вакцину, для FDA вполне доста-
точно, что она не более опасна, чем какая-то другая вакцина, или 
чем экспериментальная вакцина, или чем гидроксид алюминия, 
или чем какое-нибудь другое вещество, которое фармацевтиче-
ская компания даже не обязана разглашать.

В клинических исследованиях вакцин практически никог-

да не используется настоящее, инертное плацебо.

Поэтому в следующий раз, когда кто-то будет утверждать, 
что вакцины совершенно безопасны, спросите его, по сравне-
нию с чем они совершенно безопасны. Вакцины совершенно без-
опасны лишь по сравнению с другими вакцинами или по сравне-
нию с очень токсичными веществами.
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БЕЗОПАСНОСТЬ

Первое правило этики таково: если вы видите жулика 

и не говорите о жульничестве, то вы сами жулик.

Нассим Талеб

То, что безопасность вакцин проверяется без настоящего плаце-
бо, а лишь по сравнению с другой вакциной или по сравнению 
с каким-нибудь токсичным веществом, мы уже выяснили. Но это 
еще далеко не все. 

С исследованиями безопасности прививок есть еще несколько 
проблем.

Во-первых, практически все испытания проводятся исключи-
тельно на здоровых детях. Что не мешает потом врачам и FDA 
рекомендовать прививку и не очень здоровым детям, и недо-
ношенным, и даже детям более младшего возраста, и не только 
детям.

Во-вторых, практически все клинические испытания безопас-
ности ищут лишь кратковременные эффекты. Обычно они длятся 
от нескольких дней до нескольких недель, редкие испытания про-
должаются несколько месяцев. Все побочные эффекты, которые 
случаются после этого срока, по определению, с прививкой никак 
связаны быть не могут.
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В-третьих, даже когда серьезные неблагоприятные эффекты, 
включая смерть, происходят во время испытания, исследователи 
могут просто решить, что они никак не связаны с прививкой, про-
сто вычеркнуть их и не принимать в расчет.

В-четвертых, исследования обычно проводятся на сравнитель-
но небольших группах детей. Вакцину от гепатита В, например, 
тестировали на 147 младенцах [1]. Часто вакцины тестируются 
на  детях в  странах третьего мира, что вдвое снижает расходы 
на клинические испытания [2].

В качестве примера приведу требования для участия в кли-
ническом испытании вакцины Даптасел. Младенец должен быть 
абсолютно здоров, родиться после 37-й недели, не быть чувстви-
тельным к какому-нибудь вакцинному компоненту или к латексу, 
не иметь каких-либо задержек развития, семья не должна иметь 
историю иммунных заболеваний и т. д. Вдобавок ребенок обязан 
получить вакцину от гепатита В хотя бы за месяц до начала испы-
тания и остаться абсолютно здоровым. Что означает, что чувстви-
тельные к алюминию дети участвовать в исследовании не будут 
[3]. Похожие требования выдвигаются во всех клинических ис-
пытаниях вакцин.

То есть, в отличие от лекарств, которые обычно испыты-

ваются на больных и потом даются больным, вакцины 

испытываются исключительно на идеально здоровых де-

тях, а делаются потом и здоровым, и не очень здоровым, 

и даже очень больным.

В статье, которая сообщает результаты вышеупомянутого испы-
тания, сообщается, что безопасность проверялась от 30 до 60 дней 
после каждой дозы. У 5,2 % детей из тестируемой группы, а также 
у 5,2 % детей из контрольной группы (которые получили 3 дру-
гие прививки) наблюдались серьезные неблагоприятные случаи. 
Исследователи решили, что все эти серьезные неблагоприятные 
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случаи совершенно не связаны с прививками. Авторы не сообща-
ют, что это были за неблагоприятные случаи и на каком основании 
они это заключили [4].

Еще несколько примеров.
В клиническом испытании вакцины Рекомбивакс (от гепатита 

В) безопасность проверялась в течение 14 дней. Неблагоприят-
ные случаи были у 77 % детей. Серьезные неблагоприятные случаи 
были у 28 детей (1,6 %). Один ребенок умер с диагнозом СВДС 
(синдром внезапной детской смерти). Авторы сообщают, что, на-
верное, его смерть не связана с прививкой [5].

В клиническом испытании вакцины Комвакс, от гемофильной 
палочки и гепатита В, безопасность проверялась в течение 14 дней. 
Серьезные неблагоприятные случаи были у 17 младенцев (1,9 %). 
3 ребенка умерли с диагнозом СВДС. Исследователи заключили, 
что все серьезные неблагоприятные случаи, включая смерти, ни-
как не были связаны с прививкой [6].

В клиническом испытании вакцины Инфанрикс Гекса безопас-
ность проверялась в течение 30 дней. Серьезные неблагоприятные 
случаи были у 79 младенцев (2,7 %). Почти все никак с прививкой 
не связаны. Один ребенок умер с диагнозом СВДС. С прививкой 
это никак не связано [7].

В клиническом испытании пятивалентной вакцины безопас-
ность проверялась в течение 30 дней. Серьезные неблагоприятные 
случаи наблюдались у 8,5 % младенцев. Почти все никак с при-
вивкой не связаны [8].

В клиническом испытании шестивалентной вакцины безопас-
ность проверялась в течение 6 месяцев. Серьезные неблагопри-
ятные случаи были у 84 младенцев (5,9 %). Двое умерли. Связи 
с прививкой не обнаружено [9].

Так, более или менее, выглядит большинство испытаний без-
опасности. Они редко длятся более нескольких дней или недель, 
в них почти всегда за этот небольшой срок у немалого количества 
абсолютно здоровых детей происходят серьезные неблагопри-
ятные случаи, которые почти никогда не оказываются связаны 
с прививкой. Так происходит потому, что в контрольной группе, 
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которая получает другую вакцину или ту же вакцину без антигена, 
регистрируются обычно такие же случаи.

В таких коротких клинических испытаниях невозможно 

выявить ни аутоиммунные, ни онкологические, ни не-

врологические заболевания, а также многие другие за-

болевания, которые, возможно, могут являться результа-

том прививок, но которые невозможно диагностировать 

ранее, чем через несколько месяцев или даже через 

несколько лет после вакцинации. Также во вкладышах 

ко всем вакцинам сообщается, что не проводилось ни-

каких исследований онкогенности, мутагенности препа-

рата и его возможного воздействия на репродуктивную 

систему.

Систематический обзор, опубликованный в  2005 году, по-
дытожил, как в  клинических исследованиях сообщаются не-
благоприятные эффекты после вакцинации. 45 % исследований 
вообще не упоминали неблагоприятные эффекты, а 56 % не упо-
минали серьезные неблагоприятные эффекты. Лишь в 24 % ста-
тей анализировались локальные и системные неблагоприятные 
эффекты. 28 % статей не  упоминали, сколько времени после 
вакцинации длилось наблюдение побочных эффектов. В 36 % 
исследований период наблюдения составлял 2 дня или меньше. 
Несоответствие между разделом «методы» и разделом «резуль-
таты» обнаружилось в 24 % статей. Авторы заключили, что ин-
формация о побочных эффектах в исследованиях сообщается 
неадекватным образом. Не существует методических рекомен-
даций о том, как должны проводиться сбор, анализ и публикация 
неблагоприятных эффектов. Из-за этого очень сложно и даже 
невозможно сравнивать различные вакцины с точки зрения без-
опасности [10].
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НЕПРИВИТЫЕ

Никогда не сомневайтесь, что небольшая группа неравно-

душных преданных граждан способна изменить мир; на са-

мом деле только они его и меняли.

Маргарет Мид

Ни CDC, ни FDA, ни, тем более, фармацевтические компании 
не проводят исследования, сравнивающие привитых и неприви-
тых детей. Директор из CDC, после того как ее прижали к стенке, 
признала этот факт на слушаниях в Конгрессе [1]. Тем не менее 
некоторые исследования, сравнивающие привитых и непривитых, 
все же имеются. Эти исследования небольшие, у всех есть недо-
статки, но ничего лучше них на данный момент не существует. 
Только исследования, сравнивающие привитых и непривитых, 
могут дать адекватную картину действительной пользы и вреда 
прививок, и поэтому, несмотря на все их недостатки, это самые 
важные исследования из всех существующих.

В опубликованном в 2017 году исследовании сравнили 600 де-
тей на домашнем обучении в четырех штатах США. Привитые 
в 4 раза реже болели ветрянкой, в 3 раза реже коклюшем и в 10 раз 
реже — краснухой. С другой стороны, привитые в 4 раза чаще бо-
лели отитом и в 6 раз чаще — пневмонией. Аллергический ринит 
у привитых наблюдался в 30 раз чаще, аллергии и аутизм — в 4 раза 
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чаще, экземы — в 3 раза чаще, неспособность к обучению — в 5 раз 
чаще, неврологические расстройства и синдром дефицита внима-
ния и гиперактивности — в 4 раза чаще, и у них в 2,5 раза чаще 
было какое-либо хроническое заболевание. Привитые в 21 раз 
чаще использовали лекарства от аллергии, в 4,5 раза чаще жаро-
понижающие, в 8 раз чаще ушные дренажные трубки, в 3 раза 
чаще ходили к врачам из-за болезни и в 1,8 раз чаще были го-
спитализированы [2]. Вакцинация недоношенного ребенка была 
ассоциирована с 14-кратным увеличением риска неврологических 
расстройств [3].

Из-за того что в Гвинее-Бисау прививали детей раз в 3 месяца, 
получился натуральный эксперимент. Некоторые дети в 3–5 ме-
сяцев уже были привиты, а некоторые нет. Риск смерти у детей, 
привитых АКДС, был в 10 раз выше, чем у непривитых детей. Дети, 
которые были привиты также живой вакциной от полиомиелита, 
умирали лишь в 5 раз чаще непривитых. После того как началась 
вакцинация, младенческая смертность в возрасте 3 месяцев и стар-
ше повысилась в 2 раза. Авторы исследования заключили, что вак-
цина АКДС убивает больше детей, чем она спасает [4].

Авторов трудно заподозрить в антипрививочных взгля-

дах. Peter Aaby, ведущий автор исследования, был пио-

нером вакцинации на африканском континенте.

Согласно новозеландскому исследованию 1997 года, среди при-
витых у 23 % была астма, 22 % консультировались насчет астмы, 
и у 30 % была аллергия. Среди непривитых не было ни одного слу-
чая астмы, ни консультаций насчет астмы, ни аллергий [5]. Также 
в Новой Зеландии опросили родителей привитых и непривитых 
детей. У привитых в 5 раз чаще встречалась астма, в 10 раз чаще 
ангина, в 2 раза чаще экзема, в 4 раза чаще апноэ, в 4 раза чаще 
гиперактивность, в 4 раза чаще отит, и им в 8 раз чаще вставляли 
ушную дренажную трубку. У 5 % привитых удаляли миндалины. 
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Среди непривитых не было удаления миндалин. У 1,7 % привитых 
была эпилепсия. Среди непривитых не было случаев эпилепсии [6].

В исследовании 2013 года сравнили привитых и полупривитых 
в США. Полупривитые — это дети, которые не получили хотя бы 
одну прививку или получили как минимум одну прививку даже 
на один день позже установленного срока. Те, кто были полупри-
виты по выбору родителей, пользовались неотложной помощью 
на 9 % реже, посещали врачей на 5 % реже, а также болели фарин-
гитом и ОРВИ на 11 % реже [7].

Макакам сделали детские прививки согласно календарю при-
вивок США 1999 года и сравнили с непривитыми макаками [8]. 
У привитых макак наблюдался намного больший объем мозга — 
особенность, которая выявляется у людей с аутизмом [9]. Минда-
лина (область мозга, ответственная за эмоции) у привитых была 
значительно крупнее, чем у непривитых, что тоже наблюдается 
у людей с аутизмом [10].

В исследовании 2011 года сравнили младенческую смертность 
в 30 странах и количество прививок в них до 12-месячного возрас-
та. Между ними получилась линейная корреляция. Чем более на-
сыщенный в стране календарь прививок, тем выше в ней уровень 
младенческой смертности [11].

Чем более насыщенный в стране календарь прививок, тем 

выше в ней уровень младенческой смертности.

В США привитые от столбняка или вакциной АКДС болели 
астмой в два раза чаще, аллергией — на 63 % чаще, а синуситом — 
на 81 % чаще, чем непривитые [12]. В Японии среди привитых 
вакциной АКДС 56 % болели астмой, хроническим насморком или 
дерматитом. Среди непривитых болели лишь 9 % [13].

В исследовании среди 30 000 детей Великобритании обнару-
жилось, что привитые от дифтерии-столбняка-коклюша-полио-
миелита в  14 раз чаще болели астмой и  в  9 раз чаще экземой. 
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Привитые от кори-свинки-краснухи в 3,5 раза чаще болели астмой 
и в 4,5 раза чаще — экземой. Вроде бы цифры говорят сами за себя, 
не так ли? Но авторам не подходят такие цифры, им нужно оправ-
дать прививки. Поэтому они делают два финта ушами.

Сначала они установили, что непривитые ходят к врачам реже. 
Это, по их мнению, означает не то, что непривитые меньше боле-
ют, а то, что их шанс диагностироваться ниже, чем у привитых. По-
этому они делают коррекцию, но этого оказывается недостаточно. 
Они идут дальше и делят всех детей на 4 группы по количеству 
визитов к врачу, а затем анализируют каждую группу отдельно, 
после чего статистическая значимость среди тех, кто обращается 
к врачам, часто пропадает. Хотя среди тех, кто обращались к врачу 
менее 3–6 раз, привитые все равно болели астмой и экземой в 10–
15 раз больше непривитых. Авторы с чистой совестью заключают, 
что прививки никак не повышают риск астмы и экземы. Врачи, 
которые читали только аннотацию исследования (то есть пример-
но все, ведь мало кто читает научные статьи полностью), узнают 
только вывод и со спокойным сердцем идут и дальше прививать 
детей. Подобные финты ушами очень часто встречаются в  ис-
следованиях, якобы доказывающих безопасность прививок [14].

Комбинирование прививок

Согласно исследованию 2012 года, чем больше прививок дела-
ется за один раз, тем выше вероятность госпитализации и смер-
ти. Смертность среди получивших 5–8 прививок была в 1,5 раза 
выше, чем среди получивших 1–4 прививки [15].

Дети из Гвинеи-Бисау, которым сделали прививку АКДС вме-
сте с прививкой от кори, умирали в 2 раза чаще, чем те, которым 
сделали только прививку от кори. Такие же результаты были по-
лучены в исследованиях в Гамбии, Малави, Конго, Гане и Сене-
гале [16]. В другом исследовании в Гвинее-Бисау дети, которым 
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сделали пятивалентную прививку в придачу к прививкам от кори 
и желтой лихорадки, умирали в 7,7 раза чаще, чем дети, которым 
не сделали пятивалентную прививку [17].

В США риск госпитализации среди тех, кто получил живую 
вакцину в качестве последней, был в 2 раза ниже по сравнению 
с теми, кто получил инактивированную вакцину [18]. Младенцам, 
привитым комбинированной вакциной (АаКДС + полиомиелит + 
гепатит B) вдобавок к вакцинам от пневмококка и гемофильной 
палочки, вызывали «Скорую помощь» в 2 раза чаще в течение 
3 дней после вакцинации по сравнению с младенцами, привиты-
ми отдельными вакцинами. Им в 7 раз чаще делали тесты на сеп-
сис, в 10 раз чаще — люмбальную пункцию, и они в 3 раза чаще 
получали антибиотики [19]. В Израиле после начала вакцинации 
от гепатита B количество новорожденных с необъясненной лихо-
радкой выросло в 2 раза [20].

В датском исследовании 2016  года одновременное введение 
КПК с пятивалентной вакциной было ассоциировано с повышени-
ем риска госпитализации из-за инфекций нижних дыхательных пу-
тей на 27 % по сравнению с введением только КПК [21]. В Израиле 
побочные эффекты вакцинации наблюдались у 57 % среди тех, кто 
получили КПК и пятивалентную вакцину одновременно, но только 
у 40 % среди тех, кто получили только КПК. Авторы заключили, 
что, возможно, действующую политику вакцинации относительно 
одновременных инъекций требуется пересмотреть [22].

В 2011 году Индия начала переходить с трехвалентных вакцин 
(АКДС) на пятивалентные, благодаря чему появилась возмож-
ность сравнить смертность после них. Авторы опубликованной 
в 2018 году статьи проанализировали 45 миллионов младенцев. 
Смертность в  течение 72 часов после пятивалентной вакцины 
была в 2 раза выше, чем после трехвалентной [23].

CDC и  другие органы здравоохранения рекомендуют ис-
пользование комбинированных вакцин и введение нескольких 
вакцин за один визит. Тем не менее приведенные выше научные 
исследования доказывают, что такая практика повышает риск 
осложнений.
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АЛЮМИНИЙ

Слепая вера в авторитеты — самый главный враг истины.

Альберт Эйнштейн

Большинство людей полагают, что прививка — это просто ослаб-
ленный или мертвый вирус или бактерия. Иммунная система выра-
батывает на впрыснутый мертвый вирус антитела, и впоследствии, 
если человек заражается, его иммунная система уже узнает этот 
вирус и быстро на него реагирует. Эта картина настолько упро-
щенная, что можно говорить о ее полном несоответствии действи-
тельности. Если бы все было так просто, то прививка давала бы 
пожизненный иммунитет, который обычно дает перенесенная 
болезнь. Этого, однако, не происходит. Иммунитет от прививки 
длится обычно несколько лет. Самые эффективные прививки дают 
иммунитет лет на 10–20.

Наша иммунная система совсем не  глупая. Она понимает, 
что фрагмент мертвого вируса или бактерии никакой опасности 
не представляет, и плохо вырабатывает против него антитела [1]. 
Как эту проблему решают разработчики вакцин? Они добавляют 
в прививку адъювант. Адъювант — это молекула, которую им-
мунная система распознает как очень токсичную и сильно на нее 
реагирует. В придачу она реагирует и на вирус, и, что самое непри-
ятное, также на все остальные ингредиенты вакцины, и не только 
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на них. Это, в свою очередь, может привести к аллергиям и к раз-
личным аутоиммунным заболеваниям.

Поэтому иммунологи называют алюминий «маленький 

грязный секрет иммунолога».

Вторая, возможно, даже более важная причина использования 
адъювантов — чисто экономическая. Выращивать вирусы — это 
сложно, долго и дорого. Возможно, если впрыснуть очень много 
вируса, то иммунная система соблаговолит на него отреагировать 
и выработать антитела. Но это будет уже более дорогая вакцина. 
Намного дешевле взять небольшое количество вируса, добавить 
немного адъюванта и  получить очень сильную иммунную ре-
акцию. Для разрешения FDA эффективность вакцины намного 
важнее, чем безопасность. Безопасность, как мы видели, доволь-
но легко подделать. Эффективность подделать намного сложнее.

Двумя самыми распространенными адъювантами являются 
гидроксид алюминия и фосфат алюминия. Достаточно разобрать-
ся лишь с ними, чтобы исключить большинство прививок. Тему 
алюминия стоит изучить и без связи с прививками, просто чтобы 
понять, насколько коррумпированы наука, ВОЗ, CDC и прави-
тельства разных стран. Существуют сотни исследований, дока-
зывающих, что алюминий, даже в минимальных концентрациях, 
очень токсичен. Я приведу лишь несколько.

Авторы опубликованной в 2011 году статьи пишут, что, несмо-
тря на 90 лет использования алюминиевых адъювантов в вакци-
нах, до сих пор неизвестно, почему и как именно алюминий вы-
зывает такую сильную иммунную реакцию. Высокая токсичность 
и опасность алюминия, потребляемого орально, была известна 
уже в 1911 году, после публикации результатов семилетних ис-
следований об алюминии в пекарском порошке, в консервантах 
и  красителях. Алюминий влияет на  память, на  концентрацию 
и на поведение (алюминий до сих пор добавляется в пекарский 
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порошок и пищевые консерванты). Недоношенные дети, кото-
рых кормили смесями с алюминием, развивались хуже, чем дети 
на смесях без алюминия. Алюминий, который используют в диа-
лизе почек, приводит к деменции, конвульсиям и психозу. Алю-
миний ассоциирован также с болезнью Альцгеймера, болезнью 
Паркинсона, рассеянным склерозом, аутизмом и эпилепсией. Ко-
личество алюминия в вакцинах в десятки раз превышает норму, 
установленную FDA [2].

В статье 2018 года сообщается, что разрешенный уровень алю-
миния в вакцинах выбрали, основываясь на эффективности, иг-
норируя массу тела для установления безопасности. Вывод о без-
опасности вакцинных доз алюминия основывался исключитель-
но на исследованиях орального воздействия на взрослых мышей 
и крыс. В первый день жизни младенцы получают в 17 раз больше 
алюминия, чем установленный максимальный уровень, если бы 
доза была скорректирована на вес тела [3].

Согласно исследованию 2011 года, чем больше в стране дела-
ют прививок с алюминием, тем больше в ней людей с аутизмом. 
В США увеличение количества людей с аутизмом коррелирует 
с увеличением использования алюминиевых адъювантов. Авто-
ры используют критерии причинности Хилла (9 принципов для 
установления причинности в эпидемиологических исследованиях) 
и заключают, что связь между алюминием в вакцинах и аутизмом, 
вероятно, причинно-следственная [4].

Мышам вкололи гидроксид алюминия в эквивалентных че-
ловеческим вакцинным дозах. У них наблюдались повышенная 
гибель двигательных нейронов, пониженная двигательная ак-
тивность, плохая пространственная память и прочие эффекты, 
соответствующие деменции, болезни Альцгеймера и синдрому 
войны в Персидском заливе (расстройство здоровья, впервые 
выявленное у  американских солдат  — участников операции 
«Буря в  пустыне» в  1990–1991  годах, сопровождающееся бо-
лями в мышцах и костях, постоянным ощущением усталости, 
нарушениями памяти, аллергическими проявлениями и сбоями 
в работе ЖКТ) [5].
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Когда беременным крысам ввели под кожу радиоактивный 
алюминий, уже через несколько дней он попал в мозг зароды-
шей. После рождения этот алюминий продолжал накапливать-
ся в мозгу крысят, передаваясь уже через материнское молоко 
[6]. Высокий уровень алюминия в волосах матери ассоциирован 
с врожденными дефектами сердца у ребенка [7]. У 95 % родивших 
женщин алюминий был обнаружен в плаценте, у 81 % — в плацент-
ной мембране и у 46 % — в пуповине [8].

У некоторых пациентов алюминиевые адъюванты после при-
вивки не рассасываются, а остаются на месте укола и формируют 
алюминиевую гранулему. Этот диагноз получил название макро-
фагический миофасцит (MMF). Сопутствуют ему обычно мы-
шечные боли, хроническая усталость, когнитивные нарушения, 
а также различные аутоиммунные болезни [9].

В исследовании 2011  года сообщается, что у  алюминия нет 
никакой полезной биологической функции. Несмотря на то что 
алюминий является одним из самых распространенных металлов 
на Земле, в природе он встречается лишь в соединениях с крем-
нием и кислородом. Человек научился выделять чистый алюми-
ний и создавать из него соли лишь в конце XIX века. Алюми-
ний является сильным нейротоксином, который подавляет более 
200 биологических процессов. Среди всего прочего, алюминий 
связывается с молекулами АТФ (отчего появляется хроническая 
усталость), изменяет ДНК, убивает нервные клетки, разрушает 
гомеостаз полезных минералов, таких как магний, кальций и же-
лезо, мимикрируя под них [10].

Чем ближе артерии находятся к мозгу, тем выше в них концен-
трация алюминия у больных болезнью Альцгеймера [11]. У боль-
ных семейной формой болезни Альцгеймера обнаружен неверо-
ятно высокий уровень алюминия в мозгу [12]. В статье 2017 года 
утверждается, что, хотя точная причина болезни Альцгеймера еще 
неизвестна, алюминий играет в ней главную роль [13].

Алюминий собирается в сперме, и чем его больше, тем хуже 
качество спермы [14]. Алюминий нарушает также функцию яич-
ников у крыс [15].
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В исследовании 2013 года сообщается, что алюминий, вколо-
тый в мышцу вместе с вакциной, попадает в мозг, селезенку, печень 
и остается там годами. Он переносится по организму посредством 
макрофагов. Макрофаги — это клетки, которые пожирают бак-
терии и прочие токсичные вещества. Макрофаги проглатывают 
алюминий, но не умеют его утилизировать, а разносят его по всему 
телу через лимфатическую систему [16].

Куда девается алюминий

Хотя алюминиевые адъюванты используются с 1926 года, что 
именно происходит с ними после того, как их вкалывают в мышцу, 
науке неизвестно. Авторы исследования 1997 года взяли четырех 
кроликов, вкололи двум из них радиоактивный гидроксид алю-
миния, а двум другим — радиоактивный фосфат алюминия. Через 
28 дней кроликов умертвили, и на этот момент 94 % гидроксида 
алюминия и 78 % фосфата алюминия все еще оставалось в орга-
низме кроликов. Авторы проверили несколько внутренних орга-
нов и заключили, что в них скопилось мало алюминия. Хотя как 
они определили, что его «мало», осталось неясным, поскольку 
контрольных кроликов, которым не кололи алюминий, в экспе-
рименте не было. Авторы не исследовали кости кроликов (потому 
что они их испортили), хотя известно, что алюминий аккумулиру-
ется в костях. Они не исследовали мышцы, в которые был вколот 
алюминий. Исследование продлилось лишь 28 дней, хотя извест-
но, что алюминий остается в теле годами. Авторы заключили, что 
алюминий успешно выводится из организма, несмотря на то что 
бо льшая часть этого вещества осталась в теле, и совсем непонятно, 
в каких именно органах [17].

В 2013 году 15 недоношенным детям сделали несколько при-
вивок с 1,2 мг алюминия. Этого алюминия не нашли ни в кро-
ви, ни  в  моче. Куда он подевался  — осталось неясно. Авторы 
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обнаружили также у  привитых младенцев понижение уровня 
железа, цинка, селена и марганца [18].

В обзорной статье 2017 года были проанализированы все опу-
бликованные исследования безопасности алюминиевых адъюван-
тов. Авторы пишут, что предыдущее исследование на кроликах — 
это единственное существующее на данный момент фармакоки-
нетическое исследование алюминиевых адъювантов. Более того, 
адъюванты, которые в нем тестировались, отличались от адъюван-
тов, используемых в вакцинах. FDA утверждает, что алюминий 
в вакцинах безопасен, на основании двух теоретических статей. 
«Безопасная доза» алюминия для младенцев была экстраполи-
рована из исследований на мышах, которые получали алюминий 
орально. Авторы заключают, что сравнивать токсичность ионов 
алюминия, поглощенных орально, с  токсичностью солей алю-
миния, полученных внутримышечно, — это сумасбродство [19].

В другом опубликованном в 2017 году исследовании трем груп-
пам мышей вкололи разные дозы гидроксида алюминия. Оказа-
лось, что у мышей, которые получили высокие дозы, алюминий 
образовал гранулемы в мышцах. А у мышей, которые получили 
низкую дозу, гранулемы не  образовались, но  алюминий попал 
в мозг, и у них наблюдались психофизиологические нарушения. 
Концентрация алюминия в мозгу у мышей, которые получили 
низкую дозу, была в  50 раз выше, чем у  контрольной группы. 
Авторы заключают, что упрощенная токсикологическая модель, 
согласно которой степень токсичности зависит от дозы, в случае 
гидроксида алюминия не работает [20].

В исследовании 2018 года овец поделили на три группы. Пер-
вая группа получила 19 прививок с алюминием на протяжении 
15  месяцев, вторая получила инъекции только алюминиевого 
адъюванта, а третья группа была контрольная и получила физ-
раствор. У 100 % привитых и у 92 % получивших адъювант об-
разовались гранулемы в  местах инъекций, и  у  привитых было 
значительно больше гранулем. Частички алюминия в гранулемах 
у привитых были значительно длиннее, чем в группе получив-
ших адъювант. То, что в присутствии антигена частицы алюминия 
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могут увеличиваться в размерах, известно и из других исследова-
ний. Концентрация алюминия в лимфоузлах у привитых была 
в 32 раза выше, чем у получивших лишь адъювант, и в 86 раз 
выше, чем у контрольной группы. Авторы заключили, что алюми-
ний попадает в лимфоузлы с помощью макрофагов. В макрофагах 
обеих групп наблюдались дегенеративные изменения [21].

У 0,83 % привитых Инфанрикс детей образовались алюмини-
евые гранулемы на месте укола. Из них у 85 % началась аллергия 
на алюминий. Две вакцины с алюминием удваивают риск образова-
ния гранулемы. Зудящие гранулемы образовались через 0,5–13 ме-
сяцев после прививки, и у 57 % детей прошли в среднем через 22 ме-
сяца. В другом исследовании у 1 % привитых детей образовались 
гранулемы, и у 95 % из них появилась аллергия на алюминий. Вак-
цина КПК, которая не содержит алюминия, может стать триггером 
для образования гранулемы [22].

Статья 2004 года анализирует различные типы адъювантов. 
Одним из адъювантов, использовавшихся в вакцинах, является 
фосфат кальция. Он имеет свойства, похожие на свойства алю-
миниевых адъювантов, но, поскольку представляет собой есте-
ственную для организма молекулу, не вызывает неврологических 
и аллергических реакций. Автор заключает, что, если бы алюми-
ний не использовался в вакцинах все эти годы, его, скорее всего, 
не разрешили бы сегодня к использованию из соображений без-
опасности [23].

В статье 2015 года сообщается, что алюминиевые соли инду-
цируют гибель клеток и воспаления, что может объяснить, поче-
му на месте укола могут развиваться гранулемы. У кошек, собак 
и хорьков алюминиевые адъюванты вызывают гранулемы, кото-
рые могут прогрессировать до  злокачественных фибросарком. 
Неизвестно, почему подобные опухоли не встречаются у людей. 
Неизвестно, какой вклад вносят кумулятивные дозы адъюван-
тов алюминия в развитие хронических заболеваний, таких как 
болезнь Альцгеймера или хроническая болезнь костей. Алюми-
ниевые и скваленовые адъюванты вызывают серьезные побоч-
ные эффекты у животных. Хотя их релеватность для человека 
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неизвестна, эти данные игнорируются при определении безопас-
ности адъювантов для новых вакцин. Например, уже много лет 
известно, что сквален (адъювант, используемый в некоторых вак-
цинах от гриппа) может привести к аутоиммунным состояниям 
у восприимчивых животных. Следовательно, потребитель может 
разумно спросить, почему эти данные не свидетельствуют о воз-
можности аутоимммунных заболеваний у восприимчивых людей. 
На данный момент нет хорошего ответа на этот вопрос. Автор за-
ключает, что мы очень мало знаем о токсичности адъювантов [24].

Постинъекционная саркома кошек была впервые описана в на-
чале 1990-х. Несмотря на обширные исследования, причина этих 
опухолей окончательно не выяснена. Их появление было связано 
главным образом с вакцинацией, и предполагается, что хрониче-
ская воспалительная реакция в месте инъекции запускает после-
дующую злокачественную трансформацию. Из-за этого привив-
ки стали делать не в плечевую зону, а в заднюю лапу или в бок, 
чтобы опухоль было легче вырезать. Заболеваемость фибросар-
комой у кошек в Швейцарии резко возросла с 1986 года, после 
введения вакцины от вируса лейкоза кошачьих, которая содержала 
алюминий. В 2007 году, после введения вакцины без алюминия, 
заболеваемость фибросаркомой начала резко снижаться. Авторы 
заключают, что вакцины без адъювантов, вероятно, безопаснее для 
кошек, чем вакцины с адъювантами [25].

Вопрос безопасности алюминиевых солей является одним 
из краеугольных вопросов безопасности прививок, и поэтому за-
щитники прививок часто должны на  него отвечать. В  качестве 
примера приведу статью Пола Оффита, самого известного в мире 
апологета прививок, в которой он объясняет родителям, что алю-
миния в вакцинах не следует опасаться. Его аргументы:

1) алюминиевые адъюванты безопасны, потому что использу-
ются в прививках более 70 лет;

2) алюминий есть и  в  грудном молоке, и  в  детских смесях, 
и вообще это один из самых распространенных металлов;

3) были проведены опыты на мышах, которых кормили лакта-
том алюминия, и ничего с ними не случилось [26].
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Первый аргумент настолько нелепый и антинаучный, что на 
него даже трудно ответить. Семьдесят лет назад у половины детей 
не было хронических заболеваний. А учитывая обилие научных 
исследований о вреде алюминия, этот аргумент попросту лживый. 
На второй аргумент отвечает статья 2010 года: лишь в одной вак-
цине от гепатита В, которую младенец получает в первый день 
жизни, алюминия в 5 раз больше, чем он получит за 6 месяцев пи-
тания грудным молоком. Кроме того, невозможно сравнивать алю-
миний и алюминиевый адъювант, который присоединен к антиге-
ну и который организму намного сложнее вывести [27]. На третий 
аргумент отвечает вышеупомянутая статья [2]. Оффит забывает 
упомянуть, что двигательная активность 20 % мышей из этих экс-
периментов была значительно нарушена. Не говоря уже о том, 
что сравнивать внутримышечный алюминий и алюминий в пище 
(лишь 0,25 % которого усваивается) невозможно, как и сравнивать 
лактат алюминия с гидроксидом алюминия. У разных солей алю-
миния разная токсичность.

Если имеется так много свидетельств токсичности алюминия, 
как FDA может оправдать его безопасность в вакцинах? Очень 
просто. В своей теоретической модели для подсчета количества 
алюминия, который остается в организме младенцев после вну-
тримышечной вакцинации с гидроксидом или фосфатом алю-
миния, авторы из FDA в опубликованной в 2011 году статье ос-
новываются на вышеупомянутом исследовании двух кроликов, 
а также исследовании одного (!) взрослого (!) добровольца, ко-
торый получил цитрат (!) алюминия внутривенно (!). Вдобавок 
авторы берут в расчет лишь 17 % алюминия, которые поступили 
в кровь кроликов, и игнорируют остальной алюминий, который 
остается в различных органах [28]. Хотя известно, что большин-
ство внутривенного алюминия быстро выводится почками, тогда 
как внутримышечный алюминий остается в  организме годами.

Другая попытка оправдать алюминий в вакцине АКДС была 
сделана в систематическом обзоре и метаанализе 2004 года. Авто-
ры выявили 8 исследований алюминиевых адъювантов. Исследо-
вания безопасности длились от 24 часов до 6 недель. Побочными 
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эффектами, которые в них искали, были лишь плач, крик, боль, 
температура, конвульсии и покраснение. Авторы заключили, что 
хотя все эти исследования были очень сомнительного качества, 
алюминий в вакцинах нечем заменить. И даже если замена ему 
найдется, то придется снова проверять и патентовать все вакцины, 
и это поставит под вопрос программы вакцинации во всем мире. 
Затем следует окончательный шокирующий вывод: «Несмотря 
на отсутствие качественных доказательств, мы не рекомендуем 
проводить какие-либо дальнейшие исследования по этой теме» 
[29]. Это, внимание, был систематический обзор всей имеющей-
ся литературы о безопасности алюминия в вакцинах АКДС. Нет, 
не совсем так. Это был не обычный систематический обзор. Это 
был систематический обзор Кокрейн, самой уважаемой в медици-
не научной организации, чьи систематические обзоры признают-
ся самыми качественными в мире. Можете себе представить, как 
выглядят обычные, менее качественные систематические обзоры.

Алюминий без связи с прививками

Гидроксид алюминия используется для стимулирования ал-
лергий у  мышей [30], а  внутримозговые инъекции гидроксида 
алюминия вызывают эпилепсию у обезьян [31]. Гидроксид алю-
миния и фосфат алюминия используются также в качестве анта-
цидов (лекарств от изжоги и некоторых других болезней ЖКТ, 
многие из которых продаются без рецепта). Что, в свою очередь, 
приводит к аллергиям [32]. 38 % потребляемого орально алюми-
ния аккумулируется в слизистой оболочке кишечника. Хотя лишь 
небольшое количество алюминия абсорбируется кишечником, 2 % 
алюминия, поступающего в  кровь, остается внутри организма 
и накапливается с возрастом. Большинство алюминия у взрослых 
поступает из горячих напитков (кроме кофе) и овощей (кроме 
картофеля), у детей также из макарон и кондитерских изделий, 
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а у младенцев — из детских смесей, которые содержат в сотни раз 
больше алюминия, чем коровье молоко. Другие источники алю-
миния — это посуда, упаковки, антациды и анальгетики [33].

Алюминий в  огромных количествах содержится в  солнце-
защитных кремах. Поскольку алюминий является оксидантом, 
вполне возможно, что он способствует развитию меланомы [34]. 
Алюминий используется в системах очистки питьевой воды, и не-
которые его количества остаются в воде [35].

Алюминия много в замороженных пиццах, колбасах, сыре, пан-
кейках, пекарском порошке и пекарских смесях [36]. Алюминия 
немало также в напитках, продающихся в алюминиевых пивных 
банках [37]. У крыс, которых поили напитками из алюминиевых 
банок, содержание алюминия в костях было повышено на 69 % 
[38]. Алюминия очень много в зубных пастах, а также в чае [39]. 
60 % рынка всех зубных паст — это пасты с алюминием [40]. Зуб-
ная паста с алюминием может усугубить дерматит (который был 
вызван прививками) и привести к кариесу [41, 42].

Тема антиперспирантов — дезодорантов, содержащих алюми-
ний, — достаточно спорная, как и любая другая тема, где крутятся 
очень большие деньги. Хоть и не существует пока абсолютного 
доказательства того, что антиперспиранты приводят к раку груди, 
имеется достаточно оснований предположить, что связь между 
антиперспирантами и раком груди более чем вероятна. Алюми-
ний из кожи проникает в кровь уже после одного использования 
дезодоранта. Алюминий генотоксичен, он может вносить измене-
ния в ДНК, а также обладает эпигенетическим эффектом. При-
чина 90 % случаев рака груди — экологическая, а не генетическая. 
Соли алюминия в антиперспирантах блокируют потовые железы, 
в результате чего пот не выделяется, что и делает эти дезодоран-
ты очень эффективными. В 1926 году лишь 31 % раковых опухо-
лей приходились на верхнюю внешнюю часть груди. В 1994 году 
на эту область приходился уже 61 % опухолей. Эта пропорция 
линейно растет из года в год. Среди больных раком груди те, кто 
использовали антиперспиранты чаще, диагностировались в более 
молодом возрасте [43]. В статье 2016 года сообщается, что через 
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поврежденную кожу усваивается в 6 раз больше алюминия, и по-
скольку женщины часто наносят антиперспирант после бритья, 
это увеличивает усвояемость алюминия. Концентрация алюминия 
во внешней части груди значительно выше, чем во внутренней. 
Концентрация алюминия в опухолях выше, чем в окружающей 
ткани. Концентрация алюминия в груди и в грудном молоке выше, 
чем в крови. Киста груди также чаще встречается на внешней сто-
роне груди, и концентрация алюминия в ней выше, чем в крови. 
У некоторых женщин киста проходит сама после прекращения 
использования антиперспиранта [44]. Согласно исследованию 
2017 года, риск рака груди у женщин, использующих подмышеч-
ный дезодорант несколько раз в день, повышен почти в 4 раза. 
Концентрация алюминия в груди у больных раком женщин была 
значительно выше, чем у здоровых [45].

Минеральная вода, богатая кремниевой кислотой Si(OH)4, 
выводит алюминий из организма. 12 недель употребления этой 
воды привели к когнитивным улучшениям у некоторых больных 
болезнью Альцгеймера [46]. Судя по экспериментам на крысах, 
куркумин, возможно, защищает от  воспалительных эффектов 
алюминия, а также этим эффектом обладают омега-3, моринга, 
мелатонин, оливковое масло, фолиевая кислота, прополис, леци-
тин, селен, таурин, витамин Е и кверцетин.
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ВИРУС 

ПАПИЛЛОМЫ ЧЕЛОВЕКА

Мир будет разрушен не теми, кто творит зло, а теми, кто 

будет смотреть на это и ничего не предпринимать.

Альберт Эйншейн

Вирус папилломы человека (ВПЧ) передается в основном поло-
вым путем, но также от родителей и от друзей [1]. Большинство 
людей заражаются им на протяжении жизни, но в 90 % случаев 
организм избавляется от вируса самостоятельно, без всяких сим-
птомов, и лишь мизерный процент случаев заражения заканчива-
ется раком шейки матки (РШМ). Существует более 170 штаммов 
папилломавируса. 17 из них потенциально онкогенные, некоторые 
приводят лишь к бородавкам.

Сегодня доступны три вакцины от ВПЧ. Гардасил — это четы-
рехвалентная вакцина (от типов 6, 11, 16, 18), а Церварикс двух-
валентная (от типов 16 и 18). Типы 16 и 18 онкогенные и «ответ-
ственны» за 70 % случаев рака шейки матки, а типы 6 и 11 могут 
лишь привести к бородавкам. С 2014 года существует также новая 
девятивалентная вакцина Гардасил-9.

Прививка делается обычно детям от 9 лет, и девочкам и маль-
чикам, и ее делают в три этапа. В 2016 году CDC рекомендовало 
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снизить количество доз до двух [2]. В 2018-м начали обсуждать 
снижение количества доз до одной [3]. Вакцины содержат реком-
бинантные (генетически модифицированные) вирусоподобные 
частицы. Вирус ВПЧ для Церварикса выращивается в клетках 
гусениц, а вирус для Гардасила выращивается в дрожжах. Дрож-
жи — это известный триггер аутоиммунных реакций.

Вызывает ли ВПЧ рак шейки матки?

Как обычно устанавливают, что определенный вирус (или дру-
гой патоген) является причиной определенной болезни? Теорети-
чески для этого обычно используют постулаты Коха*.

*  Постулаты Ко ха, постулаты Коха-Пастера, постулаты Коха-Генле — 
утверждения, которые можно сделать относительно микроорганизма, 
доказывающие, что он является возбудителем некоторой болезни:

1) микроорганизм постоянно встречается в организме больных лю-
дей (или животных) и отсутствует у здоровых;

2) микроорганизм должен быть изолирован от больного человека 
(или животного), и его штамм должен быть выращен в чистой куль-
туре;

3) при заражении чистой культурой микроорганизма здоровый че-
ловек (или животное) заболевает;

4) микроорганизм должен быть повторно изолирован от экспери-
ментально зараженного человека (или животного).

Первые три постулата известны также под названием триады Коха.
Следует заметить, что Кох полностью изъял вторую часть первого 

постулата, обнаружив бессимптомных носителей холеры (Koch, 1893) 
и, позже, тифа.

Второй постулат не всегда удается реализовать для доказательства 
патогенной природы микроорганизма, так как все вирусы и некото-
рые бактерии (например, возбудители проказы) не могут быть полу-
чены в чистой культуре на искусственной питательной среде.

Третий постулат не всегда имеет место, как это обнаружил сам Кох 
для туберкулеза и для холеры (Koch, 1884). Нередко у части инди-
видов подверженного инфекционному заболеванию вида существует 
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Однако причинно-следственная связь между ВПЧ и  РШМ 
не  удовлетворяет постулатам Коха. Практически это мало что 
значит, потому что даже сам Кох понимал ограниченность своих 
постулатов. Фактически, сегодня в медицине не существует обще-
принятых критериев установления причинно-следственной свя-
зи. Обычно используют статистические методы, но статистикой 
можно доказать все, что угодно.

В 1996 году были предложены новые постулаты Коха, подхо-
дящие для XXI века [4]. Заявляется, однако, что эти новые посту-
латы довольно спорны, потому что согласно им ВПЧ не является 
причиной РШМ, хотя все знают, что он является.

Так что является ВПЧ причиной рака шейки матки или 

нет, наверняка еще неизвестно.

В опубликованной в 2000 году статье сообщается, что, несмотря 
на то что ВПЧ-16 и 18 играют главную роль в развитии рака шейки 
матки, заражение ВПЧ не является ни обязательным фактором 
возникновения рака шейки матки, ни достаточным фактором. ВПЧ 
находят лишь в 90 % опухолей, и поэтому причинно-следственная 
связь между ними не  удовлетворяет первому постулату Коха. 
В 1970-х ученые считали вирус герпеса (ВПГ-2) ответственным 
за эту болезнь. Те, у кого встречается ВПЧ, заболевают РШМ в 4 

врожденная или приобретенная невосприимчивость, связанная с им-
мунным статусом или особенностями генотипа. Например, люди с де-
лецией части гена CCR5 (гомозиготы по аллелю CCR5 Δ32) не зара-
жаются ВИЧ-инфекцией, натуральной оспой и чумой.

Тем не менее постулаты Коха по сей день не потеряли своей значи-
мости и остаются основополагающими постулатами микробиологии 
и инфектологии, соответствие которым является необходимым усло-
вием обоснования гипотезы инфекционной этиологии какого-либо 
заболевания.

Материал из  Википедии  — свободной энциклопедии: https://ru.
wikipedia.org/wiki/Постулаты_Коха — Прим. ред.
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раза чаще, чем те, у кого его нет. Но те, у кого присутствуют оба 
вируса (ВПЧ и герпес), заболевают в 9 раз чаще. В других исследо-
ваниях нашли ВПЧ в 77 % случаях и даже 60 % случаев РШМ [5].

Курение и вагинальное спринцевание значительно повышают 
риск РШМ. В коммерческих средствах для спринцевания исполь-
зуют деготь. Риск рака шейки матки у использующих коммерче-
ские средства в 2,4 раза выше. У тех, кто использует для спринцева-
ния уксус и воду, риск не увеличивается. Деготь есть и в сигаретах, 
и он является известным канцерогеном. У афроамериканок рак 
шейки матки встречается в 2 раза чаще. Они также в 2 раза чаще де-
лают спринцевание. Противозачаточные таблетки повышают риск 
рака шейки матки в 3 раза, а внутриматочная спираль — в 1,6 раза. 
Авторы заключают, что причиной рака шейки матки является ин-
теракция между вирусами (особенно ВПЧ и ВПГ-2) и дегтем (ку-
рение и спринцевание) [6].

ВПЧ и рак шейки матки можно сравнить с алюминием и болез-
нью Альцгеймера. Несмотря на то что многим ученым ясно, что 
алюминий играет главную роль в возникновении болезни, никому 
не выгодно это признавать. 

Это не выгодно ни алюминиевой промышленности, ни косме-
тической, ни фармацевтической, которые потеряют сотни мил-
лиардов прибыли и которым придется выплачивать громадные 
компенсации. Невыгодно правительствам, экономика стран кото-
рых из-за этого пострадает, ни даже ученым, у которых отнимут 
и без того скудные гранты и которые не хотят стать очередным 
Уэйкфилдом. Это не  выгодно даже ассоциации Альцгеймера, 
которая лишится финансирования, как только причина болезни 
будет найдена.

А вот признание ВПЧ в качестве единственного фактора РШМ 
всем выгодно. И фармацевтической промышленности, и прави-
тельству, и даже ученым.

Вакцина от ВПЧ создала новый мультимиллиардный ры-

нок, который доселе не существовал.
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Рак шейки матки развивается очень медленно, это процесс, ко-
торый протекает на протяжении 20–40 лет (хотя иногда возможно 
и стремительное развитие) [7, 8]. Ему предшествует дисплазия 
шейки матки. Дисплазия шейки матки — это наличие нетипичных 
клеток на шейке матки. Различают три типа дисплазии: CIN 1 
(дисплазия слабой степени), CIN 2 (дисплазия средней степени), 
CIN 3 (дисплазия тяжелой степени).

Наличие дисплазии совсем не означает, что РШМ неминуем. 
CIN 1 лишь в 1 % случаев переходит в рак. CIN 2 лишь в 5 % 
случаев переходит в рак. CIN 3 лишь в 12–32 % случаев пере-
ходит в рак.

В опубликованной в 2013 году статье, которая анализирует 
клинические исследования прививок от ВПЧ, сообщается, что 
в развитых странах, где широко используется Пап-тест (который 
определяет наличие дисплазии), риск смерти от РШМ очень низ-
кий (1,4/100 000 женщин). Еще большее снижение случаев смерти 
от рака шейки матки благодаря вакцинации в развитых странах 
очень маловероятно. 90 % смертности от РШМ регистрируется 
в странах третьего мира. Риск заболевания тоже очень низкий: 
7/100 000 женщин. Более того, смертность от РШМ продолжает 
быстро падать, так за 90-е годы без вакцинации она упала в 2 раза.

Поскольку развитие рака шейки матки занимает десятки лет 
и фармацевтическая компания не хочет ждать столько времени, то 
в клинических исследованиях вакцин используют вместо рака сур-
рогатные маркеры, то есть дисплазии CIN 1–3, которые развивают-
ся быстрее. Но из-за того, что подавляющее большинство этих дис-
плазий проходят сами по себе, они являются довольно плохим мар-
кером для РШМ. Сам по себе тест на дисплазию, особенно на CIN 2, 
очень неточный, что также делает его плохим маркером. Поэтому 
эффективность вакцины, определенная на основании дисплазии, 
не является свидетельством эффективности прививки от РШМ.

По анализам клинических исследований эффективность Гарда-
сила в предотвращении CIN 2–3, ассоциируемой с любым штаммом 
ВПЧ, составляла лишь 14–17 %. (Это и есть настоящая эффектив-
ность вакцины. Но даже она завышена, потому что далеко не все эти 
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дисплазии перейдут в рак.) Эффективность вакцины для тех, кто уже 
был заражен ВПЧ, была отрицательная (от –33 до –44 %). То есть 
у тех, кто уже заражен, прививка повышает риск дисплазии. Эти 
результаты не были упомянуты в опубликованном производителем 
отчете о клиническом исследовании. Тем не менее FDA не требует 
проверять перед прививкой, было ли уже заражение. Предотвра-
щение CIN 1–3 от штаммов 16 и 18 было 100 %, но статистическая 
значимость этих результатов довольно сомнительна. Во-первых, 
доверительный интервал очень широкий. Прививка предотвратила 
3 случая CIN 1–3 в одной группе и 7 случаев в другой. Во-вторых, 
CIN 1 лишь в 1 % случаев переходит в рак. Но поскольку количество 
случаев CIN 1 намного выше по сравнению с CIN 2–3, суммирование 
СIN 1 с CIN 2–3 совершенно извращает статистику.

Похожие результаты наблюдались в клинических испытани-
ях вакцины Церварикс. Через 7 лет после вакцинации эффектив-
ность Церварикс в предотвращении CIN 2 составляла 40 %, при 
этом статистическая значимость отсутствовала.

Далее в той же статье анализируются исследования безопасно-
сти вакцины. С 2006 по 2012 год в США было зарегистрировано бо-
лее 20 000 случаев побочных эффектов от этой вакцины, из них 8 % 
серьезных. 73 человека умерли, 581 стали инвалидами. Поскольку 
система регистрации побочных эффектов от прививок (VAERS — 
Vaccine Adverse Event Reporting System) пассивна, по разным оцен-
кам она регистрирует лишь от 1 до 10 % всех случаев. Поэтому 
реальное количество побочных эффектов в 10–100 раз больше. 
Из всех побочных эффектов от прививок у девочек и девушек в воз-
растной группе 6–29 лет 65 % всех серьезных побочных эффектов 
приходятся на прививки от ВПЧ. 82 % случаев инвалидности у де-
вушек моложе 30 лет связаны с прививками от ВПЧ. В Австралии 
количество серьезных побочных эффектов выросло на 85 % из-за 
прививки от ВПЧ. То же самое происходит и в других странах.

В испытании Церварикса, включающем 9000 женщин, у 8 % на-
блюдался серьезный побочный эффект, у 32 % был значительный 
побочный эффект, у 9 % — спонтанный аборт, у 3 % началась новая 
хроническая болезнь. Такие же побочные эффекты наблюдались 
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и в контрольной группе (которая получала ту же вакцину, но без 
антигена). В Великобритании побочные эффекты от Церварикс 
наблюдались в 8 раз чаще, чем от вакцины КПК [7]. Отрицатель-
ная эффективность для уже зараженных ВПЧ и низкая эффектив-
ность Гардасила были выявлены и в других исследованиях [9].

В статье 2014 года сообщается, что хотя вакцина от ВПЧ 

позиционируется как прививка от РШМ, на сегодняшний 

день она не предотвратила ни один случай рака. Польза 

от этой прививки в долгосрочном плане основана на те-

оретических предположениях, а не на исследованиях.

Побочные эффекты вакцины включают конвульсии, паралич, 
синдром Гийена-Барре, поперечный миелит, неврит лицевого не-
рва, анафилактический шок, тромбоз глубоких вен, синдром хро-
нической усталости, рак шейки матки и смерть. В развитых странах 
больше людей страдают от серьезных побочных эффектов привив-
ки, чем умирают от РШМ. Хотя это сравнение не совсем коррект-
ное, следует помнить, что эта прививка делается детям, и поэтому, 
даже если бы вакцина была очень эффективна и предотвращала бы 
все 70 % случаев рака от ВПЧ типа 16 и 18, этот рак появился бы 
лишь через несколько десятков лет. Стоит ли менять теоретиче-
ский риск рака шейки матки в 50 лет на практический риск пожиз-
ненного паралича, аутоиммунной болезни или смерти в 9 лет [10]?

Безопасность

В опубликованном в 2017 году исследовании авторы вкололи 
мышам Гардасил в дозе, эквивалентной человеческой, и сравни-
ли с контрольными мышами. У привитых мышей наблюдались 
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признаки депрессии, а также воспаление нервных тканей мозга 
и аутоиммунные реакции [11].

В исследовании 2015 года авторы проанализировали серьез-
ные побочные эффекты Гардасила в США. Прививка ассоции-
рована с увеличением риска гастроэнтерита в 4 раза, артрита — 
в 2,5 раза, системной волчанки — в 5 раз, васкулита — в 4 раза, 
облысения — в 8 раз, заболеваний нервной системы — в 1,8 раза. 
Васкулит (воспаление кровяных сосудов) начинался в среднем 
через 6 дней после прививки, волчанка — через 19 дней, артрит — 
через 55 дней [12]. Гардасил вызывает в 2,6 раза больше обмо-
роков и в 8 раз больше эпилептических припадков, чем другие 
вакцины [13]. Согласно анализу VAERS, у привитых Гардасилом 
риск гастроэнтерита был повышен в 4,6 раза, ревматоидного ар-
трита — в 5 раз, тромбоцитопении — в 2 раза, системной красной 
волчанки — в 7,6 раза, васкулита — в 3,4 раза, алопеции — в 9 раз, 
обмороков — в 5 раз, повреждения яичников — в 15 раз, синдрома 
раздраженной толстой кишки — в 10 раз [14].

Из 195 тысяч канадских девочек, получивших Гардасил, 10 % 
обратились в «Скорую помощь» в течение 42 дней после привив-
ки. 958 были госпитализированы. Авторы тем не менее заключи-
ли, что прививка безопасна. 10 % обращений в «Скорую помощь» 
среди 10-летних девочек — это, разумеется, вполне нормально 
и с прививкой никак не связано [15].

Свято место пусто не бывает. Предотвращая заражение двумя 
или четырьмя штаммами ВПЧ, вакцинация приводит к тому, что 
они заменяются другими штаммами. В опубликованном в 2016 году 
исследовании обнаружилось, что есть снижение в распространен-
ности 4 штаммов ВПЧ у молодых девушек, но нет никакого из-
менения в распространенности ВПЧ, если учитывать все штаммы 
вируса [16]. Онкогенные штаммы ВПЧ 16 и 18 заменились други-
ми онкогенными штаммами [17]. Подобные результаты были по-
лучены в исследованиях в Италии, Нидерландах и США [18–20].

После того как Европейское агентство лекарственных средств 
(ЕАЛС) опубликовало отчет о том, что прививка от ВПЧ совер-
шенно безопасна, скандинавский отдел Кокрейн подал жалобу 
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в ЕАЛС. В 19-страничном письме Кокрейн приводит доказатель-
ства того, что отчет был написан людьми с конфликтами интере-
сов, о которых они забыли упомянуть, и то, что они совершенно 
проигнорировали показания, экспертные заключения и доказа-
тельства небезопасности этой прививки [21].

Ортостатическая гипотензия  — это снижение давления 
при вставании из положения сидя или лежа. В опубликованном 
в 2015 году исследовании датские врачи проанализировали сим-
птомы 35 поступивших к ним девушек. У всех началась ортостати-
ческая гипотензия в среднем через 9 дней после прививки, но диа-
гноз был поставлен в среднем через 2 года. Большинство страдали 
также от сильных головных болей, тошноты, когнитивных нару-
шений, слабости, тремора, проблем со сном, сыпи, невропатиче-
ской боли и т. д. 5 девочек не могли передвигаться без инвалидной 
коляски. У всех, кто не принимал противозачаточные таблетки, 
начались нерегулярные месячные. Все, кроме одной, не могли нор-
мально функционировать, и 21 из них были вынуждены бросить 
учебу или работу. До прививки все девочки профессионально 
занимались спортом, половина из них — на национальном или 
международном уровне. То, что занятия спортом приводят к уси-
ленной реакции на прививки, было установлено и в иных иссле-
дованиях [22].

В другом исследовании те же авторы проанализировали сим-
птомы 53 девочек. Общие симптомы были такими: головные боли, 
ортостатическая гипотензия, обмороки, слабость, когнитивные 
нарушения, бессонница, нерегулярные месячные, тремор, по-
дергивания, трудности при ходьбе, боль в животе, в груди, не-
вропатическая боль и т. д. Симптомы начались в среднем через 
11 дней после прививки. Ни у одной девочки не было хронических 
заболеваний до прививки, более того, до прививки все пациент-
ки профессионально занимались спортом. После прививки 98 % 
не могли нормально функционировать, 75 % бросили учебу или 
работу как минимум на 2 месяца [23]. В итальянском исследо-
вании описываются еще 18 подобных случаев среди активных 
и спортивных девочек. Как минимум 10 из них не могли после 
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прививки нормально функционировать [24]. Похожие исследо-
вания были опубликованы в Японии и США.

В исследовании 2012 года сообщается о двух девочках, которые 
умерли после прививки от ВПЧ. Первая умерла в 19 лет, через 
полгода после третьей прививки, а вторая — в 14 лет, через 2 не-
дели после второй прививки. Обеим сделали вскрытие, которое 
не обнаружило никаких патологий. Авторы проанализировали 
пробы мозговых тканей девочек и обнаружили у обеих аутоим-
мунный церебральный васкулит (воспаление кровеносных сосу-
дов мозга), вызванный антителами на ВПЧ-16. Они также нашли 
сами вакцинные вирусоподобные частицы, прилепленные на кро-
веносных сосудах мозга. Аккумулирование иммунных клеток 
в мозговой ткани может случиться в одном из трех случаев: 1) за-
ражение мозга; 2) травма мозга; 3) чрезмерная стимуляция иммун-
ной системы, например через вакцинацию. Из историй болезни 
девочек и анализов вскрытия следует, что только третья причина 
подходит. Мозг очень чувствителен к снижению кровоснабжения 
(ишемии). Поэтому васкулит нервной системы без лечения легко 
приводит к постоянной инвалидности. Считается, что церебраль-
ный васкулит — это довольно редкое заболевание. Но это пото-
му, что его симптомы непостоянны и его трудно диагностировать. 
Симптомы включают головные боли, ортостатическую гипотен-
зию, головокружение, обмороки, тремор, покалывания, слабость, 
когнитивные и моторные нарушения и т. д. У обеих девочек на-
блюдалось большинство этих симптомов [25].

Влияние на репродуктивное здоровье

В статье 2015 года описываются случаи 3 девочек (возраст 12, 13 
и 14 лет), у которых после прививки наступила менопауза. У них 
нашлись аутоантитела, намекающие на роль вакцины от ВПЧ. 
У  всех начались и  остальные обычные симптомы  — тошнота, 
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головные боли, бессонница, когнитивные и психиатрические на-
рушения [26]. В статье 2014 года описываются еще 3 девочки с ме-
нопаузой после прививки, все из одного австралийского штата. 
Авторы пишут, что менопауза в подростковом возрасте до сих пор 
практически не существовала [27]. Также эта статья анализиру-
ет преклинические, клинические и постклинические испытания 
вакцины с точки зрения влияния на фертильность.

Преклинические токсикологические исследования проводят 
на  крысах. Производитель Гардасила отказался предоставить 
токсикологический отчет репродуктивных органов самок, хотя 
предоставил отчет о  репродуктивных органах самцов. Самки 
крыс после прививки зачали лишь один раз, после чего были 
убиты.

Клинические испытания были не лучше. Во-первых, безопас-
ность исследовалась главным образом на девушках 16–23 лет. 
Девочек моложе 16 лет было очень мало, хотя именно для них 
предназначена вакцина. Во-вторых, все были обязаны принимать 
противозачаточные таблетки как минимум 7 месяцев, из чего сле-
дует, что нарушения месячного цикла в принципе невозможно 
было выявить. Если что-то происходило после 7 месяцев, то это 
по определению не могло быть связано с прививкой. А если что-
то происходило в эти 7 месяцев, но экспериментатор считал, что 
с прививкой это не связано, то значит не связано. У 2 девочек 
прекратились месячные, но эти данные производитель не опу-
бликовал. В-третьих, серьезные побочные эффекты проверялись 
в течение 2 недель после прививки. Заметить прекращение ме-
сячных за 2 недели довольно трудно. Более того, прекращение 
месячных вообще не считается серьезным побочным эффектом. 
Серьезные включают в себя лишь госпитализацию, инвалидность 
или смерть. Менопауза в 12 лет не считается серьезным побочным 
эффектом. В VAERS зарегистрированы 104 случая менопаузы по-
сле Гардасила с 2006 по 2013 год. Постклинические исследования 
основываются обычно на данных госпитализации и поэтому тоже 
не способны выявить раннюю менопаузу, так как она не требует 
госпитализации.
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В опубликованном в 2018 году исследовании обнаружилось, 
что уровень фертильности у женщин в возрасте 25–29 лет в США 
упал с 2007 года на 11 %, после того как с 1995 по 2007 год он повы-
шался. Замужние женщины, которые получили вакцину от ВПЧ, 
беременели в 3 раза реже, чем те, которые не получили вакцину. 
Среди всех женщин получившие одну дозу беременели в 2,4 раза 
реже, а получившие 3 дозы беременели в 3,2 раза реже по сравне-
нию с непривитыми [28]. В другом исследовании не обнаружи-
лось связи между вакцинацией от ВПЧ и фертильностью. Однако 
в нем сравнивались привитые молодые женщины с непривиты-
ми женщинами более старшего возраста. Также в исследовании 
не анализировалось количество доз вакцины, которое женщины 
получили [29].

Полисорбат 80

Одним из  компонентов Гардасила является полисорбат 80. 
Это эмульгатор (Е 433), который часто используется в пищевой 
и в косметической промышленности и считается достаточно без-
опасным, чтобы его использовать и в вакцинах. Хотя, конечно, 
его безопасность в вакцинах никто не проверял. В исследовании 
на крысах, однако, оказалось, что, когда новорожденным самкам 
крыс делают инъекции полисорбата 80, у них нарушается цикл 
течки. Кроме того, у них наблюдались низкий вес яичников, ано-
мальная цитология матки, увеличенная матка и ускоренное ста-
рение репродуктивных органов [30].

Вдобавок полисорбат 80 умеет проникать через гемато-энце-
фалический барьер, и из-за этого свойства его часто добавляют 
в лекарства, предназначенные для центральной нервной системы 
[31, 32]. Это, в придачу к алюминию, также объясняет, почему 
большинство побочных эффектов вакцины — это неврологические 
и психиатрические нарушения.
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Согласно токсикологическому отчету производителя, поли-
сорбат 80 является канцерогеном и приводит к мутациям в ДНК. 
Судя по опытам на животных, он приводит к кардиологическим 
изменениям, к психологическим изменениям и к потере веса. Про-
никает ли он через кожу — неясно, что не мешает широко исполь-
зовать его в мыле, шампунях и в прочей косметике.

В начале 1980-х годов преждевременно рожденным младен-
цам кололи внутривенно препарат, содержащий витамин Е. Этот 
препарат был ассоциирован с легочной недостаточностью, гепато-
мегалией, холестатической желтухой, асцитом, спленомегалией, 
почечной недостаточностью, азотемией и тромбоцитопенией. Как 
минимум 38 младенцев умерли. Выяснилось, что за эти побочные 
эффекты был ответствен полисорбат 80, содержащийся в препа-
рате [33]. Полисорбат 80 содержится также в некоторых вакцинах 
от дифтерии, столбняка, коклюша, полиомиелита, гемофильной 
палочки, гепатита А и B, гриппа, пневмококка, менингококка и ро-
тавируса.

Клинические исследования

В клинических испытаниях обеих вакцин вместо плацебо 
использовали алюминий. Из чего следует, что по результатам 
этих исследований невозможно установить реальное количе-
ство побочных эффектов. Согласно документу, который про-
изводитель предъявил для лицензирования Гардасила, в испы-
таниях вакцины участвовали 20 000 девушек. У 75 % девочек 
и девушек в возрасте от 9 до 26 лет за 3 года испытания по-
явилась какая-либо новая болезнь [34]. Много это или мало, 
решайте сами.

Но одна небольшая контрольная группа девочек в  испыта-
ниях Гардасила получала не алюминий, а физраствор. Правда, 
этот раствор содержал также и остальные компоненты вакцины, 
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кроме алюминия [35]. Наличие этой небольшой группы позволяет 
производителю заявлять, что в качестве плацебо использовался 
не только алюминий, но и физраствор, хотя о других компонен-
тах этого «физраствора» обычно скромно умалчивают. Однако 
данные о побочных эффектах только этой группы по сравнению 
с другими группами скрываются. Производитель суммировал се-
рьезные побочные эффекты всех контрольных групп.

В 2017 году был опубликован анализ клинических и посткли-
нических исследований вакцины, где, среди прочего, сообщается, 
что в двух самых больших клинических исследованиях было заре-
гистрировано значительно больше серьезных негативных случаев 
в группе, получившей вакцину. В группе, получившей Церварикс, 
было зарегистрировано 14 смертей, тогда как в группе, получив-
шей плацебо, умерли только 3 девушки. В группе, получившей 
Гардасил-9, было зарегистрировано значительно больше серьез-
ных негативных случаев по сравнению с группой, получившей 
обычный Гардасил (3,3 % против 2,6 %). Для предотвращения 
одного случая дисплазии, который не  предотвратит Гардасил, 
нужно привить 1757 девочек Гардасилом-9. Для того чтобы при-
вести к дополнительному серьезному негативному случаю, нужно 
привить 140 девочек Гардасилом-9. То есть, по сравнению с Гар-
дасилом, шанс Гардасила-9 нанести вред в 12 раз выше, чем шанс 
принести пользу. Практически все серьезные негативные случаи 
в клинических исследованиях были расценены как не связанные 
с вакциной.

В исследовании, проведенном в Валенсии, оказалось, что после 
вакцинации от ВПЧ регистрируются в 10 раз больше негативных 
последствий по сравнению с другими вакцинами. Авторы предпо-
ложили, что это просто из-за плохого пиара этой вакцины. 32 % 
из негативных случаев были серьезными [36]. Япония приостано-
вила вакцинацию в ответ на негативные случаи, после чего харак-
терные после этой прививки заболевания, такие как ортостатиче-
ская гипотензия, перестали возникать [37]. Интересно также, что 
из всех завершившихся клинических испытаний вакцин от ВПЧ 
были опубликованы результаты лишь 48 % [38].
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Адъюванты и другие компоненты

На первый взгляд трудно понять, как производителям удалось 
создать настолько опасную вакцину. Ведь в отличие от большин-
ства прививок, которые даются маленьким детям с еще неразвитой 
иммунной системой, эта прививка делается уже большим детям 
и взрослым. Почему же количество побочных эффектов именно 
этой прививки так зашкаливает? У защитников прививок есть 
простой ответ на этот вопрос. Это происходит потому, что боль-
шие дети и взрослые, в отличие от младенцев, умеют говорить. 
Младенец выражает свои ощущения лишь плачем, а плач можно 
списать на все, что угодно. Если 16-летняя девочка начинает па-
дать в обмороки, перестает соображать и не может дальше учиться, 
то это невозможно не заметить и невозможно уже списать на ге-
нетические факторы. А если младенец перестает соображать, то 
это становится видно лишь через годы, и можно заключить, что 
он таким родился.

Но есть и другой ответ. В этих вакцинах использовали новые 
виды солей алюминия в качестве адъювантов. В главе про алюми-
ний были разобраны гидроксид алюминия (Al(OH)3) и фосфат 
алюминия (AlPO4). Но существуют новые, более сильнодействую-
щие алюминиевые адъюванты. В Гардасиле использовали аморф-
ный гидрофосфат сульфат алюминия (AAHS). (В Гардасиле-9 его 
в 2 раза больше, чем обычном Гардасиле.) В Цервариксе исполь-
зовали адъювант AS04 — это гидроксид алюминия, смешанный 
с эндотоксином сальмонеллы. Исследований безопасности этих 
новых адъювантов никто, разумеется, не проводил.

Алюминий, несмотря на многочисленные исследования, дока-
зывающие его токсичность, признан FDA как «вроде безопасный» 
(Generally Recognized As Safe). А это значит, что новые его соеди-
нения тоже достаточно безопасны, чтобы добавлять их в вакцины. 
В статье 2007 года сравнили иммунную реакцию мышей на эти 
новые адъюванты и  гидроксид алюминия. Авторы заключили, 
что оба новых адъюванта вызывают иммунную реакцию, которая 
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в 3–8 раз превосходит иммунную реакцию на гидроксид алюми-
ния. Они почему-то нигде не пишут, что восьмикратная иммунная 
реакция означает также возможный восьмикратный риск аутоим-
мунной реакции [39].

В исследовании 2012 года сообщается: несмотря на заявления 
производителя, что вакцина очищена и ДНК папилломавируса 
в ней не содержится, во всех 16 проверенных дозах Гардасила, 
собранных со всего мира, нашлись фрагменты ДНК вируса. По-
скольку эти фрагменты прилеплены к алюминию (который захва-
тывают макрофаги и разносят по всему организму), эти фрагмен-
ты ДНК попадают во все органы и еще больше усиливают ауто-
иммунную реакцию. К тому же, из-за того что вирус присоединен 
к алюминию, а макрофаги не знают, что с этим алюминием делать, 
фрагменты ДНК оказываются защищены алюминием и не утили-
зируются. ДНК гардасильного штамма ВПЧ была обнаружена 
также в крови и в селезенке умершей через полгода после при-
вивки 16-летней девочки [40]. В ответ на это исследование FDA 
поспешила заявить, что наличие фрагментов ДНК вируса совсем 
не опасно, и вообще даже ожидалось [41]. Хотя согласно докумен-
там, которые «Мерк» подала в FDA, их там нет [42].

Согласно VAERS, с 2006 по 2019 год после прививки от ВПЧ 
в США более 15 000 человек обратились в больницу, более 6000 
были госпитализированы, 3000 стали инвалидами, 480 умерли, 
более чем у 300 появилась дисплазия шейки матки и более чем 
у 400 появился рак шейки матки. Как указывалось выше, эти дан-
ные включают примерно 1–10 % всех случаев.

Пробиотики, возможно, помогают в лечении дисплазии шей-
ки матки [43]. Также значительно снижают риск дисплазии вита-
мины C, A, Е, витамин D, витамины группы В, экстракт зеленого 
чая, куркума и здоровая вагинальная микрофлора. То есть если 
просто не курить, не пользоваться оральными контрацептива-
ми, нормально питаться, не разрушать вагинальную микрофло-
ру химикатами для спринцевания и делать иногда Пап-тест, то 
риск рака шейки матки, который и так очень низкий, снижается 
практически до нуля без всяких прививок.
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Выводы

Не факт, что ВПЧ вообще вызывает рак шейки матки.
В подавляющем большинстве случаев ВПЧ проходит сам 

по себе без всяких симптомов.
Риск рака шейки матки в  развитых странах очень низкий 

(7/100 000) и продолжает быстро снижаться.
Прививка увеличивает риск дисплазии шейки матки у уже за-

раженных ВПЧ.
Вакцина содержит новые и небезопасные алюминиевые адъю-

ванты. Гардасил содержит также полисорбат 80, который приво-
дит к быстрому старению репродуктивных органов.

Существуют более эффективные и более безопасные методы 
предотвращения рака шейки матки.

Прививка особо опасна для спортсменов.
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ГЕПАТИТ B

Не навреди.

Гиппократ

Как и ВПЧ, гепатит В — это вирус, который передается в основном 
при половом контакте, но также через кровь. Если мать заражена 
гепатитом В, вирус может попасть к ребенку через плаценту или 
во время родов. Вирус не переходит через материнское молоко [1].

У 80 % зараженных взрослых людей болезнь проходит бессим-
птомно или с очень легкими симптомами, и они даже не знают, что 
болели. После заражения они получают пожизненный иммуни-
тет. Из оставшихся 20 %, которым диагностируют гепатит В, 95 % 
полностью выздоравливают и получают пожизненный иммунитет. 
Из оставшихся 5 % лишь у 25 % (то есть 0,25 % всех заразившихся) 
разовьется, через 20–30 лет после заражения, цирроз печени или 
рак. Этот цирроз или рак развиваются не из-за самого вируса, а из-
за иммунной реакции на него. 70 % больных гепатитом В — это 
наркоманы, гомосексуалы, алкоголики, бездомные и люди, име-
ющие многочисленных половых партнеров. В цирроз или в рак 
гепатит В переходит главным образом у алкоголиков, курящих, 
больных гепатитом С, страдающих ожирением и диабетом [2].

Зачем прививать новорожденного ребенка от ЗППП, кото-
рым он практически не может заразиться? Ну просто потому, что 
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взрослые наркоманы и гомосексуалы отказывались прививаться. 
Поэтому в начале 90-х было решено прививать детей сразу после 
рождения, когда они еще не в состоянии отказаться [3]. Боль-
шинство терапевтов и педиатров не поддерживали эту затею [4].

Это единственная прививка, которую делают сразу после ро-
дов. Ее делают не для того, чтобы предотвратить возможное за-
ражение от матери. В США и в других странах всех рожениц про-
веряют на гепатит В, и дети зараженных матерей получают вместе 
с прививкой еще и иммуноглобулин. В некоторых странах, однако, 
прививают всех детей просто потому, что это намного дешевле, 
чем проверять всех матерей [5].

До начала поголовной вакцинации младенцев, в 1990 году, лишь 
1 из 100 000 детей младше 15 лет в США болел гепатитом В. Сего-
дня риск заразиться гепатитом В до 20 лет составляет 0,3 на мил-
лион [6]. В развитых странах гепатит В — это довольно редкая 
болезнь, но в Африке и в ЮВА она встречается намного чаще [7].

Первая вакцина от гепатита В появилась в 1981 году. Она была 
сделана на основе живого вируса, и после ее введения количе-
ство зараженных гепатитом В быстро увеличилось [8]. В 1994 году 
было установлено, что, несмотря на наличие вакцины, количество 
больных гепатитом В не уменьшается [9]. Есть немало произво-
дителей вакцины, но в развитых странах используют в основном 
Рекомбивакс HB (Merck) и Энжерикс B (GSK), а также комби-
нированные вакцины. Энжерикс содержит гидроксид алюминия, 
а Рекомбивакс — AAHS (тот же адъювант, который содержит Гар-
дасил). Раньше на упаковке Рекомбивакса указывалось, что он 
содержит гидроксид алюминия, но теперь там указано, что «вак-
цина содержит гидрофосфат сульфат алюминия, который ранее 
назывался гидроксидом алюминия» [10]. Это к вопросу, насколько 
вообще можно доверять списку ингредиентов вакцин.

В большинстве европейских стран новорожденным не де-

лают прививку от гепатита В, а прививают их через 2–3 ме-

сяца после рождения. В некоторых странах (Финляндия, 
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Исландия, Дания, Венгрия) детей вообще не прививают 

от гепатита В, но эпидемий там не наблюдается.

Эффективность

Согласно систематическому обзору Кокрейн, вакцина эффек-
тивна на 72 % в предотвращении заражения от матери, иммуногло-
булин — на 50 %, а вакцина вместе с иммуноглобулином — на 92 %. 
Не обнаружилось статистически значимой разницы между вак-
цинацией сразу после рождения и вакцинацией в возрасте 1 ме-
сяца. Одна доза иммуноглобулина была так же эффективна, как 
несколько доз [11].

Согласно исследованию 2018 года, в Индии, где гепатит B до-
вольно распространен, нет разницы в эффективности вакцины, если 
ее делать при рождении или в возрасте 6 недель. Риск хронической 
инфекции составляет 90 % при заражении в возрасте младше года, 
30 % — при заражении в возрасте 1–5 лет, и 2 % — для взрослых. 
Заболеваемость гепатитом B в Индии составляет 2,4 %, что долж-
но приводить к 250 000 смертей от гепатоцеллюлярной карциномы. 
Однако в Индии регистрируются лишь 5000 случаев гепатоцеллю-
лярной карциномы в год, что намного меньше ожидаемого. У 45 % 
непривитых детей в возрасте года обнаружился естественный им-
мунитет к гепатиту B. К 4–5-летнему возрасту количество антител 
у привитых падало, и было лишь незначительно выше, чем у не-
привитых. Авторы полагают, что, вероятно, непривитые защищены 
материнскими антителами, которые пропадают лишь через годы 
после рождения, а не через 9 месяцев, как обычно считается [12]. 
В США, с другой стороны, заболеваемость гепатоцеллюлярной кар-
циномой начала резко повышаться после начала всеобщей вакци-
нации, и к 2007 году выросла уже более чем в 2 раза [13].

Вакцина от  гепатита изначально предназначалась лишь для 
групп риска, поэтому клинические испытания в 1980-х проводились 
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лишь на них. 773 гомосексуала были привиты от гепатита, и за ними 
наблюдали в течение 5 лет. У 82 % сразу после прививки образо-
вался достаточный уровень антител. В конце периода наблюдения 
у 15 % из них антитела исчезли, а у 27 % опустились ниже защитного 
уровня. 55 заразились гепатитом, 5 стали хроническими больными. 
У заразившихся было в среднем по 29 непостоянных половых парт-
неров, а у не заразившихся — по 11 [14].

В Израиле процент зараженных гепатитом В в 2012 году не из-
менился по сравнению с 1977 и 1991 годами. Несмотря на вакци-
нацию, 8,4 % детей заразились от своих матерей [15]. На Тайване 
у 15-летних подростков, привитых в детстве, проверили уровень 
антител к гепатиту В, и он оказался очень низким. То есть имму-
нитет от прививки заканчивается еще до начала половой жизни, 
когда он становится наконец-то нужным [16]. Согласно другому 
исследованию, антитела пропадают уже к 5-летнему возрасту [17].

Гепатит C является заболеванием, способы заражения которым 
схожи с гепатитом B. Как видно из нижеприведенного графика, 
рост и  снижение заболеваемости обоих гепатитов происходил 
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почти синхронно. Но если за снижение заболеваемости гепатитом 
B ответственной считается вакцинация, то в случае гепатита C, 
согласно CDC, «причины снижения заболеваемости неизвестны 
и, вероятно, отражают изменения в поведении и практике среди 
потребителей внутривенных наркотиков» [18].

Безопасность

В исследовании 2004 года прививка от гепатита В была ассо-
циирована с трехкратным риском рассеянного склероза по проше-
ствии 3 лет после вакцинации. Авторы также проанализировали 
несколько других исследований, которые не обнаружили повы-
шенный риск рассеянного склероза у привитых. В этих исследова-
ниях использовали дату постановки диагноза, а не дату появления 
первых симптомов. Диагноз рассеянного склероза ставится обыч-
но через несколько лет после начала симптомов [19].

Во французском исследовании 2009 года вакцина Энжерикс B 
была ассоциирована с повышенным в 2,8 раза риском рассеян-
ного склероза по сравнению с другими вакцинами от гепатита 
В [20]. В исследовании 2014 года сообщается, что после того, как 
во Франции начали прививать от гепатита В, количество случаев 
рассеянного склероза выросло на 65 %. Обнаружилась высокая 
корреляция между количеством сделанных доз вакцины и коли-
чеством случаев рассеянного склероза через 1–2 года [21].

Антиген вируса гепатита В похож по форме на белки, содер-
жащиеся в миелине (электроизолирующая оболочка нейронов). 
Поэтому после прививки у 60 % вырабатывается иммунная реак-
ция к миелиновым белкам, которая со временем ослабевает. Этот 
механизм молекулярной мимикрии объясняет, почему после при-
вивки от гепатита В может возникнуть рассеянный склероз [22].

Согласно анализу VAERS, привитые от гепатита B взрослые 
заболевали рассеянным склерозом в 5 раз чаще, чем привитые 
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от столбняка. Риск васкулита у привитых от гепатита был выше 
в 2,6 раза, облысения — в 7, волчанки — в 9, артрита — в 2, рев-
матоидного артрита — в 18, тромбоцитопении — в 2, воспаления 
глазного нерва — в 14 раз [23]. В другом исследовании прививка 
от гепатита В была ассоциирована с увеличенным в 6 раз риском 
артрита, в 1,6 раза — риска острого отита, в 1,4 раза — риска фа-
рингита [24]. У привитых от гепатита В риск болезней печени был 
увеличен в 1,5–2,3 раза [25].

В исследовании 2010 года новорожденным макакам сделали 
прививку от гепатита В с тиомерсалом и сравнили с непривитыми. 
Привитые макаки приобрели рефлексы выживания, а также дви-
гательные и сенсорно-двигательные рефлексы значительно позже, 
чем непривитые. Низкий вес и преждевременные роды усугубля-
ли эффект вакцинации. Тиомерсал (этилртуть) не добавляется 
в детские вакцины с 2003 года в США и в Западной Европе, но до 
сих пор используется в большинстве стран мира [26].

В статье 2008  года сообщается, что после начала кампании 
вакцинации количество детей, больных диабетом первого типа, 
увеличилось во Франции на 61 %, а в Новой Зеландии — на 48 %. 
В Италии привитые от гепатита В болели юношеским диабетом 
на 40 % чаще непривитых. Увеличение количества случаев юно-
шеского диабета происходит через 2–4 года после начала вакци-
нации, что намекает на причинно-следственную связь [27].

Согласно израильскому исследованию 2014  года, прививка 
от гепатита В ассоциирована с синдромом хронической устало-
сти и с фибромиалгией [28]. С прививкой от гепатита В ассоци-
ированы также такие аутоиммунные заболевания, как синдром 
Рейтера, артрит, волчанка, воспаление сосудистой оболочки глаза, 
миастения, узловатая эритема, тромбоцитопеническая пурпура, 
синдром Эванса и демиелинизирующие заболевания ЦНС [29].

У мышей, привитых вакциной Энжерикс B или гидроксидом 
алюминия, наблюдались нарушения памяти, пониженное количе-
ство кровяных клеток и глиоз мозга. Вакцинация также усугубила 
течение заболевания почек [30]. В другом исследовании у ново-
рожденных мышей, которых привили от  гепатита В, в  зрелом 
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возрасте наблюдались нейроповеденческие нарушения [31]. Со-
гласно исследованию 2012 года, вакцина от гепатита В разрушает 
митохондрии и убивает клетки печени у мышей [32].

В сингапурском исследовании 2015 года сообщается, что ви-
рус гепатита В, переданный от матери ребенку, возможно, вопреки 
распространенному мнению, приводит к лучшему развитию им-
мунной системы [33].

Авторы опубликованного в 2009 году исследования в журнале 
«Педиатрическая фармакология» пишут, что у 80 % новорожден-
ных в России регистрируется желтуха новорожденных, которая 
в последние годы все чаще протекает с высоким уровнем билиру-
бина и принимает затяжное течение. У некоторых врачей возник-
ли опасения по поводу проведения вакцинации новорожденным, 
и данную прививку стали расценивать как фактор, увеличиваю-
щий частоту развития затяжной конъюгационной желтухи у де-
тей. Проведенное исследование показало, что вероятность раз-
вития и затяжного течения желтухи новорожденных у привитых 
от гепатита B выше, чем у непривитых детей [34].

В VAERS зарегистрированы более 1300 случаев смерти, более 
2700 случаев инвалидности после прививки от гепатита В. От са-
мого гепатита В младенцы, разумеется, не умирают.

Выводы

Гепатит В — это болезнь, характерная для групп риска, таких 
как наркоманы и гомосексуалы, и в некоторой степени работаю-
щего с кровью медперсонала и лиц, имеющих многочисленных 
половых партнеров. Вероятность заразиться гепатитом В до на-
чала половой жизни практически нулевая.

Часто утверждается, что ребенок может заразиться при ис-
пользовании чужой зубной щетки или других бытовых предме-
тов. Такой способ заражения чисто теоретический. Не существует 
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ни единого исследования, доказывающего, что какой-либо чело-
век заразился гепатитом В подобным способом.

Вакцины содержат 250–500 мкг алюминия. То есть три дозы 
этой прививки содержат в 15–30 раз больше алюминия, чем весь 
алюминий, который ребенок получит из грудного молока за 6 ме-
сяцев.

Кстати, то, что ребенок получает обычно алюминий из ма-

теринского молока, не значит, что это нормально. Это 

значит, что матери отравлены алюминием, который они 

получают через пищу и воду, и отравляют им своих мла-

денцев.

Прививка повышает риск аутоиммунных заболеваний, таких 
как рассеянный склероз, артрит, диабет первого типа и многих 
других.
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КОКЛЮШ

Вакцинация — не что иное, как попытка убийства.

Джордж Бернард Шоу

Коклюш вызывается бактерией Bordetella pertussis, которая по-
селяется в дыхательных путях. Сама по себе эта бактерия не так 
уж опасна, но  она выделяет коклюшный токсин. Этот токсин 
раздражает дыхательные пути, что приводит к выделению сли-
зи и к сильному кашлю, который сопровождается характерным 
звуком. Кашель может длиться неделями, из-за чего на японском 
и китайском его называют «100-дневный кашель». Болезнь эта мо-
жет быть довольно неприятна для детей и взрослых, но не опасна. 
А вот для младенцев (особенно в возрасте до 3 месяцев), которые 
не могут толком кашлять и отводить слизь, коклюш может быть 
летальным. У младенцев до 4 месяцев около 1 % случаев коклюша 
заканчиваются летальным исходом [1].

Коклюш передается исключительно воздушно-капельным 

путем, и заразиться им можно только находясь возле 

больного человека на расстоянии не более 2–3 м. Нахо-

дясь вне человека, бактерия очень быстро погибает.
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С 1950-х годов отдельная вакцина от коклюша не выпускает-
ся. Коклюш всегда является частью комбинированной вакцины, 
которая включает также дифтерию и столбняк. Существуют два 
типа вакцины от коклюша.

АКДС (DTP)  — это цельноклеточная вакцина от  коклюша 
(плюс дифтерия и столбняк). Включает в себя целые бактерии, уби-
тые формалином. Не используется в развитых странах с 2001 года 
из-за ее реактогенности, но используется во всем остальном мире.

АаКДС (DTaP)  — это бесклеточная вакцина от  коклюша. 
Включает в себя не целые бактерии, а отдельные белки бактери-
альной мембраны, а также коклюшный токсин. Сегодня трехва-
лентные вакцины уже редко используются, большинство стран пе-
реходят на пяти- и шестивалентные вакцины, которые включают 
в себя также гепатит В, полиомиелит и гемофильную инфекцию. 
Все вакцины от коклюша содержат алюминий, и большинство 
включают в свой состав также полисорбат 80. АКДС содержит 
обычно 25 мкг ртути.

Эффективность

В 2014 году FDA провела самое важное исследование вакцины 
от коклюша, которое сравнило привитых и непривитых. Правда, 
не людей, а бабуинов, которых разделили на 4 группы. Первая 
группа получила 3 дозы цельноклеточной вакцины, вторая  — 
3 дозы бесклеточной вакцины, третью группу не прививали, а чет-
вертая группа состояла из непривитых, которые уже переболели 
коклюшем ранее. Через месяц после последней дозы всех зарази-
ли коклюшем. Цельноклеточная группа оставалась зараженной 
18 дней, бесклеточная группа — 35, непривитая группа — 30 дней, 
а переболевшая непривитая группа вообще не заразилась. То есть 
обe прививки никак не предотвращают заражение коклюшем 
уже через месяц после введения трех доз вакцины [2].
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В проведенном в 2015 году метаанализе сравнивали эффек-
тивность 3 и 5 доз АаКДС. Авторы заключили, что 5 доз вакци-
ны не эффективнее, чем 3 дозы, и что прививка действует 3 года. 
После вакцинации риск заразиться коклюшем возрастает на 33 % 
в год. На самом деле 3 года — это теоретический и завышенный 
срок, поскольку авторы предполагают изначальную эффектив-
ность в 85 %. Судя по другим исследованиям, эффективность бес-
клеточной вакцины составляет примерно 60 % [3]. Авторы заклю-
чили, что 5 доз прививки недостаточны и нужна еще одна доза [4].

Несмотря на высокий охват вакцинации, с начала XXI века 

во всем мире происходит все больше и больше эпидемий 

коклюша, и большинство заболевших оказываются при-

витыми.

В качестве примера приведу исследование 2013 года об эпиде-
мии коклюша в Испании (421 случай, в основном дети до года). 
Подавляющее большинство заболевших (90 %) были полностью 
привиты. Переносчиками были в основном полностью привитые 
дети 5–9 лет. Никто не умер, 8 % были госпитализированы. Ав-
торы заключили, что, несмотря на высокий уровень вакцинации, 
коклюш совершенно не поддается контролю, и что реальное коли-
чество больных намного больше, так как рассматриваются лишь 
лабораторно подтвержденные случаи [5].

Согласно австралийскому исследованию 2014 года, большин-
ство младенцев 6-месячного возраста и младше заражаются ко-
клюшем от своих полностью привитых братьев и сестер, особенно 
2- и 3-летних. Те, кто не заражаются от братьев и сестер, заража-
ются от родителей [6]. Эти данные были подтверждены в иссле-
довании CDC [7].

В опубликованной в  2012 году статье в  BMJ британский 
врач сообщает, что, судя по его многолетней практике, коклюш 
никуда не  уходил. После начала вакцинации он исчез лишь 
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из официальной статистики, просто потому что врачи перестали 
его диагностировать [8]. С 1960-х по 1970-е годы охват вакци-
нации от коклюша в Англии снизился с 78 до 49 %. Смертность 
от  коклюша за  это время снизилась в  3 раза [9]. В  свете этого 
неудивительно, что лишь у 20 % подростков и взрослых были об-
наружены антитела на коклюшный токсин через месяц после при-
вивки. Антитела на другие вакцинные антигены нашлись лишь 
у 39–68 % [10]. Впрочем, то, что вакцина от коклюша неэффектив-
на, было известно и ранее. После того как в 1978 году выяснилось, 
что 84 % больных коклюшем были привиты 3 дозами вакцины, 
Швеция отменила вакцинацию. Она была возобновлена в 1996-м, 
когда появилась бесклеточная вакцина.

Приведу показательный случай, который произошел в 2000 году, 
когда еще использовали цельноклеточную, то есть более эффектив-
ную вакцину. 4-месячный ребенок в Израиле умер от коклюша. Он 
был привит в 2-месячном возрасте. Вся его семья была полностью 
привита. Все дети, которые ходили в детские сады с двумя млад-
шими братьями, были полностью привиты. Мать ребенка кашляла 
3 месяца подряд. Двое его братьев сильно кашляли в течение меся-
ца, а 18-летняя тетя, которая жила с ними, не кашляла, но болела. 
Впоследствии оказалось, что вся семья младенца — 5 человек — 
были заражены коклюшем. Также были заражены 5 детей в обоих 
детских садах (11 %), но лишь 2 из них подпадали под новое опре-
деление коклюша ВОЗ. Авторы заключили, что прививка не полно-
стью защищает детей от коклюша, ее эффективность не дотягивает 
даже до раннего детства и что привитые дети играют роль «тихого 
резервуара» инфекции в обществе [11].

Что означает «новое определение коклюша ВОЗ»? Нередко, 
когда на рынке появляется новая вакцина, определение болез-
ни меняется. Например, если раньше, чтобы диагностировать 
коклюш, нужно было лишь услышать характерный для коклюша 
кашель или обнаружить наличие антител или наличие культуры 
бактерий, то с 1991 года, когда начались клинические исследо-
вания бесклеточной вакцины, всего этого уже недостаточно. Не-
обходимо, чтобы присутствовал также приступообразный кашель 
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в течение как минимум 3 недель. Без этого 3-недельного сильного 
кашля коклюш — это уже не коклюш [12].

Новое определение приводит к резкому уменьшению 

количества больных, которых становится очень сложно 

диагностировать, и, как следствие, эффективность вак-

цины резко увеличивается. Точно так же, как только по-

явилась вакцина от полиомиелита, определение болезни 

поменяли, отчего моментально уменьшилось количество 

больных, и большинство людей до сих пор уверены, что 

от эпидемии полиомиелита нас спасла вакцина, а не но-

вое определение болезни.

Поскольку вакцина от коклюша крайне неэффективна, а ко-
клюш опасен прежде всего для младенцев, ученым из CDC при-
шла в голову гениальная идея. Давайте, решили они, как только 
в семье будет рождаться новый младенец, мы будем прививать 
всю его семью и всех, кто контактирует с ребенком. Таким образом 
мы создадим вокруг ребенка кокон, через который не пробьется 
ни одна коклюшная бактерия. Это называется «стратегия кокона». 
Она использовалась с 2005 года и потерпела полный крах. Коли-
чество случаев коклюша не уменьшилось.

В исследовании 2015 года отмечается, что за последние 20 лет 
заболеваемость коклюшем во многих странах значительно увели-
чилась. Выдвигаются 3 гипотезы для объяснения этого феномена: 
1) ослабление защитного иммунитета от прививки; 2) эволюция 
коклюшной бактерии; 3) низкий охват вакцинации. Новые иссле-
дования предлагают четвертное объяснение: бессимптомное за-
ражение от привитых. Авторы проанализировали заболеваемость 
коклюшем, провели генетический анализ штаммов бактерии и за-
ключили, что бессимптомное заражение привитых — это самое 
логичное объяснение увеличения заболеваемости. Это также 
единственное объяснение, почему стратегия кокона не работает. 
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Они подсчитали, что увеличение охвата бесклеточной вакцины 
увеличивает бессимптомные заболевания в  30 раз, а  симпто-
матические — в 5–15 раз [13]. Стратегию кокона тем не менее 
не отменили и продолжают использовать вместе с вакцинацией 
беременных. В Австралии стратегию кокона тоже практиковали, 
но установили, что она неэффективна, и отменили ее.

Как работает иммунная система

Чтобы осознать всю нелепость вакцинации от коклюша, нам 
нужно немного разобраться, как работает иммунная система. Сде-
лаем это на примере проказы (лепры). Поскольку от нее нет вак-
цины, на нее можно взглянуть незамутненным взором.

Проказа, грубо говоря, бывает двух видов — туберкулоидная 
и  лепроматозная. Туберкулоидная проказа  — это сравнительно 
легкая форма болезни. Поражается только кожа, и болезнь может 
даже пройти сама по себе. Лепроматозная проказа — это очень 
тяжелая форма болезни. Поражаются все слизистые оболочки, 
болезнь сама пройти не может, и она зачастую летальная. Воз-
можны также промежуточные виды между этими двумя формами 
болезни. Что влияет на то, будет человек болеть туберкулоидной 
лепрой или лепроматозной? Только реакция его иммунной систе-
мы на бактерии проказы.

Иммунная система делится на две части: система клеточного 
иммунитета и система гуморального иммунитета.

Гуморальный иммунитет — это иммунитет антител. В ответ на 
антиген вырабатываются антитела. Эти антитела цепляются к па-
тогенам, нейтрализуют их или сигнализируют другим клеткам, 
что им попался патоген и его нужно уничтожить. За эту систему 
ответственны клетки Т-хелперы типа 2 (Th2).

Клеточный иммунитет — это иммунный ответ, в котором уча-
ствуют не антитела, а клетки — фагоциты, Т-киллеры и другие. 
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Они распознают зараженные клетки организма, пожирают их или 
убивают. За эту систему ответственны клетки Т-хелперы типа 1 
(Th1).

Обе эти системы подавляют друг друга посредством цитоки-
нов, которые они вырабатывают. Цитокины, выделяемые Th1, по-
давляют клетки Th2, и наоборот.

В случае с проказой чем больше иммунная реакция смещена 
в сторону клеточного иммунитета, тем более легкую форму болезнь 
принимает, а когда иммунная реакция смещена в сторону гумо-
рального иммунитета, болезнь принимает тяжелую форму. Мож-
но сказать, что в данном случае клеточный иммунитет (Th1) на-
много эффективнее, чем гуморальный иммунитет (Th2), который 
только мешает клеточному иммунитету выполнять свою работу.

Вернемся к коклюшу. Бесклеточная вакцина от коклюша сме-
щает иммунную реакцию в  сторону гуморального иммунитета 
(Th2), тогда как цельноклеточная вакцина ассоциирована с кле-
точным иммунитетом (Th1). Правда, цельноклеточная вакцина 
тоже смещает иммунную реакцию в сторону Th2, но не так сильно. 
В бесклеточной вакцине содержится намного меньше антигенов, 
чем в цельноклеточной. Тем не менее бесклеточная вакцина спо-
собствует вырабатыванию намного большего количества антител. 

Гуморальный иммунитет

(ответ Th2)

Клеточный иммунитет

(ответ Th1)

Иммунный ответ при проказе

Количество бактерий

Туберкулоидная проказа Лепроматозная проказа
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Чем больше ревакцинаций бесклеточной вакцины человек полу-
чает, тем меньше длится иммунитет от этих прививок. Это объ-
ясняется тем, что дополнительные дозы прививки смещают им-
мунную реакцию все дальше и дальше в сторону гуморального 
иммунитета (вырабатывается больше антител), то есть иммунная 
реакция становится все менее и менее эффективной. Другими сло-
вами, чем больше доз вакцины человек получил, тем выше вероят-
ность, что он заболеет, и тем дольше он будет заразен [14].

Как измеряется эффективность вакцин во время клинических 
испытаний? Экспериментаторы не могут просто привить детей, 
а потом заразить их и посмотреть, сколько из них заболеют. Поэто-
му эффективность вакцин измеряется количеством антител, ко-
торые вырабатывает иммунная система в ответ на прививку (это 
называется иммуногенность). Но в случае с коклюшем (и не толь-
ко) мы видим, что все ровно наоборот. Чем больше антител вы-
рабатывает иммунная система, тем выше вероятность заразиться. 
Поэтому одна из рекомендаций авторов предыдущей статьи — это 
снизить количество антигена в вакцинах. CDC тоже подтвержда-
ет, что нет никакой связи между количеством антител и защитой 
от коклюша [15].

Получается, что существует большая разница между насто-
ящей эффективностью вакцины и ее эффективностью во время 
клинических испытаний (иммуногенностью). Чем эффективнее 
вакцина от коклюша выглядит во время клинических испытаний, 
тем менее она эффективна в реальности, поскольку тем сильнее 
она смещает иммунитет в сторону Th2.

Первородный антигенный грех

Когда иммунная система встречает патоген в первый раз, она 
формирует на него иммунный ответ. В следующий раз, встретив 
такой же или похожий патоген, она сформирует тот же самый 
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иммунный ответ, даже если другой ответ был бы более эффек-
тивным. Этот феномен называется «первородный антигенный 
грех».

В случае с коклюшем вот что происходит. Когда коклюшная 
бактерия поселяется в  дыхательных путях, один из  токсинов, 
который она выделяет, это токсин аденилатциклаза (ACT). Этот 
токсин обманывает иммунную систему и не дает ей понять, что 
коклюш — это патоген. Лишь через 2 недели иммунная система по-
нимает, что ее обманули, и начинает бороться с коклюшем. В сле-
дующий раз, когда иммунная система снова встретится с ACT, она 
уже не будет обманута и сразу его подавит, в результате чего чело-
век не заразится снова. Но, поскольку в вакцине ACT отсутствует, 
иммунная система привитого человека не умеет на него реагиро-
вать, и привитый заражается коклюшем. А из-за эффекта перво-
родного антигенного греха она уже никогда не научится на него 
эффективно реагировать.

Более того, чем больше доз вакцины человек получает, 

тем сильнее действует первородный антигенный грех. 

Это происходит потому, что иммунная система с каждой 

дозой производит все больше и больше специфических 

В-клеток. Эти клетки конкурируют с наивными В-клетками, 

которые могли бы адаптироваться и реагировать более 

эффективно на немного измененный патоген.

То есть, поскольку вакцинный и натуральный патогены отли-
чаются друг от друга, иммунная реакция на настоящий коклюш 
у переболевшего непривитого человека будет намного эффектив-
нее, чем иммунная реакция у привитого. Поэтому непривитый пе-
реболеет коклюшем один раз, а привитый будет уже всю оставшу-
юся жизнь реагировать на коклюшную бактерию неэффективно 
[16, 17]. В исследовании 2019 года ведущий исследователь коклю-
ша Джеймс Черри пишет, что благодаря эффекту первородного 
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антигенного греха дети, которые получили бесклеточную вакцину, 
останутся на всю жизнь более восприимчивыми к коклюшу и это 
уже невозможно изменить [18].

Замена штаммов

Точно так же, как чрезмерное употребление антибиотиков при-
водит к мутации бактерий и к появлению устойчивых к антибио-
тикам видов, также и поголовная вакцинация приводит к быстро-
му появлению устойчивых к вакцине бактерий [19]. У привитых 
от коклюша появился новый штамм бактерии с более вирулент-
ным коклюшным токсином. Этот штамм не существовал до начала 
вакцинации, и он приводит к большему количеству госпитализа-
ций и смертей, чем обычный штамм [20].

Место обычной коклюшной бактерии B. pertussis частично 
стала занимать также бактерия B. parapertussis (паракоклюш), 
от которой вакцина не защищает, и она уже ответственна за 16 % 
случаев болезни [21]. Согласно другому исследованию, парако-
клюш ответствен за 36 % случаев болезни [22]. В исследовании 
на мышах прививка от коклюша повышала риск заболеть парако-
клюшем в 40 раз по сравнению с непривитыми [23].

Одним из компонентов бесклеточный вакцины является пертак-
тин — это один из белков мембраны коклюшной бактерии. В стра-
нах, где используется бесклеточная вакцина, коклюшные бактерии 
с пертактином заменяются бактериями без пертактина. В Австра-
лии штаммы без пертактина почти полностью вытеснили штаммы 
с пертактином всего за 4 года [24]. Генетический анализ штаммов ко-
клюшной бактерии в Нидерландах выявил, что бактерия мутировала 
и адаптировалась к вакцине. Стали преобладать штаммы, в которых 
пертактин и коклюшный токсин отличаются от вакцинного штамма. 
Эти штаммы не существовали до начала вакцинации. То же самое 
наблюдалось в Финляндии, США и Италии [25].
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Другой тип бактерии, который заменяет обычную B. pertussis, 
это B. holmesii, который вызывает те же симптомы, что и коклюш, 
и от которого прививка неэффективна [26, 27].

Безопасность

В исследовании 11 000 детей, которые получили цельноклеточ-
ную вакцину в Канаде, выяснилось, что те, кто получили первую 
дозу вакцины на 2 месяца позже обычного срока, болели астмой 
в 2 раза реже. У тех, кто получил все 3 дозы вакцины позже — риск 
развития астмы был в 2,5 раза ниже. Это происходит из-за того, 
что иммунная реакция смещается в сторону Th2.

Точная причина астмы неизвестна, но, согласно одной из го-
сподствующих теорий, астма вызывается повышенной гигиеной. 
Когда ребенок растет в стерильной среде и не соприкасается с бак-
териями, его иммунная система смещается в сторону Th2. Это 
приводит к выработке антител IgE. 

Эти IgE и ответственны за астму, аллергии, дерматит и прочие 
аллергические болезни, которые чаще встречаются у привитых 
детей, поскольку прививки тоже сдвигают иммунитет в сторону 
Th2. Этот сдвиг происходит напрямую (благодаря вакцинным 
антигенам), а также не напрямую (благодаря защите от бакте-
рий) [28].

В исследовании, опубликованном в 2000 году, оказалось, что 
привитые болели астмой в 2 раза чаще непривитых. Авторы счи-
тают, что половина случаев астмы в США могла бы быть предот-
вращена, если бы детей не прививали вакциной АКДС [29]. По-
хожие результаты были получены и в других исследованиях [30, 
31]. У девочек, которые получили первую дозу АаКДС хотя бы 
на месяц позже срока, аллергия разививалась в 4 раза реже, чем 
у привитых в срок. Экзема развивалась в 2 раза реже и у мальчи-
ков, и у девочек, привитых хотя бы на месяц позже [32].
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В обзоре 2002  года сообщается, что в  вакцину добавляется 
коклюшный токсин. Этот токсин увеличивает проницаемость 
гематоэнцефалического барьера, что позволяет ему, а также дру-
гим токсинам и вирусам проникнуть в мозг. В статье 1953 года 
заявляется, что практически у каждого привитого ребенка была 
системная интоксикация, а поражение ЦНС часто оставалось пер-
манентным. Там же упоминается, что после того, как в 1979 году 
4 ребенка в Теннесси умерли после прививки из одной серии, CDC 
заключило, что АКДС связана с синдромом внезапной младенче-
ской смерти. После этого инцидента производители не посылают 
всю серию вакцины в одно место, а распределяют каждую серию 
по всей стране [3].

Бесклеточная вакцина, конечно, намного менее опасна, чем 
цельноклеточная, но тем не менее, согласно VAERS, с 2002 года 
в США более 1300 человек умерли после этой прививки, более 
1000 стали инвалидами и более 10 000 были госпитализированы. 
От коклюша за эти годы умерли менее 200 человек (включая при-
витых). То есть риск умереть от прививки как минимум в 6 раз 
выше, чем риск умереть от коклюша. Поскольку цифры VAERS 
следует умножать как минимум на 10, риск смерти от прививки 
в 60–600 выше, чем от болезни.

Лечение

В систематическом обзоре Кокрейн влияния антибиотиков 
на коклюш авторы заключили, что антибиотики уничтожают ко-
клюшную бактерию, то есть делают человека незаразным, но они 
никак не влияют на течение болезни. 

Превентивная профилактика контактов младенцев антибио-
тиками неэффективна [33]. Согласно некоторым исследованиям, 
использование антибиотиков при коклюше приводит лишь к бо-
лее длительной болезни [34].
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В 1936 году в  медицинской литературе начали появляться 
статьи об эффективном лечении коклюша витамином С. Первым 
был японский врач, который использовал витамин внутривенно, 
а в 1937 году независимо от него группа канадских врачей исполь-
зовала витамин орально [35, 36]. В 1938-м витамин С успешно 
использовали в США [37]. Болезнь проходила за считаные дни. 
Также сообщалось, что младенцы на  грудном вскармливании 
практически не болеют коклюшем, так как получают от матери 
достаточное количество витамина. В  1938-м также появилось 
контролируемое исследование, которое не обнаружило, что ви-
тамин С  эффективнее контрольной субстанции [38]. Правда, 
в качестве контрольной субстанции почему-то использовали ры-
бий жир, белладонну и бромид. Несмотря на то что еще в ста-
тье 1871 года в Lancet сообщается об успешном лечении коклю-
ша рыбьим жиром [39]. Уже тогда ученые знали толк в выборе 
плацебо.

В 1950 годы были опубликованы еще несколько статей о ле-
чении коклюша витамином С. Ну а потом появилась вакцина, 
и о витамине С полностью забыли. Последние 70 лет никто его 
не исследует, что, однако, не мешает некоторым врачам и ро-
дителям успешно использовать его в лечении и профилактике 
коклюша.

Статистика

Самый частый аргумент эффективности прививки от коклю-
ша, это что в 1950-е годы, когда от коклюша начали прививать, 
от него умирала 1000 человек в год в США, а сейчас умирают еди-
ницы. Однако, если взглянуть на графики смертности от коклюша 
с начала XX века, становится ясно, что вакцина не имеет никакого 
отношения к снижению смертности от коклюша, так как более 
чем 90 % снижение смертности произошло до начала вакцинации 
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и даже до начала использования антибиотиков. Количество слу-
чаев коклюша также начало падать до начала вакцинации. Бо-
лее того, до начала 1990-х охват вакцинации не превышал 70 %.

Выводы

Коклюш опасен только для младенцев. Но,  поскольку при-
вивка не работает для младенцев, взрослых и детей прививают 
от коклюша с одной целью — создать коллективный иммунитет, 
который обезопасит младенцев от этой болезни. Но вакцинация 
достигает обратной цели. Вместо того чтобы переболеть коклю-
шем один раз и забыть о нем на всю оставшуюся жизнь, привитые 
дети и взрослые могут болеть коклюшем много раз. Более того, по-
скольку болезнь у них протекает часто бессимптомно, они стано-
вятся «тихим резервуаром» инфекции, распространяя ее на свои 
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семьи и на младенцев. Чем больше доз вакцины они получили, тем 
больше они подвержены инфекции. Тогда как самым эффектив-
ным было бы отдалить заболевшего коклюшем брата от младенца, 
этого брата сложно диагностировать из-за нетипичного хода бо-
лезни из-за изменившегося определения болезни и из-за нежела-
ния врачей диагностировать коклюш у привитых.

Риск умереть после прививки значительно выше, чем 

риск умереть от коклюша.

В последние годы количество случаев коклюша постоянно 
увеличивается. Это происходит не потому, что появились анти-
прививочники, а, наоборот, потому что прививают все больше. 
Прививают беременных, родителей, бабушек и дедушек, дядь 
и теть и вводят в календарь прививок новые ревакцинации для 
детей. Чем больше доз вакцины делают, тем дальше иммунитет 
смещается в сторону Th2 и тем больше организм становится вос-
приимчив к болезни.
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СТОЛБНЯК

Врач — такой же хороший консультант в вопросах при-

вивок, как мясник — в вопросах вегетарианства.

Джорж Бернард Шоу

В отличие от папилломы или коклюша, столбняк — это действи-
тельно опасное заболевание. Многие родители, отказывающиеся 
от других прививок, все же считают нужным привить от столб-
няка. Но  какова вероятность заболеть столбняком, опаснее  ли 
столбняк, чем прививка, и защищает ли прививка от столбняка?

Столбняк вызывается бактерией Clostridium tetani. Споры этой 
бактерии находятся повсюду. В почве, в кишечнике человека и жи-
вотных (особенно травоядных), в пыли, на теле и даже в слюне. 
В аэробной среде бактерия не размножается, но, попадая в анаэ-
робную среду, оживает и начинает выделять очень сильный токсин 
(тетаноспазмин). Если вследствие травмы этот токсин попадает 
в нервную систему, он вызывает спазмы мышц и может привести 
к параличу. В развитых странах примерно в 11 % случаев болезнь 
заканчивается летальным исходом. Не все штаммы бактерии вы-
деляют токсин [1].

Вакцина от столбняка практически всегда совмещена с диф-
терией и коклюшем, но обычно она комбинирована также с по-
лиомиелитом, гемофильной палочкой и  иногда с  гепатитом В. 
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Существует вакцина от столбняка вместе с дифтерией, но без ко-
клюша. Не везде она доступна, и даже там, где она есть, ее обычно 
делают лишь тем, кто чувствителен к коклюшному компоненту. 
Все вакцины от столбняка содержат алюминий. Теоретически, 
вакцина от  столбняка без алюминия существует, до  2008  года 
ее использовали во Франции, но сегодня ее не производят [2].

Если взять столбнячный токсин и обработать его формалином, 
то получается токсоид (анатоксин), который уже не токсичен. Его 
и используют в качестве вакцины. В случае травмы вакцину ис-
пользовать бесполезно, так как выработка антител — это процесс, 
который занимает от нескольких дней до нескольких недель [3]. 
В этом случае делают инъекции иммуноглобулина (то есть самих 
антител). Иммуноглобулин (TIG) выделяют из крови многократно 
привитых лошадей или людей. В России, Украине и странах тре-
тьего мира делают инъекции лошадиного иммуноглобулина, тогда 
как в развитых странах используют человеческий иммуноглобулин, 
поскольку лошадиный вызывает сывороточную болезнь.

В развитых странах 70 % заболевших столбняком и 80 % умер-
ших — это люди в возрасте старше 50 лет. Смертность от столбня-
ка у людей младше 30 лет практически нулевая, тогда как среди 
пожилых умирает половина заболевших [4].

Естественный иммунитет

Существует полный медицинский консенсус насчет того, что 
естественный иммунитет от столбняка невозможен и только при-
вивка способна предотвратить болезнь. Однако в израильском ис-
следовании авторы провели анализ крови 200 случайно выбранных 
иммигрантов из Эфиопии в Израиль и обнаружили у 98 % из них ан-
титела к столбняку. У 30 % из них уровень антител считается защит-
ным (выше 0,01 МЕ/мл). Никто из них не был привит. Количество 
антител у них увеличивалось с возрастом. Авторы заключили, что 
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естественный иммунитет вырабатывается от постоянного сопри-
косновения с бактерией [5]. В другом исследовании взяли анализ 
крови у 120 случайно выбранных женщин, живущих в израильских 
кибуцах. У всех был достаточный уровень антител от столбнячного 
токсина, хотя 12 % из них никогда не были привиты [6].

Уровень антител от столбняка у 57 непривитых жителей Гала-
пагосов тоже был выше защитного уровня. Двое из них переболе-
ли столбняком в прошлом. Авторы также проверили 9 животных, 
и у всех был достаточный уровень антител. Они заключили, что 
иммунитет вырабатывается посредством проглатывания спор 
бактерии, которые размножаются в кишечнике, а раны на коже 
действуют как ревакцинация. Похожие исследования были про-
ведены также в Англии, Индии и Мали [7–10]. Все эти исследо-
вания противоречат принятой догме — что перенесенная болезнь 
не вырабатывает иммунитет.

В принципе, ответ на вопрос, каким образом вырабатывается 
естественный иммунитет, был дан еще в 20-е годы прошлого века. 
Бактерии столбняка обнаружились в кишечнике у 35 % мужчин 
в Пекине, притом что столбняк в Китае был очень редкой болез-
нью (не считая столбняк новорожденных). Исследователи обнару-
жили бактерии столбняка в стуле пациентов даже после того, как 
они провели в больнице 3 месяца на практически стерильной еде 
[11]. В последующем исследовании авторы доказали, что бактерии 
столбняка размножаются в человеческом кишечнике. Чтобы прове-
рить выработку антител к столбняку посредством их употребления 
в пищу, один из авторов исследования проглотил большое количе-
ство бактерий (были же когда-то настоящие ученые!). Эксперимент, 
однако, пришлось прекратить, так как у него начался запор (неясно, 
было ли это следствием проглатывания бактерий) [12].

В другом исследовании у морских свинок, которых кормили 
бактериями столбняка, через 6 месяцев появились антитела. Од-
нако существует много штаммов бактерии столбняка, и антитела 
вырабатывались лишь к тому штамму, которым их кормили. Им-
мунитет от других штаммов не появлялся. Те, кого кормили не-
сколькими штаммами, выработали иммунитет ко всем штаммам.
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В одном из  экспериментов авторы заразили морских свинок 
столбняком, и все, кроме двух, погибли. Впоследствии оказалось, 
что этих двух свинок случайно подселили к самцу и они были бе-
ременны. Как беременность спасла их от столбняка, осталось не-
ясно. Они родили здоровое потомство. Вдобавок авторы сообщают: 
широко известно, что споры бактерии сами по себе не инфициру-
ют и, чтобы произошло заражение, нужен еще какой-нибудь раз-
дражающий фактор. Они использовали в качестве раздражителя 
разные материалы и среди прочего — стеклянную ампулу. Ампулу, 
наполненную спорами бактерий столбняка, вставляли под кожу 
морских свинок и разбивали. То, что споры бактерии сами по себе 
недостаточны для инфицирования, тоже объясняет тот факт, что, 
несмотря на распространенность бактерий столбняка, случаи забо-
левания исключительно редки. Авторы пишут, что нет никакой свя-
зи между количеством антител в крови и иммунитетом к столбняку. 
Они заключают, что антитела к токсину играют лишь небольшую 
роль в иммунитете от столбняка и есть кое-что другое, что защи-
щает от инфекции. Они предполагают, что это белки под названием 
агглютинины. Эти агглютинины специфичны, для каждого штамма 
бактерии столбняка есть подходящий агглютинин [13].

В исследовании 1926 года в крови у 80 % жителей Калифорнии 
нашлись агглютинины к нескольким штаммам бактерий столб-
няка, но у них не было антител. Авторы считают, что бактерии 
столбняка находились в кишечнике этих людей в прошлом, но не 
прижились там, поэтому антитела отсутствуют [14]. С 1920-х го-
дов агглютинины столбняка больше никто не исследовал.

Защищает ли прививка от столбняка?

В статье 1992 года рассказывается о 3 мужчинах, которые за-
болели столбняком. Один из них умер. Все были не только полно-
стью привиты, но у них был и очень высокий уровень антител. 
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У одного из них уровень антител был в 2500 раз выше защитного 
уровня. Этого пациента гипериммунизировали для создания ком-
мерческого иммуноглобулина. То  есть ему сделали много при-
вивок, чтобы у него создался высокий уровень антител, которые 
потом выделяют из его крови и продают в качестве иммуноглобу-
лина. У другого пациента уровень антител in vitro был 0,2 МЕ/мл, 
но когда его проверили in vivo на мышах, он оказался менее 0,01. 
Авторы заключили, что иммунитет к токсоиду совсем не равен 
иммунитету к  токсину [15]. Описаны также случаи заражения 
у людей с уровнем антител в 16 раз выше защитного, в 100 раз, 
и в 278 раз выше защитного [16–18]. В систематическом анализе 
случаев заражения столбняком у привитых авторы проанализиро-
вали 51 статью, где сообщалось о 359 таких случаях [19].

«Защитный» уровень антител (0,01 МЕ/мл) был установлен 
в 1937 году на основании опытов над морскими свинками и экс-
траполирован на людей. В последние годы в некоторых странах 
защитным считается уже уровень антител в 10–15 раз выше [20].

Столбняк новорожденных

Одним из видов столбняка является столбняк новорожденных. 
Он практически не встречается в развитых странах. Его причиной 
является заражение младенца через пуповину при нестерильном 
ее перерезании.

Вместо того чтобы повысить уровень гигиены во время 

родов, раздать беременным пузырьки перекиси водорода 

и научить их не перерезать пуповину ржавыми ножни-

цами, ВОЗ, разумеется, выбрала другую стратегию — 

поголовная вакцинация беременных женщин в странах 

третьего мира.
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В исследовании в Нигерии 20 младенцев поступили в больницу 
со столбняком новорожденных. Матери шестерых были привиты 
во время беременности как минимум двумя дозами. У всех мате-
рей и младенцев, включая непривитых, уровень антител был на-
много выше защитного. Смертность среди непривитых составляла 
43 %. Смертность среди привитых составляла 50 % [21]. Однако 
существует также исследование, доказывающее, что 2–3 прививки 
во время беременности значительно снижают случаи столбняка 
новорожденных. С другой стороны, в том же исследовании обна-
ружилось, что прививка повышает смертность от других причин 
на 18 % [22].

В Танзании исследовали 10 новорожденных со столбняком. 
Матери всех, кроме одного, были привиты во время беремен-
ности. Уровень антител у 9 из них был выше защитного уровня. 
Мать 10-го была привита за 2 недели до родов. У 2 младенцев 
уровень антител был в 100 и 400 раз выше защитного уровня. 
Мать одного из них получила 14 прививок во время своих 5 бе-
ременностей, вторая получила 6 за последние 3 года. У младен-
ца, мать которого никогда не была привита, уровень антител 
был в 3 раза выше защитного уровня. Авторы заключили, что 
не существует такого понятия, как «защитный уровень анти-
тел» [23].

Способы заражения

В прошлом одним из способов заражения столбняком была 
вакцинация от оспы [24, 25]. Также причинами столбняка явля-
лись обрезание, медицинские повязки, гигиенические прокладки, 
аборт и удаление матки. Сообщается о случае заражения столбня-
ком вследствие разрыва крайней плоти во время полового акта, 
из чего следует, что бактерии столбняка, вероятно, живут также 
во влагалище.



112

Глава 10

Авторы проанализировали 14 видов гигиенических прокладок 
и на всех нашли споры столбняка и споры C. welchii (о них далее). 
Некоторые из прокладок, по заявлению производителя, были сте-
рильны. Бактерии столбняка обнаружились также на стерильном 
комплекте гигиенических повязок и прокладок, предназначен-
ных для родов. Авторы заключили, что такие нестерильные про-
кладки не должны использоваться после родов и после удале-
ния матки, так как 3,5 % случаев столбняка — это послеродовой 
столбняк. Они пишут, что государство контролирует банку сар-
дин больше, чем повязки, которые используются во время родов. 
И что аборигены, которые не пользуются прокладками, находят-
ся в большей безопасности, чем их цивилизованные сестры [26].

Упомянутая выше бактерия C. welchii, которая сегодня назы-
вается уже C. perfringens, это бактерия из того же семейства, что 
и столбняк. Она тоже анаэробная, живет в почве, в кишечнике 
людей и животных, находится в пыли и распространена так же, 
как столбнячная бактерия. Но поскольку против этой бактерии 
нет вакцины, мало кто про нее слышал. Что немного странно, по-
скольку она вызывает намного более опасное и более распро-
страненное заболевание — газовую гангрену.

Попадая в анаэробную среду через глубокую рану, эта бактерия 
начинает выделять токсин, который быстро приводит к некрозу 
тканей, и заканчивается это в лучшем случае ампутацией. В от-
личие от столбняка, для которого в случае травмы эффективна 
противостолбнячная сыворотка, сыворотка от газовой гангрены 
не работает. Каждый год в США 1000 человек заболевают газовой 
гангреной. Смертность составляет 20–25 %. Сколько заболевает 
столбняком? 30 человек в год [27]. Из них умирают трое. И если 
человек выжил после столбняка, его нервные ткани восстанавли-
ваются и он полностью выздоравливает, а после газовой гангрены 
человек остается в лучшем случае инвалидом.

К тому же семейству принадлежит также бактерия C. diffi  cile. 
О  ней тоже мало кто слышал, хотя она ассоциирована с  почти 
30 000 смертей в год в США, то есть она смертельнее столбняка 
в 10 000 раз [28]. Но может, от столбняка умирают сегодня так мало 
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из-за прививки? В 1950-х, до того как вакцину стали массово ис-
пользовать, столбняком болели лишь 500 человек в год.

Кто заболевает столбняком

С 1987 по 2008 год 13 % случаев и 29 % смертей от столбняка 
приходятся на больных диабетом. Диабетики болеют столбняком 
в 3 раза чаще остальных, а умирают в 4 раза чаще. 15 % случаев 
столбняка приходится на внутривенных наркоманов [29]. Даже 
если предположить, что столбнячные антитела эффективно ней-
трализуют токсин, они ведь еще должны добраться до места трав-
мы. А если травма произошла там, где нет достаточного кровяного 
снабжения, антитела туда не доберутся. По этой причине диабе-
тики болеют столбняком намного чаще.

С 1955 года 90 % заболевших столбняком в Нью-Йорке — это 
героиновые наркоманы [30]. Описывается случай брата и сестры, 
заболевших столбняком после инъекции героина. У брата была 
тяжелая форма столбняка, а у сестры легкая. Оба выздоровели: 
брат — через 3 недели, а сестра — через 2. Поскольку сестре 15 лет 
назад сделали прививку, авторы заключили, что из-за этого она бо-
лела легкой формой. Они заключили также, что брат, скорее всего, 
привит не был и поэтому болел тяжело, хотя уровень антител у них 
не проверяли, и был ли привит брат — осталось неизвестным [31].

Столбняк у наркоманов, которые кололи под кожу морфин, 
был описан еще в  викторианскую эпоху. В  Чикаго, еще в  50-е 
годы, до того как начали прививать, большинство больных были 
героиновые наркоманы. Из 22 больных 12 были наркоманы, и все 
умерли. Среди остальных заболевших умерли лишь четверо [32]. 
CDC сообщает, что 55 % заболевших столбняком в Калифорнии 
были внутривенные наркоманы [33].

С 1984 по 1994 год 40 человек умерли от столбняка в области 
Лацио в Италии (население 5,1 миллиона). Из них 48 % составля-
ли пожилые люди, а среди людей помоложе умирали в основном 
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внутривенные наркоманы. В возрастной группе до 30 лет не было 
зарегистрировано ни одной смерти. Среди тех, кто не был наркома-
ном, умер лишь один человек моложе 40 лет и еще 2 человека моло-
же 50 лет. Риск смерти пожилого человека был повышен в 27 раз, 
фермера — в 167, а наркомана — в 186 раз [34].

До 2003 года столбняк лишь изредка встречался в Великобри-
тании, в основном среди пожилых, но в 2003 году столбняком на-
чали болеть наркоманы. Было зарегистрировано 35 случаев, в двух 
из них заболевшие умерли. Авторы исследовали, что между ними 
общего, и обнаружили, что они заболели из-за зараженного героина 
из Ливерпуля [35].

Эффективность

Рандомизированного контролируемого исследования эффек-
тивности вакцины от столбняка никто никогда не проводил. На ка-
ком основании тогда решили, что вакцина эффективна? Во время 
Первой мировой войны среди американских солдат наблюдались 
70 случаев столбняка (13,4 на 100 000 ранений). Во Второй миро-
вой войне, когда всех солдат прививали, наблюдались 12 случаев 
столбняка (0,44 на 100 000 ранений). Вдобавок, среди немецких 
солдат, которых не прививали, было 80 случаев столбняка. А сре-
ди солдат Люфтваффе (ВВС), которых прививали, столбняка во-
обще не было. На основании этого заключили, что вакцина очень 
эффективна, и с 1947 года ею начали прививать и гражданское 
население. То, что в Первой мировой воевали в основном на ло-
шадях, а во Второй мировой на танках, исследователей не сму-
тило. Также не смутило их, что Люфтваффе воевали в возду-
хе, тогда как бактерии столбняка живут в основном в почве.

А вот от газовой гангрены во время Первой мировой войны 
погибло 100 000 немецких солдат, 10–12 % всех раненых. Во вре-
мя Второй мировой войны от нее умирали уже не более 1,5 %, 
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а во время войны во Вьетнаме — лишь 0,016 %. С 1950-х по 1980-е 
смертность от газовой гангрены снизилась с 70 до 41 % [36]. И все 
это без вакцинации.

Вакцины против беременности

Отвлечемся немного от столбняка. ХГЧ (хорионический гона-
дотропин) — это гормон, который начинает выделяться во время 
беременности, и именно на нем основан домашний тест на бере-
менность. Поскольку этот гормон совершенно необходим для раз-
вития беременности, ученым пришла в голову гениальная идея. 
Если мы сможем, решили они, вызвать аутоиммунную реакцию 
на этот гормон, то иммунная система начнет видеть в нем патоген 
и уничтожать его. Так получится вакцина против беременности.

Как вызвать иммунную реакцию на гормон? Нужно просто до-
бавить к нему алюминий и столбнячный токсоид. Иммунная систе-
ма в придачу к столбняку выработает антитела и к ХГЧ. Сказали 
и сделали. Начали эту работу еще в 70-х, но добиться успеха никак 
не получалось. А в начале 90-х добавили в вакцину еще один адъю-
вант, овечий лютропин (гормон, ответственный за овуляцию) и диф-
терийный токсоид, и вакцина заработала! Конечно, уровень антител 
постоянно снижался, и вакцину приходилось колоть раз в несколько 
месяцев, но индийские женщины, на которых вакцина была испробо-
вана, почти не беременели [37]. Правда, некоторые исследователи 
обвиняют автора эксперимента в том, что он тестировал вакцины 
сразу на женщинах, минуя предварительные испытания на живот-
ных. А бывший министр окружающей среды Индии, Манека Ган-
ди, заявила, что его контрацептивная вакцина для кобелей убила 
слишком много собак [38]. Похожие вакцины разрабатывались под 
руководством ВОЗ также и другими группами исследователей [39].

Осенью 1994 года ВОЗ провела в Мексике кампанию вакцина-
ции от столбняка. Но вакцинировали почему-то исключительно 
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женщин репродуктивного возраста. Причем, несмотря на то что 
одна доза столбнячной вакцины дает защиту на 10 лет, женщин 
вакцинировали по 5 раз. Католической организации Human Life 
International это показалось немного странным, и они проверили 
эти вакцины на наличие ХГЧ, и действительно, он там оказался. 
Похожие вакцины от столбняка, в которых был обнаружен ХГЧ, 
обнаружились на Филиппинах, где 3,4 миллиона женщин были ей 
привиты, и в Никарагуа, где прививали лишь женщин в возрасте 
12–49 лет [40].

В 2014 году ВОЗ и ЮНИСЕФ провели кампанию вакцина-
ции женщин фертильного возраста (14–49 лет) в Кении. Жен-
щины получали по 5 доз вакцины. Обычно вакцинация прово-
дится в Кении церковью, но на этот раз ВОЗ вакцинировала сама. 
Организация католических епископов Кении, которой это пока-
залось странным, послала эти вакцины на проверку в 4 разных 
лаборатории, и, согласно заявлению епископов, все лаборатории 
обнаружили в проверенных ампулах ХГЧ. ВОЗ и ЮНИСЕФ объ-
яснили вакцинацию женщин фертильного возраста тем, что вак-
цины предназначены для предотвращения столбняка новорожден-
ных. Однако согласно статистике ВОЗ, за 5 лет предшествующих 
этой кампании, в Кении было зарегистрировано лишь 19 случаев 
столбняка новорожденных. Зачем нужны 5 доз прививки вместо 
обычных одной или двух, они не объяснили. Одна из лабораторий 
заявила, что они не знали, что то, что они проверяют, это вакцина. 
И если бы они знали, то они, разумеется, не нашли бы там ХГЧ.

В опубликованном в 2017 году исследовании сообщается, 
что:

1) ВОЗ занимается разработкой вакцин против беременности 
с 1970-х, а проблемой снижения рождаемости в странах третьего 
мира — с 1945-го. Правительство США официально поддержи-
вало снижение рождаемости в странах третьего мира с 1970-х;

2) использовавшийся в Кении протокол вакцинации (5 доз 
раз в полгода) полностью совпадал с протоколом вакцинации 
против беременности и не совпадал с протоколом вакцинации 
от столбняка;
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3) вакцины в Кении охранялись полицией. Каждая ампула 
должна была быть возвращена ВОЗ под надзором полиции. Все 
вакцины хранились в  гостинице в  Найроби и  распределялись 
лишь оттуда;

4) половина ампул, предоставленных ВОЗ для проверки, со-
держали ХГЧ;

5) у привитых от столбняка женщин на Филиппинах обна-
ружились антитела к ХГЧ. Авторы заключили, что ВОЗ ответ-
ственна за депопуляцию в Кении [41].

Безопасность

В отчете Национальной академии медицины сообщается, 
что существует причинно-следственная связь между прививкой 
от столбняка/дифтерии и синдромом Гийена-Барре, анафилакти-
ческим шоком и плечевым невритом [42].

Ревакцинация от  столбняка временно понижает уровень 
Т-лимфоцитов в крови до уровня, который наблюдается у боль-
ных СПИДом [43]. Поскольку вакцины от столбняка любят колоть 
при любом удобном случае — это приводит к гипериммунизации 
(уровень антител выше 5 МЕ/мл). В Италии среди рожденных 
до 1968 года было 11 % гипериммунизированных, а среди рожден-
ных после 1968-го таких было уже 17 % [44, 45].

В Финляндии у 53 % людей старше 50 лет уровень антител был 
выше 1 МЕ/мл [46]. В исследовании 2013 года обнаружилось, что 
у детей в возрасте 12–18 месяцев, страдающих от постоянных ин-
фекций, уровень антител к столбняку был значительно выше, чем 
у здоровых [47].

Согласно VAERS, после прививки от столбняка (без коклюш-
ного компонента) с 2001 по 2008 год в США зарегистрировано 
24 случая смерти и 178 случаев инвалидности (эти данные следует 
умножить как минимум на 10 и нужно помнить, что эти вакцины 



118

Глава 10

используются довольно редко, почти все дети получают комбини-
рованную с коклюшем вакцину). За эти 8 лет было зарегистриро-
вано всего 233 случая болезни, и 26 умерли от столбняка. Среди 
заболевших 27 % были привиты более 4 раз и 40 % не были при-
виты. 15 % заболевших были внутривенные наркоманы, 15 — боль-
ные диабетом и 49 % — старше 50 лет. Не было зарегистрировано 
ни одного случая заболевания у детей младше 5 лет. Ни один 
человек младше 30 лет не умер от столбняка.

Лечение

В немецком исследовании 1966 года выяснилось, что крысы, 
которые получали инъекции витамина С, не умирали от смертель-
ных доз столбнячного токсина [48]. В начале 1980-х в Бангладеш 
было проведено контролируемое исследование влияния витамина 
С на столбняк. 117 больных пациентов разделили на две группы. 
Первая получала 1 г витамина С в день внутривенно в придачу 
к иммуноглобулину, а вторая группа получала только иммуногло-
булин. В группе детей (1–12 лет) среди не получавших витамин 
умерли 74 %. Среди тех, кто получал витамин С, никто не умер. 
В группе взрослых среди не получавших витамин 68 % умерли. 
Среди тех, кто получал витамин, умерли 37 %. Поскольку доза ви-
тамина С была одинакова для обеих групп, несмотря на разный вес 
пациентов, логично предположить, что более высокая доза вита-
мина во взрослой группе снизила бы смертность еще больше [49].

В 2013 году был опубликован систематический обзор Кокрейн 
о лечении столбняка витамином С. Авторы выявили во всей ме-
дицинской литературе лишь одно вышеупомянутое исследование 
о влиянии витамина С на столбняк. Но, среди прочего, они со-
общают следующее.

 ◆ Инфекции и бактериальные токсины истощают запасы ви-
тамина С в надпочечниках. В нескольких экспериментах 
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было доказано, что витамин С улучшал работу клеток им-
мунной системы.

 ◆ В десятках экспериментов на животных доказывалось, что 
витамин С  усиливал их сопротивляемость к  инфекциям 
и бактериальным токсинам, включая столбнячный токсин 
и токсин других клостридиумных бактерий.

 ◆ В одном исследовании было установлено, что в  крови 
у больных столбняком было меньше витамина С, чем у здо-
ровых. А у умерших от столбняка пациентов уровень вита-
мина С был ниже, чем у выживших. Более того, у больных 
столбняком наблюдался более высокий уровень дегидро-
аскорбата (окисленной формы витамина С), что свидетель-
ствует о том, что столбняк истощает запасы витамина.

 ◆ Витамин С безопасен даже в очень в больших дозах. 100 г 
внутривенно не  приводили к  побочным эффектам. При 
оральном приеме большие дозы витамина С могут привести 
к диарее (более 30 г/день для больных и более 4–10 г/день 
для здоровых, из чего также следует, что инфекции истоща-
ют запасы витамина С).

Поскольку это единственное бангладешское исследование 
было не слепое и не рандомизированное, авторы не рекомендуют 
использование витамина С в лечении столбняка, несмотря на пол-
ное отсутствие побочных явлений. 

Они рекомендуют проведение дополнительных клиниче-
ских испытаний. Но почему-то никто не спешит их проводить 
[50].

Статистика

Как и в случае с другими вакцинами, утверждается, что вак-
цина ответственна за снижение заболеваемости на 92 %, а смерт-
ности — на 99 % [51]. Однако с 1900 года смертность упала более 
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чем на 95 % еще до начала вакцинации в конце 40-х [52]. В Ка-
наде смертность от столбняка упала на 80 % с 1920-х до 1940-х 
годов.

Выводы

Столбняк — это исключительно редкое заболевание, которым 
довольно сложно заболеть. Оно было исключительно редким даже 
во время Первой мировой войны с ее бесчисленными ранениями 
и отсутствием санитарии. Каждый год 50 человек в США поги-
бают от удара молнии. Столбняком заболевают 30 человек в год, 
умирают в среднем 3, и подавляющее большинство из них — это 
внутривенные наркоманы, диабетики и пожилые люди. В разви-
тых странах дети от столбняка вообще не умирают и практически 
им не заболевают. Намного логичнее бояться газовой гангрены, 
которой заражаются так же, как и столбняком, но умирают от нее 
в 100 раз чаще, или молний, от которых умирают в 15 раз чаще.



121

Столбняк

Вероятность умереть после прививки выше, чем вероятность 
умереть от столбняка, а вероятность инвалидности после при-
вивки выше, чем вероятность заболеть столбняком.

Эффективность вакцины от столбняка никогда не была под-
тверждена.

Источники

 1. Tetanus. CDC Pink Book
  2. Ullberg-Olsson K et al. Dev Biol Stand. 1979;43:39-41
  3. Porter JD et al. Vaccine. 1992;10(5):334-6
  4. Cook TM et al. Br J Anaesth. 2001;87(3):477-87
  5. Matzkin H et al. Infect Immun. 1985;48(1):267-8
  6. Leshem Y et al. Isr J Med Sci. 1989;25(3):127-30
 7. Veronesi R et al. J Hyg Epidemiol Microbiol Immunol. 1975;19(1):126-34
  8. Murphy NM et al. Br J Clin Pract. 1994;48(1):8-9
  9. Dastur FD et al. Lancet. 1981;2(8240):219-22
 10. Ehrengut W et al. Immun Infekt. 1983;11(6):229-32
 11. Tenbroeck C et al. J Exp Med. 1922;36(3):261-71
 12. Tenbroeck C et al. J Exp Med. 1923;37(4):479-89
 13. Tenbroeck C et al. J Exp Med. 1926;43(3):361-77
 14. Coleman G. J Infect Dis. 1926;39(4):332-6
 15. Crone NE et al. Neurology. 1992;42(4):761-4
 16. Livorsi DJ et al. Am J Med Sci. 2010;339(2):200-1
 17. Pryor T et al. J Fam Pract. 1997;44(3):299-303
 18. Passen E. JAMA. 1986;255(9):1171-3
 19. Hopkins JP et al. Can Commun Dis Rep. 2014;40(17):355-64
 20. Sneath P. Am J Hyg. 1937;25(3):464-76
 21. de Moraes-Pinto MI et al. J Infect Dis. 1995;171(4):1076-7
 22. Newell KW et al. Bull World Health Organ. 1966;35(6):863-71
 23. Maselle SY et al. FEMS Microbiol Immunol. 1991;3(3):171-5
 24. Patel J. Indian J Pediatr. 1960;27:251-3
 25. Public Health Rep. 1927;42(50):3061-71
 26. Pulvertaft RJ. BMJ. 1937;1(3973):441-4
 27. Reported Cases and Deaths from Vaccine Preventable Diseases, United States
 28. Lessa F. NEJM. 2015;372(24):2369-70
 29. Pascual B. MMWR. 2003;52(SS03):1-8
 30. Cherubin CE. Arch Intern Med. 1968;121(2):156-8
 31. Berger SA et al. JAMA. 1978;240(8):769-70
 32. Beeching N. BMJ. 2005;330(7485):208-9
 33. MMWR. 1998;47(8):149-51
 34. Sangalli M et al. Eur J Epidemiol. 1996 Oct;12(5):539-40
 35. Hahné SJ et al. Emerg Infect Dis. 2006;12(4):709-10
 36. Pailler JL et al. Acta Chir Belg. 1986;86(2):63-71



Глава 10

 37. Talwar GP et al. PNAS. 1994;91(18):8532-6
 38. Mukerjee M. Sci Am. 1996;275(1):38-40
 39. Report of a meeting between women’s health advocates and scientists to review the 

current status of the development of fertility regulating vaccines, Geneva, 17-18 
August 1992

 40. Vaccine weekly. 1995 May 29:9-10
 41. Oller JW. OAlib. 2017;4(e3937)
 42. Stratton KR et al. JAMA. 1994;271(20):1602-5
 43. Eibl MM et al. NEJM. 1984;310(3):198-9
 44. Wirz M et al. Vaccine. 1987;5(3):211-4
 45. Gentili G et al. Infection. 1993;21(2):80-2
 46. Olander RM et al. Vaccine. 2009;27(39):5295-8
 47. Graziani S. J Biol Regul Homeost Agents. 2013;27(1):95-103
 48. Dey PK. Naturwissenschaften. 1966;53(12):310
 49. Jahan K et al. Bangladesh Med Res Counc Bull. 1984;10(1):24-8
 50. Hemilä H et al. Cochrane Database Syst Rev. 2013(11):CD006665
 51. Roush SW et al. JAMA. 2007;298(18):2155-63
 52. Fraser DW. Am J Epidemiol. 1972;96(4):306-12



123

Глава 11

ДИФТЕРИЯ

Единственной безопасной вакциной является та, которая 

никогда не используется.

Джеймс Шэннон,

директор национального института 

здравоохранения США

Как и столбняк, дифтерия — это тоже довольно опасное заболева-
ние. Однако какова вероятность заболеть ею в наше время и на-
сколько вакцина эффективна?

Дифтерия вызывается бактерией Corynebacterium diphtheriae, 
которая сама по себе довольно безобидна. Но если эта бактерия 
заражена специфическим вирусом (бактериофагом), она начинает 
производить и выделять сильный токсин. Этот токсин и ответ-
ствен за тяжелые симптомы дифтерии. Дифтерийный токсин раз-
рушает ткани в глотке и формирует в ней псевдомембрану, тогда 
так без токсина бактерия может вызвать лишь фарингит.

Если этот токсин попадает в кровеносную систему, то ослож-
нения могут привести к  миокардиту и  временному параличу. 
Летальность составляет 5–10 %. Болезнь передается в основном 
воздушно-капельным путем, но возможна также передача через 
предметы обихода. Большинство людей, заразившись дифтерий-
ной бактерией, не заболевают, а просто являются резервуаром 
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бактерий и переносчиками. Во время эпидемий большинство де-
тей являются переносчиками, но не болеют. Большинство случаев 
заболевания происходит зимой и весной [1].

Вакцина от дифтерии отдельно не производится, она всегда 
совмещена со столбнячной и обычно еще и с коклюшной. Так же 
как и в случае столбняка, вакцина представляет собой токсоид, 
то есть токсин, инактивированный формалином. В качестве лече-
ния используются антибиотики и дифтерийный иммуноглобулин. 
Но поскольку дифтерия — это исключительно редкое заболевание, 
человеческий иммуноглобулин для нее не производится, и даже 
в развитых странах используется лошадиный.

У 40–78 % непривитых детей в Афганистане, Бирме и Ниге-
рии к 5-летнему возрасту развивается естественный иммунитет. 
Чтобы заразиться дифтерией от  другого человека, расстояние 
от него должно быть менее 1 м. Если оно больше, риск заражения 
значительно снижается. Социоэкономические факторы, такие как 
теснота, бедность, алкоголизм и низкий уровень гигиены, способ-
ствуют распространению дифтерии [2].

В 1926 году Гленни и его группа экспериментировали с дифте-
рийной вакциной и пытались улучшить ее эффективность. Слу-
чайно они обнаружили, что добавление алюминия в вакцину дает 
более сильную иммунную реакцию. С тех пор алюминий добав-
ляется в большинство неживых вакцин [3].

Кто заболевал дифтерией

Дифтерия считалась всегда детской болезнью, однако в середи-
не XX века ею начали болеть взрослые. Если в 1960 году 2 % забо-
леваний приходилось на взрослых, то в 1964-м взрослых было уже 
36 %, а в 1970-х — 48 %. Также изменилась соотношение смертно-
сти. В 1960-х годах 70 % умерших от дифтерии в Канаде были дети, 
а в 70-х 73 % умерших уже были взрослые. Начиная с 1960-х годов 



125

Дифтерия

дифтерия наблюдалась преимущественно в городских районах 
с низким социоэкономическим уровнем, главным образом среди 
бездомных и алкоголиков. С 1980-х годов дифтерия практически 
не встречается в развитых странах [4].

В Швеции с конца 1950-х до 1984 года не было зарегистриро-
вано ни одного случая дифтерии. В 1984-м наблюдались 3 вспыш-
ки. Почти все больные были хроническими алкоголиками. Боле-
ли в основном те, у кого уровень антител был ниже 0,01 МЕ/мл. 
«Защитным» уровнем антител для дифтерии считается от 0,01 до 
0,1 МЕ/мл. Точное значение установить невозможно. У половины 
тех, кто получили 3 дозы вакцины в младенчестве, уровень анти-
тел был ниже защитного. Возможно, что низкий уровень антител 
в Швеции объясняется тем, что в 1970-х годах из вакцины ис-
ключили коклюшный компонент. Поскольку коклюшный токсин 
сам по себе является адъювантом, его исключение делает вакцину 
от дифтерии менее эффективной.

Авторы сообщают, что уровень антител падает на  20–30 % 
в год. У детей он падает еще быстрее [5]. Низкий уровень антител 
от дифтерии был обнаружен и в других исследованиях. В другом 
шведском исследовании у  70 % женщин и  у  50 % мужчин уро-
вень антител был ниже 0,01 МЕ/мл [6]. В Миннесоте более чем 
у 80 % взрослых людей уровень антител от дифтерии был ниже 
0,01 МЕ/мл [7]. В другом исследовании у 40 % американцев об-
наружился недостаточный уровень иммунитета к дифтерии [8]. 
Авторы опубликованного в 1988 году исследования пишут, что 
снижение количества случаев дифтерии в  1970-х произошло 
вопреки отсутствию иммунитета среди взрослых, а последние 
эпидемии дифтерии происходят лишь среди алкоголиков и без-
домных [9].

В опубликованной в  Lancet статье 1985  года утверждается, 
что рекомендации по ежедесятилетней ревакцинации от дифте-
рии и столбняка основаны на серологических исследованиях, со-
гласно которым у пожилых меньше антител. Однако цель вакци-
нации — это предотвращение болезней, а не выработка антител. 
В Канаде заболеваемость дифтерией не повышается с возрастом. 
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Не повышается также смертность от столбняка. Авторы заключа-
ют, что польза ревакцинации от дифтерии и столбняка для взрос-
лых не оправдывает ни рисков, ни стоимости [10].

В исследовании в Бельгии взрослым сделали ревакцинацию 
от дифтерии. У 24 % из них уровень антител не стал выше «за-
щитного», а у 42 % из тех, у кого уровень антител был низким, он 
остался недостаточным после вакцинации [11].

Эффективность

Ввиду того, что в последние десятилетия дифтерия практиче-
ски не встречается в развитых странах, об эффективности вакци-
ны можно судить только по историческим данным. Во вспышке 
дифтерии в 1946 году в английской школе были зарегистрированы 
18 случаев. Все, кроме двух, были привиты. Из 23 непривитых за-
болели 13 %. Из 300 привитых заболели 5 %. Один из непривитых 
на самом деле был привит, но более 10 лет назад. Если его исклю-
чить, то среди непривитых заболели 9 %. Если разделить приви-
тых на две группы: те, кто были привиты менее 5 лет назад и более 
5 лет назад, — то уровень заболеваемости между ними одинаков. 
Тем не менее среди недавно привитых болезнь проходила легче, 
чем среди давно привитых и непривитых. Авторы заключили, что 
прививка без последующих ревакцинаций не особо эффективна, 
и призывают делать прививку каждые три года вдобавок к при-
вивкам в младенчестве [12].

В начале 1940-х в Канаде была эпидемия дифтерии (1028 слу-
чаев). 24 % заболевших были привиты (или у них были антите-
ла). Среди них 5 умерли, один был привит за полгода до болезни. 
В  целом у  привитых были менее выраженные симптомы [13]. 
Во вспышке дифтерии в Галифаксе в 1940 году были зарегистри-
рованы 66 случаев, из них 30 % были полностью привиты [14]. 
Во вспышке дифтерии в Балтиморе в 1943 году из 103 случаев 29 % 
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привиты, и еще 14 % заявляли, что они привиты, но это не было 
подтверждено документально. Вследствие этого в Балтиморе ста-
ли прививать больше. За первое полугодие 1944 года было зареги-
стрировано уже 142 случая. Из них уже 63 % были привиты [15].

В западных странах никто уже не помнит, что такое дифтерия, 
и даже на медицинских факультетах об этой болезни практиче-
ски ничего не говорят, настолько редко она встречается. Но из-
за эпидемии в России и СНГ в начале 90-х годов в этих странах 
дифтерии все еще многие боятся. Но кто заболевал во время этой 
эпидемии?

В опубликованной CDC статье сообщается, что до Второй ми-
ровой войны дифтерия редко наблюдалась в странах Западной 
Европы. Во время войны на оккупированных немцами террито-
риях — в Нидерландах, Дании и Норвегии — началась эпидемия. 
Это была последняя эпидемия дифтерии в развитых европейских 
странах. Оставшиеся с тех пор единичные случаи наблюдались 
в основном среди низкого социоэкономического класса.

В России начала 90-х случаи дифтерии среди военных встре-
чались в 6 раз чаще, чем среди гражданского населения. В эпи-
демии 90-х годов в странах СНГ большинство заболевших были 
взрослые. Болели в основном бездомные, пациенты психиатри-
ческих больниц, живущие в тесноте и в плохих санитарных усло-
виях. Среди людей, работающих в обычных условиях, случаев 
заболевания было очень мало. Дети болели редко, но являлись 
переносчиками болезни. Авторы пишут, что экономический кри-
зис после падения СССР ухудшил жилищные условия и усилил 
эпидемию [16].

В больнице Боткина в Санкт-Петербурге было зарегистриро-
вано 1860 случаев дифтерии. Летальность составляла 2,3 %. 69 % 
умерших были хронические алкоголики. Среди тех, у кого была 
токсическая форма болезни, летальность составляла 26 %. Токси-
ческая форма была у 6 % привитых и у 14 % непривитых. Одна-
ко привитыми считались лишь те, кто был привит в последние 
5 лет. В целом летальность от дифтерии была достаточно низкой 
по  сравнению с  последними известными эпидемиями. А  если 
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исключить алкоголиков, то летальность составляла примерно 
1 %. Большинство умерших поступили в  больницу на  поздних 
стадиях болезни. Авторы заключают, что прививка дает иммуни-
тет на сравнительно небольшой срок и что эпидемия дифтерии 
в развитых странах вряд ли способна в будущем привести к вы-
сокой смертности. Поскольку данные вакцинации алкоголиков 
отсутствовали, авторы заключили, что они непривиты [17].

В исследовании 218 случаев дифтерии в Грузии в 90-х годах 
летальность составляла 10 %. Начальный уровень образования ма-
тери был ассоциирован с увеличением риска дифтерии у ребенка 
в 4 раза по сравнению с теми, чья мать обладала академическим 
образованием. Среди взрослых — люди с начальным образованием 
болели дифтерией в 5 раз чаще тех, кто окончил университет. Хро-
нические болезни ассоциированы с увеличением риска дифтерии 
в 3 раза. Безработные болели в 2 раза чаще. Душ реже одного раза 
в неделю ассоциирован с двукратным риском заболевания. Непри-
витые болели в 19 раз чаще привитых. Однако привитые включали 
в себя лишь тех, кто получил все дозы прививки и ревакцинации 
и был привит в последние 10 лет. Остальные были определены 
как непривитые. Авторы пишут, что, возможно, пациенты плохо 
помнили, были они привиты или нет.

Среди 181 случая заболевших — лишь 9 % были непри-

виты, у 48 % была хроническая болезнь и 21 % принимали 

душ реже одного раза в неделю. Авторы из CDC заклю-

чают, что вакцинация — это самый важный инструмент 

в контроле дифтерии, но не особо подчеркивают, что 

мыться стоит чаще, чем раз в неделю.

Также авторы пишут, что дифтерия не слишком заразная бо-
лезнь и,  чтобы ею заболеть, нужен продолжительный контакт 
с больным. Посещение людных мест не являлось фактором риска. 
По сравнению с прошлыми эпидемиями в Европе и в США, которые 



129

Дифтерия

происходили в основном среди алкоголиков, в этом исследовании 
авторы не обнаружили повышенного риска для больных алкоголиз-
мом. Они заключают, что, вероятно, низкий социоэкономический 
уровень, а не алкоголизм является фактором риска дифтерии [2].

В 90-х годах благодаря открытию границ хлынул поток тури-
стов из Финляндии в Россию и из России в Финляндию. 400 ты-
сяч финнов посещали Россию каждый год, и 200 тысяч россиян 
посещали Финляндию. Несмотря на эпидемию в России, лишь 
10 финнов заразились дифтерией в России, почти все были муж-
чины средних лет, из них лишь 3 болели тяжелой формой (описаны 
ниже), 5 — легкой формой, а 2 были лишь носителями.

1. 43-летний житель Финляндии посетил Санкт-Петербург 
в 1993 году. Там он целовался со своей петербургской подругой, 
а когда вернулся в Финляндию, у него обнаружилась дифтерия. 
Он был привит от дифтерии 20 лет назад и считался непривитым 
(уровень антител: 0,01 МЕ/мл). Его петербургская подруга не за-
болела. Также обнаружился еще один носитель бактерии, который 
ехал с первым в одной группе. У него тоже были интимные отно-
шения с той же самой «подругой» в Санкт-Петербурге. Это был 
первый случай заболевания в Финляндии за 30 лет.

2. 57-летний мужчина посетил Выборг на один день в 1996-м, 
а вернулся с дифтерией. Он отрицал близкие контакты с местными 
жителями, но его друзья рассказали, что он ходил к проституткам. 
Неизвестно, был ли он привит (уровень антител: 0,06).

3. 45-летний мужчина посетил Выборг на 22 часа и вернулся 
с дифтерией. Его друзья рассказали, что он ходил к проститутке. 
Он был привит и даже получил ревакцинацию за год до поездки 
(уровень антител: 0,08). Он был единственным полностью приви-
тым и единственным, кто умер. Все 3 употребляли большие коли-
чества алкоголя во время поездки, а 2 из них были хроническими 
алкоголиками [18, 19].

Согласно отчету ECDC 2015 года, в Германии и во Франции 
дифтерия стала встречаться в последние несколько лет чаще, чем 
в остальных развитых странах (несколько случаев в год). Причи-
ной этого является приток мигрантов из стран третьего мира [20].



130

Глава 11

В 2016 году, через 25 после того, как дифтерия была полностью 
искоренена, началась вспышка дифтерии в Венесуэле [21]. Посколь-
ку охват прививками там из года в год лишь повышался, и учи-
тывая гуманитарную катастрофу, которая там происходит, трудно 
обвинить в этой вспышке отсутствие вакцинации [22]. Но ВОЗ 
была бы не ВОЗ, если бы позволяла фактам сбить себя с толку [23].

В ноябре-декабре 2017 года начались вспышки дифтерии в Йе-
мене и в лагере беженцев в Бангладеше. Виновником в обоих слу-
чаях был назван недостаточный охват вакцинации, а не граждан-
ская война в Йемене или то, что беженцы в Бангладеше живут 
в палатках по 30 человек в каждой [24].

Лечение

Кроме человека и приматов, морские свинки — это единствен-
ные млекопитающие, которые не синтезируют витамин С. В ис-
следовании 1936 года морским свинкам вкололи дифтерийный 
токсин. Те, кто был на диете с пониженным витамином С, потеряли 
в весе больше, чем те, кто был на обычной диете. Дифтерийный 
токсин истощал запасы витамина С в надпочечниках, в поджелу-
дочной железе и в почках [25]. Согласно исследованию 1937 года, 
недостаток витамина С приводит к пониженной сопротивляемости 
к инфекциям и к повышенным повреждениям от бактериальных 
токсинов. Пониженная сопротивляемость проявляется до  того, 
как видны симптомы цинги. У морских свинок на диете с низким 
витамином С, которым вкололи сублетальную дозу дифтерий-
ного токсина, наблюдалось более широкое повреждение тканей, 
большее снижение веса, более широкие области некроза, худшее 
развитие зубов и низкая продолжительность жизни по сравнению 
с морскими свинками, которых не ограничивали в витамине. Ско-
рее всего, низкий уровень этого витамина приводит к системным 
нарушениям всего организма и особенно эндокринной системы. 
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Авторы заключили, что уровень витамина С для детоксикации 
от дифтерии должен быть существенно выше, чем требуемый уро-
вень витамина С для предотвращения цинги [26].

В 1940 году выяснилось, что, когда морским свинкам вкололи 
сублетальную дозу дифтерийного токсина, у  них наблюдалось 
снижение уровня витамина С в тканях на 50 % в течение 48 часов. 
У детей, которые получали мало витамина С, во время инфекции 
начиналась цинга. Она спонтанно проходила после выздоровле-
ния, без увеличения витамина С в диете. 

В другом эксперименте морским свинкам вкололи сублеталь-
ные дозы дифтерийного токсина. Среди тех, кто получал 0,8 мг 
витамина С в день, наблюдалось разрушение зубной ткани. У тех, 
кто получал 5 мг витамина С, зубы не разрушались [27]. Похожие 
результаты были получены и в других исследованиях. У морских 
свинок с ограниченным витамином С в диете, которым вкололи 
сублетальные дозы дифтерийного токсина, начался артериосклероз 
в легких, в печени, в селезенке и в почках [28]. Морские свинки 
с низкими запасами витамина С, которым вкалывали летальную 
дозу дифтерийного токсина, умирали быстрее, чем свинки на нор-
мальной диете. Те, кто получал высокие дозы витамина С, выжива-
ли, даже когда им вкалывали несколько летальных доз токсина [29].

С 40-х годов влияние витамина С на дифтерию больше никто 
не исследовал. В 1971-м сообщается о случае излечения девоч-
ки от дифтерии посредством внутривенной инъекции витамина 
С. Два других ребенка, которые не получали витамин С, умерли. 
Все 3 получили также антитоксин [30].

Статистика и безопасность

Как и в случае с другими заболеваниями, снижение смертности 
от дифтерии началось задолго до внедрения вакцины. Поскольку вак-
цина от дифтерии является токсоидом, она не может предотвратить 
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заражение, но может предотвратить осложнения от болезни. Таким 
образом, логично было ожидать, что с внедрением вакцины леталь-
ность от дифтерии снизится. Однако этого не произошло. Несмо-
тря на то что количество случаев дифтерии постоянно снижалось, 
летальность оставалась примерно на уровне 10 % с 1920-х по 1970-е 
годы, несмотря на растущий охват вакцинации [4].

Сегодня дифтерия — это исключительно редкое заболевание, 
она практически не встречается даже в большинстве стран третьего 
мира. С 2000 года в США было выявлено лишь 6 случаев дифтерии 
[31]. Из них один больной умер. Ему было 63 года, и он заразился 
на Гаити [32]. Это настолько редкое заболевание, что CDC пишет 
отдельный отчет чуть ли не про каждый случай. А вот бубонной 
чумой в США с 2000 года болели 96 человек, из них 12 умерли. Их 
смерть широко не освещалась, так как от чумы детей не прививают.

В России регистрируется несколько случаев заболевания в год. 
В 2012 году выявлено 5 случаев заболевания. Среди них четверо 
привитых. Также были выявлены 11 носителей, из них 9 привиты. 
В 2013 году было два случая заболевания, оба привиты. Из четы-
рех носителей все оказались привитыми. В 2014 году был один 
случай, неясно, был ли заболевший привит, а в 2015-м выявлены 
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2 случая заболевания и 5 носителей, все привиты [33]. За все эти 
годы от дифтерии никто не умер.

В России регистрируется значительно больше случаев си-

бирской язвы, намного более опасной болезни. Но, так 

как от нее не прививают и никто ею не пугает, родители 

не очень боятся, что ребенок вдруг ее подхватит.

Так как дифтерийная вакцина всегда совмещена со столбняч-
ной/коклюшной, данные о ее безопасности аналогичны приведен-
ным в соответствующих частях.

Прививка (без коклюшного компонента) приводит к синдрому 
Гийена-Барре, анафилактическому шоку и плечевому невриту, по-
нижает уровень лимфоцитов и повышает риск аллергий.

В VAERS с 2000 по 2018 год после прививки от дифтерии без 
коклюшного компонента зарегистрировано 36 случаев смерти 
и более 200 случаев инвалидности. Дифтерией за это время за-
болели 6 человек и умер один. Учитывая, что в VAERS регистри-
руется лишь 1–10 % всех случаев, вероятность умереть от при-
вивки в сотни раз превышает вероятность заболеть дифтерией. 
Вероятность заболеть дифтерией в развитых странах составляет 
максимум 1 на 10 миллионов, а обычно и того меньше. Вероят-
ность только анафилактического шока или плечевого неврита 
вследствие вакцинации в десятки раз выше.

Выводы

Поскольку вакцина от дифтерии появилась еще в 1920-х, ника-
ких клинических испытаний, тем более испытаний эффективно-
сти она не проходила. Тем не менее, судя по имеющимся данным, 
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она все же дает кое-какой иммунитет от дифтерии. Во всяком слу-
чае, она явно эффективнее прививки от столбняка, что довольно 
логично, так как дифтерийный токсин распространяется по кро-
веносной системе, где есть антитела, а столбняк — по нервной 
системе, где их нет. Однако этот иммунитет очень недолговечен, 
и  необходимо прививаться каждые 3–5 лет, чтобы количество 
антител было достаточным.

Дифтерии подвержены в основном алкоголики и бездомные, 
и даже они болеют исключительно редко. Заболеть сегодня диф-
терией практически нереально. Причиной эпидемии дифтерии 
в 90-х годах было резкое снижение уровня жизни в странах быв-
шего СССР.

Вероятность умереть после прививки в сотни раз превышает 
вероятность заболеть дифтерией.
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КОРЬ

До начала вакцинации коровьей оспой рак был практиче-

ски неизвестен. Я имел дело с двумя сотнями случаев рака 

и ни разу не видел рак у непривитого человека.

В. Б. Кларк, 1909

Сегодня корь — это, безусловно, самая большая страшилка. Если 
верить СМИ, то корь намного страшнее лихорадки Эбола [1]. Корь 
действительно очень опасна при недоедании и недостатке витами-
на A, поэтому она часто была смертельна в XIX и начале XX века 
и до сих пор смертельна в странах третьего мира. Но в развитых 
странах корь намного менее опасна, чем грипп, легко проходит, 
дает пожизненный иммунитет и, как мы увидим далее, предохра-
няет от намного более опасных болезней.

В статье 1959 года, опубликованной в журнале BMJ, несколько 
практикующих врачей пишут о том, что корь стала легкой болез-
нью в Англии и проходит практически без осложнений. Никакого 
лечения не требуется, никто не пытается предотвратить ее распро-
странение, и случаи болезни нигде не регистрируются. Более того, 
авторы статьи утверждают, что корью лучше всего переболеть с 3 
до 7 лет, потому что во взрослом возрасте она намного чаще приво-
дит к осложнениям. Младенцы ею практически не болеют, а если 
и болеют, то в очень легкой форме. Матери переболевших детей 
утверждают, что после кори дети «стали намного лучше» [2, 3].
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Зачем же вообще начали прививать от кори, если это была та-
кая тривиальная болезнь? В своей статье 1962 года главный эпи-
демиолог CDC пишет, что корь — болезнь короткая, не тяжелая 
и малоопасная и что мы достигли с ней «биологического балан-
са». Затем на вопрос, зачем искоренять корь, он отвечает словами 
Эдмунда Хиллари, которого спросили, зачем покорять Эверест. 
На что Хиллари ответил: «Потому что он есть». Автор добавля-
ет, что он желает искоренить корь, потому что это возможно [4].

В 1966 году планировали полностью искоренить корь в тече-
ние года. Считалось, что достаточно, чтобы 55 % населения были 
не подвержены кори, чтобы обеспечить коллективный иммунитет 
[5]. Но к 1980 году оказалось, что, несмотря на снижение заболева-
емости, вакцинация привела к тому, что вместо детей стали болеть 
подростки и взрослые [6]. Ну а позже, когда матери, которые бла-
годаря прививке не переболели в детстве корью, не могли передать 
своим детям иммунитет, корью начали болеть младенцы, что было 
практически неслыханным до начала вакцинации [7]. То есть вме-
сто того, чтобы переболеть корью в детстве, когда она менее 
опасна, благодаря прививке корью стали болеть беременные, 
младенцы и взрослые, риск осложнений у которых выше [8].

В 1978 году планировали полностью искоренить корь уже 
за последующие 4 года [9]. В 1989 году оказалось, что старая вак-
цина от кори была какая-то неправильная и что только в 1980-м 
появилась правильная [10]. Правда, и  правильная вакцина не 
привела к  искоренению кори, поэтому в  том  же году решили 
ввести вторую дозу. Также оказалось, что вспышка кори впол-
не может быть в школе, где 100 % детей имеют документальное 
подтверждение вакцинации. В CDC не знали, как такое можно 
объяснить [11].

В 1994 году один из главных идеологов вакцинации в мире Гре-
гори Поланд публикует статью с анализом вспышек кори в шко-
лах, где практически все ученики были привиты. Он заключает, 
что невозможно полностью искоренить корь, даже если привить 
100 % детей, потому что вакцина не  эффективна на  100 %. По-
этому, чем дальше, тем больше корь будет становиться болезнью 
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привитых, и поскольку корь очень заразна, коллективный им-
мунитет для нее не работает несмотря на очень высокий охват 
вакцинации. (Довольно иронично, что «коллективный иммуни-
тет» — термин, который приобрел известность именно в контексте 
кори, — для кори не работает [12].) Также он пишет, что прививка 
до 12-месячного возраста очень неэффективна и даже до 15-ме-
сячного возраста не очень эффективна. Несмотря на это, в США 
и во многих других странах рекомендуется проводить вакцинацию 
в год, тогда как ВОЗ рекомендует ее делать в 9 месяцев, а во время 
эпидемий — в 6 месяцев [13].

С 2000  года корь считается искорененной в  США. Это не 
означает, что ею совсем перестали болеть. Просто изменили опре-
деление «искоренения». Сегодня искоренение означает, что корь 
передается от человека к человеку менее чем 12 месяцев подряд, 
а новые случаи заражения завозные.

Вакцина от кори почти всегда является частью трехвалентной 
вакцины КПК (с краснухой и свинкой) или четыреxвалентой вак-
цины КПКВ (с краснухой, свинкой и ветрянкой). Моновалентной 
вакцины от кори в развитых странах не производят, но в России 
и в некоторых странах третьего мира она все еще доступна.

В отличие от  неживых вакцин, которые мы рассматривали 
до сих пор, корь — это ослабленная вакцина, которая содержит 
активный вирус. Живые вакцины намного эффективнее неживых, 
и поэтому в них не добавляют адъюванты. Первая вакцина от кори 
была неживая, но через несколько лет массивного использования 
оказалось, что она приводит к атипичной кори, а также к пневмо-
нии и к энцефалопатии [14]. Первые ослабленные вакцины были 
настолько сильными, что вместе с вакциной кололи также имму-
ноглобулин, поэтому в 1965-м и в 1967-м вакцину ослабляли еще 
больше [6].

Что это вообще означает  — «ослабленная вакцина»? Виру-
су ведь трудно дать под дых, чтобы его ослабить, но  при этом 
не убить. Как же его все-таки ослабляют? Для этого вирус при-
спосабливают к жизни в нечеловеческих клетках, в результате 
чего он мутирует и становится менее приспособлен к человеку.
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Вот, например, диаграмма процесса ослабления вируса свинки 
[15].

Для начала выделяют дикий штамм вируса из больного чело-
века. После этого его 2 раза серийно проводят через человеческие 
эмбриональные почечные клетки. Потом вирус пересаживают в по-
чечные клетки зеленых обезьян. Потом его 6 раз проводят через 
амниотические клетки зародышей цыплят, затем 2 раза через фи-
бробластовые клетки зародышей перепела, потом снова проводят 
2 раза через амниотические клетки цыплят. Ну а дальше по жела-
нию. Можно провести 3 раза через фибробласты зародышей цы-
плят, а можно провести еще 2 раза через амниотические клетки 
цыплят, а потом еще 5 раз через аллантоис (эмбриональный орган 
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дыхания) цыплят, а потом снова через фибропласты цыплят. Так 
получают различные вакцинные штаммы, которые также можно 
между собой смешивать. Компания «Мерк», например, использует 
не почечные клетки, а абортированные клетки легких. В общем, тут 
каждый производитель вакцин резвится в меру своего воображения.

Ну и  поскольку невозможно полностью отделить вирус от 
клеток, в  которых он размножается, фрагменты этих клеток 
тоже являются частью вакцины. Так как роль этих клеток со-
стоит в том, чтобы быстро размножаться, они часто онкогенны. 
Ученых из FDA это, конечно, беспокоит, но не очень [16].

Более того, эти клетки могут содержать и другие вирусы, ко-
торые пока неизвестны науке. Ведь, чтобы найти в клетках вирус, 
нужно знать, что искать. А если вирус еще неизвестен, то его и не-
возможно найти. Но вы не волнуйтесь. Ученые из FDA работают 
над новыми технологиями выявления неизвестных вирусов [17]. 
В 2010 году вот обнаружили свиной вирус в вакцине от ротавиру-
са [18]. Правда, не FDA этот вирус обнаружила, а ученые из кали-
форнийского университета. А потом решили проверить вакцину 
от ротавируса другого производителя и обнаружили в ней ДНК 
2 свиных вирусов. Но вы не волнуйтесь. FDA полагает, что эти 
вирусы совершенно безопасны для человека. Ну, во всяком случае, 
их опасность не доказана. Поэтому эти свиные вирусы решили 
в вакцинах оставить. Не переделывать же такие хорошие вакцины 
из-за такой мелочи, как пара лишних вирусов.

Эффективность

Согласно систематическому обзору эффективности и  без-
опасности КПК, проведенному Кокрейн, вакцина эффективна 
на  95 % от  кори и  на  88 % от  свинки. Вакцина повышает риск 
асептического менингита в  14–22 раза (штаммы Урабе и  Ле-
нинград-Загреб), риск фебрильных судорог  — в  4–5 раз, риск 



141

Корь

тромбоцитопенической пурпуры — в 2–6 раз. Авторы заключают, 
что клинические и постклинические исследования безопасности 
КПК по большому счету неадекватны и что невозможно отделить 
роль вакцины в предотвращении заболеваний от побочных яв-
лений, которые она вызывает. Они рекомендуют улучшить фор-
мат и отчетность клинических и постклинических исследований, 
стандартизировать определения побочных эффектов и проверить, 
сколько времени длится защитный эффект КПК [19].

Авторы статьи, опубликованной в 2014 году, пишут, что до сих 
пор считалось, что, хотя привитые от кори могут заболеть корью, 
они не могут заражать других (они явно не читали десятки ста-
тей о вспышках кори в полностью привитых школах, в которых 
нулевой пациент был привит [20]). И вот оказалось, что могут. 
Двукратно привитая 22-летняя девушка заразила корью 4 людей, 
из них 3 были работники медицинского учреждения. Все 4 были 
или привиты 2 дозами, или у них были антитела [21].

В Китае охват вакцинации выше 99 %, но, несмотря на это, 

корь не исчезает.

В провинции Чжэцзян у женщин в возрасте 20–40 лет антител 
от кори и от краснухи намного меньше, чем у мужчин той же воз-
растной категории. То есть во время беременности, когда защита 
от кори и от краснухи важнее всего, благодаря прививке у многих 
женщин ее нет. Еще меньше антител у младенцев. Больше всего 
случаев кори регистрируется в возрасте 20–29 лет. То же самое 
происходит и в других провинциях. Краснухой в Китае чаще всего 
болеют в возрасте 15–39 лет, тогда как она опасна именно для бере-
менных [22]. Согласно другому исследованию, несмотря на охват 
вакцинации в 98,5 % в одной из провинций Китая, количество слу-
чаев кори только растет, а вместо детей болеют взрослые. Авторы 
выделили 16 штаммов вируса у 14 привитых и 2 непривитых и за-
ключают, что вирус мутирует, поэтому привитые заболевают [23].
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В Корее корью болеют в основном младенцы. Лишь у 71 % насе-
ления есть антитела к кори. С 2010 по 2014 год среднее количество 
антител снизилось на 16 % [24]. То же самое наблюдается в Фин-
ляндии, Португалии и США [25–27].

Иммунитет после болезни сохраняется дольше, чем иммунитет 
после прививки. Материнские антитела к кори исчезают у мла-
денцев к 8-месячному возрасту, из-за того что у привитых мате-
рей меньше антител, чем у переболевших. Согласно исследованию 
CDC, младенцы привитых матерей болеют корью в 7,5 раза чаще, 
чем младенцы непривитых матерей. Из-за прививки все больше 
и больше младенцев не защищены от кори [7].

В японском исследовании у привитых обнаружилось в 23 раза 
меньше антител, чем у непривитых, и к 20-летнему возрасту их 
количество значительно снижается. После 20 лет оно снова повы-
шается, что свидетельствует о естественной инфекции [28].

В допрививочную эпоху 10,6 % населения были восприимчивы 
к кори. С начала вакцинации эта цифра упала до 3,1 %, но затем нача-
ла подниматься на 0,1 % в год. К 2050 году процент восприимчивых 
к кори будет выше, чем в допрививочные времена. Согласно иссле-
дованию 2009 года, это приведет к невиданным эпидемиям [29, 30].

Для лечения кори у людей с иммунными заболеваниями ис-
пользуется иммуноглобулин, который делают из плазмы крови 
доноров. Авторы опубликованного в 2017 году исследования про-
анализировали антитела от кори у доноров крови, и оказалось, 
что у родившихся после 1990 года в 7 раз меньше антител, чем 
у родившихся до 1962 года. Вакцинация этой проблемы не реша-
ла, поскольку поднимала уровень антител лишь в два раза и всего 
на несколько месяцев. Авторы рекомендуют FDA снизить количе-
ство требуемых антител в иммуноглобулине [31].

Есть такая редкая генетическая болезнь — агаммаглобулине-
мия, при которой гуморальный иммунитет вообще не работает 
и антитела не вырабатываются. Это не мешает больным этой бо-
лезнью успешно выздоравливать от кори. Поэтому антитела и гу-
моральный иммунитет не  играют значительной роли в  защите 
от кори [32].
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Согласно шведскому исследованию 2009 года, у детей, кото-
рые были на грудном вскармливании (ГВ) дольше 3 месяцев, риск 
клинической кори оказывался на 31 % ниже по сравнению с теми, 
кто не был на ГВ, без связи с вакцинацией [33].

Как и в случае с другими болезнями, определение кори 

было сужено. Если раньше корь считалась корью лишь 

при специфической сыпи (и часто ошибочно диагности-

ровалась как краснуха [34]), то сегодня для постанов-

ки диагноза кори необходим лабораторный анализ или 

температура выше 38,3°C, кашель, сыпь и установленная 

связь с другим больным корью.

Согласно исследованию 2017 года, у 5 % привитых от кори раз-
виваются симптомы, неотличимые от кори. В 2015 году в США 
были зарегистрированы 194 случая кори, из них 38 % были вызва-
ны вакцинным штаммом [35]. Во вспышке кори в Канаде в том же 
году вакцинный штамм был ответствен за 48 % случаев болезни. 
В исследовании во Франции из 133 непривитых детей антитела 
к кори были обнаружены у 87 %. Однако лишь у 42 из них (то есть 
41 %) наблюдались клинические симптомы кори. Из этого следу-
ет, что почти в 60 % случаев корь проходит бессимптомно. В ис-
следовании в США среди привитых, у которых не выработались 
антитела, лишь в 17 % случаев корь прошла бессимптомно [36, 37].

Витамин А

В 1920-х годах стали появляться исследования, доказываю-
щие, что витамин А предохраняет от инфекций. У крыс на диете 
без витамина А атрофировались слюнные железы и слизистые 
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оболочки, после чего эти ткани инфицировались бактериями, 
и крысы умирали. В 1931-м оказалось, что витамин А предохра-
няет от послеродового сепсиса [38]. Витамин А в те времена на-
зывали противоинфекционным витамином [39].

Вирус кори атакует клетки эпителия. При недостатке витами-
на А эти клетки атрофированы, что позволяет даже безобидным 
обычно бактериям их атаковать и инфицировать легкие, кожу, 
среднее ухо и ЖКТ, приводя к осложнениям. В Англии корь была 
опасна в основном для детей из бедного класса, в диете которых 
отсутствуют жиры (следовательно, также витамины А и D). В ис-
следовании 1932 года 600 детей, больных корью, поступивших 
в лондонскую больницу, разделили рандомно на 2 группы, поло-
вина из которых получала витамины А и D в форме рыбьего жира. 
Смертность среди не получавших витамины была в 2,3 раза выше 
[40]. 

После этого успешного испытания о лечении кори витамином 
А просто забыли.

Заново витамин А открыли лишь спустя 50 лет, когда оказа-
лось, что дети в Индонезии даже с небольшим недостатком ви-
тамина А умирают в 4 раза чаще, а некоторые возрастные груп-
пы — в 8–12 раз чаще. Также оказалось, что добавление витамина 
А снизило смертность на 34 % и что корь снижает уровень витами-
на А даже у нормально питающихся детей. Их уровень витамина 
становится даже ниже, чем у недоедающих незараженных детей 
[41, 42]. В отчете ВОЗ 1968 года заявляется, что нет ничего друго-
го, что ассоциируется с инфекционными заболеваниями больше, 
чем недостаток витамина А [43].

В 1983 году было проведено рандомизированное исследование 
среди заболевших корью детей в Танзании. Среди тех, кто не по-
лучил витамин А, смертность составляла 13 %, а среди получив-
ших витамин смертность была 7 %. У детей младше 2 лет витамин 
А снизил смертность на 87 %. 

Истощенные дети умирали от кори в несколько раз чаще тех, 
кто питался лучше, без связи с витамином А [44]. После этого ис-
следования ВОЗ рекомендовала использование витамина А для 
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детей, больных корью, но только в странах, где смертность пре-
вышает 1 %.

В отличие от Танзании, где у детей был явно выраженный не-
достаток витамина, в  ЮАР клинический недостаток витамина 
наблюдается очень редко. Тем не менее оказалось, что уровень 
витамина А у больных корью детей был очень низкий. Дети, кото-
рые получали витамин А, выздоравливали от пневмонии и диареи 
в 2 раза быстрее, и у них в 2 раза реже наблюдался круп (респи-
раторное заболевание) [45].

Когда в начале 90-х исследователи проверили уровень вита-
мина А у детей, больных корью, в Калифорнии, к их удивлению, 
оказалось, что у половины из них был низкий уровень, несмотря 
на то что все хорошо питались. В контрольной группе незаражен-
ных детей у всех был нормальный уровень витамина. Во второй 
контрольной группе (больные другими инфекционными заболе-
ваниями) у 30 % был низкий уровень витамина А. Авторы заклю-
чили, что невозможно далее считать, что у хорошо питающихся 
американских детей уровень витамина А во время кори не по-
нижен. Они также предполагают, что уровень витамина А пони-
жается и при других инфекционных заболеваниях [46]. Похожие 
результаты были получены в исследованиях в Нью-Йорке и Ми-
луоки [47, 48].

Опубликованный в 2005 году систематический обзор Кокрейн 
заключил, что 2 дозы витамина А (по 200 тысяч ME) снижают 
смертность от кори на 82 % у детей младше 2 лет. Риск отита сни-
жается на 74 %, а крупа — на 47 %. Одна доза витамина А не сни-
жает смертность [49]. Может ли быть, что 3 дозы витамина А или 
более высокие дозы снизят смертность еще больше? Это почему-
то никто не проверял.

В метаанализе влияния витамина А  на  детскую смертность 
выяснилось, что витамин А снизил смертность от кори на 60 %, 
а среди младенцев — на 90 %. Смертность от пневмонии снизилась 
на 70 % [50]. Согласно систематическому обзору Кокрейн на тему 
общего влияния витамина А на заболеваемость и на смертность, 
профилактическая добавка витамина А детям снижает смертность 
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на 12–24 %. Риск диареи снижается на 15 %, риск заболевания ко-
рью — на 50 % [51].

Как и корь, прививка от кори и КПК тоже значительно ис-
тощает запасы витамина А [52, 53]. В отличие от работ по изуче-
нию витамина А, не существует ни одного исследования, дока-
зывающего, что в развитых странах прививка от кори приводит 
к снижению смертности от кори.

Польза кори 

и других инфекционных 

заболеваний

Согласно опубликованному в 2006 году итальянскому исследо-
ванию, корь ассоциирована с уменьшением риска неходжкинской 
лимфомы на 40 %, а лимфомы Ходжкина — на 70 %. Ветрянка, 
свинка и  краснуха ассоциированы со  сниженным риском ход-
жкинской лимфомы на 50 %, а скарлатина — на 80 %. Две детские 
болезни ассоциированы с  уменьшением риска неходжкинской 
лимфомы на 50 %, а ходжкинской — на 80 % [54].

В британском исследовании было обнаружено, что корь ас-
социирована с уменьшением риска лимфомы Ходжкина на 47 %, 
а 2 и более детских болезней с уменьшением риска лимфомы — 
на 55 % [55]. В опубликованном в 2005 году американском ис-
следовании обнаружилось, что корь, свинка или краснуха в дет-
стве ассоциированы с уменьшением риска лимфомы Ходжкина, 
ассоциированной с вирусом Эпштейна–Барр у женщин на 70 %. 
У тех, кто переболел корью до 10-летнего возраста, риск лимфомы 
был на 96 % ниже, чем у тех, кто болел корью в более старшем 
возрасте [56]. Согласно анализу 17 исследований 2012 года, корь 
и коклюш ассоциированы с уменьшением риска неходжкинской 
лимфомы на 15 % [57].
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В швейцарском исследовании было установлено, что краснуха 
в детстве ассоциирована с уменьшением риска различных видов 
рака на 62 %, а ветрянка — на 38 %. Одно и более детских фебриль-
ных заболеваний ассоциированы со снижением риска рака на 73 % 
[58].

В исследовании в  Германии обнаружилось, что детские бо-
лезни ассоциированы с пониженным риском меланомы (но нет 
статистической значимости). Простуда или грипп были ассоции-
рованы со снижением риска меланомы на 68 %. Инфицированная 
рана ассоциирована со снижением риска на 79 %, а хроническая 
инфекционная болезнь — со снижением риска на 68 % [59]. В сво-
ем следующем исследовании авторы заключили, что практически 
все инфекционные заболевания ассоциированы со сниженным ри-
ском меланомы. Грипп снижает риск на 35 %, пневмония — на 55, 
а стафилококк — на 46 % [60].

В итальянском исследовании 2013 года обнаружилось, что корь 
ассоциирована с пониженным риском хронического лимфолейко-
за на 47 %. Чем больше было детских болезней, тем ниже был риск 
лимфолейкоза. Одна-две детские болезни снижали его на 16 %, 
а 3 и более болезни — на 53 % [61]. Связь между детскими инфек-
циями и уменьшением риска лейкоза была выявлена и в других 
исследованиях [62, 63].

В Израиле заболеваемость лимфомой Ходжкина значительно 
увеличилась начиная с 1960 года. Исследователи полагают, что 
это связано с тем, что после начала вакцинации от кори больше 
людей заболевают корью во взрослом возрасте [64, 65].

Корь также ассоциирована с уменьшением риска рака яични-
ка на 53 %, тогда как свинка ассоциирована со снижением риска 
на 39 %, краснуха — на 38, а ветрянка — на 34 % [66].

В статье 1971  года в  Lancet описываются трое детей с  под-
твержденной лимфомой Ходжкина в Польше, которые заболели 
корью. После кори лимфома прошла у всех 3, хотя у 2 из них через 
2 года был небольшой рецидив [67]. Похожий случай был опи-
сан в Португалии. У 2-летнего мальчика обнаружилась лимфома 
Ходжкина, но до того, как успели начать радиотерапию, мальчик 
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заболел корью, и лимфома исчезла [68]. Такие же случаи были за-
регистрированы в Нигерии и на Кубе [69]. В Уганде был описан 
случай 8-летнего мальчика, у которого опух глаз, так что он им 
уже не видел, и у него была диагностирована лимфома Беркитта. 
Через 10 дней после диагноза он заболел корью, а в течение 2 не-
дель опухоль исчезла, и он полностью выздоровел [70]. В итальян-
ской больнице из 4 случаев лимфобластного лейкоза в 1965 году 
2 умерли, а 2 заболели корью во время лечения и остались живы. 
Одна девочка заболела в придачу к кори еще и краснухой, и автор 
полагает, что, возможно, вирус краснухи тоже оказывает благо-
творное действие [71].

В 2014 году женщину вылечили от множественной миеломы 
посредством огромной дозы генно-модифицированного вируса 
кори [72]. 

В настоящее время ведутся клинические испытания лечения 
различных онкологических заболеваний посредством вируса кори 
[73]. Сообщается об успешном применении вируса для лечения 
рака кожи и рака яичника [74–76]. Вирус оказался намного эф-
фективнее авастина, очень токсичного и очень дорогого лекарства 
от рака.

В исследовании среди 50 000 выпускников Гарварда и  Пен-
сильванского университета обнаружилось, что у переболевших 
в детстве корью риск болезни Паркинсона был в 2 раза ниже. Ве-
трянка и свинка тоже снижали риск болезни Паркинсона [77]. 
Похожие результаты были выявлены и в других исследованиях 
[78]. С другой стороны, прививка от кори в редких случаях может 
провести к болезни Паркинсона у детей [79].

В 2015 году было опубликовано проспективное исследование 
более чем 100 000 человек в  Японии, за  которыми наблюдали 
20 лет. У мужчин, которые болели в детстве корью, риск умереть 
от сердечно-сосудистых заболеваний был на 8 % ниже, а у тех, кто 
переболел также свинкой, — на 20 % ниже. У мужчин, переболев-
ших свинкой, риск умереть от инсульта был на 48 % ниже. У жен-
щин, переболевших корью и свинкой, риск умереть от сердечно-
сосудистых заболеваний был на 17 % ниже [80].
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Согласно шведскому исследованию 2007 года, корь ассоции-
рована с уменьшением риска инфаркта на 30 %, ветрянка — на 33, 
скарлатина — на 31, свинка — на 25, краснуха — на 9, мононукле-
оз — на 33 %. Чем больше этих инфекционных болезней человек 
перенес в детстве, тем ниже была вероятность инфаркта. У пере-
болевших одной болезнью риск инфаркта был ниже на 35 %, дву-
мя — на 40, тремя — на 47, 4 и 5 болезнями — на 54 %, а все 6 пере-
численных болезней вместе снижали риск инфаркта на 89 % [81]. 
В нескольких исследованиях было обнаружено, что те, кто пере-
болел корью и другими инфекционными заболеваниями в детстве, 
реже болеют рассеянным склерозом [82–84].

В статье 1947 года описываются 5 пациентов с нефротическим 
синдромом, которые заболели корью. У 2 из них после кори не-
фротический синдром прошел, у 3 было лишь временное улуч-
шение. Авторы проанализировали медицинскую литературу и на-
шли еще несколько случаев излечения нефротического синдрома 
после кори и частые случаи временного улучшения. Авторы за-
ключили, что из всех используемых ими методов корь является 
самым эффективным средством лечения нефротического синд-
рома [85].

Статья 1978 года описывает тяжелый случай нефротического 
синдрома у 10-летнего мальчика в 1916 году в Англии. Ребенок 
болел долгие месяцы и уже почти умирал. Врачи не давали ему 
шансов, и его семья уже купила траурные одежды. Но вдруг он 
заболел корью и после нее полностью выздоровел от нефротиче-
ского синдрома. Потом он годами донашивал траурные костюмы 
своих братьев, а затем стал известным педиатром, профессором 
и президентом национальной педиатрической ассоциации [86].

Согласно датскому исследованию, у тех, кто в детстве не бо-
лел корью (или болел атипично, без сыпи, как после прививки), 
наблюдался во взрослом возрасте повышенный риск онкологии, 
болезней кожи, иммунореактивных заболеваний и дегенератив-
ных заболеваний кости и хряща [87].

В статье 2002 года сообщается о вспышке кори в сенегаль-
ской деревне, в которой часть детей заболела, а часть не заболела. 
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За ними следили 4 года. У детей, которые переболели корью, 
риск смерти от других инфекционных заболеваний был на 86 % 
ниже. Большинство заболевших были непривиты [88]. Похожие 
результаты наблюдались также в Гвинее-Бисау и в Бангладеше 
[89, 90].

В статье 1996 года в Lancet сообщается, что у переболевших 
корью детей в Гвинее-Бисау аллергия встречалась в 3 раза реже, 
чем у привитых детей, которые ею не переболели. Аллергия на до-
машний пылевой клещ встречалась у них в 5 раз реже. Объясня-
ется это тем, что вирус кори стимулирует клеточный иммунитет, 
тогда как за аллергию ответствен гуморальный иммунитет [91]. 
В исследовании в Великобритании корь или коклюш до 3-летного 
возраста были связаны с пониженным риском астмы [92].

В исследовании 15 000 детей из 5 европейских стран аллергия 
встречалась в 2 раза реже у тех, кто переболел корью. Прививка 
тоже снижала случаи аллергии, но меньше. Среди незаболевших 
корью детей риск риноконъюнктивита у привитых был на 70 % 
выше, чем у непривитых [93]. Пониженный риск аллергии у пере-
болевших корью и повышенный риск аллергии у привитых были 
обнаружены и в других исследованиях [94–96].

Кивательный синдром  — это новое смертельное заболева-
ние, встречающееся исключительно в  некоторых странах Аф-
рики. Дети, которые переболели корью, заболевали им в 7 раз 
реже [97].

Безопасность

Согласно японскому исследованию, у детей, привитых от кори, 
был понижен уровень интерферона-альфа (цитокина, ответствен-
ного за иммунитет к вирусным заболеваниям). Исследование про-
должалось год, и за это время уровень интерферона так и не вос-
становился [98].
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Итальянское исследование 1992 года установило, что КПК зна-
чительно понижает функцию нейтрофильных лейкоцитов (то есть 
повышает восприимчивость к инфекциям). Это, скорее всего, про-
исходит потому, что вакцинные штаммы не размножаются в лим-
фатических тканях, как дикие штаммы [99]. КПК приводит также 
к пониженной функции лимфоцитов, и это длится 1–5 недель по-
сле вакцинации. Функция лимфоцитов возвращается на прежний 
уровень лишь через 10–12 недель после прививки. Другие иссле-
дования показали похожие результаты [100].

В итальянском исследовании 2003  года прививка от  кори 
была ассоциирована с повышенным в 92 раза риском рассеянно-
го склероза [101]. Сообщается о случаях рассеянного склероза, 
начавшихся сразу после прививки [102]. В шведском исследо-
вании 2009 года обнаружилось, что у тех, кто был привит КПК 
до 10-летнего возраста, риск рассеянного склероза был повышен 
в 5 раз [103].

Риск тромбоцитопении повышается в  5,5 раза после КПК 
[104]. Эти данные были подтверждены в десятке исследований. 
Риск фебрильных судорог после КПК повышается в 6 раз [105]. 
Риск сложных фебрильных судорог, которые длятся более 30 ми-
нут, тоже повышается в 6 раз [106].

В 1993 году в Японии было проведено исследование побочных 
эффектов 4 разных вакцин КПК. 38 тысяч детей были привиты. 
Асептический менингит (с лабораторно подтвержденным вакцин-
ным штаммом свинки) после стандартной вакцины был зареги-
стрирован у одного на каждые 600 вакцинированных. У одного 
из каждых 350 вакцинированных были конвульсии, не связанные 
с менингитом. Одна из вакцин не вызывала асептический менин-
гит. Оказалось, что компания, которая ее производила, намудрила 
что-то с вакцинными штаммами и никому об этом не сообщила. 
В результате этого исследования в 1993 году министерство здра-
воохранения Японии запретило использование КПК, и она за-
прещена там до сих пор [15].

В статье 1996 года утверждается, что смертность между при-
витыми и непривитыми от кори никогда не сравнивалась. Однако 
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в нескольких клинических испытаниях в Гвинее-Бисау, Сенега-
ле и Гамбии сравнили смертность от различных вакцин от кори, 
и оказалось, что смертность после вакцины с высокими титрами 
у девочек была на 86 % выше по сравнению с вакциной со сред-
ними титрами.

ВОЗ рекомендовала использование вакцины с высокими 

титрами с 1989 года, и кто знает, скольких девочек эта 

вакцина убила.

Также неизвестно, снизилась  бы смертность еще больше, 
если бы вместо вакцины со средними титрами использовали вак-
цину с низкими титрами или если бы детей вообще не прививали 
от кори [107]. В статье, опубликованной в BMJ в 1993 году, сооб-
щается, что это вообще случайно обнаружилось, что вакцина с вы-
сокими титрами значительно увеличивает смертность, поскольку 
от этой вакцины умирают больше лишь через год и даже через 
несколько лет после вакцинации. Большинство исследований 
не длятся так долго. Авторы призывают провести рандомизиро-
ванное исследование и использовать в качестве меры эффектив-
ности не суррогатные маркеры, такие как количество антител, 
а смертность [108]. Эксперименты с этой вакциной проводились 
не только в Африке, но и на афроамериканцах в Лос-Анджелесе, 
которым забыли сообщить, что вакцина экспериментальная [109].

Согласно VAERS, с 2000 по 2018 год в США после прививки 
КПК или КПКВ 190 человек умерли и более 950 стали инвалидами. 
От кори за это время умерли 4 человека. В 2015 году был первый 
случай смерти от кори за последние 12 лет (женщины с подавлен-
ным химиотерапией иммунитетом) [110]. До этого были 2 случая 
смерти в начале 2000-х: мальчика с подавленным иммунитетом 
и 75-летнего мужчины [111]. От гриппа в США умирают тыся-
чи человек в год. Тем не менее гриппа почти не боятся, а корь 
почему-то вызывает вселенский ужас.
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Коревой панэнцефалит

Здоровому 12-месячному ребенку сделали прививку КПК, 
а через 8 месяцев у него начался энцефалит (MIBE). Биопсия 
мозга выявила вакцинный штамм кори. 

Ребенок умер через 1,5 месяца. Зарегистрированы еще несколь-
ко подобных случаев, но  обычно они происходят с  больными, 
а не со здоровыми [112]. В принципе MIBE — это тот же самый 
панэнцефалит (SSPE), редкое осложнение кори, которое прояв-
ляется через несколько лет, но он развивается раньше и намного 
быстрее.

В турецком исследовании сообщается, что из 9 случаев пан-
энцефалита 3 были привиты, а 2 — непривиты. Про остальных 
неизвестно [113]. Согласно другому исследованию, пропорция 
привитых среди больных панэнцефалитом растет, и  у  приви-
тых он проявляется быстрее, чем у переболевших корью [114]. 
В  Бангладеше из  20 случаев панэнцефалита 70 % были среди 
привитых, в Англии — 45 %, а в Пакистане 86 % пациентов были 
привиты. В нескольких исследованиях было установлено, что 
панэнцефалит встречается главным образом у людей с низким 
доходом [115].

Коревой энцефалит

Авторы финского исследования 1997 года пишут, что, несмо-
тря на снижение случаев коревого энцефалита после введения 
прививки, общее количество случаев энцефалита не изменилось, 
просто корь заменили другие вирусы [116]. 

В другой статье сообщается, что после введения КПК коли-
чество тяжелых случаев энцефалита в Финляндии лишь увели-
чилось [117]. Во Вьетнаме из 15 случаев коревого энцефалита 
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11 больных были привиты, 2 непривиты, и про двоих неизвестно 
[118].

CDC утверждает, что летальность коревого энцефалита состав-
ляет 15 %. Однако до введения прививки его летальность была 
намного ниже. 

В исследовании 1961 года сообщается о 42 случаях коревого 
энцефалита. Никто из больных не умер. Риск коревого энцефали-
та повышается с возрастом [119]. То есть прививка, которая фак-
тически отодвигает болезнь на более поздний срок, значительно 
повышает риск коревого энцефалита. 

В британском исследовании 2017 года сообщается, что, хотя ко-
личество случаев коревого и паротитного энцефалита снизилось 
на 97–98 % с 1979 по 2011 год, общая заболеваемость энцефалитом 
увеличилась, главным образом среди младенцев [120].

Авторы опубликованного в журнале Pediatrics в 1998 году ис-
следования, описывающего 48 случаев энцефалопатии после КПК 
у детей, заключают, что между КПК и энцефалопатией, скорее 
всего, существует причинно-следственная связь [121].

Статистика

С 1920-х по 1960-е годы, до начала вакцинации, несмотря на то 
что количество случаев болезни оставалось постоянным, леталь-
ность кори снизилась на 99 % [4]. 

Во  времена гражданской войны в  США и  Первой мировой 
войны корь была существенной причиной смертности среди 
солдат (0,2/100 человеко-лет, летальность 6 %). А  во  времена 
Второй мировой войны смертность от кори была крайне низкой 
(0,0005/100 человеко-лет, летальность ниже 0,1 %). 

Авторы замечают, что снижение уровня смертности от кори 
среди военнослужащих отражает опыт гражданского населе-
ния. Это снижение предшествовало использованию вакцин 
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и антибиотиков и не было связано с каким-либо конкретным ме-
дицинским вмешательством [122].

В 1960-е годы смертность от кори в США составляла 1 на 10 000 
случаев или 3 на миллион человек. Большинство умерших от кори 
были дети с недостаточным весом [123]. То же самое выявилось 
и в более позднем исследовании — дети с низким весом страдают 
от тяжелой формы кори в 6 раз чаще [124].

Выводы

Корь опасна при недоедании и при недостатке витамина А.
Корь в  детстве предохраняет от  онкологических, невроло-

гических, сердечно-сосудистых и  аллергических заболеваний 
во взрослом возрасте.
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Вакцина от кори достаточно эффективна, но в случае с корью 
высокая эффективность — это скорее недостаток. Корь — это по-
лезная болезнь, ею лучше переболеть в детстве, чем не болеть 
совсем, или болеть во взрослом возрасте, или во время беремен-
ности, когда прививка заканчивает свое действие и когда корь 
опаснее.
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СВИНКА

Из всех тираний тирания, искренне осуществляемая во бла-

го жертв, может быть самой угнетающей.

К. С. Льюис

Свинка (эпидемический паротит) у детей — это обычно настолько 
тривиальное заболевание, что даже ВОЗ им не пугает. Однако, 
пишет ВОЗ, у взрослых свинка может вызывать тяжелые ослож-
нения. Поэтому важно прививать младенцев [1].

Согласно CDC, в допрививочную эпоху от 15 до 27 % случаев 
свинки проходили бессимптомно. Сколько случаев сегодня бес-
симптомны — неизвестно, поскольку непонятно, каким образом 
вакцина изменяет клинические симптомы. Орхит (воспаление 
яичка) — это самое распространенное осложнение свинки, но оно 
возможно лишь у половозрелых мужчин. Обычно орхит бывает 
односторонним. 

Бесплодие от паротитного орхита случается довольно редко, 
даже в случае двухстороннего орхита. До начала вакцинации за-
болеваемость свинкой не регистрировалась. Моновалентная вак-
цина от свинки уже практически нигде недоступна, за исключе-
нием Японии, где КПК до сих пор запрещена. Вакцина от свинки 
в Японии государством не финансируется, и от этой болезни мало 
кто прививается [2].
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Немного истории

В опубликованной в 1967 году статье в BMJ заявляется, что 
свинка — это сравнительно мягкая болезнь у детей, однако она до-
ставляет неудобства, поскольку дети должны пропускать школу. 
Серьезные осложнения от свинки случаются редко. После при-
вивки образуется значительно меньше антител, чем после болезни. 
Авторы заключают, что, несмотря на то что недавно появившаяся 
вакцина от свинки выглядит обнадеживающе, в массовой вакци-
нации в Великобритании нет нужды [3].

Через 13 лет, в 1980 году, BMJ снова задается вопросом, нуж-
на ли Великобритании еще одна вакцина для младенцев. Свинка 
не подлежит регистрации, и количество случаев неизвестно, тем 
более что в  40 % случаев свинка проходит бессимптомно. Воз-
можно, размышляют авторы, комбинированная вакцина с корью 
могла бы быть оправдана. Такую прививку можно было бы делать 
при поступлении в школу тем, кто не переболел еще свинкой или 
корью. Согласятся ли те 50 % родителей, которые решились сего-
дня на прививку от кори, на еще одну прививку вдобавок к ней? 
Только если необоснованный, но широко распространенный страх 
бесплодия от орхита пересилит недоверие англичан к новым вак-
цинам. В противном случае эта вакцина не будет пользоваться 
спросом. Однако даже низкий охват вакцинации может привести 
к тому, что количество восприимчивых к свинке взрослых увели-
чится, что уже происходит в США. Авторы заключают, что для 
непереболевшего человека вакцина может быть благом, но для 
общества в целом совсем наоборот, поскольку изменится суще-
ствующее положение, когда 95 % взрослых имеют иммунитет. 
Болезнь эта, может, и неприятная, но она редко опасная. Попыт-
ка предотвратить ее в массовом масштабе может повысить коли-
чество заболеваний среди взрослых, со всеми сопутствующими 
этому рисками [4].

В статье 1974 года анализируется около 2500 случаев госпита-
лизации со свинкой в 1958–1969 годах в 16 больницах в Англии. 
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Они составляли большинство требующих госпитализации слу-
чаев свинки в стране. Половина пациентов была старше 15 лет. 
Осложнения наблюдались у 42 %. Трое умерли, но из них у дво-
их была другая серьезная болезнь, и свинка, возможно, не имела 
отношения к смерти, а у третьего, скорее всего, вообще свинки 
не было. Единственное осложнение, которое, возможно, оста-
лось необратимым среди этих случаев, это глухота у 5 пациентов, 
из  них 4 взрослых. Менингит при свинке случается настолько 
часто, что некоторые считают, что он должен рассматриваться 
не как осложнение, а как интегральная часть болезни. В любом 
случае существует консенсус, что менингит при свинке не опасен 
и у него редко бывают последствия. Это подтвердилось и настоя-
щим исследованием. То, чего боятся обычно больше всего, — это 
орхит. Существует всеобщий страх бесплодия от орхита, однако 
его вероятность переоценена. Хоть бесплодие и невозможно ис-
ключить, в небольшом ретроспективном исследовании бесплодие 
как следствие орхита не было обнаружено. Авторы заключают, 
что в массовой вакцинации от свинки нет необходимости. Может 
быть, имеет смысл вакцинировать половозрелых подростков при 
поступлении в школу-интернат или в армию. Но и тогда следует 
помнить, что 90 % мальчиков к 14 годам уже переболели свинкой, 
поэтому у них следует проверить антитела и вакцинировать лишь 
тех, у кого нет антител [5].

Если свинка может в редких случаях привести к глухоте, воз-
можно, есть смысл от нее привиться? Вакцина, однако, тоже мо-
жет привести к глухоте. В статье 1993 года описываются 9 случаев 
глухоты после КПК за 4 года со времени введения вакцины. Ав-
торы заключают, что 3 случая не связаны с прививкой (но не объ-
ясняют почему), а 6 остальных, может, связаны, а может, и нет. По-
скольку одностороннюю глухоту трудно диагностировать у детей, 
а прививают их в 12 месяцев, то возможно, существовали другие 
случаи, которые не были зарегистрированы. В статье 2008 года 
описываются еще 44 случая глухоты после КПК [6].

В статье 1957 года сообщается о 119 случаях менингоэнцефа-
лита вследствие свинки в Сан-Франциско за 12 лет. Проходит он 
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обычно мягко, без осложнений, без неврологических последствий, 
длится менее 5 дней, и госпитализация редко необходима. Смерть 
вследствие менингоэнцефалита от свинки — это очень редкое яв-
ление, и во всей медицинской литературе описаны лишь 3 таких 
случая [7].

Эффективность

Через 20 лет после появления вакцины и через 10 лет после 
того, как она стала массово использоваться, произошла первая 
вспышка свинки на рабочем предприятии (Чикагская товарная 
биржа). Вспышка обошлась в 120 000 долларов, тогда как вакцина 
стоит лишь $4,47. Авторы сообщают, что исторически вакцинной 
профилактике свинки не уделялось столько внимания, как другим 
болезням, поскольку это легкая болезнь. Однако $1500 за каждый 
случай свинки — это слишком высокая цена. До начала вакцина-
ции вспышки свинки наблюдались в основном в тюрьмах, в дет-
ских домах и в армейских бараках [8].

Во вспышке свинки в Лондоне в конце 90-х 51 % заболевших 
были привиты. Эффективность одной дозы вакцины составляла 
64 %, а двух доз — 88 %. Эта эффективность намного ниже заяв-
ленной в клинических испытаниях, поскольку иммуногенность 
(то есть количество антител) не является точным биологическим 
маркером эффективности вакцины [9]. В 2010 году, через две не-
дели после того, как студенток-медсестер в  Таиланде привили 
вакциной КПК, произошла вспышка свинки. У заболевших об-
наружился вакцинный штамм вируса (Ленинград-Загреб). Этот 
штамм уже неоднократно вызывал вспышки свинки и раньше [10]. 
Существует еще множество описаний вспышек в школах и уни-
верситетах, где почти все ученики были привиты.

В 2013 году во Франции было зарегистрировано 15 вспышек 
свинки. 72 % заболевших были привиты два раза. Эффективность 
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вакцины составляла 49 % для одной дозы и  55 % для двух доз. 
Среди тех, кто был привит один раз, риск заболеть свинкой по-
вышался на 7 % в год. Среди тех, кто был привит 2 раза, риск за-
болеть свинкой повышался на 10 % в год. У 5 мужчин наблюдался 
орхит. Один был непривит, 2 привиты одной дозой, и 2 привиты 
дважды. Авторы замечают, что в других странах также наблюда-
ются вспышки свинки среди привитых. Причина этого явления 
состоит в уменьшающейся эффективности вакцины и в отсутствии 
естественных «антигенных толчков». Авторы пишут, что наличие 
вспышек среди привитых и падающая эффективность заставляют 
задуматься о третьей дозе вакцины. Такой эксперимент проводил-
ся в США во время вспышек в 2009 и 2010 годах. Оба раза вспышка 
пошла на убыль через несколько недель после вакцинации. Однако 
вспышки всегда идут на убыль, и непонятно, было ли это связано 
с вакциной.

В Нидерландах хотели ввести третью дозу КПК в националь-
ный календарь прививок, но передумали, поскольку, во-первых, 
от  свинки редко возникают осложнения, а  во-вторых, вряд  ли 
охват вакцинации среди взрослых будет удовлетворительным. 
Вспышки свинки среди привитых, а также это исследование при-
вели к тому, что минздрав Франции рекомендовал третью дозу 
КПК во время вспышек. Хотя неизвестно, эффективна ли вакцина 
для тех, кто уже заражен вирусом, вполне возможно, что вакцина-
ция приведет к сокращению периода заразности. В голландском 
исследовании было установлено, что 2/3 болеют во время вспы-
шек бессимптомно. Роль бессимптомных больных в передачи за-
болевания остается неизвестной [11].

В 2010 году произошла вспышка свинки в Израиле (более 5000 
случаев), 78 % были полностью привиты. В основном болели под-
ростки и взрослые.

В других странах вспышки свинки также наблюдались 

среди подростков и студентов, тогда как в странах, где 

от свинки не прививают, ею болеют дети от 5 до 9 лет.
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Несмотря на высокий охват вакцинации (90–97 %), антитела 
к свинке обнаружены лишь у 68 % населения. Авторы пишут, что 
вспышки свинки последних лет были вызваны генотипом G, тогда 
как вакцина содержит вирус генотипа А. Но они не считают, что 
разница между вакцинным и диким генотипом связана со вспыш-
ками, и предлагают вводить третью дозу вакцины [12].

В голландском исследовании 2018 года сообщается, что при 
заражении свинкой вырабатываются полифункциональные 
Т-клетки памяти, которые не вырабатываются при вакцинации. 
Это, возможно, объясняет, почему прививка дает лишь временный 
иммунитет [13].

В чешском исследовании 2018 года обнаружилось, что среди 
18–29-летних привитых от  свинки лишь у  19 % есть антитела, 
а  среди непривитых из  той  же возрастной категории антитела 
были у 48 %. Среди 40-летних и старше (которые не были при-
виты) у 63 % был иммунитет к свинке. Авторы заключили, что, 
несмотря на охват вакцинации 98 %, вспышки свинки в Чехии 
не прекратились, просто заболеваемость свинкой сместилась в бо-
лее старший возраст [14].

В 2010 году двое вирусологов, работавших ранее в «Мерк», 
подали на компанию в суд. Они заявили, что «Мерк» подделы-
вала результаты клинических испытаний вакцины от свинки, что 
позволило компании оставаться единственным производителем 
КПК в США [15]. В иске заявляется, что «Мерк» организовала 
фиктивную программу тестирования вакцины в конце 90-х. Ком-
пания обязывала ученых участвовать в программе, обещала им 
высокие премии, если вакцина пройдет сертификацию, и угро-
жала тюрьмой, если они сообщат об этом мошенничестве в FDA.

Эффективность вакцины от свинки проверяют следующим об-
разом. У детей берется анализ крови до и после прививки. Затем 
в кровь добавляют вирус, который, заражая клетки, формирует 
бляшки. Сравнение количества этих бляшек в крови до прививки 
и после прививки свидетельствует об эффективности вакцины. 
Вместо того чтобы тестировать, как кровь детей нейтрализует 
дикий штамм вируса, «Мерк» тестировала, как она нейтрализует 
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вакцинный штамм. Однако этого все равно было недостаточно, 
для того чтобы показать требуемую эффективность 95 %. Поэтому 
в тестируемую детскую кровь добавляли антитела кроликов, что 
давало уже стопроцентную эффективность. Но даже и это еще 
не все. Поскольку добавление антител животных показывало пре-
вакцинную эффективность 80 % (вместо 10 %), было понятно, что 
здесь есть обман. Поэтому превакцинные тесты пришлось переде-
лывать. Сначала пробовали менять количество добавляемых анти-
тел кроликов, но это не дало нужных результатов. Тогда просто 
начали подделывать подсчет бляшек. Фальшивые данные заноси-
ли сразу в «Эксель», так как менять бумажные бланки занимало 
слишком много времени, и к тому же такая тактика не оставляла 
следов фальсификации. Вирусологи все же обратились в FDA, 
и оттуда пришла агент с проверкой. Она полчаса задавала вопро-
сы, получила ложные ответы, не задавала вопросы самим виру-
сологам, не проверила лабораторию и написала одностраничный 
отчет, где указала на небольшие проблемы в процессе, не упоми-
ная антитела кроликов или фальсификацию данных. В резуль-
тате «Мерк» получила сертификацию КПК и КПКВ и является 
единственным производителем этих вакцин в США. Когда суд 
потребовал у «Мерк» предоставить документы об эффективности 
вакцины, они предоставили данные 50-летней давности [16].

После больших вспышек свинки в 2006 и 2009 годах CDC, ко-
торое планировало элиминировать свинку к 2010 году, сдвинуло 
эту цель на 2020 год.

Безопасность

Все исследования безопасности КПК, приведенные в главе про 
корь, имеют отношение и к свинке. Вот еще несколько.

В 1997 году после массовой кампании вакцинации КПК с япон-
ским штаммом свинки (Урабе) в  Бразилии началась вспышка 
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асептического менингита. Риск заболевания был повышен в 14–
30 раз. То, что штамм Урабе ассоциирован с асептическим менин-
гитом, было известно и раньше, но бразильские власти все равно 
решили использовать именно этот штамм, поскольку он дешевле 
и  эффективнее штамма Джерил-Линн (который используется 
в  США) и  потому что они посчитали, что риск менингита до-
вольно низкий.

Во Франции вакцинация с  тем  же штаммом не  привела 
к вспышке менингита. Авторы объясняют этот феномен тем, что 
в Бразилии вспышки наблюдались в основном в больших городах, 
где люди живут недалеко от больниц. Кроме того, большое коли-
чество детей было привито в очень короткий срок. Эти факторы 
и позволили выявить вспышку. Авторы беспокоятся, что такие 
побочные эффекты могут привести к отказу от вакцинации. Они 
пишут, что вера людей во благо вакцинации сама по себе уже не-
достаточна, и что все больше людей отказываются от прививок, 
и что не помешало бы также регистрировать и побочные эффекты 
вакцинации [17].

В Великобритании штамм Урабе начали использовать в 1988 
году, а перестали — в 1992-м, лишь после того, как производители 
заявили, что прекращают его выпускать. Однако, судя по опубли-
кованным документам, власти знали об опасности этого штамма 
уже в 1987-м [18].

На следующий год наученные горьким опытом бразильские 
власти закупили КПК с другим штаммом свинки — Ленинград-
Загреб и привили им 845 000 детей. Снова началась вспышка асеп-
тического менингита, и на этот раз риск заболевания был повышен 
в 74 раза. Конечно, и про этот штамм было известно заранее, что он 
повышает риск менингита, но, поскольку кампания вакцинации 
на Багамах не привела к вспышке менингита, решили посмотреть, 
как оно будет в Бразилии. Кроме этого, началась также вспышка 
свинки. Одна из каждых 300 доз вакцины приводила к заболева-
нию. Авторы задаются вопросом, должно ли все финансирование 
кампании вакцинации идти на вакцины или же стоит оставить не-
которую сумму на регистрацию побочных эффектов. Они пишут, 
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что этот вопрос является довольно спорным в медицинской лите-
ратуре. Сторонники приоритета вакцин считают, что польза кам-
паний вакцинации неоспорима и нечего тратить деньги на ерунду. 
Сторонники наблюдения за побочными эффектами считают, что 
отсутствие информации о них пугает народ и проводит к отсут-
ствию доверия к вакцинам [19]. Штамм Ленинград-Загреб был 
разработан в Сербии на основе штамма Ленинград-3, который 
тоже приводил к менингиту и который до сих пор используется 
в России [20].

В итальянском исследовании 2016  года обнаружилось, что 
у привитых КПК риск геморрагического васкулита был повы-
шен в 3 раза. Обычно эта болезнь у детей сама проходит, но в 1 % 
случаев приводит к отказу почек [21]. Орхит может возникнуть 
не только от свинки, но и как следствие прививки от свинки [22].

В статье 2017  года описывается случай 14-месячного маль-
чика, которому сделали прививку КПК, а через 4 месяца у него 
диагностировали тяжелый комбинированный иммунодефицит. 
После этого ему успешно сделали пересадку костного мозга, 
и у него начался хронический энцефалит, а в 5 лет он умер. Когда 
ему сделали биопсию мозга, то обнаружили в мозгу вакцинный 
штамм вируса свинки. Это был первый зарегистрированный слу-
чай панэнцефалита, вызванного вирусом свинки [23]. Поскольку 
вакцина от свинки живая, после прививки вакцинируемый может 
быть заразным для окружающих [24].

Польза свинки

В предыдущей главе были, среди прочего, приведены иссле-
дования, согласно которым свинка в детстве ассоциирована с по-
ниженным риском онкологических, неврологических и сердечно-
сосудистых заболеваний. В  этой главе остановимся подробнее 
на связи свинки и рака яичника.
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В статье, опубликованной в 1966 году, сообщается, что, в отли-
чие от других видов рака, риск которых повышается с возрастом, 
риск рака яичника повышается до 70-летнего возраста, а затем 
резко падает. Автор проанализировал связь между раком яични-
ка и 50 различными факторами и обнаружил, что единственным 
статистически значимым фактором, связанным с раком яични-
ка, было отсутствие свинки в детстве (p = 0,007). Вообще-то, от-
сутствие краснухи в детстве было тоже связано с раком яичника, 
но в этом случае p-значение равнялось 0,02. В те годы у ученых 
было чуть больше самоуважения, и p > 0,01 не считался статисти-
чески значимым результатом (сегодня p < 0,05 считается стати-
стически значимым результатом). Также обнаружилось, что риск 
рака яичника у незамужних женщин был значительно выше [25].

В статье 1979 года сообщается, что клиническая свинка в дет-
стве ассоциирована с пониженным риском рака яичника. Вдоба-
вок оказалось, что у больных раком яичника было меньше антител 
к свинке. Авторы считают, что то, что влияет на риск рака яич-
ника, это не само заражение вирусом свинки, а субклиническое 
течение болезни. При субклинической болезни (без симптомов, 
как после прививки) вырабатывается меньше антител, которые 
впоследствии предохраняют от рака [26].

Кроме этих 2, были опубликованы еще 7 исследований о связи 
свинки с пониженным риском рака яичника. Тем не менее био-
логический механизм этого явления не исследовался, а с началом 
вакцинации связь между свинкой и раком яичника стала нереле-
вантной, и про нее забыли. Все исследования, кроме 2, обнаружи-
ли защитный эффект свинки от рака яичника. Одно из 2 исследо-
ваний, которые не обнаружили связи, не выявило даже известной 
связи между беременностью и пониженным риском рака яичника. 
Второе исследование было проведено в 2008 году и включает уже 
намного больше привитых, чем предыдущие, что делает его менее 
релевантным.

Муцин-1 — это мембранный белок, который ассоциирован с ра-
ковыми опухолями. Авторы исследования гарвардского универ-
ситета обнаружили, что у переболевших свинкой женщин было 
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намного больше антител к этому белку, чем у непереболевших. 
Этот биологический механизм и объясняет защитную функцию 
свинки. Вакцинация от свинки создает антитела к вирусу, но не 
создает антитела к муцину-1. Чтобы создать эти антитела, необ-
ходимо переболеть свинкой. Отсюда можно заключить, что, по-
скольку симптоматические случаи свинки после начала вакци-
нации наблюдаются намного реже, это приведет к увеличению 
заболеваемости раком яичника. И действительно, заболеваемость 
раком яичника увеличилась. Авторы провели метаанализ 8 иссле-
дований и заключили, что свинка понижает риск рака на 19 % [27].

Рак яичника является четвертой ведущей причиной смерти 
от  онкологических заболеваний среди американских женщин. 
25 000 женщин в  год им заболевают, и 16 000 из них умирают. 
Авторы из клиники Мэйо проанализировали три вируса — ре-
комбинантный вирус кори и вакцинные штаммы кори и свинки 
для лечения рака яичника в пробирке и на мышах. Все три ви-
руса успешно убивали раковые клетки. Несмотря на отличные 
результаты, вирус почему-то не стали использовать в обычной 
терапии рака. Возможно, потому что этот штамм может вызывать 
осложнения нервной системы. Авторы замечают, что, поскольку 
большинство людей в западных странах привито от кори и свин-
ки, иммунная система может помешать такому виду терапии [28].

В исследовании 1974 года 90 пациентов на терминальной ста-
дии рака попробовали лечить вирусом свинки (диким или почти 
диким штаммом). Вирус вводили орально, ректально, внутри-
венно, через ингаляцию, местную инъекцию или просто нанося 
внешне на  опухоль. Поскольку вируса у  исследователей было 
недостаточно, пациенты получали лишь небольшие количества. 
Результаты были очень хорошие у 37 пациентов (полное исчез-
новение опухоли или уменьшение более чем на 50 %) и хорошие 
у 42 пациентов (уменьшение опухоли или прекращение увели-
чения). Уже через несколько дней у пациентов проходила боль 
и улучшался аппетит, а в течение 2 недель у многих наблюдалось 
исчезновение опухоли. Побочные эффекты были минимальны. 
19 пациентов полностью излечились [29].
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В исследовании 1978 года 200 больным раком пациентам вве-
ли внутривенно вирус свинки (штамм Урабе). Единственным 
побочным эффектом было небольшое повышение температуры 
у половины из них. У 26 пациентов наблюдалась регрессия опу-
холи, у большинства исчезла боль, у 30 из 35 уменьшилось или 
прекратилось кровотечение, у 30 из 41 уменьшились или пропали 
асциты и отеки [30].

Два предыдущих исследования проводились в  Японии, 
и за ее пределами эти результаты никого не заинтересовали. Но 
в 2016 году клиника Мэйо решила взять в Японии образцы этого 
вируса и проверить их в пробирке и на мышах. Оказалось, что, 
действительно, у вируса есть противораковый эффект [31].

Эмбриональная бычья сыворотка

Одним из компонентов КПК и некоторых других вакцин яв-
ляется эмбриональная бычья сыворотка. Клетки, в которых вы-
ращивают вирусы, должны размножаться, и для этого им нужна 
питательная среда с гормонами, факторами роста, белками, ами-
нокислотами, витаминами и т. д. 

В  качестве этой среды обычно используют эмбриональную 
бычью сыворотку. Поскольку сыворотка должна быть желатель-
но стерильной, для ее производства используют не кровь коров, 
а кровь зародышей телят.

В статье 2002 года описывается процесс производства сыворот-
ки. Беременную корову убивают и вынимают из нее матку. Затем 
плод вынимают из матки, отрезают пуповину и дезинфицируют. 
После этого плоду протыкают сердце и выкачивают кровь. Ино-
гда для этого используют насос, а иногда массаж. Потом кровь 
сворачивается и посредством центрифугирования из нее отделяют 
тромбоциты и факторы свертывания. То, что остается в результа-
те, это и есть эмбриональная бычья сыворотка.
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Кроме нужных компонентов, сыворотка также может со-

держать вирусы, бактерии, дрожжи, грибки, микоплазмы, 

эндотоксины и, возможно, прионы. Многие компоненты 

бычьей сыворотки еще не определены, а функция многих 

их тех, что определены, — неизвестна.

Из 3-месячного зародыша вырабатывается 150 мл сыворотки, 
а из 9-месячного — 550 мл (беременность коров длится 9 месяцев). 
На начало 2000 годов мировой рынок бычьей сыворотки состав-
лял 500 000 литров в год, для чего требовались примерно 2 мил-
лиона беременных коров. (Сегодня рынок сыворотки составляет 
уже 700 000 литров.)

Далее авторы исследуют литературу на тему того, страдает ли 
плод во  время того, как ему протыкают сердце и  выкачивают 
кровь. Поскольку плод, который отделяют от плаценты, испы-
тывает аноксию (острый недостаток кислорода), возможно, это 
приводит к тому, что сигналы боли не доходят до мозга и плод 
не  страдает. Однако оказывается, что, в  отличие от  взрослых 
кроликов, которые умирают уже через 1,5 минуты аноксии, пре-
ждевременно рожденные кролики живут без кислорода 44 ми-
нуты. Это происходит потому, что зародыши и новорожденные 
компенсируют недостаток кислорода посредством анаэробного 
метаболизма. Кроме того, мозг плода потребляет намного мень-
ше кислорода, чем взрослый мозг. Среди других видов животных 
наблюдается похожая картина, однако именно телят никто не ис-
следовал.

Наука лишь недавно задалась вопросом, испытывает ли плод 
млекопитающего или новорожденный боль. Всего 10 лет назад 
считалось, что младенцы менее чувствительны к боли, чем взрос-
лые, поэтому операции недоношенным и рожденным в срок мла-
денцам делали без анестезии. Сегодня считается, что человеческий 
плод испытывает боль начиная с 24-й недели и может страдать на-
чиная с 11-й недели после зачатия. Более того, эмбрионы и ново-
рожденные более чувствительны к боли, чем взрослые, поскольку 
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у них еще не развит механизм подавления физиологической боли. 
Поэтому плод может испытывать боль, даже если к нему просто 
прикасаются. Авторы заключают, что во время протыкания сердца 
у плода наблюдается нормальная мозговая активность, он испы-
тывает боль и страдает, когда из него выкачивают кровь, а воз-
можно, и после окончания этой процедуры, до того, как умирает.

Далее авторы рассуждают, можно  ли анестезировать плод, 
чтобы он не чувствовал боли. Некоторые полагают, что аноксия 
сама по себе играет роль анестетика, но это не так. Кроме того, 
новорожденные млекопитающие очень плохо усваивают лекар-
ства. Да и наличие самих этих лекарств в сыворотке нежелательно. 
Электрошок тоже не подходит, так как приводит к остановке серд-
ца. Авторы считают, что, возможно, болт, правильным образом 
забитый в мозг, приведет к мозговой смерти плода. Некоторые 
производители утверждают, что они убивают плод до того, как 
извлечь из него кровь. Но это неправда, поскольку кровь сворачи-
вается сразу после смерти, и, чтобы ее извлечь, плод должен быть 
живой. Авторы приходят к выводу, что процедура сбора эмбрио-
нальной бычьей сыворотки негуманна [32].

Согласно исследованию 1999 года, 20–50 % эмбриональной бы-
чьей сыворотки заражено вирусом диареи крупного рогатого ско-
та, а также другими вирусами [33]. Речь идет лишь об известных 
науке вирусах, которые составляют лишь незначительную часть 
всех существующих вирусов [34]. В гарвардском исследовании 
2016 года обнаружилось, что эмбриональная бычья сыворотка со-
держит внеклеточную РНК, которую невозможно от сыворотки 
отделить. Эта РНК взаимодействует с РНК человеческих клеток, 
в которых выращивают вирусы для вакцин [35].

Японские исследователи проанализировали 5 видов живых вак-
цин и обнаружили в вакцинах КПК двух разных производителей, 
а также в двух моновалентных вакцинах от свинки и от краснухи 
РНК вируса диареи крупного рогатого скота, который, вероятно, 
попал туда из эмбриональной бычьей сыворотки. У младенцев 
этот вирус, возможно, приводит к гастроэнтериту, а у беременных 
женщин — к рождению детей с микроцефалией [36].
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То, что эмбриональная бычья сыворотка заражена вирусом 
диареи крупного рогатого скота, было известно еще в 1977 году. 
Известно также, что этот вирус проходит через плаценту и может 
заражать эмбрион теленка в матке. 60 % проб сыворотки в Австра-
лии были заражены вирусом. 8 % вакцин от ринотрахеита круп-
ного рогатого скота также были заражены. Вирус обнаружился 
также в коровьих почечных клетках, которые используются для 
производства вакцины от кори [37].

Как эмбриональная бычья сыворотка может взаимодейство-
вать с другими компонентами вакцины? Когда мышам вкололи 
коклюшный токсин, ни одна из них не погибла. А когда им вкололи 
коклюшный токсин вместе с бычьим сывороточным альбумином 
(компонент эмбриональной бычьей сыворотки), то у большинства 
из них наблюдалась энцефалопатия с летальным исходом [38].

Выводы

Свинка — это болезнь, которой лучше переболеть в детстве, 
а не во взрослом возрасте. Прививка приводит к смещению за-
болеваемости во взрослый возраст, когда риск осложнений, таких 
как орхит, значительно выше.

Низкая эффективность вакцины выявлена в многочисленных 
исследованиях.

Свинка в детстве снижает риск рака яичника и других за-
болеваний.
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КРАСНУХА

Вы, врачи, находитесь в ответе даже больше, чем мы, ге-

нералы, за то, что отправляете людей на тот свет.

Наполеон

Краснуха у детей является еще более легкой болезнью, чем свинка. 
Однако для беременных женщин в первом триместре краснуха 
может быть опасна. В отличие от коклюша, когда взрослых и детей 
прививают для того, чтобы защитить младенцев, в случае с крас-
нухой, наоборот, прививают младенцев, чтобы защитить беремен-
ных женщин. Или, точнее, прививают младенцев, чтобы защитить 
еще неродившихся младенцев.

Согласно CDC, у краснухи очень редко бывают осложнения, 
и в 50 % случаев она проходит бессимптомно. У взрослых женщин 
краснуха в большинстве случаев сопровождается артралгией (боли 
в суставах) и артритом. У взрослых осложнения бывают чаще, чем 
у детей. Краснуха в первом триместре беременности может при-
вести к врожденным дефектам у плода или к спонтанному аборту.

В 80-х годах 30 % случаев краснухи регистрировались 

у взрослых. После начала вакцинации 60 % случаев ре-

гистрируются у 20–49-летних.
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У 35 % постпубертатных женщин после прививки развивает-
ся острая артралгия, а у 10 % — острый артрит. Хотя одной дозы 
вакцины достаточно для иммунитета от краснухи, детям следу-
ет получить 2 дозы КПК. Просто потому, что отдельной вакцины 
от краснухи больше не выпускают [1]. (В России отдельная вак-
цина все еще доступна.)

В обзоре, опубликованном в Lancet в 2004 году, сообщается, 
что краснуху обычно невозможно отличить от парвовируса B19, 
герпеса 6-го типа, лихорадки денге, стрептококка группы А, кори 
и других вирусных болезней. Поэтому для правильного диагноза 
необходимо лабораторное подтверждение. Краснухой можно за-
разиться снова, и вероятность повторного заражения после при-
вивки выше, чем после естественной болезни. Штамм RA27/3, 
который с 1979 года используется практически во всех вакцинах 
от краснухи, был выделен из абортированного плода. RA означа-
ет Rubella Abortus (то есть плод, абортированный из-за краснухи 
у  матери), 27/3 означает третья ткань (почечная) 27-го плода. 
В предыдущих 26 плодах, абортированных из-за краснухи, вирус 
не обнаружился. Выделенный вирус ослабляют посредством 25–
30 серийных пассажей через абортированные клетки легких [2]. 
Вакцину тестировали на сиротах в Филадельфии [3]. После болез-
ни образуется в 5–10 раз больше антител, чем после прививки [4].

Предыдущий штамм вируса краснухи, HPV77.DK12, был 
ослаб лен посредством 77 серийных пассажей через почечные 
клетки зеленых мартышек, а затем 12 пассажей через почечные 
клетки собак. Эта вакцина была лицензирована в 1969 году, но че-
рез несколько лет снята с производства, поскольку она вызывала 
слишком много побочных эффектов (сильный артрит у детей, ко-
торый длился до 3 лет).

Штамм RA27/3 вызывает артропатию (поражение суставов), 
которая длится более 18 месяцев у 5 % женщин, боли в суставах 
у 42 % и сыпь у 25 %. Одно исследование показало, что боли в су-
ставах встречаются реже у тех, кто был привит через 6–24 дня по-
сле начала менструации, а другое исследование показало, что боли 
в суставах происходят чаще всего у тех, кто был привит в течение 
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7 дней после начала менструации. Автор рекомендует прививаться 
в последние 7 дней цикла. Ревакцинация от краснухи не особо 
эффективна. У людей с низким количеством антител повторная 
прививка приводила лишь к незначительному увеличению коли-
чества антител, а у 28 % увеличения вообще не было [5].

Есть достаточно других вирусов и бактерий, кроме краснухи, 
которые при заражении во время беременности повышают риск 
врожденных дефектов или спонтанного аборта. Например, герпес, 
ветрянка, цитомегаловирус, гепатит, грипп, парвовирус B19, сифи-
лис, листерия, токсоплазма, хламидия, трихомонада и т. д. Но от 
большинства из них прививки нет, поэтому их мало кто боится [6].

Эффективность

В обзорной статье ВОЗ сообщается, что после введения КПК 
в Польше, в Финляндии и в других странах заболеваемость крас-
нухой сместилась от детей к подросткам и взрослым. Математиче-
ские модели предсказывают, что, если охват вакцинации составит 
менее 60–70 %, это приведет к увеличению количества восприим-
чивых к краснухе взрослых [7].

В Греции вакцинация от краснухи началась в 1975 году, однако 
охват был ниже 50 %. Это привело к тому, что количество беремен-
ных женщин, восприимчивых к краснухе, постоянно возрастало. 
В результате в 1993 году в Греции была эпидемия краснухи, а через 
6–7 месяцев самая большая в истории страны эпидемия синдрома 
врожденной краснухи (25 случаев). До этого синдром врожденной 
краснухи в Греции встречался очень редко. Кроме того, краснухой 
стали болеть и взрослые. Если до начала вакцинации средний воз-
раст больных был 7 лет, то в 1993 году средний возраст был уже 
17 лет. Хотя общее количество случаев краснухи в 1993-м было 
меньше, чем в 1983-м, количество больных в возрасте 15 лет и стар-
ше, для которых краснуха опаснее, увеличилось [8].
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В 2012 году ВОЗ решила искоренить краснуху к 2020 году. По-
скольку краснуху, а также синдром врожденной краснухи, очень 
сложно диагностировать, реальное количество случаев может быть 
в 10–50 раз выше. Авторы опубликованной в 2017 году статьи сде-
лали метаанализ 122 исследований восприимчивости к краснухе 
среди беременных и женщин репродуктивного возраста. В Африке 
11 % женщин не имеют антител к краснухе, в Америке — 10 %, 
в Европе — 7 %, в Юго-Восточной Азии — 19 %. Всего в мире 9 % 
беременных и женщин репродуктивного возраста не имеют анти-
тел к краснухе, тогда как целью ВОЗ является восприимчивость 
в 5 % и меньше. При этом в Африке до 2011 года ни одна страна 
не прививала от краснухи, а в Европе все страны прививали. Со-
общается также, что для повышения охвата вакцинации среди 
подростков и взрослых правительство США тратит 4 миллиарда 
долларов в год [9].

В исследовании в Великобритании через 2–4 года после одной 
дозы прививки у 20 % детей уровень антител от кори был ниже 
защитного уровня, у 23 % детей уровень антител от свинки был 
ниже защитного уровня, и у 5 % детей уровень антител от крас-
нухи был ниже защитного уровня. Похожие результаты были 
получены и в других исследованиях. Повторная прививка КПК 
приводит к увеличению уровня антител, но через 2–3 года он по-
нижается до прежнего уровня. Похожие результаты зафиксиро-
ваны и в других странах. Авторы заключают, что уровень антител 
в крови плохо коррелирует с уровнем защиты от болезни [10].

В Италии с 70-х до 90-х годов количество случаев кори сни-
зилось среди детей и значительно увеличилось среди подростков 
и взрослых. Число случаев свинки значительно увеличилось сре-
ди детей до 14 лет и практически не изменилось среди взрослых. 
Возможно, это из-за того, что в  Италии использовался штамм 
Rubini, который оказался очень неэффективным. Этот штамм 
заменили в 2001 году. Количество случаев краснухи среди детей 
увеличилось в 80-е и затем снова снизилось. Среди подростков 
и взрослых количество случаев краснухи значительно увеличи-
лось в 80-е и осталось высоким и далее. Заболеваемость краснухой 
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не изменилась за последние десятилетия, несмотря на то что вак-
цинация от краснухи была введена в Италии для девочек в начале 
1970-х. Наоборот, недостаточно высокий охват вакцинации, кото-
рый не ведет к искоренению болезни, приводит, как и в случае с ко-
рью, к тому, что болезнь смещается во взрослый возраст, что в слу-
чае с краснухой намного опаснее из-за риска заболеть во время 
беременности. Авторы заключают, что недостаточная вакцинация 
в Италии привела лишь к увеличению количества восприимчивых 
к кори и к краснухе взрослых, а в случае свинки вакцинация во-
обще ни к чему не привела [11].

Во вспышке синдрома врожденной краснухи 1990 года в Ка-
лифорнии 43 % матерей были привиты. В  итальянском иссле-
довании выяснилось, что 10 % женщин заразились краснухой 
в течение 5 лет после вакцинации. В исследовании 190 солдат 
во время эпидемии 80 % привитых заразились. Из переболевших 
краснухой лишь 3,4 % заразились. Из непереболевших и непри-
витых все заразились. У вновь заразившихся симптомов болезни 
не было, тогда как среди заразившихся в первый раз лишь у 1/3 
были симптомы краснухи [4].

В опубликованном в 2015 году исследовании сообщается, что 
из-за того, что благодаря вакцинации детские инфекции смести-
лись во взрослый возраст, корь стала опаснее в 4 раза, ветрянка — 
в 2 раза, а краснуха — в 5 раз [12].

Авторы систематического обзора Кокрейн заключили, что 
не существует ни одного исследования, доказывающего клини-
ческую эффективность прививки от краснухи [13].

Безопасность

Безопасность КПК была разобрана в предыдущих главах про 
корь и свинку. Вот еще несколько исследований, больше связан-
ных с краснухой.
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Согласно британскому исследованию 2008 года, риск анафи-
лактического шока вследствие прививки составляет 1 на 5300 для 
вакцины от кори и 1 на 4400 для вакцины от краснухи. Авторы 
считают, что эти цифры очень занижены, так как точное коли-
чество вколотых вакцин неизвестно и  реальные цифры могут 
быть в 3–5 раз выше. Тем не менее риск анафилактического шока 
вследствие КПК оценивался в 2004 году в 1,4 на 100 000, а риск 
анафилактического шока от всех вакцин оценивался в 0,6 на мил-
лион [14].

В 1979 году от краснухи начали прививать штаммом RA27/3. 
В течение 3 лет в медицинской литературе появилась новая бо-
лезнь — синдром хронической усталости, который сначала при-
писывался вирусу Эпштейна–Барра. Большинство страдающих 
от синдрома хронической усталости — это взрослые женщины, 
у  которых симптомы появились после прививки от  краснухи. 
У больных этим синдромом наблюдается повышенный уровень 
антител от  многих вирусов. Чем больше антител от  краснухи 
было обнаружено, тем сильнее были симптомы хронической 
усталости [15].

Специальная комиссия Национальной академии медицины, 
которая заседала 20 месяцев, пришла к выводу, что штамм RA27/3 
приводит к хроническому артриту у женщин. 

Другой отчет той же Академии признал связь между вакциной 
и острым артритом [16]. Согласно анализу VAERS, прививка от 
краснухи ассоциирована с повышением риска хронического ар-
трита в 32–59 раз [17].

У 69 % вакцинированных от краснухи после родов женщин ви-
рус выделялся в грудном молоке. Среди тех, кто получил штамм 
RA27/3, 87 % выделяли вирус.

56 % из вскормленных грудным молоком младенцев, чьи мате-
ри были привиты от краснухи, после родов заразились краснухой 
[18].

В статье 2013  года описывается случай, вакцинации здоро-
вого 30-летнего мужчины, которому сделали прививку от кори 
и краснухи. Через 10 дней он был госпитализирован с диагнозом 
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вирусный энцефалит, а еще через 3 дня умер. В мозгу и в спинно-
мозговой жидкости у него обнаружился вакцинный штамм крас-
нухи RA27/3 [19].

В канадском исследовании у 24 % младенцев после КПК на-
блюдалась лимфаденопатия (увеличение лимфатических узлов), 
у 3,3 % — средний отит, у 4,6 % — сыпь и у 3,3 % — конъюнктивит 
[20]. В другом исследовании КПК повышала риск лимфаденопа-
тии в 1,4–3 раза и риск паротита — в 2,4–5,7 раза [21].

Проблемные компоненты

Одним из компонентов КПК и КПКВ, а также некоторых дру-
гих вакцин является желатин. Желатин для вакцин вырабатывают 
из костей свиней. Это, разумеется, является некоторой проблемой 
для евреев и мусульман.

Евреи решают этот вопрос очень просто. Свинина запрещена 
для орального приема, а про внутримышечный прием свинины 
в Торе ничего не сказано. Мудрецы Талмуда также ничего не пи-
сали против внутримышечного или подкожного приема свинины, 
ну а что не запрещено — то разрешено.

Мусульмане подошли к этому вопросу серьезнее и провели 
в 1995 году в Кувейте специальный семинар, посвященный это-
му вопросу, с  участием ближневосточного филиала ВОЗ. Они 
заключили, что в процессе переработки желатин проходит транс-
формацию из нечистой субстанции (харам) в чистую субстанцию 
(халяль), и в процессе изготовления желатина кости, сухожилия 
и кожа нечистого животного превращаются в чистый желатин, 
который можно даже употреблять в пищу.

Несмотря на то что КПК содержит яичный белок, эта вакцина 
не противопоказана при аллергии на яйца, поскольку считается, 
что компонент, который приводит к  анафилактическому шоку 
от КПК, — это желатин [22].
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Христиан не смущает свинина в вакцинах, но им мешают абор-
тированные клетки. Ватикан осуждает использование абортиро-
ванных клеток и вирусов из абортированных плодов и призывает 
католиков лоббировать разработку альтернативных вакцин и все-
ми возможными способами сопротивляться вакцинам с абортиро-
ванными клетками. За неимением альтернатив Ватикан разрешает 
использование этих вакцин, но тем не менее настаивает на том, что 
долг каждого католика — бороться за изменение существующего 
положения. Ватикан разрешает отказываться от прививок, если 
это не приводит к существенным рискам [23].

Статистика

В 1966–1968 годах, до начала вакцинации, в США регистриро-
валось 10–14 случаев синдрома врожденной краснухи в год. После 
начала вакцинации заболеваемость повысилась до 62–67 случаев 
в год, и до начала 1980-х оставалась выше начального уровня [24]. 
То есть ради предотвращения десятка случаев врожденной крас-
нухи каждый год вакцинируются 8 миллионов детей.

В VAERS с 2000 по 2018 год зарегистрированы около 1150 слу-
чаев смерти или инвалидности после КПК и КПКВ (то есть в сред-
нем 60 в год). Учитывая, что в VAERS регистрируются 1–10 % всех 
случаев, вместо 10 случаев синдрома врожденной краснухи мы 
получаем от 600 до 6000 случаев смерти или инвалидности в год.

Выводы

Краснуха является безобидной болезнью в детстве, но опасной 
на раннем сроке беременности. Прививка приводит к смещению 
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заболеваемости во взрослый возраст, когда риск осложнений зна-
чительно выше.

Краснуха — это далеко не единственный вирус, который может 
привести к нарушениям развития плода. Он — один из немногих, 
от которого есть вакцина.

Несмотря на отсутствие клинических исследований, похоже, 
что прививка от краснухи довольно эффективна и, скорее всего, 
является одной из самых эффективных прививок.

Для младенцев и детей прививка значительно опаснее самой 
болезни. С точки зрения популяции, похоже, что вакцинация при-
водит к более многочисленным жертвам, чем краснуха.
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ВЕТРЯНКА

Чем дальше общество отдаляется от правды, тем сильнее 

оно ненавидит тех, кто ее говорит.

Джордж Оруэлл

Совсем недавно ветрянка была безобидной детской болезнью, но 
из года в год она становится все более опасной, и недалек уже тот 
час, когда она станет опаснее кори, которая уже опаснее лихорадки 
Эбола.

Ветрянка (ветряная оспа) вызывается вирусом варицелла-
зостер. Тот же самый вирус вызывает и опоясывающий лишай. 
Согласно CDC, взрослые переносят ветрянку тяжелее, и  риск 
осложнений у них выше. Он выше также у детей с лимфомой, лей-
козом и ВИЧ. До начала вакцинации летальность ветрянки среди 
детей составляла 1 на 100 000, а среди взрослых — 25 на 100 000. 
На взрослых приходилось 5 % случаев ветрянки, но 35 % смертей. 
Ветрянка очень заразна. Меньше, чем корь, но больше, чем свин-
ка и краснуха. Ветрянка во время беременности может привести 
к врожденным дефектам. Риск синдрома врожденной ветрянки 
при болезни матери составляет менее 2 % [1]. Ветрянка во время 
родов тоже очень опасна для младенца. В США вакцинация от ве-
трянки началась в 1995 году. Но в начале 2000-х были зарегистри-
рованы вспышки ветрянки в школах, где почти все были привиты, 
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поэтому в 2006 году добавили еще одну дозу вакцины. Прививка 
вырабатывает меньше антител, чем естественная болезнь [2].

Авторы опубликованной в 2013 году статье пишут, что в тече-
ние многих лет медицина не обращала особого внимания на ве-
трянку, которая воспринималась лишь чем-то вроде детского об-
ряда. Но мы не можем и далее так беспечно к ней относиться, так 
как ветрянка может быть серьезной и даже смертельной болезнью. 
Ветрянка похожа на полиомиелит, в том смысле, что серьезная 
болезнь является отчасти следствием прогресса в развитых стра-
нах. Характер заболевания радикально изменился после того, как 
была открыта химиотерапия. Радость успеха была омрачена, когда 
мальчик, выживший после химиотерапии, был убит ветрянкой, 
которая может быть смертельна при иммунодефицитных со-
стояниях. После того как лекарства, ослабляющие иммунитет, 
широко распространились, ветрянка не  могла более считать-
ся безобидным детским обрядом. Она стала болезнью, которой 
боялись и избегали. Распространение химиотерапии, стероидов 
и антиметаболитов, которые используются для лечения аутоим-
мунных заболеваний или подавления иммунитета для пересадки 
органов, и возросшая продолжительность жизни привели к тому, 
что не только ветрянка, но и опоясывающий лишай превратились 
в серьезную клиническую проблему. Таким образом, появилась 
необходимость контролировать вирус ветрянки, который стано-
вился все более опасным [3].

Вакцинный штамм вируса производится посредством серий-
ных пассажей через клеточные культуры животных, в результате 
чего вирус ослабляется. Но как можно быть уверенными, что эта 
процедура действительно ослабляет вирус? Гипотеза, что ветрян-
ка и опоясывающий лишай вызываются одним и тем же вирусом, 
была предложена в 1909 году. Чтобы ее проверить, в 1932 году 
исследователи извлекли жидкость из пузырьков у больных опоя-
сывающим лишаем и вкололи ее детям, не переболевшим еще ве-
трянкой. 50 % этих детей заболели ветрянкой, но сыпь у них была 
не такая сильная, как обычно. То есть если вирус, передающийся 
воздушно-капельным путем, ввести посредством инъекции, он 
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вызывает атипичную болезнь. Из этого следует, что невозможно 
заключить, что вакцинный штамм вируса ослаблен, лишь на ос-
новании того, что он вызывает более легкие симптомы. Также воз-
можно, что введенная доза вируса недостаточна для вызывания 
обычных симптомов.

В исследовании 1990 года привили больных лейкозом детей 
и проверили, как часто они заражают своих здоровых братьев. За-
разились лишь 17 % братьев и сестер по сравнению с 80 % в случае 
обычной ветрянки, и ученые заключили, что вакцинный штамм 
вируса действительно ослаблен [4].

Эффективность

Согласно исследованию, проведенному в Йельском универ-
ситете, в первый год после вакцинации эффективность привив-
ки составляет 97 %, а потом снижается до 84 % [5]. Вакцинация 
до 14 месяцев в 3 раза менее эффективна, чем вакцинация после 
14 месяцев [6]. Тем не менее в большинстве стран прививку де-
лают в 12 месяцев.

В исследовании 2014  года в  Южной Корее эффективность 
вакцины составила 54 % и, несмотря на 97 % охват вакцинации, 
практически не повлияла на заболеваемость, в отличие от других 
стран. Большинство случаев болезни регистрируются среди при-
витых, и прививка никак не влияет на течение болезни [7].

В статье 2002 года описывается вспышка ветрянки в детском 
саду, где 66 % были привиты. Эффективность вакцины состави-
ла 44 %. По прошествии 3 лет эффективность вакцины снизилась 
в 2,6 раза. У привитых, однако, было меньше сыпи, чем у непри-
витых. Вспышку начал привитый мальчик, заразивший половину 
своей группы, которая еще не переболела. Сам он заразился от сво-
ей сестры, которая болела опоясывающим лишаем. Эффективность 
вакцины оказалась намного ниже установленной в клинических 
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испытаниях. Авторы объясняют это тем, что в клинических ис-
пытаниях дети, которые не выработали антитела, были привиты 
снова, или исключены из анализа эффективности, или были анали-
зированы отдельно, что и привело к завышенной эффективности 
[8]. В метаанализе 14 исследований вспышек ветрянки эффектив-
ность одной дозы вакцины составила 72 % [9].

Во вспышке ветрянки в американской школе, где 97 % были 
привиты, эффективность одной дозы и двух доз была практи-
чески одинакова [10]. В похожем исследовании в Китае выяс-
нилось, что среди непривитых заболели 14 %, среди привитых 
одной дозой — 1,6 %, а среди привитых двумя дозами — 2 % [11]. 
В канадском исследовании выяснилось, что у 62 % 10-летних не-
привитых детей, которые не болели ветрянкой или не знали, бо-
лели они или нет, обнаружились антитела от ветрянки, из чего 
следует, что в большинстве случаев ветрянка проходит бессим-
птомно [12].

Опоясывающий лишай

После заражения вирус ветрянки остается в неактивной фор-
ме в нейронах спинальных ганглиев и через несколько десятиле-
тий, вследствие ослабления клеточного иммунитета, может снова 
активироваться и вызвать опоясывающий лишай. Одна из опас-
ностей вакцинации, которой обычно пренебрегают, это то, что, 
если контакт с больными ветрянкой действительно снижает риск 
повторной реактивации вируса, то массовая вакцинация приведет 
к повышению заболеваемости опоясывающим лишаем. Предпо-
ложение, что контакт с больными ветрянкой снижает риск опо-
ясывающего лишая, было впервые высказано в 1965 году. Этот 
феномен называется «экзогенный бустинг», или «антигенный 
толчок». В исследовании, проведенном в 1991 году в Англии, 
выяснилось, что взрослые, которые живут с  детьми, болеют 
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опоясывающим лишаем на 25 % реже. Эта цифра, скорее всего, 
занижена, поскольку многие участники исследования, которые 
не живут с детьми, жили с ними до недавнего времени. Оцени-
вается, что контакт с больными ветрянкой обеспечивает защиту 
от опоясывающего лишая в среднем на 20 лет. На основании этих 
данных исследователи британской службы общественного здра-
воохранения построили математическую модель и заключили, 
что массовая вакцинация приведет к эпидемии опоясывающего 
лишая, которая будет длиться от 30 до 50 лет. Половина людей 
в  возрасте от  10 до  44 лет заболеют опоясывающим лишаем, 
и лишь через 46 лет заболеваемость снизится до уровня допри-
вивочной эпохи [13].

Согласно исследованию лондонской школы гигиены и тропи-
ческой медицины, контакт с больными ветрянкой ассоциирован 
со снижением риска опоясывающего лишая на 71 %. Эта цифра, 
вероятно, занижена, поскольку ветрянка заразна еще до начала 
сыпи. Контакт с больными опоясывающим лишаем не понижает 
риск опоясывающего лишая, потому что опоясывающий лишай 
менее заразен, чем ветрянка. Педиатры болеют опоясывающим 
лишаем значительно реже дерматологов и психиатров [14]. Со-
гласно японскому исследованию, педиатры и  семейные врачи 
болеют опоясывающим лишаем на 50–87 % реже, чем население 
в среднем [15].

Офтальмический опоясывающий лишай составляет 15 % всех 
случаев опоясывающего лишая. Количество случаев офталь-
мического опоясывающего лишая в Бостоне выросло в 2,7 раза 
между 2007 и 2013 годами. Средний возраст больных снизился 
с 61 до 56 лет [16]. То же самое было установлено и в Оклахоме, 
где средний возраст больных снизился за 8-летний промежуток 
с 65,5 до 59 лет [17].

В Массачусетсе между 1998 и  2003  годами заболеваемость 
ветрянкой снизилась на 79 %, а заболеваемость опоясывающим 
лишаем увеличилась на 90 % [18]. То же самое произошло на Тай-
ване, где в 2001–2009 годах заболеваемость ветрянкой снизилась, 
а заболеваемость опоясывающим лишаем увеличилась. Интересно 
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отметить, что ветрянкой болеют больше в зимние месяцы, а опо-
ясывающим лишаем — наоборот, больше в летние месяцы [19].

В Австралии после начала вакцинации заболеваемость опоя-
сывающим лишаем повышается на 2–6 % в год среди взрослых 
старше 20 лет [20]. К 2012 году она удвоилась среди тех, кто моло-
же 50, и утроилась среди 50-летних [21]. В США заболеваемость 
ветрянкой снизилась в 4 раза, и больничные расходы, связанные 
с ней, уменьшились на 100 миллионов долларов в год. Взамен, 
однако, к 2004 году больничные расходы, связанные с опоясываю-
щим лишаем, увеличились на 700 миллионов долларов в год [22]. 
В статье 2013 года сообщается, что CDC годами не хотела призна-
вать, что после начала вакцинации заболеваемость опоясывающим 
лишаем увеличилась, и угрожала судом исследователю, который 
хотел опубликовать эти данные [23].

В статье 2002 года утверждается, что опоясывающий лишай 
намного болезненнее ветрянки. Количество потерянных лет ка-
чественной жизни в 10 раз больше для больных опоясывающим 
лишаем, чем для больных ветрянкой. Поэтому повышение заболе-
ваемости опоясывающим лишаем будет иметь серьезные послед-
ствия для общественного здравоохранения и перечеркнет выгоду 
пониженной заболеваемости ветрянкой [24].

Из-за повышения заболеваемости опоясывающим лишаем 
вакцина от него была лицензирована в 2006 году. Она содержит 
тот же вирус, что и вакцина от ветрянки, но в ней в 14 раз больше 
вирусных частиц. Эта вакцина неэффективна для людей старше 
80 лет и увеличивает риск серьезных побочных эффектов более 
чем в 2 раза [25].

В статье 2006  года сообщается, почему Великобритания 
не ввела вакцинацию от ветрянки.

1. Ветрянка более опасна во взрослом возрасте, чем в дет-
стве. Летальность, а также риск пневмонии и энцефалита от ве-
трянки повышаются с возрастом.

2. Вакцинация приведет к повышению заболеваемости нео-
натальной ветряной оспой и врожденной ветряной оспой (по-
скольку матери не переболели в детстве).
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3. Вакцинация может привести к повышению заболеваемо-
сти опоясывающим лишаем.

Поэтому Великобритания проявляет осторожность и ожи-
дает увидеть, что произойдет в вакцинирующих странах [26]. 
В  большинстве других европейских стран от  ветрянки тоже 
не прививают.

Польза ветрянки

В главе про корь были приведены исследования, согласно ко-
торым ветрянка в  детстве ассоциирована с  понижением риска 
инфаркта на 33 %, лимфомы — на 47–50, рака яичника — на 34 
и других видов рака — на 38 %. Ветрянка также снижает риск бо-
лезни Паркинсона. Вот еще несколько исследований.

Согласно исследованию 2012  года, заболевание ветрянкой 
до 8-летнего возраста ассоциировано с понижением риска астмы 
на 88 %, аллергического риноконъюнктивита — на 84, атопиче-
ского дерматита — на 43, аллергической сенситизации — на 89 %. 
У переболевших ветрянкой уровень IgE (антител, ответственных 
за аллергические реакции) остается низким в течение более 10 лет 
после болезни [27]. Согласно другому исследованию, ветрянка 
в детстве ассоциирована с понижением риска атопического дер-
матита на 45 %, а тяжелого атопического дерматита — на 96 %. 
Вакцина от ветрянки, несмотря на то что она живая, не дает за-
щиты от астмы и аллергии. Авторы заключают, что вакцинация 
от ветрянки, похоже, способствовала резкому увеличению забо-
леваемости атопическим дерматитом. Исследования, доказываю-
щие экономическую пользу вакцинации от ветрянки, не брали это 
в расчет [28].

В немецком исследовании герпетическая инфекция (включая 
ветрянку) в первые 3 года жизни была ассоциирована со сниже-
нием риска астмы в 2 раза. 5–7 вирусных инфекций в первые 
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3 года жизни ассоциированы с понижением риска астмы на 68 %, 
а 8 и более инфекций — на 84 %. Ринит 2 и более раз в течение 
первого года жизни снижает риск астмы на 48 % [29]. Согласно 
другому немецкому исследованию, ветрянка в детстве ассоции-
рована со снижением риска рака на 34 %. Три простудных забо-
левания в год снижают риск рака на 77–82 %. Вирусный гастро-
энтерит — на 57 %. Высокая частота инфекций снижает риск рака 
на 53 % [30].

Ветрянка ассоциирована с понижением риска глиомы (опу-
холи мозга) среди людей моложе 40 лет на 47 %, а среди людей 
всех возрастов — на 21 % [31]. Согласно другому исследованию, 
ветрянка ассоциирована со  снижением риска глиомы на  60 %, 
а опоясывающий лишай — на 50 % [32]. Эти данные были под-
тверждены в нескольких исследованиях [31]. Известно также, что 
вирус ветрянки убивает раковые клетки [33].

Безопасность

Согласно исследованию 2000 года, вакцинный штамм вируса 
остается в организме и периодически активируется на фоне сни-
жения иммунитета. Это может привести к негативным долгосроч-
ным последствиям. Вирус реактивируется с вероятностью 19–41 % 
в год у детей с низкими титрами. С такой же вероятностью дикий 
штамм вируса реактивируется у людей с очень ослабленным им-
мунитетом. Поскольку иммунитет, который дает прививка, слабее, 
чем иммунитет от естественной болезни, долгосрочное влияние 
реактивации вируса на тяжесть опоясывающего лишая и на дру-
гие осложнения неизвестно [34].

Согласно американскому исследованию, комбинированная вак-
цина КПКВ повышает риск фебрильных судорог в 2 раза по срав-
нению с отдельными вакцинами (КПК и ветрянка). КПКВ повы-
шает риск фебрильных судорог в 7 раз, а КПК отдельно — в 4 раза 
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[35]. Похожие результаты были получены в исследованиях в Ка-
наде и в Германии.

Недавно привитые от ветрянки могут быть заразны для окру-
жающих. Например, в описанном в 1997 году случае 12-месячному 
мальчику сделали прививку, в результате чего он заболел вакцин-
ным штаммом ветрянки и заразил свою беременную мать, которой 
пришлось делать аборт [36]. Соообщается и об обратном случае, 
когда мать, которую привили сразу после родов, заразила мла-
денца, хотя сама не заболела [37]. В другой статье рассказывается 
о двух братьях, которых привили, после чего один из них заболел 
от вакцины опоясывающим лишаем, а затем заразил своего при-
витого брата, который заболел ветрянкой [38].

В статье гарвардской медицинской школы 2018 года сообща-
ется, что у некоторых детей через несколько лет после привив-
ки на месте вакцинации образуется опоясывающий лишай [39]. 
В исследовании в Нью-Йорке из 32 пациентов с опоясывающим 
лишаем 69 % были заражены вакцинным штаммом вируса [40].

Статистика

Обычно утверждается, что вакцины совершенно безопасны 
и  серьезные побочные эффекты бывают у  одного на  миллион 
привитых. Как получают такую статистику? Вот пример для ве-
трянки. Исследователи из FDA и CDC опубликовали в 2000 году 
статью с анализом базы данных VAERS с 1995 до 1998 года. За этот 
период было зарегистрировано 14 смертей. Чтобы посчитать ве-
роятность смерти после прививки, они используют количество 
проданных вакцин за этот период (9,7 миллиона) и заключают, 
что вероятность смерти получается 1 на миллион (они немного 
округляют, так как на самом деле выходит 1 на 700 000). Но они 
не учитывают, что в VAERS регистрируется 1–10 % всех побоч-
ных эффектов и что количество проданных доз вакцины не равно 
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количеству введенных доз. Более того, 9,7 миллиона проданных 
доз — это не точная цифра, а оценка CDC. Всего в VAERS было 
зарегистрировано 6574 неблагоприятных случая, из них 4 % — се-
рьезные. Но среди детей младше 4 лет серьезных было 6 %, среди 
детей младше 2 лет — 9 %, а среди детей до года, которых привили 
по ошибке, — 14 %. Был зарегистрирован 271 серьезный неблаго-
приятный случай, то есть 1 на 36 000. Эти цифры следует умно-
жить на 10–100 (то есть их реальное количество от 1 на 3600 до 1 
на 360), а учитывая, что количество введенных доз было меньше 
количества проданных доз, которое, вполне возможно, завышено, 
то нужно их умножить на дополнительный фактор [41].

Согласно VAERS, за 20 лет, начиная с 1998 года, 140 человек 
умерли после прививки (почти все из них дети), и 580 стали ин-
валидами. Учитывая, что VAERS регистрирует 1–10 % всех по-
бочных эффектов, выходит, что от 70 до 700 человек умирают 
каждый год после прививки и от 290 до 2900 становятся инвали-
дами.

Учитывая, что в США каждый год рождаются 4 миллиона детей, 
а охват вакцинации составляет примерно 90 % [42], вероятность 
смерти после прививки составляет от 1:5200 до 1:52 000, а вероят-
ность инвалидности от 1:1200 до 1:12 000. До начала вакцинации 
вероятность смерти ребенка от ветрянки составляла 1 на 100 000, 
и для этого требовался убитый лекарствами иммунитет.

Выводы

Ветрянка — это безобидная детская болезнь, которая может 
привести к осложнениям в очень редких случаях, у людей с по-
давленной химиотерапией и другими лекарствами иммунной си-
стемой.

Прививка от  ветрянки сдвигает заболеваемость на  более 
старший возраст, повышая риск осложнений и увеличивая риск 
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онкологических и аллергических заболеваний. Вакцинация так-
же привела к  увеличению заболеваемости опоясывающим ли-
шаем.

Для здоровых детей риск прививки значительно превышает 
риск заболевания.
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ПОЛИОМИЕЛИТ

Когда вы прививаете детей вакциной против полиомиели-

та, вы плохо спите в течение двух или трех месяцев.

Джонас Солк

Несмотря на то что полиомиелит в развитых странах уже десятки 
лет не наблюдается, он почему-то продолжает вселять ужас.

Полиовирус — это один из многочисленных кишечных вирусов 
(энтеровирусов), и, как и большинство из них, распространяется 
фекально-оральным путем. Существуют три разных серотипа по-
лиовируса. Вакцины от полиомиелита делятся на 2 типа: ИПВ — 
инактивированная (вакцина Солка) и  ОПВ  — живая оральная 
(вакцина Сабина). Согласно CDC, вирус для обеих вакцин вы-
ращивается на почечных клетках зеленых обезьян, и вакцины со-
держат эмбриональную бычью сыворотку. ОПВ содержит также 
полисорбат 80, а ИПВ — алюминий.

96 % случаев заражения полиовирусом бессимптомны или 
сопровождаются незначительными симптомами, которые про-
ходят за несколько дней. 1–5 % случаев сопровождаются асеп-
тическим менингитом, который проходит за 2–10 дней. Вялый 
паралич случается менее чем у 1 % зараженных детей, и у боль-
шинства он тоже полностью проходит [1].
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Немного истории

Альберт Сабин, который впоследствии разработал живую вак-
цину, в своей статье 1947 года пишет, что, хотя спорадические слу-
чаи паралича наблюдались и в древности, эпидемии полиомиелита 
внезапно появились лишь в начале XX века. Некоторые ученые 
считали, что полиомиелит просто начали лучше диагностировать, 
но Сабин с этим не согласен и считает, что такие эпидемии па-
ралича не могли пройти незамеченными в прошлом. Более того, 
пишет он, во многих странах полиомиелит до сих пор неизвестен. 
Эпидемии свирепствуют в основном в больших городах, в стра-
нах с повышенными санитарными и гигиеническими условиями 
и не наблюдаются в других странах с похожими климатическими 
условиями. В Китае, например, регистрируются лишь редкие спо-
радические случаи, хотя во многих городах там работают западные 
врачи, которые не могли бы пропустить подобные эпидемии среди 
местного населения, если бы они происходили. Паралитический 
полиомиелит обычно совсем неактивен на протяжении большей 
части года и затем взрывается эпидемией поздним летом и ранней 
осенью, а эпидемии полиомиелита всегда начинаются в больших 
городах.

Хотя американские, британские и австралийские солдаты на 
Филиппинах, в Японии, в Китае и на Ближнем Востоке болели по-
лиомиелитом, случаи паралича практически не встречались среди 
местного населения. 

Полиомиелит был ведущей причиной смерти среди амери-
канских солдат на Филиппинах, в то время как среди местного 
населения никаких эпидемий не было, а у 90 % из местных были 
антитела к полиовирусу. Солдаты в США болели полиомиелитом 
в 10 раз чаще, чем солдаты за границей. В Китае Сабин лично на-
блюдал вспышку полиомиелита среди американских солдат, в то 
время как никакой вспышки среди местного населения не было. 
Врач из Британии, который работал 25 лет в Китае, часто ви-
дел паралитический полиомиелит среди иностранцев, но редко 
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среди китайцев. Другие исследователи подтвердили эти наблю-
дения [2].

Ксаванте — это практически нетронутое цивилизацией племя 
индейцев в Бразилии. В исследовании 1964 года оказалось, что 
они поголовно заражены полиовирусом, почти у всех были анти-
тела к трем серотипам вируса, но у них нет ни паралитического 
полиомиелита, ни каких-либо симптомов болезни. У них нашлись 
антитела и к другим болезням — корь, коклюш, грипп, сальмо-
нелла, но большинство инфекций проходило у них практически 
бессимптомно [3].

В статье 1995 года, опубликованной клиникой Мэйо, сооб-
щается, что диагноз полиомиелита во время эпидемий 1950-х 
ставился на основании паралитических симптомов или анализа 
спинномозговой жидкости. Если у пациента был вялый пара-
лич, то ставился диагноз «паралитический полиомиелит». А если 
количество лимфоцитов в спинномозговой жидкости было по-
вышено  — то это был «непаралитический полиомиелит». Се-
годня известно, что такой лабораторный диагноз типичен для 
вирусного менингита, но ни в коем случае не свидетельствует 
о полиомиелите. Такой подход к постановке диагноза приводил 
к гипердиагностике полиомиелита во время эпидемий. Только 
когда эпидемии уже пошли на убыль, начали проверять больных 
на наличие полиовируса.

Любой вид паралича: периферическую нейропатию, инсульт, 
мозговую или спинномозговую опухоль, рассеянный склероз, 
истерический паралич и многие другие болезни — могли диагно-
стировать как полиомиелит. После того как диагноз полиомиели-
та был поставлен, от него было трудно отказаться из-за щедрой 
финансовой помощи жертвам полиомиелита, которая не была до-
ступна пациентам с другими видами паралича. Для лечения по-
лиомиелита использовались многие лекарства, среди них стрих-
нин, кураре, яд кобры и различные антибиотики. Эффективность 
этих препаратов была основана на анекдотической информации, 
но предлагалась с уверенностью. Одним из частых видов лечения 
было облучение мышц и спинного мозга. В XX веке при остром 
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полиомиелите начали применять гипс и медицинские шины. Па-
рализованные пациенты месяцами лежали в гипсе, что приводило 
к атрофии мышц, которые уже не были парализованы. Многим 
пациентам больше всего мешала не сама болезнь, а изоляция от се-
мьи и друзей. Они ощущали себя покинутыми. Страх полиоми-
елита приводил к тому, что даже медицинский персонал избегал 
больных. Газеты тех времен задокументировали страх и массовую 
истерию. Полиомиелит был дамокловым мечом, занесенным над 
каждым ребенком и взрослым. Одна из газет в 1948 году писала, 
что из-за эпидемии весь город должен быть закрыт, а дети не долж-
ны выходить из дома. Весь город был опрыскан ДДТ, и каждой 
семье рекомендовалось обильно опрыскать им свой дом [4].

Эффективность

Слово «полиомиелит» означает на греческом языке «воспале-
ние серого костного мозга». Этот термин появился в XIX веке, 
когда о полиовирусе еще ничего не знали [5]. То, что называется 
словом полиомиелит сегодня, это совсем не то, что называлось 
этим термином до конца 1950-х. Тогда слово полиомиелит озна-
чало некоторый симптом. Сегодня оно означает симптом, вы-
званный определенным вирусом.

В эпидемии полиомиелита в Мичигане в 1958 году лишь у 25 % 
парализованных в крови обнаружился полиовирус. У большин-
ства из  них причиной паралича был не  полиовирус. Коксаки 
и эховирусы были причиной большего количества случаев не-
паралитического полиомиелита и асептического менингита, чем 
полиовирус. 11 парализованных от полиовируса пациентов были 
привиты как минимум тремя дозами [6].

Во время клинических испытаний ИПВ Солк опубликовал ста-
тью, в которой он утверждал, что весь вирус в вакцине был инак-
тивирован, но не предоставил данные о всех партиях вакцины. 
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Пол Мейер, известный ученый, считал, что что-то с данными не-
чисто, и, чтобы разобраться с этим, Национальный фонд детского 
паралича (NFIP) сформировал консультативный комитет. Когда 
кто-то из членов не соглашался с лицензированием вакцины, он 
исключался из комитета, и подыскивался кто-то другой, посго-
ворчивее. Так комитет был реформирован несколько раз, пока 
все не согласились. После клинических испытаний NFIP выда-
ла комитету 2 часа на ознакомление с материалами, после чего 
лицензия на производство вакцины Солка была предоставлена 
6 компаниям [7].

Через 2 недели после выдачи лицензии некоторые дети, приви-
тые вакциной компании Cutter Laboratories, были парализованы. 
Вакцина была отозвана, но ею успели уже привить 380 000 детей. 
Впоследствии оказалось, что 40 000 из них заболели полиомиели-
том, 200 были парализованы и 10 погибли из-за того, что вакцина 
была недостаточно инактивирована и содержала активный вирус. 
Вакцина Wyeth тоже приводила к параличу и смерти в некоторых 
случаях. У других компаний тоже были сложности с инактива-
цией вируса. Слишком малое количество формальдегида вирус 
не  убивало, а  слишком большое делало вакцину бесполезной. 
Остатки различных веществ в вакцине защищали вирусные ча-
стицы от формальдегида [8].

Поскольку другие производители вакцины пригрозили газе-
там, что они снизят количество рекламы, было решено свалить 
всю вину на Cutter. Хотя халатность Cutter не была доказана, 
суд обязал ее выплатить компенсации. Со временем это привело 
к обилию исков против производителей вакцин, в результате 
чего в 1986 году был принят закон, согласно которому подать 
в суд на производителей вакцин в США стало невозможно. Ком-
пенсации с тех пор можно получать, лишь подавая иск в спе-
циальный федеральный суд, который финансируется налогом 
на вакцины. 

Однако одна лазейка осталась. Если специальный суд откло-
нил иск, то можно было подать на компанию в обычный суд. 
Уже знакомый нам Пол Оффит считает, что лазейку необходимо 
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прикрыть, так как эти суды стоят компаниям миллионы дол-
ларов и отвлекают их от производства таких важных препара-
тов [9].

В 1960 году эксперты по проблеме полиомиелита в США про-
вели конференцию, сообщающую следующие факты, из которых 
можно заключить, имела ли вакцина влияние на снижение забо-
леваемости полиомиелитом в середине 1950-х.

1. В  1955 году, когда была лицензирована вакцина Солка, 
определение полиомиелита изменили. Если раньше для поста-
новки диагноза было достаточно, чтобы паралич длился 24 часа, 
то с 1955 года паралич должен был длиться как минимум 60 дней. 
Поскольку большинство случаев паралича кратковременные, ко-
личество случаев полиомиелита уменьшилось без всякой связи 
с  вакциной. В  отдельную категорию выделили также вирусы 
Коксаки и асептический менингит, которые до этого считались 
полио миелитом. Изменилось и определение эпидемии. Если рань-
ше эпидемия объявлялась при 20 случаях, то теперь необходимо 
было 35 случаев.

2. Из тысячи зараженных полиовирусом паралич происходит 
лишь у одного.

3. В  1958–1959  годах количество случаев паралитического 
полиомиелита значительно увеличилось, в чем обвинили непри-
витых. Что, как замечает один из участников, довольно странно, 
так как количество непривитых резко снизилось, и если вакцина 
ответственна за снижение заболеваемости в 1955–1957 годах, то 
почему ей в те годы не мешало намного большее количество не-
привитых?

4. В  клинических испытаниях вакцины Солка проверяли 
лишь эффективность, так как предполагалось, что вакцина без-
опасна. Было установлено, что вакцина эффективна на  72 % 
от паралитического полиомиелита и неэффективна от непарали-
тического полиомиелита, но после лицензирования вакцины ее 
состав изменили и добавили еще одну степень фильтрации. Ни-
кто не знает, как это повлияло на эффективность вакцины. Филь-
трацию добавили в надежде убрать остаточный активный вирус, 
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хотя эффективность этой процедуры не была подтверждена экс-
периментально. Известно, что каждая фильтрация значительно 
уменьшает количество антигена. В израильском исследовании 
выяснилось, что добавление фильтрации снижает количество 
антигена в 10–30 раз. А антигена в вакцине изначально было и так 
мало.

5. В 1954 году из 48 проверенных партий вакцины в 10 об-
наружился активный вирус. Разные лаборатории обнаруживали 
активный вирус в разных партиях. Тем не менее, поскольку Солк 
доложил, что 7500 детей привиты без побочных эффектов, кли-
нические испытания были продолжены. Теоретически инактиви-
рование вируса формалином — это химическая реакция первого 
порядка. То есть, если требуются Х часов для инактивации 50 % 
вируса, то последующие Х часов инактивируют 50 % от оставше-
гося вируса. Однако практически это не было подтверждено. Все 
поверили Солку, и никто не перепроверил его данные, что и при-
вело впоследствии к инциденту Cutter. Вакцины для клинических 
испытаний проходили трехкратную проверку безопасности. По-
сле лицензирования для последующих партий эту проверку от-
менили. Поэтому неудивительно, что были вспышки вакцинного 
паралича. Удивительно, что их не было больше.

6. Для выработки антител необходим вирулентный штамм. 
Но  с  другой стороны, вирулентный штамм приводит к  эпиде-
миям вакцинного паралича среди тех, у кого отсутствуют анти-
тела.

7. У  57 % привитых не  образуются антитела к  серотипу 1, 
у 20 % — к серотипу 2, и у 77 % не образуются антитела к сероти-
пу 3. Нет разницы между привитыми и непривитыми в том, что 
касается серотипов 1 и 3.

8. В 1956 году выяснилось, что действенность (potency) вак-
цин различных производителей отличалась в 600 раз. В 1957 году 
у самого крупного производителя вакцин был товар стоимостью 
в несколько миллионов долларов, действенность которого была 
ниже минимально установленной. FDA снизила требуемую дей-
ственность, чтобы товар можно было сбыть.
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9. В сравнении заболеваемости среди привитых и непривитых 
забыли посчитать 100 000 непривитых, что привело к завышенной 
эффективности.

Снижение количества случаев полиомиелита — это ре-

зультат манипулирования статистикой.

10. Очень сложно убедить врачей диагностировать непарали-
тический полиомиелит у привитых. В 1956–1957 годах оказалось, 
что большинство случаев непаралитического полиомиелита — это 
на самом деле вирус Коксаки и эховирус.

11. Во время эпидемии в Израиле в 1958 году не было ника-
кой разницы в заболеваемости между привитыми и непривитыми. 
Во время эпидемии в Массачусетсе среди трижды привитых пара-
лич встречался чаще, чем среди непривитых.

12. Во время испытаний инактивированных вакцин от пятни-
стой лихорадки Скалистых гор, от сыпного тифа и от японского 
энцефалита оказалось, что, когда количество вирусных частиц 
в вакцине было меньше 100 миллионов, привитые морские свин-
ки и мыши умирали быстрее, чем непривитые. Вакцина приводила 
к сенсибилизации, и восприимчивость к болезни благодаря при-
вивке возрастала. Этот иммунологический факт был подтвержден 
службой здравоохранения. То есть недостаточно эффективная 
вакцина приносит больше вреда, чем пользы. Это, вероятно, то, 
что произошло в Массачусетсе, где 47 % случаев паралича наблю-
дались у привитых. В вакцине Солка было 10–30 миллионов ви-
русных частиц, и это до введения дополнительной степени филь-
трации.

13. Директор в FDA не хотел лицензировать вакцину, так как 
он не смог получить от Солка ответа на интересующие его вопро-
сы. Но его решение было отменено руководством.

14. Общественность уверена в высокой эффективности вакци-
ны, хотя мы знаем, что это далеко не так. Общественность трудно 
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убедить в пользе чего-либо, поэтому лучше всего не посвящать ее 
в обсуждение этих вопросов [10].

В 1952 году, во время самой крупной эпидемии, от по-

лиомиелита умерли 3145 человек в США. В тот же год 

200 000 человек умерли от рака и 20 000 — от туберку-

леза. И поскольку тогда полиомиелитом считался любой 

паралич, от полиомиелита, вызванного полиовирусом, 

умерло на самом деле намного меньше.

Считается, что благодаря вакцине от полиомиелита исчез-
ли «железные легкие» (специальные дыхательные аппараты). 
Поскольку паралич респираторных мышц, из-за которого эти 
«железные легкие» использовали, вызывается не только полио-
вирусом, то, разумеется, «железные легкие» никуда не делись. 
Просто благодаря технологии сегодня они выглядят не настоль-
ко ужасно.

Полиомиелит, конечно, тоже никуда не делся. Ведь лишь не-
большое количество случаев полиомиелита вызывалось полио-
вирусом. Полиомиелит просто имеет сегодня другие названия. 
Например, поперечный миелит, синдром Гийена-Барре, острый 
вялый паралич и  т. д. В  США каждый год диагностируются 
1400 случаев поперечного миелита, причина которого остается 
неясной.

Острый вялый миелит (AFM)

В 2014 году в США среди детей началась вспышка странной 
новой болезни, как две капли воды похожей на  полиомиелит. 
Назвали ее острый вялый миелит (AFM). Предполагают, что она 
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вызывается энтеровирусами. В 2014 году было 1153 серьезных 
случая заражения, 14 смертей и 120 случаев паралича. CDC по-
нятия не имеет, что это за болезнь. Более того, они вообще отка-
зываются обсуждать ее и сообщать, сколько случаев зарегистри-
ровано и в каких штатах. Случаи смерти от AFM приписывают 
другим болезням. Во внутренней переписке, которую CDC нехотя 
предоставили через полтора года после запроса, эту болезнь на-
зывают полиомиелитом XXI века. Ситуация похожа на то, что 
происходило в начале XX века. Миллионы людей были заражены 
полиовирусом, но лишь у небольшого количества людей он при-
водил к параличу.

AFM вызывает большее количество серьезных осложнений, 
чем корь, Эбола и Зика вместе взятые, но тем не менее статисти-
ка по этой болезни не собирается, и врачи не обязаны сообщать 
о  ней в  CDC [11]. Вспышки AFM регистрируются не  только 
в США, но и в других странах. AFM активно обсуждается в ме-
дицинской литературе, но мало кто о ней слышал. Просто, по-
скольку для этой болезни нет вакцины, нет смысла нагнетать 
панику.

Спровоцированный полиомиелит

Между 1970 и 1984 годами Румыния участвовала в испыта-
ниях безопасности оральной вакцины под эгидой ВОЗ. Оказа-
лось, что в Румынии почему-то регистрируется в 5–17 раз боль-
ше случаев вакциноассоциированного полиомиелита (ВАПП), 
чем в других странах. Сначала думали, что в Румынии вакцина 
слишком вирулентная, но, когда ее заменили другой вакциной, 
частота ВАПП не изменилась. Выяснилось, что 87 % парализо-
ванных детей получали за 30 дней до начала паралича внутримы-
шечные инъекции (в среднем по 17 уколов) по сравнению с 51 % 
непарализованных детей (в среднем по 3 укола). Каждый укол 
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повышал риск паралича на 13 %. У получивших одну инъекцию 
паралич наблюдался в 8 раз чаще, а получивших более 10 уко-
лов — в 182 раза чаще. Всего 86 % случаев ВАПП были вызваны 
инъекциями [12].

То, что инъекции и прививки провоцируют паралич, было из-
вестно еще в 1950-м.

В эпидемии полиомиелита в Мельбурне в 1949 году некото-
рым детям сделали прививку от коклюша и дифтерии, и вскоре 
у них развился паралитический полиомиелит. Медики отрицали 
всякую связь. Оказалось, однако, что такая связь была, поскольку 
большинство случаев паралича развивались именно в уколотой 
ноге или руке. Власти долго думали, сообщать ли эту информа-
цию врачам и населению, и решили про коклюш сообщить, а про 
дифтерию не сообщать. Пресса историю не раздувала, и будущее 
вакцинации не было поставлено под вопрос [13].

Связь между полиомиелитом и  инъекциями была признана 
в 1950 году в Австралии и Великобритании, а позже и в США. 
В  1954 году она подтвердилась в  экспериментах на  обезьянах. 
Уколы стали делать зимой, и это свело случаи паралича от них 
к минимуму. Авторы статьи 1985 года сделали обзор литературы 
и показали, что риск паралича из-за инъекции может повыситься 
в 25 раз и что многочисленные инъекции, особенно мышьяка и пе-
нициллина, значительно повышают риск паралича по сравнению 
с одноразовым уколом [14].

В 1998 году провели эксперимент на мышах и обнаружи-

ли, что действительно мышечная травма от уколов повы-

шает риск паралича от полиовируса, также был описан 

механизм его проникновения в нервную систему.

Другие энтеровирусы тоже могут приводить к полиомиелиту, 
хотя неизвестно, как именно они проникают в нервную систе-
му [15].
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Но с 1950-х годов ничего не меняется. В 1988–1989 годах в Ома-
не была вспышка полиомиелита, несмотря на охват вакцинации 
в 87 %. Не обнаружилось никакой связи между количеством доз 
вакцины и параличом. Однако заболело намного больше детей, 
которые получили прививку АКДС за предшествующие 30 дней. 
25 % детей заболели из-за АКДС [16]. В 1993 году из 152 детей 
с паралитическим полиомиелитом в Пакистане 89 % получили 
ненужную инъекцию за 48 часов до начала паралича. Паралич 
почти всегда развивался в месте укола. В других исследованиях 
в Пакистане наблюдалась похожая картина [17]. То же самое на-
блюдается и в Индии [14].

Удаление гланд ассоциировано с увеличением риска полиоми-
елита в 2,6 раза в последующие 30 дней. Риск бульбарной и буль-
боспинальной формы полиомиелита (самых опасных) увеличи-
вается в 16 раз [18].

Пестициды

Автор опубликованной в 1949 году статьи пишет, что в по-
следние годы в США появился новый странный синдром, кото-
рый, скорее всего, вызывается какой-то инфекцией, которую на-
звали «вирус Х». Синдрому сопутствуют острый гастроэнтерит, 
тошнота, рвота, боль в животе, диарея, насморк, кашель, больное 
горло, боль в суставах, мышечная слабость, усталость и паралич. 
Впоследствии выяснилось, что все эти симптомы вызывал ДДТ. 
Паралич от ДДТ похож на полиомиелит. Хотя ДДТ — это ле-
тальный яд, он считается полностью безопасным в любых дозах. 
Его используют в каждом доме в неограниченных количествах, 
распыляют на кожу, на постель и на одежду, на пищу и на посуду, 
на сельскохозяйственные урожаи и на скот. ДДТ — это кумуля-
тивный яд. Много небольших доз так же летальны, как одна боль-
шая доза. ДДТ невозможно удалить из пищи, он аккумулируется 
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в жировых клетках и выделяется с грудным молоком. Крупно-
масштабная интоксикация американского населения непременно 
произойдет [19].

О высокой токсичности ДДТ и даже о его способности вызы-
вать паралич было известно уже в 1945 году, что не мешало широ-
ко его использовать в 50-е и 60-е. В США ДДТ был запрещен лишь 
в 1972 году, после того как привел к почти полному исчезновению 
орлов, пеликанов и других птиц [20]. В человеческих клетках, об-
работанных ДДТ, полиовирус размножается намного быстрее. Ряд 
инсектицидов демонстрирует похожий эффект [21].

Другим инсектицидом, который широко использовался до 
ДДТ, был мышьяк, отравление которым тоже приводит к пара-
личу [22].

Иные причины неотличимого от  полиомиелита паралича 
включают в себя укусы змей, пауков, клещей и скорпионов, фос-
форорганические пестициды, а также энтеровирусные и другие 
инфекции. 

В 1975 году в Болгарии была вспышка похожей на полиомие-
лит болезни, которая оказалась энтеровирусом 71. Вспышки были 
зарегистрированы также в Калифорнии и Венгрии [23]. В 1930-х 
годах наблюдались эпидемии «полиомиелита», которые были вы-
званы бактериями в молоке [24].

В статье 1952 года приводится анализ десятков случаев и вспы-
шек полиомиелита, в которых причиной паралича были отрав-
ления свинцом, мышьяком, ртутью, цианидом, пестицидами, 
угарным газом и т. д. Также сообщается, что витамин С, который 
эффективно лечит полиомиелит, использовался для лечения от-
равлений. Автор пишет, что ранее наблюдались эпидемии пел-
лагры и бери-бери, и поэтому считалось, что это инфекционные 
заболевания. Из-за того что в 1911 году полиомиелит был зако-
нодательно признан заразным и инфекционным заболеванием, 
им занимаются лишь вирусологи, а обычные врачи не могут уча-
ствовать в исследованиях. Из-за этого также не финансируются 
исследования, может ли отравление являться причиной полио-
миелита [25].
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Индия

В статье, опубликованной в 2006 году в журнале Science, со-
общается, что в индийских штатах Бихар и Уттар-Прадеш дети 
до  5-летнего возраста получают в  среднем по  15 доз вакцины 
от полиомиелита, а в других штатах — по 10 доз. Лишь 4 % детей 
получили менее 3 доз вакцины, почти все они младше 6 месяцев. 
Такой высокий уровень вакцинации уже должен был привести 
к элиминации вируса. Поэтому авторы проверили эффективность 
вакцины и посчитали, что эффективность каждой дозы в этих шта-
тах составляет 9 % [26]. В исследовании 1991 года сообщается, что 
54 % детей, заболевших паралитическим полиомиелитом, были 
привиты как минимум 3 дозами [27].

Авторы опубликованной в 2012 году статьи пишут, что ранее 
была надежда, что после искоренения полиомиелита вакцинацию 
можно будет отменить. Однако в 2002 году полиовирус был синте-
зирован, что делает его искоренение невозможным. Поэтому все-
мирная вакцинация должна будет продолжаться вечно. Принуж-
дение бедных стран в последние 10 лет расходовать свои скудные 
ресурсы для достижения неосуществимой мечты было неэтично. 
Более того, несмотря на то что в Индии уже год не было ни одного 
случая полиомиелита, произошел огромный скачок в случаях не-
полиомиелитного острого вялого паралича (NPAFP). В 2011 году 
было зарегистрировано 47 500 новых случаев, что в 12 раз выше 
ожидаемого. В штатах Бихар и Уттар-Прадеш, где от полиоми-
елита вакцинируют почти каждый месяц, регистрируется в 25–
35 раз больше случаев NPAFP, чем в других странах. Клинически 
NPAFP не отличается от полиомиелита, но он в 2 раза смертель-
нее. Количество случаев NPAFP прямо пропорционально коли-
честву полученных доз вакцины. Хотя эти данные были офици-
ально собраны, их никто не исследовал. С точки зрения Индии, 
2,5 миллиарда долларов, потраченные на искоренение, возможно, 
лучше было бы потратить на воду, санитарию и рутинную вак-
цинацию. Тогда можно было бы достичь контролирования или 
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элиминации полиовируса, как это произошло в развитых странах. 
Авторы заключают, что огромный счет в 8 миллиардов долларов, 
израсходованных на эту программу, это небольшая цена, если мир 
научится остерегаться подобных вертикальных программ в буду-
щем [28].

В статье 2018 года сообщается, что заболеваемость неполио-
миелитным острым вялым параличом в Индии значительно выше 
ожидаемой (13,3 вместо 1–2 на 100 000). В 2004 году она состав-
ляла 3,11 на 100 000, но уже в 2005 выросла более чем в 2 раза. 
Как раз в этом году начали использовать новую живую вакцину, 
которая содержала в 5 раз больше вируса. После 2011 года коли-
чество кампаний вакцинации начало снижаться, и заболеваемость 
острым вялым параличом тоже начала падать. Авторы проанали-
зировали данные с 2000 по 2017 год и заключили, что из 640 000 
случаев паралича у детей 491 000 были ассоциированы с вакциной 
от полиомиелита [29].

Лечение

Еще в 1930-х выяснилось, что витамин С может предотвратить 
паралич от полиовируса [30]. У зараженных полиовирусом макак, 
которые избежали паралича, уровень витамина С был выше, чем 
у парализованных [31]. В статье 1955 года описывается несколько 
случаев излечения от острого полиомиелита большими дозами 
витамина С (по 10 г каждые 3 часа). Излечение происходило за не-
сколько дней [32].

В статье 1949 года сообщается о 60 больных полиомиелитом. 
Все получали 1–2 г витамина С внутривенно каждые несколько 
часов. Через 72 часа все были здоровы. 

У 3 был рецидив, и их лечение продолжили еще 2 дня. Уро-
вень витамина С в моче у больных полиомиелитом был ниже, чем 
у здоровых [33].



212

Глава 16

Безопасность

В 1960 году оказалось, что почечные клетки макак, в которых 
выращивали вирусы для вакцин, были заражены обезьяньим ви-
русом SV40, который вызывал рак у хомяков. Впоследствии были 
опубликованы десятки исследований, которые находили этот ви-
рус в человеческих опухолях. SV40 находят в мезотелиомах, опухо-
лях мозга, груди, толстого кишечника, лимфомах и остеосаркомах 
и т. д. Мезотелиома — это агрессивный рак плевры легких, кото-
рый не лечится конвенциональными методами, и 90 % больных 
умирают от него в течение 2 лет. Каждый год его диагностиру-
ют у 3000 человек в США, тогда как до 1950 года он практически 
не встречался. Его главной причиной считается асбест, но SV40 
играет роль коканцерогена и  значительно усугубляет эффект. 
Обычно вирус находят в опухолях и не находят в здоровых тканях, 
которые их окружают.

С 1963 года производители перешли с почек макак на 

почки других обезьян и начали проверять вакцины на на-

личие SV40. Однако проверяли плохо, и в некоторых стра-

нах, включая СССР и страны Восточной Европы, вакцины 

были заражены до 1978 года, а возможно и позже. В Ита-

лии зараженные вакцины использовались до 1999 года, 

а в Китае и в некоторых других странах, возможно, за-

ражены до сих пор.

Поскольку как минимум 98 миллионов американцев и  еще 
сотни миллионов человек во всем мире были привиты заражен-
ными вакцинами, несмотря на обилие исследований, доказываю-
щих канцерогенность SV40, никто особо не стремится признавать 
связь этого вируса с ростом количества онкологических заболе-
ваний. Тема считается спорной, не финансируется, рецензенты ее 
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не поддерживают, из-за чего ученые переходят на другие темы, 
и вся область исследований SV40 уже много лет парализована. 
Однако даже исследования, якобы не подтверждающие связь SV40 
с опухолями, на самом деле находят SV40, просто мало, или нахо-
дят ДНК вируса вместо белка вируса и задают вопрос, является ли 
наличие ДНК достаточным канцерогенным фактором. После того 
как SV40 был изъят из вакцин, он никуда не исчез, так как он раз-
множается в человеческих клетках, содержится в сперме, переда-
ется половым путем, а также от матери к ребенку [34].

В 1963 году производители перешли с почечных клеток макак 
на почечные клетки мартышек. Авторы американского исследо-
вания обнаружили в некоторых партиях вакцин, которые произ-
водились до 1992 года, ДНК обезьяньего цитомегаловируса [35]. 
Кроме почечных клеток мартышек стали использовать также 
почечные клетки зеленых обезьян. В половине вакцин на основе 
этих клеток обнаружился обезьяний цитомегаловирус [36]. В 1996 
году японские исследователи проверили 43 партии живых вакцин 
(КПК и ОПВ) разных производителей и нашли РНК пестивиру-
сов в 28 % из них [37].

Комитет национальной академии наук США после 18 месяцев 
заседаний пришел к выводу, что ОПВ повышает риск синдрома 
Гийена-Барре у взрослых в 3,5 раза [38]. 

В опубликованной в журнале NEJM в 1988 году статье сообща-
ется, что у детей, рожденных матерями, которые получили ИПВ 
в 1959–1965 годах, риск неврологических опухолей был в 13 раз 
выше. Это было связано не с SV40, а, вероятно, с какой-то другой, 
не выявленной еще инфекцией в вакцинах [39].

В мексиканском исследовании 2018 года часть детей в 3 де-
ревнях привили от полиомиелита живой вакциной. Авторы ис-
следовали, каким образом распространяется вакцинный вирус. 
Уже в первый день после вакцинации привитые начали заражать 
непривитых. Некоторые привитые продолжали выделять вирус 
через 70 дней после вакцинации. Не выявилось никакой связи 
между расстоянием до  дома привитого и  заражением. То  есть 
риск непривитого ребенка заразиться был одинаков, независимо 
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от того, живет он близко или далеко от дома, где был привитый 
ребенок. Авторы заключают, что единственная возможность из-
бежать заражения — это не использовать живую вакцину или под-
вергать привитых строгим мерам контроля, таких как карантин 
или строгие гигиенические протоколы [40].

Исследования побочных эффектов инактивированной вакци-
ны IPOL длились лишь 48 часов. Вдобавок вакцина вводилась 
вместе с АКДС [41]. Согласно VAERS, с 1980 года, то есть с того 
времени, как в США не было зарегистрировано ни одного случая 
полиомиелита от дикого вируса, около 1000 человек умерли и бо-
лее 500 стали инвалидами после прививки ОПВ. После прививки 
ИПВ за то же время умерли более 750 человек и более 600 стали 
инвалидами. Это не учитывая комбинированные прививки. Эти 
данные составляют примерно 1–10 % всех случаев.

В 2018 году во всем мире было зарегистрировано 33 случая ди-
кого полиомиелита (в Афганистане и в Пакистане) и еще 104 слу-
чая циркулирующего вакцинного вируса. Вероятность заразить-
ся полиовирусом в настоящее время практически нулевая. За-
разиться реально лишь от живой вакцины.

Выводы

Полиовирус — это один из сотни кишечных вирусов, который 
был совершенно безвреден на протяжении тысячелетий, но вне-
запно, в конце XIX — начале XX века, он начал проникать в нерв-
ную систему и приводить к параличу. Официальная наука до сих 
пор не отвечает на вопрос, почему это произошло и почему сна-
чала болели в основном в местах с повышенной гигиеной, а по-
том стали болеть в основном в местах с пониженной гигиеной, 
несмотря на то что ответ лежит на поверхности и описан в сотнях 
научных статей. Нет никаких свидетельств того, что вирус вдруг 
мутировал, а тем более, что мутировали одновременно все 3 его 



215

Полиомиелит

серотипа. Из чего следует, что причина внезапной вирулентно-
сти вируса лежит в изменившихся экологических условиях. При-
вивки, инъекции мышьяка и антибиотиков, удаление гланд, ин-
сектициды и пестициды — все это факторы, которые приводили 
к проникновению кишечного вируса в нервную систему и к его 
внезапной вирулентности.

В исследовании 568 тысяч детей на Тайване обнаружилось, что 
у детей, зараженных энтеровирусами, риск заболеть лейкозом был 
на 56 % ниже [42]. В настоящие время ведутся испытания исполь-
зования полиовируса для лечения глиобластомы (опухоли мозга) 
[43].

Вакцинация уничтожила практически безвредный вирус, 
а взамен, вероятно, привела к эпидемиям намного более серьез-
ных заболеваний.
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ГРИПП

Никакое количество доказательств никогда не убедит 

идиота.

Марк Твен

Считается, что от  гриппа умирает больше людей, чем от  всех 
остальных вакциноуправляемых болезней вместе взятых. Поэто-
му, теоретически, если и есть смысл от чего-то прививаться, так 
это от гриппа.

Вирус для вакцины выращивается в оплодотворенных куриных 
яйцах. Некоторые вакцины выращиваются на почечных клетках 
собак. Ртутный консервант тиомерсал в детских прививках уже 
не используют, но в многодозовых ампулах вакцин от гриппа его 
оставили. Вакцина обычно содержит также полисорбат 80. 2 раза 
в год ВОЗ решает, какие штаммы включить в вакцину. Выбирают-
ся те штаммы, которые хорошо размножаются в яйцах. В процессе 
выращивания вирусы мутируют, поэтому выбранный ВОЗ штамм 
не всегда соответствует вакцинному штамму [1]. Из каждого яйца 
вырабатывают одну дозу вакцины. Производитель вакцин исполь-
зует миллион оплодотворенных яиц в день [2].

Вирусы гриппа делятся на 3 типа — A, B и C. Тип А делится 
на подтипы согласно антигенам гемагглютинина (H) и нейрами-
нидазы (N). Всего есть 18 антигенов гемагглютинина и 9 антигенов 
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нейраминидазы, но для людей значение имеют главным образом 
типы гемагглютинина H1, H2 и  H3 (которые присоединяются 
к клеткам) и типы нейраминидазы N1 и N2 (которые проника-
ют в  клетку). Вакцина обычно содержит один штамм каждого 
из 3 типов вируса: A(H1N1), A(H3N2) и B. С 2013 года доступны 
четырехвалентные вакцины, которые включают дополнительный 
штамм вируса типа В [3]. Поскольку циркулирующие штаммы 
гриппа каждый год меняются, а вакцина от гриппа каждый год 
новая, ее эффективность невозможно проверить до начала сезона 
гриппа.

Эффективность

Как вычисляют эффективность вакцины? Кому как удобно. 
В обсервационных исследованиях, которых большинство, прове-
ряют всех госпитализированных с ОРЗ на заражение вирусами 
гриппа. Но проверяют только заражение теми штаммами, которые 
есть в вакцине. То есть эффективность вакцины обычно измеряют 
лишь среди госпитализированных или среди заболевших, что, раз-
умеется, не дает адекватной оценки эффективности.

Вдобавок большинство исследований не принимает в расчет 
вакцинацию в предыдущие сезоны. Например, клиническая эф-
фективность вакцины в сезон 2016/17 среди госпитализирован-
ных пожилых в Европе составила 17 %. Среди тех, кто был привит 
также в предыдущий сезон, эффективность вакцины составила 
–2 % (отрицательная) [4]. Медианный возраст госпитализиро-
ванных был 80 лет, и у 94 % из них имелось другое заболевание, 
предрасполагающее к ОРЗ. В сезон 2014/15 эффективность вак-
цины от A(H3N2) в Канаде была 53 % для тех, кто привился лишь 
в этом году. Среди тех, кто привился также в предыдущем сезоне, 
эффективность была отрицательной –32 %. Среди тех, кто приви-
вался 3 года подряд, эффективность составляла –54 %. В среднем 
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эффективность составляла –17 % [5]. Эффективность вакцины 
от A(H3N2) в 2004–2013 годах была 65 % для тех, кто привился 
в одном сезоне. У тех, кто прививался часто, эффективность со-
ставила 24 %. Эффективность от вируса типа В была 75 % для тех, 
кто привился лишь в этом году, и 48 % для тех, кто прививается 
часто [6]. В сезон 2010/11 среди тех, кто был привит два года под-
ряд, эффективность была отрицательная: –45 %. Среди тех, кто 
был привит только в этом сезоне, эффективность составляла 62 %. 
Эффективность среди тех, кто заразился дома, составила –51 %. 
А среди взрослых, которые заразились дома, эффективность была 
–283 % [7]. В исследовании 2019 года было установлено, что по-
вторные вакцинации вырабатывают менее эффективные антитела, 
чем первая вакцинация [8].

Анализ эффективности вакцины для беременных в  1997–
2002 годах показал, что прививка не оказала никакого влияния 
на заболеваемость гриппом [9]. Согласно другому исследованию, 
вакцинация от гриппа во время беременности не снижает риск 
респираторных заболеваний у младенцев [10].

В обзоре 2005 года сообщается, что, согласно обсервационным 
исследованиям, вакцинация от гриппа снижает смертность среди 
пожилых на 50 %.

Охват вакцинации среди пожилых вырос с 20 % в 1970-х 

до 65 % в 2001 году. Парадоксальным образом смерт-

ность от гриппа в этот период лишь увеличилась.

Менее 10 % смертности в зимний период связаны с гриппом, 
из чего следует, что обсервационные исследования значительно 
завышают пользу вакцинации [11]. В  статье, опубликованной 
в журнале Vaccine в 2009 году, сообщается, что 90 % смертности 
от гриппа приходится на 70-летних и старше. Но не существует 
рандомизированных исследований, доказывающих, что вакци-
нация пожилых снижает смертность. Некоторые исследования 
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показывают, что прививка от гриппа предотвращает смертность 
еще до начала сезона гриппа, что свидетельствует о систематиче-
ской ошибке отбора. Подобные некачественные исследования тем 
не менее продолжают публиковаться в престижных медицинских 
журналах. Несмотря на то что согласно обсервационным иссле-
дованиям прививка от гриппа снижает смертность от всех при-
чин на 50 %, возросший охват вакцинации не привел к снижению 
смертности ни от гриппа, ни от других причин [12].

Автор анализа литературы о влиянии вакцинации медицинско-
го персонала на пациентов пишет, что исследования, подтверж-
дающие распространенное верование в то, что вакцинация пер-
сонала снижает заболеваемость и смертность пациентов, — очень 
некачественные, а  рекомендации необъективны. Нет никаких 
достоверных свидетельств, что вакцинация персонала приносит 
какую-либо пользу пациентам. Она не снижает заболеваемость, 
не снижает смертность и даже не повышает охват вакцинации 
среди пациентов. Автор заключает, что не следует заставлять ме-
дицинский персонал прививаться [13].

Статья 2017 года анализирует 4 рандомизированных исследо-
вания о влиянии вакцинации медицинского персонала на пациен-
тов. Согласно этим исследованиям, вакцинация каждых 8 медиков 
спасает одного пациента от смерти. Из чего следует, что вакцина-
ция медиков спасает 687 тысяч жизней в год в США, то есть боль-
ше людей, чем умерли во время эпидемии 1918 года. Объясняется, 
как именно авторы исследований играются со статистикой, чтобы 
получить эти совершенно безумные результаты, и заключают, что 
даже по самым оптимистическим оценкам нужно вакцинировать 
6000–32 000 медиков для предотвращения одной смерти от грип-
па. Кроме того, согласно этим исследованиям, выходит, что 90 % 
людей умирают от гриппа без наличия респираторных симптомов 
и что вакцинация спасает от смерти больше людей, чем заболева-
ют гриппом. Авторы заключают, что принудительная вакцинация 
медиков не поддерживается эмпирическими данными и что за-
трачиваемые на вакцинацию ресурсы стоит, возможно, направить 
на что-то более научно доказанное [14].
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Непривитые

В исследовании на протяжении 8 сезонов риск госпитализации 
вследствие гриппа у привитых детей был в 3,7 раза выше, чем 
у непривитых [15]. В опубликованном в 2012 году рандомизиро-
ванном исследовании риск негриппозных вирусных заболеваний 
у привитых был в 4,4 раза выше, чем у непривитых [16]. Согласно 
исследованию 2014 года, риск ОРВИ в течение 13 недель после 
прививки был на 60 % выше, чем у непривитых. Риск заболева-
ния гриппом был одинаков в обеих группах [17]. Статья 2018 года 
сообщает, что привитые от гриппа (2 сезона подряд) выдыхают 
в 6 раз больше вирусных частиц, чем непривитые [18].

Опубликованная в 2000 году статья описывает результаты ран-
домизированного исследования экономической выгоды вакцина-
ции от гриппа. В первый год штамм не угадали, и эффективность 
вакцины была отрицательная. Привитые пропустили из-за болез-
ни на 45 % больше рабочих дней, чем непривитые, а врачей они 
посещали на 378 % чаще. Во второй год штамм угадали. Непри-
витые пропустили на 32 % больше рабочих дней, чем привитые, 
а врачей посещали на 47 % чаще. В оба сезона вакцинация приве-
ла к убыткам. Авторы заключают, что для здоровых работающих 
людей вакцинация не является экономически оправданной [19].

В опубликованном в 2006 году исследовании решили прове-
рить, как вакцинация от гриппа влияет на коллективный имму-
нитет. Учеников привили в школе ослабленной вакциной. Семьи 
привитых учеников меньше болели ОРЗ, чем семьи непривитых, 
но, парадоксальным образом, в семьях привитых было значитель-
но больше случаев госпитализации. Не было разницы в количе-
стве пропущенных дней в школе между привитыми и неприви-
тыми [20].

Согласно исследованию 2014 года, риск госпитализации у при-
витых, которые заболели гриппом, был таким же, как у неприви-
тых. Авторы заключают, что эти данные не подтверждают гипоте-
зу, что вакцинация смягчает симптомы гриппа [21].
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Многие люди считают, что вакцинация от гриппа может вы-
звать грипп. Авторы опубликованного в 2018 году исследования 
хотели доказать, что это не так. Однако они обнаружили, что за-
болеваемость гриппом среди привитых и непривитых не отлича-
лась, а заболеваемость другими респираторными заболеваниями 
у привитых детей была на 71 % выше, чем у непривитых [22].

Систематические обзоры

В систематический обзор Кокрейн на тему эффективности вак-
цин от гриппа для детей было включено 75 исследований, из них 
17 российских. Для детей старше 2 лет эффективность инактиви-
рованной вакцины составляла 36 %, а для детей младше 2 лет она 
была практически нулевая. Не существует свидетельств того, что 
вакцина от гриппа снижает смертность, госпитализацию, серьез-
ные осложнения или заразность гриппа. Авторы с удивлением об-
наружили лишь одно исследование безопасности инактивирован-
ной вакцины, проведенное в 1976 году, которое включало 35 детей. 
Они считают, что это довольно странно, что вакцина рекоменду-
ется всем детям, несмотря на практически полное отсутствие ис-
следований безопасности. Для живой вакцины они обнаружили 
10 исследований безопасности. Но они не смогли анализировать 
данные, поскольку производители отказались предоставлять всю 
информацию о побочных эффектах. Авторы отмечают, что все ис-
следования вакцин были низкого качества [23].

В систематический обзор Кокрейн на тему эффективности 
вакцин от гриппа для взрослых было включено 90 исследова-
ний. Менее 10 % исследований были качественные. Авторы за-
ключили, что вакцинация имеет очень скромный эффект. Необ-
ходимо привить 40 человек для предотвращения одного случая 
ОРВИ и 71 человек для предотвращения одного случая грип-
па. Вакцинация никак не влияла на госпитализацию с гриппом 
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или на пропуск рабочих дней. Не обнаружилось никаких сви-
детельств того, что вакцинация снижает риск серьезных ослож-
нений [24].

В систематический обзор Кокрейн на тему эффективности вак-
цин от гриппа для пожилых было включено 75 исследований. Все 
исследования были настолько некачественные, что авторы ничего 
не смогли заключить [25].

Авторы систематического обзора Кокрейн на тему эффектив-
ности вакцинации против гриппа для медицинского персонала, 
который работает с пожилыми, заключили, что нет никаких сви-
детельств того, что вакцинация медицинских работников снижает 
количество случаев гриппа, количество осложнений или смерт-
ность среди пожилых [26].

Систематический обзор Кокрейн 259 исследований вакцин 
от гриппа заключает, что 70 % исследований были некачествен-
ными и излишне оптимистичными в своих выводах. Лишь в 18 % 
исследований выводы совпадали с результатами.

Вдумайтесь в это. В 82 % исследований выводы не со-

впадали с результатами.

В качественных исследованиях результаты и  выводы были 
согласованы в  16 раз чаще. Качественные исследования также 
в 25 раз реже заключали, что вакцины эффективны. Исследова-
ния, финансируемые индустрией, в 2 раза чаще заключали, что 
вакцины эффективны, и намного чаще печатались в престижных 
журналах, вне зависимости от качества исследования или коли-
чества участников [27].

В статье 2006 года глава отдела вакцин в Кокрейн пишет, что 
систематические обзоры показывают  — вакцинация от  гриппа 
практически бесполезна. Большинство исследований низкого 
качества, безопасность почти не  проверяется. Он рекоменду-
ет срочно пересмотреть программы вакцинации [28]. За  такое 
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вольнодумие от него отвернулись коллеги, и на научной конфе-
ренции он был вынужден обедать в одиночестве [29].

Гетеросубтипический иммунитет

Инфекция вируса гриппа А  повышает иммунитет от  более 
опасных штаммов. Это называется гетеросубтипический имму-
нитет. Вакцинация вызывает обратный эффект. В исследовании 
2009 года мышей привили от сезонного гриппа, а затем заразили 
пандемическим птичьим гриппом. Привитые мыши умерли, а не-
привитые выжили. Авторы заключили, что во время следующей 
пандемии гриппа риск серьезных осложнений и летального исхода 
у привитых детей будет выше, чем у непривитых [30]. В другом 
исследовании часть мышей заразили обычным сезонным гриппом, 
а через месяц всех мышей заразили летальным птичьим гриппом. 
Мыши, которые переболели обычным гриппом, почти все выжи-
ли, а те, кто не переболел, все погибли [31]. Согласно исследо-
ванию, опубликованному в журнале Science в 2016 году, грипп 
в детстве защищает от более опасных штаммов гриппа во взрос-
лом возрасте [32].

Первородный антигенный грех

Поскольку вирус гриппа постоянно мутирует, иммунная систе-
ма, реагируя на него, подвержена влиянию первородного антиген-
ного греха (подробнее этот эффект описан в главе про коклюш). 
Встречая новый штамм вируса, иммунная система вырабатывает 
больше антител к предыдущему штамму, чем к новому, что при-
водит к обострению болезни [33].
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Согласно исследованию 2011 года, эффективность вакцины 
не снижается монотонно с увеличением антигенного расстояния 
между вакцинным и циркулирующим штаммом. Минимальная 
эффективность вакцины приходится на некоторое промежуточ-
ное расстояние между штаммами. Поскольку эффективность 
вакцины на этом промежуточном антигенном расстоянии между 
вакцинным и циркулирующим штаммами ниже эффективности 
на большем антигенном расстоянии, первородный антигенный 
грех может привести к тому, что привитые станут более воспри-
имчивы к вирусу, чем непривитые [34]. Этот феномен, возможно, 
объясняет, почему в те годы, когда вакцинный штамм не угадали, 
вакцина не просто бесполезна, а, наоборот, лишь усугубляет тече-
ние болезни [19]. Вакцинный штамм угадывают реже чем в 50 % 
случаев.

В исследовании 2008 года сообщается, что вакцинация может 
значительно влиять на мутацию вируса и ускорять его эволюцию, 
если она (вакцинация) обеспечивает частичный или несовершен-
ный иммунитет. Это было продемонстрировано на  цыплятах. 
У привитых от гриппа наблюдалось в 2 раза больше мутаций ви-
руса, чем у непривитых цыплят. Авторы заключают, что в сезоны 
с высоким прививочным охватом следует ожидать мутирующие 
штаммы вируса [35].

Свиной грипп

Сезонная прививка от гриппа в 2009 году повышала риск за-
ражения свиным гриппом в 2,5 раза среди детей в Канаде. Эти 
результаты подтвердились в  5 других исследованиях [36]. Их 
проверили также на хорьках. Часть хорьков привили сезонной 
вакциной от гриппа, а потом их заразили свиным гриппом. И дей-
ствительно, оказалось, что привитые хорьки болеют тяжелее, чем 
непривитые [37].
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Солдаты, привитые в прошлом сезоне от гриппа, заболевали 
свиным гриппом значительно чаще непривитых [38]. У поросят, 
привитых от одного штамма гриппа, наблюдалось значительно 
больше осложнений, когда их заразили свиным гриппом. Антите-
ла, образовавшиеся от прививки, помогали новому штамму гриппа 
проникнуть в легкие [39].

Риск нарколепсии у привитых от свиного гриппа 2009 года 
в Норвегии был повышен в 17 раз [40]. Эти данные подтвердились 
в 2 других исследованиях в Англии. В похожем шведском иссле-
довании оказалось, что нарколепсия после этой вакцины намно-
го чаще сопровождается психиатрическими отклонениями [41].

Безопасность

В голландском исследовании 2011  года выяснилось, что 
прививка от  гриппа подавляет выработку цитотоксических 
Т-лимфоцитов у детей, то есть делает их более восприимчивыми 
к инфекциям [42].

Согласно британскому исследованию 2017  года, прививка 
от гриппа во  время беременности повышает риск выкидыша 
в 2 раза. Среди получивших также прививку от свиного гриппа 
в прошлый сезон риск выкидыша был почти в 8 раз выше [43]. 
Согласно анализу VAERS, в сезон 2009/10 года, когда привива-
ли двумя вакцинами от гриппа (от обычного и от свиного), риск 
выкидыша был в 11 раз выше, чем в предыдущий год, и в 6 раз 
выше, чем в следующий год.

В качестве доказательства безопасности вакцины от гриппа для 
беременных приводят обычно 2 исследования. В первом участво-
вали 56, а во втором — 180 женщин. В этих исследованиях исполь-
зовалась вакцина без тиомерсала. В третьем исследовании уча-
ствовала 2291 женщина, но выкидыши не были включены в ана-
лиз. Считается, что вакцина приводит к выкидышу в 2 случаях 
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на  миллион привитых. Но  эти данные не  учитывают того, что 
в VAERS регистрируется довольно незначительное количество 
всех побочных эффектов [44].

Согласно исследованию 2017 года, среди 197 000 детей при-
вивка от гриппа во время первого триместра беременности повы-
шала риск аутизма на 20 %. Но после коррекции на множественное 
тестирование статистическая значимость пропадает, и авторы за-
ключают, что с вероятностью в 10 % это лишь случайная корре-
ляция [45].

В итальянском исследовании оказалось, что прививка от грип-
па приводит к активации тромбоцитов и, возможно, повышает 
риск сердечно-сосудистых заболеваний [46].

Статистика

CDC утверждает, что 36 000 американцев умирают от гриппа 
каждый год. Однако они включают в эту статистику также смерти 
от пневмонии, которая далеко не всегда является следствием грип-
па. Антациды, например, тоже повышают риск пневмонии, но их 
не объединяют в одну статистику. Согласно национальному центру 
статистики (который является частью CDC), от гриппа умирают 
в среднем 1348 человек в год.

До 2003 года в CDC утверждали, что от гриппа умирают 20 000 
человек в год. А потом была опубликована статья в JAMA, повы-
сившая эту цифру на 80 % на основании статистической модели, 
несмотря на то что на самом деле смертность от гриппа в 90-е была 
на 30 % ниже, чем в 80-е.

«В 2003 году был низкий спрос на вакцину от гриппа, произво-
дители не получали заказов даже в декабре, — заявил доктор Новак, 
директор CDC по связям с общественностью. Поэтому мы решили, 
что нужно поощрять людей вакцинироваться». В своей презента-
ции доктор Новак объясняет, как именно СМИ и медицинские 
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эксперты должны запугать население гриппом, чтобы повысить 
охват вакцинации. Следует создавать в обществе тревогу и беспо-
койство, особенно среди людей, которые не вакцинируются каж-
дый год [47].

Национальный институт здоровья проанализировал данные 
30 сезонов гриппа и не обнаружил корреляции между возросшим 
охватом вакцинации и снижением смертности в какой-либо воз-
растной группе [48]. В статье 2013 года заявляется, что для боль-
шинства людей вакцина от гриппа бесполезна, так как большинство 
населения гриппом не заболевает. Лишь 7 % ОРЗ вызываются ви-
русами гриппа. Цитируемые CDC исследования подвержены «эф-
фекту здорового рабочего», то есть здоровые прививаются чаще, 
чем больные, что приводит к завышенной эффективности [49].

В своей статье, опубликованной в  2013 году в  BMJ, Питер 
Доши, редактор журнала, пишет, что продвижение вакцин против 
гриппа является сегодня одной из наиболее агрессивных страте-
гий общественного здравоохранения. 20 лет назад, в 1990-м, рынок 
вакцин от гриппа в США составлял 32 миллиона доз, тогда как 
сегодня он составляет 135 миллионов доз. Этот огромный рост 
был вызван не спросом, а рекламной кампанией, которая твердит 
нам, что грипп — это серьезная болезнь, что мы все подвержены 
риску осложнений, что прививка практически безопасна, а вакци-
нация спасает жизни. С этой точки зрения, похоже, что отсутствие 
вакцин для всех 315 миллионов граждан США граничит с неэтич-
ным. Тем не менее людей по всей стране заставляют прививаться 
от гриппа, особенно в медицинских учреждениях, именно потому, 
что не все этого желают и принуждение является единственным 
способом достижения высокого охвата вакцинации.

В 1960-м CDC рекомендовало вакцинацию лишь для по-

жилых. В 1984-м начали прививать также медицинский 

персонал, а в 1987-м добавили тех, кто проживает в одном 

доме с пожилыми. В 1997-м начали прививать беремен-

ных во 2-м и 3-м триместрах. В 2000 году стали прививать 
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тех, кому за 50. В 2004-м начали прививать беременных 

в первом триместре, детей с 6 месяцев до 2 лет, а также 

всех, кто контактирует с ними. В 2006-м рекомендация 

расширилась на детей до 5 лет и всех, кто контактирует 

с ними. В 2008-м начали прививать всех детей до 18 лет, 

а в 2010-м — все остальное население, кроме младенцев 

младше 6 месяцев.

CDC на основании одного обсервационного исследования, ко-
торое оно же и финансировало, утверждает, что вакцина от грип-
па снижает смертность от всех причин среди пожилых на 48 %. 
Если это правда, то вакцина от гриппа может спасти больше жиз-
ней, чем любое другое лекарство, зарегистрированное на плане-
те. Но если грипп ответствен лишь за 5 % зимней смертности, то 
вакцина от него не может предотвращать половину всех смертей.

Если обсервационным исследованиям невозможно верить, ка-
кие есть свидетельства снижения смертности благодаря вакцина-
ции среди пожилых? Практически никаких. Проводилось лишь 
одно рандомизированное исследование среди пожилых, это было 
20 лет назад, и оно не выявило снижение смертности. То есть вак-
цина от гриппа рекомендуется, несмотря на полное отсутствие 
клинических исследований, доказывающих ее эффективность. 
Рекомендация базируется лишь на основании выработки анти-
тел, но нет никаких доказательств того, что антитела приводят 
к снижению заболеваемости. И, поскольку на данный момент 
вакцина рекомендуется всем, проводить рандомизированное ис-
пытание уже неэтично [50].

В 2002 году CDC начала поощрять вакцинацию детей с 6 ме-
сяцев до 2 лет, а в 2004 году уже настоятельно рекомендовать. 
В первый год ребенок получает 2 дозы вакцины. В 2009 году дети 
получали дополнительную вакцину от свиного гриппа. Из гра-
фика случаев смерти от гриппа детей младше 5 лет можно за-
ключить, что вакцинация от гриппа привела к увеличению смерт-
ности от гриппа.
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В 2010 году рекомендацию расширили на всех людей старше 
6 месяцев. 

Из графика случаев смерти от гриппа всех возрастных групп 
в 1996–2014 годах можно заключить, что вакцинация от гриппа 
привела к увеличению смертности от гриппа.

Для пропорции, каждый год более 3000 человек в США уми-
рают от недоедания, 40 000 — от отравления, 30 000 — от алкоголя, 
50 000 — от наркотиков, 40 000 — от самоубийства, 80 000 — от диа-
бета, 90 000 — от болезни Альцгеймера и 200–400 тысяч — от вра-
чебной ошибки [51].

Согласно VAERS, с 2000 года более 900 человек умерли после 
прививки от гриппа и более 2700 стали инвалидами. Учитывая, 
что в VAERS регистрируются лишь 1–10 % серьезных побочных 
эффектов, также похоже, что вакцина от гриппа убила больше 
людей, чем сам грипп.

Польза гриппа, 

лечение и профилактика

В исследовании, проведенном в  Германии, у  тех, кто болел 
гриппом и ОРВИ, риск глиомы (опухоли мозга) и менингиомы 
(опухоли мозговой оболочки) был на 27 % ниже [52].

Автор статьи 2015 года утверждает, что, судя по некачествен-
ным и необъективным исследованиям, в основном неопубликован-
ным, противовирусные препараты Тамифлю и Реленза укорачи-
вают течение гриппа на 0,7 дня. Они не снижают риск пневмонии 
и госпитализации. 

Препараты не рекомендуются, если прошло уже более 48 часов 
от начала симптомов [53]. Риск смерти в течение 12 часов после 
приема Тамифлю почти в 2 раз выше, чем после приема Релензы, 
а риск ухудшения — в 6 раз выше [54].
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Согласно систематическому обзору исследований на живот-
ных, использование жаропонижающих (аспирин, парацетамол, 
диклофенак) во время гриппа повышало смертность на 34 % [55].

В небольшом рандомизированном плацебо-контролируе-
мом исследовании экстракт бузины укорачивал грипп на 4 дня 
по сравнению с плацебо [56]. Для сравнения, Тамифлю укора-
чивает болезнь на 17 часов, повышая при этом риск психиатри-
ческих осложнений и почечной недостаточности. Но почему-то 
правительства всех стран тратят миллиарды долларов на закупку 
запасов Тамифлю, и никто не закупает бузину.

Мегадозы витамина C (1 г каждый час на протяжении 6 ча-
сов, а затем 3 раза в день) снижают симптомы гриппа и простуды 
на 85 % [57]. Цинк, возможно, тоже лечит простудные заболева-
ния, но только в достаточно больших дозах [58]. Также противо-
гриппозный эффект демонстрируют пробиотики [59].

Витамин D

Существует много гипотез, почему респираторными заболева-
ниями болеют лишь в определенном сезоне: холод, сухость возду-
ха, пребывание в закрытых помещениях, путешествия, солнечное 
ультрафиолетовое излучение, которое убивает патогены, годичный 
биоритм гормонов и  т. д. Авторы опубликованного в  2009 году 
исследования проанализировали количество смертей от гриппа 
и пневмонии в Норвегии и сравнили с уровнем ультрафиолетового 
излучения и образующегося с его помощью витамина D.

Смертность от гриппа повышается через 2 месяца после 

достижения минимального уровня витамина D, но это, ве-

роятно, из-за того, что болезнь обычно начинается за не-

сколько недель до смерти.
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В тропиках сезонность гриппа не  наблюдается, но  начиная 
с 20–30 градусов широты уже присутствует. На первый взгляд 
это неожиданно, однако на 25-й широте в конце июня на коже 
синтезируется в 5 раз больше витамина D, чем в конце декабря 
[60]. В исследовании в Великобритании зимняя смертность была 
обратно пропорциональна количеству солнечного света. Каждый 
дополнительный час солнца снижал смертность на 2,9 % [61]. Со-
гласно систематическому обзору и метаанализу 11 исследований, 
витамин D снижает риск ОРВИ на 36 % [62].

Выводы

Многочисленные исследования установили, что эффектив-
ность прививки от гриппа очень низкая, а благодаря эффектам 
гетеросубтипического иммунитета и первородного антигенного 
греха ее эффективность становится даже отрицательной, особен-
но для прививающихся год за годом.

Статистика смертности от гриппа искусственно завышается 
и извращается.

Подавляющее большинство ОРЗ вызывается не  гриппом, 
а другими вирусами.
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ГЕМОФИЛЬНАЯ 

ИНФЕКЦИЯ

Во времена всеобщего обмана говорить правду — это ре-

волюционный акт.

Джордж Оруэлл

Гемофильная палочка, пневмококк и менингококк — это три основ-
ных вида бактерий, которые могут привести к менингиту и к дру-
гим инвазивным заболеваниям. Бактериальный менингит, в отли-
чие от вирусного менингита, может быть очень опасным.

Гемофильная палочка (Haemophilus infl uenzae) — это бактерия, 
которая изначально считалась возбудителем гриппа, откуда и по-
лучила свое название. Бактерия образует вокруг себя полисаха-
ридную капсулу. Выделяется 6 серотипов гемофильной палочки 
(a-f), по типам капсулы. Вакцина существует лишь от серотипа b 
(Hib), который в  допрививочную эпоху вызывал 95 % случаев 
гемофильной инфекции. Существуют также штаммы без кап-
сулы. Согласно CDC, до начала вакцинации один из 200 детей 
болел гемофильной инфекцией. Hib обнаруживался в носоглотке 
у 0,5–3 % здоровых младенцев. Почти все случаи болезни прихо-
дятся на детей младше 5 лет, и 2/3 приходятся на детей младше 
18 месяцев. Инвазивная инфекция может привести к менингиту, 
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эпиглоттиту, пневмонии, артриту и целлюлиту. Летальность ме-
нингита составляет 3–6 %, неврологические нарушения остаются 
у 15–30 % выживших. Как именно бактерия попадает в кровенос-
ную систему — неизвестно. В допрививочную эпоху большинство 
детей развивали естественный иммунитет к 5-летнему возрасту.

Первая вакцина от  Hib (полисахаридная) использовалась 
с 1985 по 1988 год, но она не была эффективна. С 1988 года ис-
пользуется конъюгированная вакцина [1]. Конъюгированные вак-
цины — это особый класс вакцин. Капсула гемофильной бактерии 
представляет собой углевод (полисахарид). Создать эффективную 
вакцину от полисахарида оказалось невозможным, так как иммун-
ная система плохо создает антитела к углеводам. Чтобы решить 
эту проблему, к  полисахариду присоединили белок (для этого 
обычно используют дифтерийный или столбнячный токсоид), 
и таким образом иммунная система создает в придачу к антителам 
от белка также антитела от углевода. Другие конъюгированные 
вакцины — это пневмококк и менингококк.

Факторы риска

Грудное вскармливание (ГВ) обладает защитным действием 
от менингита, вызванного Hib, и этот эффект длится 5–10 лет. 
Короткий период ГВ (менее 13 недель) повышает риск Hib почти 
в 4 раза. Грудное молоко оказывает ингибирующее воздействие 
на присоединение бактерии к слизистой оболочке носоглотки. 
В Швеции вслед за снижением количества детей на ГВ заболева-
емость Hib повысилась, а когда их процент снова повысился, забо-
леваемость Hib понизилась [2]. Среди детей старше года короткий 
период ГВ ассоциирован с повышением риска Hib почти в 8 раз. 
Каждая дополнительная неделя ГВ снижала риск Hib на  5 %. 
Защитный эффект начинался уже с  13 недель исключительно 
грудного вскармливания и длился месяцы и годы [3]. Защитный 
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эффект ГВ от гемофильной инфекции был выявлен и в других 
исследованиях. Среди детей младше 6 месяцев исключительное 
ГВ ассоциировано со снижением риска Hib на 90 %. Посещение 
детского сада, предыдущие госпитализации и пассивное курение 
ассоциированы с повышением риска Hib. Другими факторами ри-
ска являются теснота, низкий социально-экономический уровень, 
низкий уровень образования родителей, хронические болезни 
и химиотерапия [1].

Эффективность и замена штаммов

Полисахаридная вакцина от Hib была лицензирована в США 
в 1985 году. В клиническом исследовании в Финляндии выясни-
лось, что вакцина неэффективна для детей младше 2 лет и на 80 % 
эффективна для детей от 2 до 3 лет. До лицензирования в един-
ственном исследовании в США среди 16 000 детей не обнаружи-
лось, что вакцина эффективна, поэтому она была лицензирована 
на основании финского исследования для детей старше 2 лет, 
хотя большинство случаев заболевания приходились на детей 
младше года. Как только вакцина была лицензирована, прове-
сти рандомизированное исследование оказалось невозможным. 
Но  поскольку Hib  — это редкое заболевание, провести такое 
исследование все равно сложно, так как требуется очень много 
участников. В обсервационном исследовании в Миннесоте оказа-
лось, что эффективность этой вакцины отрицательна и она повы-
шает риск болезни на 58 %. В других исследованиях выяснилось, 
что вакцина повышает риск болезни в первую неделю после при-
вивки [4].

Конъюгированная вакцина довольно эффективна против се-
ротипа b, но так же, как и в случае с ВПЧ, штаммы серотипа b 
просто заменяются другими штаммами и другими бактериями. 
Как мы увидим в следующей главе, снижение заболеваемости 
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гемофильной инфекцией привело к увеличению заболеваемо-
сти пневмококком. Поэтому в 2000 году была начата вакцина-
ция от пневмококка, которая в свою очередь привела к уве-
личению заболеваемости гемофильной инфекцией и стрепто-
кокком.

Заболеваемость гемофильной инфекцией в Манитобе (Кана-
да) благодаря вакцинации снизилась, но потом стала вновь повы-
шаться и к 2006 году уже достигла уровня заболеваемости в до-
прививочную эпоху. Если раньше лишь 10 % больных были старше 
10 лет, то теперь их стало 56 %. Похожее изменение эпидемиологии 
наблюдается и в США. Авторы сравнили данные своего исследова-
ния с официальными данными заболеваемости и обнаружили, что 
лишь 1 из 17 случаев болезни в 2000–2004 годах был официально 
зарегистрирован. Они заключают, что статистика заболеваемости 
Hib очень занижена и, скорее всего, также занижена статистика 
заболеваемости другими штаммами гемофильной палочки [5].

В Онтарио, другой канадской провинции, к  2007 году вак-
цинация снизила заболеваемость серотипом b на  57 %, но  за-
болеваемость серотипом f выросла в 2,4 раза, а заболеваемость 
бескапсульными штаммами — в 3 раза. Заболеваемость Hib сни-
жалась среди детей младше 5 лет на 7 % в год, а заболеваемость 
от бескапсульных штаммов увеличивалась среди детей 5–19 лет 
на 7 % в год. В целом, заболеваемость гемофильной инфекцией 
почти не изменилась [6]. В 2015 году заболеваемость серотипом a 
в Онтарио уже на 76 % превышала заболеваемость Hib в доприви-
вочную эпоху [7]. До начала вакцинации в Британской Колумбии 
было зарегистрировано 24 случая Hib за год. В 2008–2009 годах 
регистрировались 45–53 случая в год. Понизилась заболеваемость 
серотипом b и повысилась заболеваемость серотипом a. Если рань-
ше болели в основном дети, то сейчас стали болеть и взрослые [8].

В Англии после начала вакцинации заболеваемость Hib среди 
взрослых снизилась, но общее количество случаев гемофильной 
инфекции повысилось из-за резкого увеличения инфекций бескап-
сульными штаммами, особенно среди пожилых [9]. После того как 
заболеваемость среди взрослых достигла минимума в 1998 году, 
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она начала расти снова и в 2003 году уже вернулась на доприви-
вочный уровень. Количество антител к Hib у взрослых снизилось 
после начала вакцинации. У детей произошло то же самое — сна-
чала заболеваемость резко снизилась, а потом, несмотря на вы-
сокий охват вакцинации, начала резко повышаться. С 1998 года 
количество случаев заболевания среди детей удваивается каж-
дый год, и  большинство заболевших полностью привиты  [10].

Через год после начала вакцинации в Бразилии количество 
случаев менингита от Hib снизилось на 69 %. Однако количество 
случаев менингита от серотипа a выросло в 8 раз. Клинически 
вирулентность этих серотипов не  отличается [11]. До  начала 
вакцинации заболеваемость Hib на Аляске была самой высокой 
в мире. Благодаря вакцине количество случаев Hib резко снизи-
лось, но участились заболевания от других серотипов, в основном 
серотипа и бескапсульных штаммов [12].

С 1996 по 2004 год количество случаев Hib в Иллинойсе воз-
росло в 2,5 раза, а среди пожилых — в 3,5 раза. Количество слу-
чаев инфекции бескапсульной бактерией возросло на 657 %. Если 
в 1996-м бескапсульная бактерия была ответственна за 17 % случа-
ев болезни, то в 2004-м она была ответственна уже за 71 % случаев 
[13]. В Израиле, однако, после начала вакцинации заболеваемость 
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гемофильной инфекцией упала на 90 % к 1996 году и осталась низ-
кой и в последующие годы [14].

В Нидерландах заболеваемость Hib снизилась после начала 
вакцинации, достигла минимума в 1993 году, а затем снова на-
чала расти. Вероятно, потому что из-за исчезновения бактерии 
«антигенные толчки» происходят намного реже, что приводит 
к  ослаблению иммунитета и  к  повышенной восприимчивости 
к инфекции [15]. Согласно другой теории, это произошло потому, 
что вакцинация уничтожила штаммы с тонкой капсулой и оста-
вила штаммы с более толстой капсулой [16].

Показателен и график количества случаев гемофильной ин-
фекции в  США. Заболеваемость снижалась до  середины 90-х, 
после чего из года в год неуклонно растет (см. график на с. 241).

Безопасность

В клиническом испытании в Финляндии (116 000 детей) вак-
цина от Hib повышала риск юношеского диабета на 26 %. Диабет 
начинался через 38 месяцев после вакцинации. Вакцину прове-
рили также на склонных к диабету мышах. У привитых мышей 
диабет развивался значительно чаще. В других исследованиях был 
выявлен похожий повышенный риск диабета, но, поскольку эти 
исследования были небольшими, результаты не были статисти-
чески значимыми [17]. В опубликованной в журнале BMJ статье 
утверждается, что только один этот побочный эффект (повы-
шенный риск юношеского диабета) превышает пользу вакцины, 
которая должна предотвратить 7 случаев смерти и 7–26 случаев 
инвалидности на 100 000 привитых.

На каждого спасенного от Hib ребенка, будут приходиться 

4 заболевших диабетом.
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В США и Великобритании заболеваемость диабетом резко уве-
личилась после начала вакцинации, особенно среди детей младше 
4 лет. Авторы заключают, что потенциальный вред вакцины пре-
вышает потенциальную пользу [18]. Прививка от Hib повышает 
почти в 6 раз риск образования антител к GAD и в 3 раза — анти-
тел к IA-2, которые считаются аутоиммунными маркерами раз-
вития юношеского диабета [19].

Согласно VAERS, с 1991 по 2010 год более 1900 человек умерли 
после прививки, содержащей Hib, и почти 1200 стали инвалидами 
(это 1–10 % всех случаев). От самой болезни за это время умерли 
160 человек [20].

Согласно британскому исследованию, вакцина АКДС-Hib 
часто приводит к кардиореспираторным осложнениям у недоно-
шенных детей, особенно если прививку делают до 70-дневного 
возраста. Побочные явления были зарегистрированы у 38 % мла-
денцев [21]. В другом исследовании прививки АКДС и Hib повы-
шали риск остановки дыхания и брадикардии (снижения частоты 
сердечного ритма) у недоношенных детей [22]. В швейцарском 
исследовании утверждается, что прививка от Hib иногда приводит 
к синдрому Гийена-Барре [23].

Риск гемофильной инфекции в первую неделю после привив-
ки повышается в 6 раз. Согласно CDC, риск Hib после прививки 
повышается в 1,8 раза [24]. Это происходит из-за того, что через 
2–3 дня после прививки количество антител падает, а на седьмой 
день снова возрастает [25]. То есть при бессимптомном заражении 
прививка может привести к инвазивной инфекции. Термин «не-
гативная фаза» был введен еще в 1901 году для описания сниже-
ния бактерицидной активности, которая наблюдалась в течение 
21 дня после вакцинации от тифа. Этот феномен наблюдался так-
же в клинических испытаниях конъюгированных и неконъюги-
рованных вакцин от Hib: у тех, у кого антитела к Hib уже были, 
концентрация антител после прививки снижалась. Предполага-
ется, что этот феномен наблюдается со всеми существующими 
вакцинами. Считается, что снижение количества антител проис-
ходит из-за того, что существующие антитела присоединяются 
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к вакцинным антигенам. Если это случается во время бессим-
птомной колонизации, то риск инвазивного заболевания повы-
шается [26].

Выводы

Инвазивная гемофильная инфекция — это опасная, но очень 
редкая и оппортунистическая инфекция. То есть сама по себе эта 
бактерия безвредна, но при иммунодефицитном состоянии ста-
новится опасна.

Продолжительный период ГВ значительно снижает риск ин-
фекции.

Вакцинация эффективна против серотипа b, но привела к за-
мене штаммов на другие серотипы, в результате чего общая за-
болеваемость инвазивной инфекцией не снизилась, а, возможно, 
даже увеличилась.

Все вакцины содержат также алюминий.
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ПНЕВМОКОКК

Если бы я молчал, я был бы виновен в соучастии.

Альберт Эйнштейн

Пневмококк — это распространенная бактерия, которая, как и ге-
мофильная палочка, может привести к менингиту и к другим ин-
вазивным заболеваниям. После начала вакцинации от Hib забо-
леваемость гемофильной инфекцией временно понизилась, а за-
болеваемость пневмококковой инфекцией повысилась. Но если 
летальность гемофильного менингита составляет 3 %, то леталь-
ность пневмококкового менингита — уже 19 % [1].

Согласно CDC, пневмококк (Streptococcus pneumoniae) живет 
в носоглотке у 5–90 % здоровых людей. Среди школьников бакте-
рия встречается у 20–60 %, среди солдат — у 50–60 %, а среди без-
детных взрослых — у 5–10 %. Пневмококк может привести к пнев-
монии, бактериемии и менингиту. Точной статистики по пневмо-
кокку не ведется, но оценивается, что каждый год в США 400 000 
человек болеют пневмококковой пневмонией (летальность 5–7 %), 
12 000  — бактериемией (летальность 20 %, а  среди пожилых  — 
60 %), и 3000–6000 — менингитом (летальность 8 % среди детей 
и  22 % среди взрослых). Существуют 92 серотипа пневмокок-
ка. 10 самых распространенных серотипов ответственны за 62 % 
инвазивных заболеваний. Первая конъюгированная вакцина 
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от пневмококка была лицензирована в 2000 году и включала 7 се-
ротипов. В 2010 году была лицензирована вакцина от 13 серотипов. 
С 1983 года существует также полисахаридная 23-валентная вак-
цина от пневмококка, которая используется сегодня для пожилых. 
Вакцина содержит алюминий и полисорбат 80 [2].

Факторы риска

ГВ ассоциировано со снижением риска пневмококковой инфек-
ции на 73 % [3]. Риск госпитализации из-за пневмонии (не только 
пневмококковой) среди детей не на ГВ был в 17 раз выше, чем 
среди детей на ГВ. Среди младенцев младше 3 месяцев риск был 
в 61 раз выше [4].

Курение ассоциировано с повышением риска инвазивной ин-
фекции у взрослых в 4 раза, а пассивное курение — в 2,5 раза [5]. 
Диабет повышает риск инфекции в 3 раза, хронические болезни 
сердца — в 6, рак — в 23, СПИД — в 48, алкоголизм — в 11 раз. 
Риск хронического больного умереть от пневмококковой инфек-
ции повышен в 3 раза [6]. Использование антибиотиков повышает 
риск пневмококковой и гемофильной инфекции, менингита, ин-
фекций золотистого стафилококка, сальмонеллы и кампилобак-
тера, брюшного тифа, фурункулов, мастита, ОРВИ и инфекций 
мочевых путей [7].

В исследовании в Техасе люди с низким доходом болели пнев-
мококком в 2 раза чаще людей со средним доходом и в 3 раза чаще 
людей с высоким доходом [8]. Похожие данные были получены 
в исследовании в Мериленде. Афроамериканцы болели пневмо-
кокком в 3 раза чаще белых, а 40–49-летние афроамериканцы — 
в 12 раз чаще. Медианный возраст больных среди афроамери-
канцев на 27 лет ниже, чем среди белых. Авторы заключили, что 
необходимо вакцинировать молодых и бедных людей, живущих 
в городах. И несмотря на то, что пневмококком в основном болеют 
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афроамериканцы, необходимо вакцинировать всех, потому что 
среди белых тоже есть бедные. Но, поскольку вакцинация исклю-
чительно групп риска была опробована с гепатитом В и провали-
лась, авторы считают, что необходима универсальная вакцинация 
от пневмококка [9].

В США заболеваемость инвазивной пневмококковой инфекци-
ей среди детей младше 6 лет в 3–6 раз выше, чем в Европе. Это, ско-
рее всего, потому, что в США берут кровь на бактериальный анализ 
у всех детей младше 3 лет с температурой 39° и выше и у всех, у кого 
наблюдаются повышенные лейкоциты, а в Европе подобный ана-
лиз делают обычно лишь госпитализированным. Поскольку боль-
шинство случаев инвазивной пневмококковой инфекции — это 
временные бактериемии, не требующие госпитализации, в евро-
пейских странах они, по большей части, не диагностируются [10].

Пневмококк и гемофильная палочка

Между 1992 и  1994  годами заболеваемость пневмококком 
в  Финляндии увеличилась в  2 раза среди детей младше 2 лет 
и в 3 раза — среди детей младше 16 лет. Авторы связывают это 
с исчезновением гемофильной палочки типа B [11]. В 1994-м 22 % 
пневмококковых пневмоний в США сопровождались осложне-
ниями. В 1999-м было уже 53 % пневмоний с осложнениями [12].

За 5 лет после начала вакцинации от гемофильной инфекции 
заболеваемость пневмококковой бактериемией в Филадельфии 
выросла в 2 раза (с 38 до 73 случаев в год). Заболеваемость гемо-
фильной бактериемией снизилась с 34 до 9 случаев в год, а заболе-
ваемость менингококковой бактериемией не изменилась (3 случая 
в год).

Заболеваемость пневмококковым менингитом увеличилась 
на 50 %, гемофильным менингитом снизилась в 3 раза, а заболе-
ваемость менингококковым менингитом не изменилась [13].
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In vitro пневмококк выделяет пероксид водорода, который 
убивает гемофильную палочку. Пневмококк обладает также ин-
гибирующим воздействием на менингококковую бактерию, кото-
рая тоже погибает при воздействии пероксида водорода. Другие 
бактерии, которые выделяют пероксид водорода, — это лактоба-
циллы и оральные стрептококки. Бактерии, которых убивает или 
ингибирует перекись водорода, — это золотистый стафилококк, 
гонококк и дифтерийная палочка [14].

Хотя in vitro пневмококк убивает гемофильную палочку, in 
vivo на мышах все получилось наоборот. Хотя пневмококк и ге-
мофильная палочка живут в носоглотке каждая по отдельности, 
при совместной колонизации пневмококк быстро исчезает, и оста-
ется лишь гемофильная палочка. Оказывается, что гемофильная 
палочка каким-то образом воздействует на нейтрофилы (вид фа-
гоцитов), которые и убивают пневмококковые бактерии. Сами 
по себе нейтрофилы не убивают пневмококков так эффективно, 
как в присутствии гемофильной бактерии. Каким именно образом 
гемофильная бактерия влияет на нейтрофилы, еще неизвестно. 
Авторы заключили, что такие манипуляции, как применение ан-
тибиотиков или вакцин, которые предназначены для элиминации 
одного патогена, могут непреднамеренно изменять конкурентные 
взаимодействия сложных микробных сообществ [15].

Пневмококк и золотистый стафилококк

В клиническом исследовании пневмококковой вакцины в Ни-
дерландах выяснилось, что колонизация вакцинными серотипами 
пневмококка отрицательно коррелирует с колонизацией золоти-
стым стафилококком. Между невакцинными серотипами и золо-
тистым стафилококком корреляции не обнаружилось. Риск остро-
го среднего отита, вызванного золотистым стафилококком, уве-
личился после вакцинации [16]. В исследовании в Израиле тоже 
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выяснилось, что колонизация пневмококком, особенно вакцинны-
ми серотипами, отрицательно коррелирует с колонизацией золо-
тистым стафилококком у детей [17]. Выделяемая пневмококком 
перекись водорода убивает золотистый стафилококк [18]. После 
вакцинации от пневмококка наблюдается временное увеличение 
колонизации золотистого стафилококка [19].

В исследовании Йельского университета обнаружилось, что 
колонизация пневмококком отрицательно коррелирует с коло-
низацией гемофильной бактерией и с колонизацией золотистым 
стафилококком. Авторы заключают, что элиминация пневмококка 
и гемофильной палочки из-за вакцинации может повысить риск 
среднего отита вследствие колонизации золотистым стафилокок-
ком, что результаты воздействия данной стратегии вмешательства 
в общественное здравоохранение может быть трудно предсказать 
и что следует быть осторожными при разработке стратегий кон-
троля колонизации верхних дыхательных путей [20].

Метициллинрезистентный золотистый стафилококк (MRSA) — 
это трудноизлечимая инфекция, устойчивая к большинству анти-
биотиков. До 1980-х годов она почти не встречалась, в 1980-е ею 
можно было заразиться лишь в больницах, а в 1990-е ею уже можно 
было заразиться и вне больниц [21]. Каждый год около 11 000 аме-
риканцев умирают от золотистого стафилококка и 5500 умирают 
от MRSA [22]. От пневмококка умирают в 3 раза реже.

Эффективность

Полисахаридная вакцина от пневмококка была лицензирована 
в США в 1977 году. Ее вводят пожилым, хроническим больным 
и представителям других групп риска. В обзоре 1994 года авторы 
проанализировали все опубликованные исследования и заключи-
ли, что не существует свидетельств эффективности вакцины для 
какой-либо группы населения. FDA лицензировала эту вакцину 
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на  основании исследований 30-х и  40-х годов, исследований 
на южноафриканских работниках золотых рудников и на горцах 
из Новой Гвинеи. Рандомизированные исследования, опублико-
ванные после лицензирования, показывали нулевую эффектив-
ность. Меньше всего вакцина эффективна для тех групп риска, 
для которых она предназначена, — пожилых и иммунодефицит-
ных больных [23]. Согласно систематическому обзору Кокрейн, 
полисахаридная вакцина эффективна против инвазивной инфек-
ции, но не приводит к снижению смертности, из чего следует, 
что, даже если вакцина понижает риск смерти от пневмококка, 
она приводит к повышению смертности от других причин [24].

В опубликованном в 2003 году исследовании авторы пишут, 
что после начала вакцинации заболеваемость пневмококковой 
бактериемией значительно снизилась среди пожилых и незначи-
тельно — среди детей. Заболеваемость пневмококковым менинги-
том упала в 3 раза. То, на чем они не заостряют внимание, это что 
общее количество случаев бактериального менингита не измени-
лось, а количество случаев бактериемии лишь увеличилось [25].

Эмпиема плевры — это осложнение пневмонии (скопление гноя 
в полостях, окружающих легкие), которое встречается в 3 % случа-
ев пневмонии и в трети случаев пневмококковой пневмонии. За-
болеваемость эмпиемой плевры в США увеличилась на 70 % между 
1997 и 2006 годами, несмотря на уменьшение случаев бактериаль-
ной пневмонии и пневмококка. Среди детей младше 5 лет госпита-
лизация вследствие эмпиемы плевры увеличилась на 100 %. Хотя 
заболеваемость бактериальной пневмонией уменьшилась на 13 %, 
а инвазивным пневмококком уменьшилась на 50 %, общее количе-
ство осложнений пневмонии увеличилось на 44 % [26].

В рандомизированном исследовании на Филиппинах эффек-
тивность конъюгированной вакцины от  пневмонии составила 
23 %, а от очень серьезной пневмонии эффективность была отри-
цательной: –27 % (нет статистистической значимости). У приви-
тых наблюдалось в 2,4 раза больше серьезных негативных случаев 
в общем и в 3,6 раза больше серьезных негативных случаев ос-
ложнений пневмонии по сравнению с контрольной группой [27].
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Замена штаммов

В ответ на антибиотики и на вакцинацию пневмококк быстро 
мутирует. Известно также, что бактерии пневмококка умеют ме-
нять свой серотип [28]. После начала вакцинации в США появил-
ся новый серотип (35В), который редко встречался ранее, но те-
перь из года в год оказывается ответствен за все большее количе-
ство пневмококковых инфекций. Этот серотип в 5 раз летальнее 
других серотипов и часто нечувствителен к антибиотикам [29].

В Барселоне после начала вакцинации заболеваемость пневмо-
кокковой инфекцией выросла на 58 %, а среди детей — на 135 %. 
Заболеваемость вакцинными серотипами уменьшилась на 40 %, 
а невакцинными серотипами увеличилась на 531 %. Заболевае-
мость пневмонией и эмпиемой среди детей младше 5 лет выросла 
на 320 % [30]. В Солт-Лейк-Сити после начала вакцинации ко-
личество случаев пневмококковой инфекции снизилось на 27 %. 
Заболеваемость вакцинными серотипами снизилась с 73 до 50 %. 
Количество случаев заболевания от невакцинных серотипов уве-
личилось в 3 раза. Дети, заболевшие невакцинными серотипами, 
были госпитализированы на более длительный срок. Доля слу-
чаев, осложненных эмпиемой плевры, увеличилась с 16 до 30 %, 
а доля тяжелых случаев повысилась с 57 до 71 % [31].

За первые 3 года после начала вакцинации (2001–2003) забо-
леваемость пневмококковой инфекцией среди детей-аборигенов 
на Аляске снизилась на 67 %. Но за следующие 2 года заболевае-
мость увеличилась на 82 %. Заболеваемость вакцинными сероти-
пами снизилась на 96 %, а невакцинными увеличилась на 140 %. 
Доля случаев, осложненных эмпиемой плевры, увеличилась 
в 6 раз. Доля случаев с пневмонией и бактериемией увеличилась 
с 40 до 57 % [32].

В Британской Колумбии заболеваемость инвазивной пнев-
мококковой инфекцией среди детей до 5 лет снизилась на 78 % 
между 2002 и 2010 годами, но среди детей старше 5 лет, взрос-
лых и пожилых она повысилась. Вакцинные штаммы заменились 
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невакцинными. В целом заболеваемость не изменилась [33]. В За-
падной Виргинии заболеваемость среди детей снизилась в 2 раза 
между 1996 и 2010 годами, но среди взрослых она повысилась 
на  треть. В  целом заболеваемость немного увеличилась [34].

В Северной Франции заболеваемость пневмококковым ме-
нингитом среди детей младше 18 лет увеличилась в 2 раза между 
2005 и 2008 годами. Заболеваемость среди детей младше 2 лет 
увеличилась в  6,5 раза. Охват вакцинации за  это время вырос 
с 56 до 90 %. В 2008 году заболеваемость пневмококковым менин-
гитом сравнилась с допрививочной эпохой [35]. В Филадельфии 
заболеваемость вакцинными серотипами среди взрослых понижа-
лась на 29 % в год в 2002–2008 годах, а невакцинными серотипами 
повышалась на 13 % в год. В целом заболеваемость увеличивалась 
на 7 % в год [36].

В научной литературе опубликованы еще десятки статей, сви-
детельствующих о замене штаммов пневмококка с вакцинных на 
невакцинные и о замене пневмококка на гемофильные и другие 
бактерии. Все исследования показывают уменьшение заболевае-
мости вакцинными серотипами и увеличение заболеваемости не-
вакцинными серотипами, но есть также исследования, согласно 
которым, несмотря на  замену штаммов, общая заболеваемость 
пневмококком (или заболеваемость в некоторых группах населе-
ния) понизилась.

Безопасность

С 2000 по 2018 год в VAERS зарегистрированы более 1700 смер-
тей от пневмококковой вакцины. 15 тысяч были госпитализиро-
ваны и более 1600 стали инвалидами.

В конфиденциальном отчете, который производитель предо-
ставил европейскому агентству лекарственных средств, среди про-
чего сообщается следующее.
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1. За  первое полугодие 2011  года было зарегистрировано 
22 смерти после прививки Превенар-13. В подавляющем боль-
шинстве случаев смерть наступила через короткое время после 
прививки.

2. За два года был зарегистрирован 1691 случай побочных эф-
фектов, из них 18 % — неврологические. Среди детей, которые по-
лучили только Превенар-13, 9 % побочных эффектов были невро-
логические. Среди тех, кто получил Превенар-13 вместе с другой 
вакциной, 21 % побочных эффектов были неврологические. Среди 
тех, кто получили Превенар-13 вместе с Инфанрикс Гекса, 34 % 
побочных эффектов были неврологические [37].

В другом конфиденциальном отчете, который анализирует кли-
нические исследования 13-валентной вакцины, сообщается:

1. Клинические исследования безопасности Превенар-13 вклю-
чали 1365 детей. Из них тестируемую вакцину получили 493 мла-
денца и 287 детей. В качестве плацебо использовалась семивалент-
ная вакцина.

2. Среди получивших вакцину подкожно менее 8 % использова-
ли антипиретики после прививки. Среди тех, кто получил вакцину 
внутримышечно, антипиретики использовали 80 %. Потеря аппе-
тита наблюдалась менее чем у 19 % в подкожной группе и более чем 
у 54 % во внутримышечной группе. Раздражительность: менее чем 
у 37 % в подкожной группе и более чем у 88 % во внутримышечной 
группе. Сонливость: менее чем у 41 % в подкожной группе и более 
чем у 70 % во внутримышечной группе. Нарушение сна: менее чем 
у 24 % в подкожной группе и более чем у 45 % во внутримышечной 
группе. Тем не менее производитель рекомендует вводить эту вак-
цину внутримышечно.

3. Побочные реакции  были зарегистрированы у 83–92 %. В од-
ном из исследований серьезные побочные эффекты наблюдались 
у 11 % детей. Большинство из них были инфекции, требующие 
госпитализации. Все они были оценены как несвязанные с при-
вивкой. Подавляющее большинство серьезных побочных реакций 
было среди младенцев. Всего в группе, получившей 13-валент-
ную вакцину, было зарегистрировано 35 серьезных осложнений 
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у 25 детей (из 780). То есть общий процент серьезных осложнений 
в двух исследованиях составил 3,2 %. Процент осложнений от са-
мого пневмококка намного ниже [38].

Выводы

Как и  гемофильная палочка, пневмококк  — это оппортуни-
стическая бактерия, которая живет в носоглотке у большинства 
людей.

Продолжительный период ГВ значительно снижает риск ин-
фекции.

Заболеваемость пневмококковой инфекцией увеличилась по-
сле начала вакцинации от гемофильной палочки.

Вакцинация привела к замене вакцинных штаммов на другие, 
а также к повышению заболеваемости гемофильной и другими 
инфекциями.
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МЕНИНГОКОКК

Лекарство бывает хуже болезни.

Фрэнсис Бэкон

Менингококк — это третий вид бактерий, вызывающий менин-
гит и бактериемию. Заболеваемость менингококковой инфекцией 
значительно ниже заболеваемости пневмококковой и гемофиль-
ной инфекциами, но поскольку вакцина от менингококка явля-
ется самой новой лицензированной вакциной, менингококком 
в последнее время пугают особенно сильно.

Согласно CDC, существуют 13 серогрупп менингококка, но за 
инвазивные инфекции ответственны в основном 5: A, B, C, W, Y. 
60 % инвазивных инфекций у  детей вызываются серогруппой 
B. Летальность инвазивной инфекции составляет 10–15 %, а ле-
тальность менингококцемии (менингококкового сепсиса) доходит 
до 40 %. 98 % случаев заболевания спорадические и лишь 2 % про-
исходят вследствие вспышек.

Первая полисахаридная вакцина появилась в 1974 году. Как 
и другие полисахаридные вакцины, она неэффективна для мла-
денцев. Первые конъюгированные вакцины (Менактра и Менвео) 
были лицензированы в 2005 и 2010 годах для подростков старше 
11 лет. Обе защищают от серогрупп ACWY. Ожидалось, что вак-
цины будут эффективны на 10 лет, но впоследствии оказалось, 
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что количество антител снижается уже через 3–5 лет и привитые 
в 11 лет уже не будут защищены в юношестве, когда риск менин-
гококковой инфекции выше. Поэтому в 2010 году была добавлена 
ревакцинация в 16 лет. В 2014–2015 годах были лицензированы 
2 вакцины от серогруппы В — Бексеро и Труменба [1].

Раньше считалось, что самая высокая заболеваемость при-
ходится на детей в возрасте 6–24 месяцев, но последние дан-
ные свидетельствуют о том, что больше всего болеют младенцы 
до 6 месяцев, которые не получили антитела от матери. Больше 
всего случаев заболевания приходится на серогруппу В, но, по-
скольку капсула этой серогруппы содержит молекулу, которая 
очень похожа на гликопротеины в мозгу, полисахаридные вак-
цины от этой серогруппы плохо вырабатывают антитела и могут 
привести к аутоиммунной реакции из-за механизма молекуляр-
ной мимикрии. Поэтому были разработаны вакцины на основе 
белков наружной мембраны. Но так как белки наружной мем-
браны менингококка умеют менять антигены, это может приве-
сти к неэффективности вакцины. Поскольку менингококковая 
инфекция — это очень редкое заболевание, все вакцины от ме-
нингококка были лицензированы лишь на основании иммуно-
генности (уровня антител), а не на основании клинической эф-
фективности [2].

В статье, опубликованной CDC в 2010 году, сообщается, что 
между 1998-м и 2007-м годами заболеваемость менингококковой 
инфекцией в США снизилась на 64 %. В среднем за эти годы забо-
леваемость составляла 1 на 200 000, а к 2007 году заболеваемость 
снизилась до 1 на 300 000. Самая высокая заболеваемость была 
среди младенцев младше года (1 на 20 000). 50 % случаев болезни 
у них вызываются серогруппой B. Летальность менингококковой 
инфекции составляет 11 % и увеличивается с возрастом. Среди по-
жилых летальность составляет 24 %, а среди младенцев — 3–6 %. 
Больше всего случаев наблюдалось в январе и в феврале, а меньше 
всего — в августе. Авторы заключают, что до начала вакцинации за-
болеваемость менингококковой инфекцией в США была на исто-
рическом минимуме и что после начала вакцинации не произошло 
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значительного уменьшения заболеваемости у подростков, потому 
что были привиты всего лишь 32 % [3].

(Мотив, который проходит красной нитью практически во всех 
исследованиях. Если после начала вакцинации не произошло сниже-
ния заболеваемости — то это потому, что охват был недоста-
точный. А если произошло снижение — то это заслуга вакцинации, 
даже если были привиты лишь 2 %.)

В результате бессимптомной колонизации менингококком 
к нему в течение нескольких недель вырабатываются антитела. 
Младенцы до полугода защищены антителами матери, и концен-
трация антител у них выше, чем у матери. Обычно естественный 
иммунитет от менингококка вырабатывается в детстве [4].

В обзоре 2006 года сообщается, что 10 % населения являются 
носителями менингококковой бактерии. Среди детей менее 3 % за-
ражены, а среди 15–24-летних заражены 24–37 %. Высокий уро-
вень колонизации наблюдается также в армии. Например, среди 
норвежских солдат более 70 % были носителями менингококка.

Недавнее исследование показало, что количество носителей 
менингококка, которое определяется конвенциональными мето-
дами (бакпосев), возможно, занижено. Используя метод имму-
ногистохимии, обнаружили, что 45 % были носителями менинго-
кокка, тогда как лишь у 10 % из них менингококк обнаруживался 
конвенциональным методом. Примерно 50 % штаммов, обнару-
женных у носителей, оказались бескапсульными. Раньше счита-
лось, что бескапсульные штаммы не патогенные, но потом оказа-
лось, что менингококки умеют включать и выключать выработку 
капсул с высокой частотой. Имеются свидетельства, что потеря 
капсулы усиливает способность менингококков колонизировать 
носоглотку и избегать системы защиты организма. Менее чем 
у 1 % больных может развиться хроническая доброкачественная 
менингококцемия. Как эти пациенты выносят потенциально ле-
тальные бактерии в кровотоке в течение нескольких недель — не-
известно [5].

Менингококковая болезнь наиболее распространена в «афри-
канском менингитном поясе», который включает в себя страны 
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к югу от Сахары. Тем не менее не зарегистрировано ни одного слу-
чая заболевания туриста. Каждые 6 недель CDC расследует потен-
циальное заражение менингококком в самолетах. Однако известны 
лишь 2 таких случая.

Факторы риска

Риск менингококковой инфекции у ребенка младше 18 лет по-
вышается почти в 4 раза, если его мать курит. Среди взрослых 
курение и пассивное курение увеличивают риск менингококковой 
инфекции в 2,5 раза, а хроническое заболевание — в 11 раз [6]. 
Когда оба родителя курят, риск менингококка у детей повышается 
в 8 раз [7]. В Гане, где менингококковый менингит распространен 
намного больше, чем в развитых странах, приготовление пищи 
на дровяных печах ассоциировано с девятикратным риском за-
болевания [8].

Риск менингококковой инфекции у  гомосексуалов в  4 раза 
выше. 45 % заболевших менингококком сообщили о многочислен-
ных партнерах и об участии в анонимном сексе [9]. В Нью-Йорке 
и Южной Калифорнии риск менингококковой инфекции среди 
гомосексуалов в 50 раз выше, чем в среднем [10, 11]. Гомосексуалы 
также значительно чаще являются носителями менингококковой 
бактерии [12]. В 2016 году был открыт новый штамм менингокок-
ка, который может передаваться половым путем [13]. CDC сооб-
щает, что в 2016 году среди заболевших менингококком мужчин 
старше 16 лет 57 % заявили о гомосексуальном контакте [14]. За-
ражение ВИЧ повышает риск менингококковой инфекции в 11 раз. 
В 2010 году в Нью-Йорке началась вспышка менингококка среди 
гомосексуалов. Это было связано с возросшей популярностью мо-
бильных приложений знакомств и с посещением гей-баров [15].

В британском исследовании интимные поцелуи с многочис-
ленными партнерами были ассоциированы с повышением риска 
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менингококковой инфекции среди подростков почти в  4 раза. 
Преждевременные роды и предшествующая болезнь ассоцииро-
ваны с трехкратным риском. Посещение религиозных церемоний 
ассоциировано с  понижением риска в  11 раз, а  вакцинация  — 
с понижением риска в 8 раз [16]. Использование марихуаны ас-
социировано с повышением риска в 4 раза, а посещение ночных 
клубов — с повышением в 3 раза. Посещение пикников и танцев 
понижало риск в 3–4 раза [17]. В США посещение баров было ас-
социировано с повышением риска заболевания в 8 раз, а поцелуи 
более чем с одним партнером — в 13 раз [18].

В Чили факторами риска менингококковой инфекции были 
теснота, низкий уровень образования матери, низкий уровень до-
хода, злоупотребление алкоголем и хроническая болезнь [19].

Эффективность

Согласно данным CDC, клиническая эффективность Менак-
тры через год после прививки составляет 91 %, а через 2–5 лет 
уменьшается до 58 %, притом что у этой эффективности нет стати-
стической значимости [20]. В 1999 году в Англии ввели конъюги-
рованную вакцину от менингококка С в национальный календарь 
прививок для младенцев. Эффективность вакцины в первый год 
после прививки составила 93 %, но после года эффективность ста-
ла отрицательной (–81 %) [21].

В Норвегии наблюдается самая высокая заболеваемость менин-
гококковой инфекцией в Европе, и 80 % случаев приходятся на серо-
группу В. В 1970–1980-х годах там была эпидемия, и заболеваемость 
доходила до 1 на 14 000. Было проведено двойное-слепое рандоми-
зированное исследование (170 000 человек) применения вакцины 
на основе белков наружной мембраны. В качестве плацебо исполь-
зовался гидроксид алюминия. Эффективность вакцины составила 
всего 57 %, поэтому ее решили не вносить в календарь прививок [22].
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В клиническом испытании вакцины от серогруппы В в Чили 
(40 000 человек) в качестве плацебо была использована вакцина 
от других серогрупп менингококка. Эффективность вакцины в те-
чение 2,5 лет составила 51 %, а среди детей младше 5 лет эффек-
тивность была отрицательной: –23 % [23].

В 1991 году в Новой Зеландии началась эпидемия менинго-
кокка серогруппы В. В 2001-м она достигла своего пика и пошла 
на убыль. К 2004 году была разработана специальная вакцина для 
новозеландского штамма. Так как проводить рандомизированные 
испытания во время эпидемии посчитали неэтичным, в 2004 году 
была начата кампания вакцинации всех детей с 6-недельного воз-
раста до 19 лет. К 2006 году были привиты 80 % детей, и кампания 
была прекращена. Впоследствии выяснилось, что через 7 месяцев 
после третьей дозы вакцины количество антител у младенцев вер-
нулось практически к первоначальному уровню [24].

Так же как и пневмококк, бактерии менингококка умеют ме-
нять свою серогруппу [25].

В 2004 году в Квебеке была вспышка менингококковой болезни 
серогруппы В. Исследователи считают, что это, вероятно, произо-
шло вследствие замены серогруппы благодаря вакцинации поли-
сахаридной вакциной от серогруппы С [26]. В 2006–2010 годах 
в CDC были зарегистрированы 30 случаев заболевания у приви-
тых. Летальность среди них была такой же, как у непривитых [1].

Колонизация

В начале 2015 года произошла вспышка менингококковой ин-
фекции серогруппы В в колледже в Род-Айленде (два случая). 
Оба больных выздоровели. Вследствие вспышки были проведены 
5 кампаний вакцинации тремя дозами для студентов и преподава-
тей на кампусе, а также для их интимных партнеров. Всего были 
привиты около 4000 человек недавно лицензированой вакциной 
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Труменба. Поскольку не было известно, как вакцина влияет на ко-
лонизацию, исследователи использовали кампанию вакцинации, 
чтобы это проверить. Ученые заключили, что вакцинация никак 
не влияет на колонизацию менингококка и на коллективный им-
мунитет и поэтому необходим высокий прививочный охват [27]. 
В исследовании колонизации менингококка в другом универси-
тете в Род-Айленде и в Орегоне вакцинация тоже никак не повли-
яла на колонизацию. В Англии проверили колонизацию менин-
гококка до и после вакцинации в университете, и оказалось, что, 
несмотря на охват вакцинации в 71 %, колонизация увеличилась 
с 14 до 46 %, а колонизация серогруппой W выросла в 11 раз, с 0,7 
до 8 % [28].

Безопасность

Менактра была лицензирована в январе 2005-го для 11–12-лет-
них, а также для студентов-первокурсников. Среди привитых пер-
вокурсников между 10 июня и 25 июля 2005 года в VAERS было 
зарегистрировано 5 случаев синдрома Гийена-Барре. В  одном 
из случаев у привитой девушки уже 2 раза был синдром Гийена-
Барре до этого, в 2 и 5 лет, оба раза в течение 2 недель после вак-
цинации. В CDC заключили, что это, возможно, случайное совпа-
дение, и рекомендуют продолжать вакцинацию, но производитель 
добавил во вкладыш, что синдром Гийена-Барре, возможно, свя-
зан с вакцинацией [29]. Согласно опубликованному в 2017 году 
исследованию, среди тех, кто получал прививку от менингококка 
вместе с другими прививками, риск лицевого паралича в течение 
12 недель после прививки был в 5 раз выше по сравнению с кон-
трольной группой. Правда, в качестве контрольной группы ис-
пользовались те же самые привитые, только через 12 недель после 
прививки и далее. Риск болезни Хашимото у привитых был в 5 раз 
выше, а эпилептического припадка — в 3 раза выше. Но потом 
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все эти случаи были пересмотрены, некоторые из них исключены, 
и авторы заключили, что статистически значимой связи между 
прививкой и этими болезнями не существует [30].

В клинических испытаниях вакцины Менвео 5700 человек по-
лучили Менвео и 5 других вакцин и 2000 получили только другие 
вакцины. Среди младенцев, привитых вакциной Менвео и други-
ми вакцинами, серьезные системные реакции наблюдались у 16 %, 
а среди привитых только другими вакцинами — у 13 %. Авторы не-
много поиграли со статистикой и заключили, что никакой разницы 
между двумя группами не было и вакцина совершенно безопасна. 
Также в группе привитых от менингококка было в 2 раза больше 
умерших, но исследователи заключили, что их смерти никак с вак-
цинацией не связаны [31].

Согласно анализу рандомизированных испытаний, частота се-
рьезных побочных эффектов, потенциально связанных с Бексеро, 
составляет 1 на 185. Это в 4,5 раза выше, чем частота серьезных 
побочных эффектов от обычных вакцин [32]. В клинических ис-
пытаниях Бексеро в качестве плацебо использовались гидроксид 
алюминия, другая вакцина от менингококка или вакцина от япон-
ского энцефалита. У 2 % привитых были зарегистрированы серьез-
ные негативные случаи. Вдобавок вакцина не защищает от всех 
штаммов серогруппы B. Бексеро содержит наибольшее количе-
ство алюминия среди всех прививок — 1,5 мг. Вакцина от гепатита 
В, например, содержит 250 мкг [33].

В клинических испытаниях Менактры для младенцев кон-
трольная группа получила вакцины от  пневмококка, гепати-
та А  и  КПКВ. В  клинических испытаниях вакцины для детей 
и взрослых в качестве плацебо использовалась полисахаридная 
вакцина от менингококка. Серьезные негативные случаи были за-
регистрированы у 2–2,5 %. У 60 % младенцев наблюдалась раздра-
жительность, у 30 % — потеря аппетита. Сообщается, что вакцина, 
возможно, связана с лицевым параличом, поперечным миелитом 
и острым рассеянным энцефаломиелитом [34].

Во Франции используется вакцина Meningitec (конъюгиро-
ванная, от серогруппы С). Как минимум 680 детей пострадали 
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от этой вакцины. Родители подали в суд на компанию, и их ад-
вокат заказал лабораторную проверку вакцины. Оказалось, что 
она содержит наночастицы тяжелых металлов, таких как титан, 
свинец и цирконий [35, 36].

Разное

Директор отдела вакцинации в  CDC заявил в  2004 году, что 
у CDC плохо обстоят дела с вакцинацией подростков, и поэтому 
устрашение родителей последствиями невакцинирования детей 
станет частью рекламной кампании. И что для этих целей идеаль-
но подходит менингококковая вакцина. Потому что после вакцины 
от менингококка в календарь прививок нужно будет добавить ре-
вакцинацию от столбняка, дифтерии и коклюша, а также вакцины 
от ВПЧ и от герпеса. Также в статье указано, что обычно вакцинация 
намного дешевле, чем стоимость лечения, но в случае с менингокок-
ком это не так. Вакцинация будет стоить $3,5 миллиарда в год, и каж-
дая спасенная жизнь будет стоить более миллиона долларов [37].

Статистика

В 2006 году, когда вакцина от менингококка была добавлена 
в национальный календарь прививок, заболеваемость менинго-
кокковой инфекцией составляла 1 на 250 000 [38]. Смертность 
составляла 1 на 2,5 миллиона [39].

В 2015 году заболеваемость составляла 1 на миллион. В 2014 
году всего 43 человека умерли от менингококка в США, из них 
5 детей младше 5 лет. То есть смертность от менингококка состав-
ляла 1 на 7 миллионов [40]. 
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Для сравнения, в 2015 году 1015 человек умерли от гемофиль-
ной инфекции, и 3350 человек — от пневмококка. Заболеваемость 
менингококковой инфекцией в  2017 году в  России составляет 
1 на 200 000, а в Украине — 1 на 100 000.

Смертность от менингококка среди детей младше 5 лет в США 
упала с середины 90-х годов более чем на 90 %, несмотря на то 
что вакцинация для детей до сих пор не введена. В России, не-
смотря на отсутствие вакцинации, смертность от менингококка 
с 1980-х годов упала на 85 % [41].

На середину 2019  года в  VAERS зарегистрированы около 
200 случаев смерти после прививки от менингококка и 450 слу-
чаев инвалидности. В  2016 году 7 детей младше 3 лет умерли 
после прививки, и еще 15 стали инвалидами (всех детей в США 
не прививают, это дети в группе риска или привитые по ошибке). 
В тот же год 9 детей младше 5 лет умерли от менингококка или 
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с подозрением на менингококк [14]. Учитывая, что в VAERS реги-
стрируется лишь 1–10 % всех случаев и что лишь детей в группах 
риска вакцинируют, вакцина от менингококка, вероятно, убивает 
больше людей, чем менингококк.

Выводы

Как и два предыдущих вида бактерий, менингококковая ин-
фекция — это опасная, но очень редкая болезнь, несмотря на то 
что 10 % населения являются носителями бактерии.

Менингококковой инфекцией болеют в основном группы ри-
ска — гомосексуалы, зараженные ВИЧ и другие хронические боль-
ные. Курение и дым повышают риск инфекции.

Снижение заболеваемости на 85–90 % произошло до начала 
вакцинации.

Менингококковая вакцина содержит огромное количество 
алюминия и  вызывает намного больше побочных эффектов 
по сравнению с другими вакцинами.
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ТУБЕРКУЛЕЗ

Великая трагедия науки — убийство прекрасной гипотезы 

уродливым фактом.

Томас Хаксли

Миллиарды людей были привиты БЦЖ с 1921 года — больше, 
чем любой другой вакциной. Тем не менее БЦЖ является не ме-
нее спорной, чем любая другая вакцина. Ее эффективность об-
суждается до сих пор и оценивается в различных испытаниях от 
0 до 80 %. 

Хотя БЦЖ считаются одними из самых безопасных вакцин, 
истинная статистика таких поствакцинальных осложнений, как 
БЦЖ-ит (лимфаденит) и БЦЖ-остеомиелит, неизвестна [1]. В об-
зоре БЦЖ, опубликованном в 2002 году, сообщается, что туберку-
лез вызывается бактерией Mycobacterium tuberculosis, но в вакци-
не содержится Mycobacterium bovis, которая вызывает туберкулез 
у коров.

Это потому, что Кальметт и Герен, именем которых назва-

на вакцина, разрабатывали ее изначально для крупного 

рогатого скота, а не для людей.
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Кальметт добавил в  культуру бактерий желчь, чтобы они 
не слипались, и заметил, что через несколько месяцев бактерия 
стала менее вирулентной для морских свинок. Он продолжал 
ослаблять бактерию в присутствии желчи в течение 13 лет, меняя 
питательную среду каждые 2 недели.

Начиная с 1921 года БЦЖ начали делать также людям. В те вре-
мена бактерии невозможно было сохранить, не убивая, и их про-
должали ослаблять по той же схеме и дальше вплоть до 1961 года, 
меняя субстрат каждые 2 недели. 

С 1924 года БЦЖ начали распространять в лаборатории других 
стран, которые продолжали ослаблять бактерии с той же целью — 
предотвратить возвращение вирулентности, сохраняя действен-
ность. Так в разных странах образовались дочерние штаммы БЦЖ, 
которые называются по месту лаборатории (БЦЖ Россия, Токио 
и т. д.).

В настоящее время штаммы БЦЖ приготавливаются из лио-
филизированных (высушенных методом заморозки) запасов бак-
терии, которые ресуспендируют (добавляют обратно воду) перед 
вакцинацией. В большинстве вакцин 90–95 % бактерий мертвые, 
но в штамме БЦЖ Токио 25 % бактерий — живые. Важность про-
порции живых бактерий в вакцине еще не изучалась. Например, 
компенсируют ли мертвые бактерии живых? Наука еще не знает 
ответа на этот вопрос. 

То, что важно для ослабленной вакцины, — это наличие анти-
генов при отсутствии вирулентности. Но известно, что опреде-
ленные штаммы БЦЖ потеряли антигены по сравнению с перво-
начальной бактерией. В эксперименте в Чехословакии поменяли 
штамм БЦЖ-Прага на БЦЖ-Россия. Частота диссеминирован-
ного туберкулеза, включая БЦЖ-остеит вследствие вакцинации, 
была выше у российского штамма.

В 1970-х годах была эпидемия БЦЖ-остеита в Швеции 

и в Финляндии, после чего Финляндия перешла на другой 

штамм, а Швеция отменила вакцинацию.
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Изменились ли штаммы БЦЖ за это время? Безусловно. Важ-
но ли это? Смотря кого спрашивать. Бактериолог будет удивлен, 
если БЦЖ значительно не изменилась за полвека выращивания 
в  лаборатории. Для чиновника, планирующего вакцинировать 
миллионы младенцев, требуется больше информации. Существу-
ет ли самый эффективный штамм БЦЖ? Или самый безопасный? 
Различаются ли они? Ответы на эти вопросы, к сожалению, пока 
неизвестны. Автор пишет, что независимо от того, будет ли в бу-
дущем использоваться определенный штамм БЦЖ, его генети-
чески измененная версия или совершенно новая вакцина, будем 
надеяться, что производители станут проводить клинические ис-
пытания вакцины, чтобы мы снова не остались с неопределенно-
стью вакцинации миллионов младенцев каждый год без четкого 
понимания ее рисков и преимуществ [1].

В обзоре 2011 года, опубликованном в журнале Lancet, сооб-
щается, что 4 миллиарда людей были привиты БЦЖ с 1921 года. 
Более 90 % детей получают эту вакцину сегодня, однако это 
не особо повлияло на пандемию туберкулеза. Количество но-
вых случаев сегодня выше, чем в любое другое время в истории.

Хотя вакцина эффективна против туберкулезного менингита 
и милиарного туберкулеза, ее действие ослабевает в течение де-
сятилетия. Туберкулез остается болезнью бедности, которая не-
разрывно связана с перенаселенностью и недоеданием. Авторы 
заключают, что наше фундаментальное понимание патогенеза 
этого заболевания неадекватно. Несмотря на значительный про-
гресс в борьбе с туберкулезом во всем мире, неясно, почему за-
болеваемость туберкулезом снижается менее чем на 1 % в год [2].

Авторы статьи 2017 года, анализируя исследования БЦЖ по-
следних 20 лет, пишут, что эффективность БЦЖ очень зависит 
от географического положения и мы очень плохо понимаем, поче-
му она защищает, когда защищает, или почему не защищает, когда 
не защищает. До сих пор не идентифицированы маркеры защиты 
после БЦЖ. (То есть если после других прививок можно проверить 
наличие антител, то после БЦЖ никак невозможно установить, 
дала вакцина какой-то эффект или нет.) Бактерии БЦЖ находят 
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в месте укола через месяц после прививки, но неизвестно, сколько 
времени они выживают. Известны случаи долгосрочного выжи-
вания, например у ВИЧ-инфицированного, у которого начался 
диссеминированный туберкулез БЦЖ-штамма через 30 лет после 
прививки [3].

ВОЗ оценивает, что треть населения в мире заражены тубер-
кулезной бактерией, но лишь 10 % из них, те, у кого снижен им-
мунитет, заболеют туберкулезом.

До появления антибиотиков туберкулез лечили в санатори-
ях улучшением питания, гигиеной и отдыхом, что привело еще 
в XIX столетии к снижению смертности. В 1940-х годах появи-
лись антибиотики, а вместе с ними и устойчивые к ним штаммы. 
В Перу заболеваемость туберкулезом снижается на 3,7 % в год, 
но заболеваемость устойчивыми к антибиотикам штаммами рас-
тет на 4,5 % в год. В Беларуси 35 % новых случаев и 76 % повтор-
ных случаев устойчивы к антибиотикам. Авторы опубликованного 
в 2014 году исследования проанализировали смертность от ту-
беркулеза в нескольких странах и заключили, что в Швейцарии, 
Англии и Нью-Йорке смертность снизилась на 80–90 % до по-
явления антибиотиков, которые практически не повлияли на ее 
дальнейшее снижение. В Бразилии и Японии антибиотики дали 
больший эффект.

В Сьерра-Леоне смертность от туберкулеза за 20 лет выросла 
в 3 раза, несмотря на наличие антибиотиков, которые не работают. 
Резкое увеличение смертности наблюдалось и в Японии в конце 
XIX — начале XX века, во времена индустриализации, и, скорее 
всего, в развитых странах тоже, до начала ведения статистики [4].

В 1929 году в городе Любек в Германии произошел инцидент, 
который назвали «Любекская трагедия». 251 младенец получил 
3 дозы БЦЖ орально, после чего 90 % заболели туберкулезом, 
и  72 из  них умерли. Впоследствии выяснилось, что в  вакцину 
по ошибке добавили вирулентные бактерии. Авторы опублико-
ванного в 2016 году исследования заключают из этого инцидента 
три урока. Во-первых, несмотря на высокую смертность (29 %), 
большинство младенцев выздоровели, из чего следует, что у людей 
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есть врожденный иммунитет к бактериям туберкулеза (антибио-
тиков в то время еще не было). Во-вторых, те, кто получил низкую 
дозу бактерий, справились с заболеванием лучше тех, кто получил 
высокую дозу, из чего следует, что врожденный иммунитет зави-
сит от дозы бактерий. В-третьих, 2 младенца, которые получили 
низкую дозу, тем не менее очень быстро умерли от туберкулеза. 
Из чего следует, что некоторые дети, вероятно, генетически пред-
расположены к заболеванию [5].

Из западноевропейских стран только в Ирландии БЦЖ все 
еще официально входит в национальный календарь прививок. Од-
нако фактически запасы вакцины закончились еще в 2015 году, 
и с тех пор БЦЖ и в Ирландии не используется.

Факторы риска

Активное и пассивное курение ассоциировано с двойным ри-
ском туберкулеза [6]. У курящих в прошлом и настоящем повы-
шен риск заражения, риск осложнений и риск смерти от тубер-
кулеза [7].

У людей с пониженным весом риск туберкулеза в 12 раз выше 
по сравнению с людьми с нормальным весом. У людей с избы-
точным весом риск туберкулеза в 3 раза ниже, а у страдающих 
ожирением — в 5 раз ниже. В 1950-х было установлено, что люди 
с пониженным уровнем витаминов А и С заболевали туберкуле-
зом чаще, а добавка витаминов и минералов снижала заболевае-
мость в семьях больных. С тех пор не проводилось адекватных 
исследований влияния нутриентов на риск туберкулеза [8].

Связь диабета и туберкулеза заметил еще Авиценна, и сего-
дня мы ее заново открываем [9]. Диабетики болеют туберкуле-
зом в 3 раза чаще, зараженные ВИЧ — в 20 раз чаще [2]. Риск 
туберкулеза повышают также иммунодепрессивные препара-
ты, такие как кортикостероиды. Связь препаратов для лечения 
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ревматологических расстройств с туберкулезом является в настоя-
щее время проблемой в развитых странах. Согласно CDC, другими 
факторами риска заболевания являются алкоголизм, употребление 
наркотиков, бездомность и тюрьма.

Эффективность

Согласно опубликованному в 2014 году систематическому об-
зору, клиническая эффективность БЦЖ для младенцев составля-
ет 59 %. Чем дальше от экватора, тем вакцина эффективнее. Эф-
фективность от туберкулезного менингита и диссеминированной 
формы туберкулеза составляет 90 %. В более старшем возрасте 
вакцина менее эффективна [10].

Самое крупное рандомизированное плацебо-контролируе-
мое двойное слепое исследование эффективности БЦЖ было 
проведено в южной Индии. В нем участвовали 280 000 человек, 
за которыми наблюдали в течение 15 лет. Были протестированы 
2 штамма БЦЖ, каждый из них в низкой и высокой дозе. Эф-
фективность вакцины была нулевой. В первые годы после начала 
исследования привитые заболевали туберкулезом чаще непри-
витых. Затем, в период 5–12 лет после прививки, непривитые 
заболевали чаще. А через 12 лет привитые снова стали болеть 
чаще непривитых. Такой же эффект был замечен и в другом ис-
следовании БЦЖ в Индии. В британском исследовании, наобо-
рот, в первые 12 лет привитые заболевали реже, а потом привитые 
стали болеть чаще [11].

Крупное рандомизированное исследование эффективности ре-
вакцинации БЦЖ было проведено в Малави (120 000 человек). 
Привитые заболевали на  49 % реже проказой, но  на 69 % чаще 
туберкулезом. В других исследованиях в Малави и в Венесуэле 
также было установлено, что БЦЖ не защищает от туберкулеза, 
но защищает в некоторой степени от проказы [12].
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ВОЗ признал, что не существует никаких свидетельств 

эффективности ревакцинации, и не рекомендует ее про-

водить.

Исследование эффективности БЦЖ в США, продолжавшееся 
14 лет, было опубликовано в 1966 году. Эффективность вакцины 
составила 14 %, а среди афроамериканцев эффективность была от-
рицательной. Вследствие этого исследования было решено, что 
эффективность БЦЖ слишком низкая, краткосрочная и менее 
всего эффективна у групп риска. Поэтому БЦЖ никогда не была 
введена в календарь прививок США [13].

Иммуногенность вакцин от туберкулеза обычно определяют 
по составу веществ, выделяемых иммунной системой (цитоки-
новому профилю). В опубликованном в 2010 году исследовании 
выяснилось, что цитокиновый профиль после БЦЖ никак не кор-
релирует с защитой от туберкулеза [14].

Исследование 2005  года обнаружило, что у  переболевшего 
туберкулезом человека риск повторно заболеть в 4 раза выше, 
чем у не болевшего еще человека. Авторы заключают, что то, что 
естественное заболевание не обеспечивает защиты от повторного 
заражения, может частично объяснить неэффективность вакци-
нации БЦЖ [15].

А вот что пишут авторы опубликованной в 2000 году статьи 
под названием «Возможна ли разработка новой вакцины от ту-
беркулеза»:

«К сожалению, на сегодняшний день мы не ближе к элими-
нации или даже к контролированию туберкулеза, чем мы были, 
когда Кох впервые открыл микобактерию. Несмотря на то что 
в метаанализе была установлена теоретическая эффективность 
вакцины в 50 %, оценивается, что лишь 5 % смертей от туберкулеза 
могли бы быть предотвращены вакцинацией. Поэтому БЦЖ — это 
неудовлетворительная вакцина.

В случае туберкулеза вакцинологам приходится сталкивать-
ся с  трудным препятствием  — разработать вакцину, которая 
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превосходит патоген в отношении вызываемого иммунного от-
вета. Учитывая, что Т-клетки играют центральную роль в защите 
от туберкулеза, будущая вакцина должна влиять на Т-лимфоциты. 
К сожалению, этому нет прецедента, так как все успешные вакци-
ны работают через антитела, а не через Т-клетки.

Представьте себе следующий сценарий: один из известных ис-
следователей в области туберкулеза заявляет, что разработал тера-
певтическую вакцину для туберкулеза, которая успешно работает 
на животных. 

Благодаря репутации ученого государство немедленно ини-
циирует контролируемые клинические испытания, включающие 
2000 больных, а результаты становятся известны уже через 6 меся-
цев. Фармацевтическая компания получает лицензию на вакцину, 
что делает исследователя миллионером. Это произошло в конце 
XIX века, когда Роберт Кох заявил на медицинском конгрессе, 
что нашел лекарство от туберкулеза. Когда официальный отчет 
клинического испытания был опубликован, выяснилось, что лишь 
2 % излечились. Мы не можем снова рисковать потерпеть такое 
фиаско, и поэтому уместно спросить, является ли задача разра-
ботки противотуберкулезной вакцины слишком сложной даже 
сегодня» [16].

Безопасность

До недавнего времени считалось, что матка стерильна и что 
ребенок рождается стерильным. Однако последние данные опро-
вергли эту парадигму. Выяснилось, что плацента колонизирована 
непатогенными бактериями и имеет свой микробиом (плаценто-
биом), выполняющий метаболические функции, который разли-
чается у недоношенных и доношенных детей.

L-формы — это бактерии, которые лишены клеточной стен-
ки, но  сохранили способность к  развитию. В  вакцине БЦЖ 
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обнаружены бактерии L-формы, которые способны размножаться 
и формировать колонии. В опубликованном в 2017 году исследо-
вании было установлено, что привитые в младенчестве от тубер-
кулеза матери передают своим новорожденным детям L-формы 
бактерий БЦЖ через плаценту. Бактерии были обнаружены 
в плаценте и в пуповинной крови у младенцев 85 % привитых 
матерей, и заражение ими происходит на ранних стадиях. Эти 
бактерии могут снова вернуться к своей первоначальной форме 
и стать обычными микобактериями. Последние исследования ука-
зывают также на то, что L-формы — это независимая форма жизни 
и могут размножаться бесконечно. Они являются альтернативной 
формой бактериальной жизни.

Неизвестно точно, сколько времени бактерии бычьего тубер-
кулеза БЦЖ живут в привитом человеке. Бактерии БЦЖ были 
обнаружены у больных СПИДом через много лет после вакцина-
ции. Недавние исследования показали, что превращение бакте-
рий в L-формы часто может приводить к хроническим инфекци-
ям, так как L-формы долгое время дремлют в тканях. Несмотря 
на большое количество опубликованной литературы об L-формах, 
врачи ими пренебрегают из-за трудности их выявления, несмо-
тря на то что они могут быть причиной латентных, хронических 
и рецидивирующих инфекций, а также болезней неизвестного 
инфекционно-аллергического или аутоиммунного происхож-
дения [17].

Согласно метаанализу 2017 года, вакцинация БЦЖ ассоции-
рована со снижением риска лейкоза на 27 % [18]. Но если прини-
мать в расчет все виды рака, то вакцинация была ассоциирована 
с повышением риска онкологических заболеваний на 13 % [19]. 
После того как на южном острове Новой Зеландии перестали 
прививать БЦЖ, а на северном острове продолжили, смертность 
от неходжкинской лимфомы на северном острове увеличилась, 
а на южном острове уменьшилась, хотя до этого она была оди-
накова. 

Авторы заключили, что предложения использовать БЦЖ про-
тив лейкоза неблагоразумны [20].
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Неспецифические эффекты

В обзоре 2006 года сообщается, что, когда БЦЖ была введена 
в 1920-е годы, было высказано предположение, что она иногда 
оказывает неспецифическое благоприятное воздействие на смерт-
ность. Учитывая, что БЦЖ с тех пор стала самой популярной 
вакциной в мире, было проведено удивительно мало исследо-
ваний влияния БЦЖ на общую смертность и заболеваемость. 
Недавние исследования показывают, что БЦЖ демонстрирует 
благоприятное неспецифическое влияние на общую младенче-
скую заболеваемость и смертность в странах с низким доходом, 
особенно среди девочек. Кроме противостолбнячной вакцины для 
беременных, ни одна вакцина в мире не была введена вследствие 
испытаний, измеряющих их влияние на общую смертность и за-
болеваемость [21].

В исследовании 2010  года сообщается, что влияние вакцин 
на выживаемость детей в развивающихся странах не проверяется 
в рандомизированных испытаниях до начала их использования. 
Предполагается, что влияние вакцины на смертность пропорци-
онально ее эффективности и вкладу заболевания в общую смерт-
ность. 

Исследования последних 15 лет показали, что это предположе-
ние не соответствует действительности, так как вакцины обладают 
неспецифическими эффектами. Вакцины от кори и БЦЖ, напри-
мер, ассоциированы со снижением смертности, тогда как АКДС 
или вакцина с высокими титрами от кори ассоциированы с повы-
шением смертности.

Авторы исследовали эффективность ревакцинации БЦЖ 
в Гвинее-Бисау. Исследование было прервано, так как смертность 
в группе привитых была повышена почти в 3 раза. Авторы счи-
тают, что это было связано не с самой БЦЖ, а с вакциной АКДС, 
на которую БЦЖ как-то отрицательно влияет, и с добавками же-
леза и витамина А, которые дети получали во время эксперимен-
та [22].
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Согласно проведенным в Африке обсервационным исследова-
ниям, многие девочки младше года умирают от неспецифических 
эффектов АКДС. 

С  другой стороны, неспецифические эффекты БЦЖ спаса-
ют жизни. С иммунологической точки зрения это, скорее всего, 
происходит потому, что иммунная реакция на АКДС сдвигается 
в сторону Th2 из-за алюминиевого адъюванта и из-за того, что 
внутримышечное введение вакцины может привести к хрониче-
скому воспалению в месте укола. БЦЖ, в отличие от АКДС, сдви-
гает иммунную реакцию в сторону Th1, что, вероятно, оказывает 
благотворный эффект [23].

В исследовании неспецифических эффектов вакцины в южной 
Индии участвововали 10 000 младенцев. Среди привитых одной 
из вакцин АКДС или БЦЖ смертность была ниже, чем у непри-
витых. Однако среди привитых обеими вакцинами смертность 
была такой же, как у непривитых. У девочек, которые получили 
обе вакцины, смертность была в 4,5 раза выше, чем у привитых 
одной вакциной. Младенцев, которые умерли в первую неде-
лю после прививки, авторы не учитывали, так как смертность 
была высокая, могла затмить релевантные ассоциации и, по их 
мнению, не могла быть вызвана неспецифическими эффектами 
БЦЖ [24].

Вдохновленные неспецифическими эффектами БЦЖ в стра-
нах третьего мира авторы опубликованного в 2016 году исследо-
вания решили провести рандомизированное исследование БЦЖ 
в Дании. Но неспецифических эффектов не обнаружили. При-
витые дети болели не меньше непривитых [25].

Согласно некоторым исследованиям, системные инфекции, 
такие как корь, гепатит А и туберкулезная инфекция, предотвра-
щают аллергии и астму. 

Это объясняется тем, что некоторые бактериальные и вирус-
ные инфекции смещают иммунную реакцию в сторону Th1. Вак-
цинация БЦЖ, однако, не предотвращает аллергии и астму [26]. 
БЦЖ тем не менее является самым эффективным средством ле-
чения рака мочевого пузыря [27].
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Витамины С и D

В исследовании 1933 года морским свинкам добавляли в пищу 
туберкулезные бактерии. Среди тех, кто был на диете с низким 
содержанием витамина С, у 70 % развился кишечный туберку-
лез. Среди тех, кто получал витамин С (в форме томатного сока 
или капустных листьев), лишь у 5 % развился туберкулез [28]. 
Защитный эффект витамина С против туберкулеза у животных 
был неоднократно описан и в других исследованиях. Животные 
на бедной витамином С диете более восприимчивы к туберку-
лезной инфекции, а зараженные животные более восприимчивы 
к цинге. Больные туберкулезом люди выделяют меньше витамина 
С в моче, чем здоровые, из чего, вероятно, следует, что потреб-
ность организма в витамине во время инфекции повышается [29]. 
В исследовании 2013 года уровень витамина С в плазме и в спин-
номозговой жидкости у больных туберкулезным менингитом был 
ниже, чем у контрольной группы. У пациентов с осложнениями 
туберкулезного менингита уровень витамина С в плазме и спин-
номозговой жидкости был значительно ниже, чем у пациентов без 
осложнений [30]. В том же году было обнаружено, что витамин 
С убивает туберкулезные бактерии in vitro [31]. Согласно опубли-
кованному в 2018 году исследованию, комбинирование витамина 
С с лекарствами от туберкулеза приводит к более быстрому вы-
здоровлению у мышей [32].

До эпохи антибиотиков туберкулез лечили большими доза-
ми витамина D в форме рыбьего жира или солнца. В 1854 году 
студент-ботаник, страдающий туберкулезом, поехал в Гималаи 
для учебы, и его туберкулез прошел. Низкий уровень витамина 
D ассоциирован с пятикратным увеличением риска туберкулеза 
[33]. В клиническом исследовании влияние двух доз витамина 
D (600 000 МЕ) привело к улучшению симптомов [34]. В другом 
клиническом исследовании добавление витамина D не  приве-
ло к снижению смертности. Однако использовалась доза всего 
в 100 000 МЕ [35].
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Статистика

В исследовании 2008 года сравнили заболеваемость туберкуле-
зом в разных странах и ВВП. Чем выше доход на душу населения, 
тем ниже заболеваемость [36].

Смертность от туберкулеза в Англии снизилась на 90 % до по-
явления антибиотиков [4]. То  же самое произошло и  в  США. 
До начала исследований вакцины смертность от туберкулеза сни-
зилась на 98 %.

Авторы опубликованной в  1997 году статьи в  Российском 
медицинском журнале пишут, что то, что при почти сплошной 
инфицированности (85–90 %) населения заболеваемость туберку-
лезом исчисляется сотыми и тысячными долями процента, «дает 

«Reproduced with permission of the © ERS 2019: European Respiratory Journal 

32(5) 1415–1416; DOI: 10.1183/09031936.00078708 Published 31 October 2008»
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основание для признания, что микобактерии туберкулеза должны 
быть оценены как микробы со слабовыраженной патогенностью. 
Организм, обладающий достаточной общей резистентностью, 
в большинстве случаев в состоянии самостоятельно справиться 
с туберкулезной инфекцией… Каждый год ревакцинацию БЦЖ 
в России проводят 1,5–2 миллионам школьников. Таким обра-
зом, не менее чем у 500–600 из них могут быть послепрививочные 
осложнения. Затраты на  обследование и  лечение этих детей 
не очень велики. Следует, однако, учитывать, что около 60 % всех 
осложнений после ревакцинаций приходится на келоидные руб-
цы, поэтому ежегодно число детей с данной патологией увели-
чивается на  300–400 человек. Известно, что келоидные рубцы 
практически не  поддаются лечению. По  выраженности и  дли-
тельности отрицательного воздействия на организм они значи-
тельно превосходят не только обычное, но и осложненное течение 
туберкулезной инфекции. До настоящего времени не проводили 
длительного наблюдения за больными с келоидами, частотой их 
инвалидизации, возможностями социальной и профессиональной 
адаптации. Актуальность данного вопроса станет очевидной, если 
учесть, что за 30 лет применения ревакцинаций БЦЖ келоидные 
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рубцы образовались примерно у 10–12 тысяч человек. Следова-
тельно, осложнения ревакцинаций БЦЖ имеют серьезные соци-
альные и экономические последствия… Частота осложнений после 
ревакцинаций БЦЖ составила 32 на 100 000 привитых детей, что 
значительно выше заболеваемости детей туберкулезом в период 
проведения исследования (3,1 на 100 000 детского населения)» 
[37].

Выводы

Туберкулез является болезнью бедных стран. В развитых стра-
нах, где нет проблем с качественным питанием, туберкулез встре-
чается редко.

Треть населения мира заражена туберкулезной палочкой, но 
болезнь может развиться лишь у 10 % из них.

Вакцина от туберкулеза малоэффективна и вызывает больше 
побочных эффектов, чем туберкулез.
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РОТАВИРУС

Вакцинация — это варварство и одно из наиболее пагуб-

ных из всех заблуждений нашего времени. Добросовест-

ные противники вакцинации при необходимости должны 

в одиночку противостоять целому миру, для того чтобы 

защитить свои убеждения.

Махатма Ганди

До появления вакцины мало кто слышал о ротавирусной инфек-
ции, несмотря на то что ею болели практически все дети.

Ротавирус был открыт в 1973 году, он передается фекально-
оральным путем и является самым частым возбудителем гастро-
энтерита у младенцев и детей. Согласно CDC, первая инфекция 
после трехмесячного возраста обычно проходит тяжелее всего. 
Она может быть бессимптомной, а может вызвать сильную диарею 
с высокой температурой и рвотой. Симптомы обычно проходят 
за 3–7 дней. Подобные симптомы может вызвать не только рота-
вирус, но и другие патогены, поэтому для подтверждения диагноза 
необходим лабораторный анализ. В умеренном климате болезнь 
более распространена осенью и зимой.

На данный момент существуют две оральные вакцины от ро-
тавируса: Ротатек и Ротарикс. Вакцины эффективны от содер-
жащихся в них серотипов на 74–98 %. Сколько времени длится 
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иммунитет — неизвестно. В клинических испытаниях у привитых 
Ротатек в первую неделю после прививки чаще регистрировались 
диарея и  рвота, чем в  группе, получавшей плацебо. В  течение 
42 дней после прививки у привитых чаще наблюдались диарея, 
рвота, средний отит, назофарингит и бронхоспазм. У привитых 
Ротарикс чаще наблюдались кашель и насморк в течение 7 дней, 
а раздражительность и метеоризм чаще появлялись в течение ме-
сяца после прививки по сравнению с группой плацебо [1]. В кли-
нических испытаниях обеих вакцин в качестве плацебо исполь-
зовалась та же вакцина, но без антигена [2, 3].

Согласно обзору 1996 года, вероятность диареи при первич-
ной ротавирусной инфекции составляет 47 %. При последующих 
инфекциях вероятность диареи снижается. Перенесенная диарея 
от ротавируса снижает риск диареи от последующих инфекций 
на 77 %, а риск тяжелой диареи — на 87 %. Перенесенная бессим-
птомная инфекция снижает риск последующих инфекций на 38 %. 
Две перенесенные инфекции (симптомные или бессимптомные) 
дают 100 %-ю защиту от тяжелой диареи [4]. Повторное заражение 
ротавирусом возможно, но оно проходит с легкими симптомами 
или бессимптомно.

У новорожденных инфекция проходит обычно бессимптомно. 
Впоследствии они заболевают ротавирусом реже и болеют легче, 
чем те, кто не был заражен после рождения. Инфекция в младен-
честве, даже бессимптомная, дает защиту на 2 года. После перио-
да раннего детства симптоматическое заражение случается редко 
[5]. Короткий период ГВ повышает риск ротавирусной инфек-
ции, а исключительное ГВ снижает риск ротавирусной инфек-
ции на 38 % [6]. Уровень цинка в крови коррелирует с защитой 
от ротавируса [7].
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Насколько летален ротавирус?

В начале 90-х начали разрабатывать вакцины от ротавируса, 
и в CDC задались вопросом, сколько же детей от него умирают. 
Для этого было проведено несколько исследований. В исследова-
нии 1988 года сообщается, что смерти от диареи (от всех причин) 
составляют 2 % от всей постнеонатальной смертности. На 1983 год 
500 детей умирали от диареи в США, из них 50 % — в больнице. 
Смертность от диареи резко падает с возрастом, она выше зимой, 
чем летом, и считается, что за это ответствен ротавирус. Оцени-
вается, что 70–80 детей в год умирают от ротавируса [8].

В исследовании 1995 года сообщается, что с 1968 по 1985 год 
смертность от диареи в США снизилась на 75 %, а затем стаби-
лизировалась. В конце 80-х от диареи умирали 300 человек в год, 
из них 240 детей. Летальность диареи у детей составляла 1:17 000. 
С 1985 года половина из них умирала до достижения 1,5-месячно-
го возраста, то есть до возраста вакцинации. Авторы заключают, 
что вакцины от ротавируса будут иметь измеримое, но маленькое 
влияние на смертность от диареи [9].

Согласно статье 1996  года, в  мире от  ротавируса умирают 
873 тысячи человек в год. Но информации по летальности рота-
вируса в развитых странах не было, и поэтому в 1985 году Нацио-
нальная академия медицины заключила, что эта вакцина не явля-
ется приоритетной для США. Поскольку ни один ребенок в США 
не умер с диагнозом ротавирусная диарея, многие педиатры счита-
ли, что ротавирус никогда не бывает тяжелым или летальным. Од-
нако анализ данных смертности (в предыдущих исследованиях) 
предоставил убедительные, хотя и косвенные доказательства, что 
от ротавируса все же умирают. На основании двух предыдущих 
исследований авторы подсчитывают, что от ротавируса госпита-
лизируются 55 000 детей в год, а умирают 20, то есть 1 на 200 000. 
Они полагают, что у этих детей есть какое-то другое заболевание. 
Авторы заключают, что от ротавируса умирают менее 40 детей 
в год, хотя они нигде не объясняют, откуда они взяли 40, если 
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в тексте статьи они насчитали только 20 [10]. CDC заявляют, что 
от ротавируса умирают 20–60 детей в год, но не объясняют, откуда 
они взяли 60 детей, если их же исследования насчитали только 
20 [1].

Первая вакцина от ротавируса (Роташилд) была лицензирова-
на в 1998-м и содержала 4 штамма. Она была отозвана в 1999-м, 
поскольку была ассоциирована с инвагинацией кишечника. Ин-
вагинация кишечника — это когда часть кишечника складыва-
ется сама в себя, как телескоп. В 1998 году была лицензирована 
вакцина Ротарикс. Содержит один штамм. Выделенный штамм 
из зараженного ребенка был ослаблен посредством 33 серийных 
пассажей через почечные клетки африканских зеленых обезьян. 
Вакцинный штамм хорошо размножается в человеческом кишеч-
нике. В 1996 году была лицензирована вакцина Ротатек, которая 
содержит 5 штаммов. В отличие от других живых вакцин, Ротатек 
это не ослабленная вакцина, а реассортантная. Геном ротавируса 
состоит из 11 сегментов РНК. В вакцинных штаммах Ротатека 
часть сегментов человеческого ротавируса заменена на  бычий 
ротавирус. Такие вакцины, где некоторые сегменты РНК-вируса 
заменены на сегменты животных штаммов вируса, называются ре-
ассортантными. Такой вирус плохо размножается в кишечнике, 
поэтому Ротатек содержит в 100 раз больше вирусных частиц, чем 
Ротарикс. Вакцина Роташилд тоже была реассортантная, но в ней 
использовались сегменты вируса обезьян [11].

Распространение вируса (shedding)

Во время клинических испытаний Роташилд вакцинные 
штаммы начали обнаруживать в стуле тех, кто получал плаце-
бо, через год после начала испытаний и перестали обнаружи-
вать через 100 дней после их окончания, что свидетельствует 
об установлении «общественного резервуара». В клинических 
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испытаниях Ротарикс обнаружилось, что примерно 50–80 % 
младенцев выделяют вирус после первой дозы. В исследовании 
в Сингапуре 80 % младенцев выделяли вирус на 7-й день после 
прививки, и 20 % продолжали выделять его через месяц после 
прививки. В исследовании в Доминиканской Республике выяс-
нилось, что 19 % непривитых близнецов заразились вакцинным 
штаммом от своих привитых братьев [12]. В исследованиях вак-
цины Ротатек от 13 до 87 % младенцев выделяли вирус после 
вакцинации.

Считается, что выделение вакцинного вируса и его распростра-
нение — это нежелательный побочный эффект. Однако у этого 
есть также потенциальная польза. Заражение непривитых выра-
ботает у них иммунитет, так же как это происходит с вакциной 
от полиомиелита. Особенно значительная польза будет получена 
в бедных странах, где охват вакцинации низкий, смертность высо-
кая, а иммунодефицитных людей мало. Конечно, в развитых стра-
нах, где смертность низкая, а иммунодефицитных людей много 
и большинство людей предпочитают избегать риска, выделение 
вакцинных штаммов может рассматриваться в качестве нежела-
тельного эффекта. В 1 г кала зараженного ребенка содержится 
100  миллиардов вирусных частиц. Для заражения достаточны 
лишь 10 частиц. Поэтому взрослые, которые меняют подгузники 
младенцам, рискуют заразиться сами [11].

Эффективность

Согласно систематическому обзору Кокрейн, в развитых стра-
нах вакцинация снижает риск диареи примерно на 40 %, а риск 
тяжелой ротавирусной диареи — на 86 %. Не обнаружилось, что 
вакцинация снижает смертность. Серьезные неблагоприятные 
реакции были зарегистрированы у  4,6 % привитых Ротарикс 
и у 2,4 % привитых Ротатек [13].



290

Глава 22

В Бразилии штамм ротавируса G2P[4], который встречался 
в  19–30 % случаев до  начала вакцинации, за  15 месяцев после 
начала вакцинации заменил все остальные штаммы. Эффектив-
ность вакцины против этого штамма составляла 77 % среди детей 
6–11 месяцев, и –24 % (отрицательная) среди детей старше 12 ме-
сяцев [14]. В другом исследовании сообщается, что после начала 
вакцинации в Бразилии обычные штаммы ротавируса заменились 
новым штаммом G12P[8] [15]. Замена штаммов произошла также 
в Парагвае и в Аргентине. В Колумбии эффективность вакцины 
среди детей в возрасте 6–11 месяцев составляла 79 %, от тяжелых 
случаев диареи — 63 %, а от очень тяжелых случаев — 67 %. Эффек-
тивность среди детей старше 12 месяцев составляла –40 %, от тяже-
лых случаев — –6 %, а от очень тяжелых случаев — –156 % (отрица-
тельная эффективность). Общая эффективность вакцины для всех 
возрастов составила –2 %; от тяжелых случаев — –54 %; а от очень 
тяжелых случаев — –114 % (отрицательная эффективность) [16].

В Центральной Австралии эффективность двух доз Ротарикс 
составила 19 %, а эффективность одной дозы была нулевой [17]. 
В исследовании 1995 года не обнаружилось корреляции между ко-
личеством антител и клинической эффективностью вакцины [18]. 
В Бангладеш эффективность Ротарикса от ротавирусной диареи 
была 41 %. Но ее эффективность от всех видов диареи оказалась 
отрицательной (–2,2 %) [19]. В Корее провели анализ кала 1106 
младенцев с гастроэнтеритом и обнаружили ротавирус у четверти 
из них. 13 % из обнаруженных штаммов были вакцинными [20].

Реассортация

Поскольку геном ротавируса состоит из отдельных сегментов, 
то когда два разных штамма вируса заражают одну клетку, они 
могут обменяться сегментами и создать новый штамм. Это та же 
самая реассортация, которая происходит бесконтрольно.
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Сообщается о случае гастроэнтерита у 7-летней девочки в Фин-
ляндии. Из ее кала был выделен штамм ротавируса, который пред-
ставлял собой реассортацию двух других человеческо-бычьих 
штаммов из вакцины Ротатек. Однако девочка не была привита 
от ротавируса. Более того, она не контактировала ни с кем, кто 
был привит. У двух ее братьев тоже были похожие симптомы га-
строэнтерита, они тоже не были привиты и не контактировали 
с привитыми. Выделенный реассортантный штамм вируса ока-
зался стабильным и очень заразным. Авторы считают, что, ско-
рее всего, этот новый вирус циркулирует среди населения [21].

В Никарагуа исследователи проанализировали геном ротави-
руса у привитых детей с гастроэнтеритом и обнаружили новые 
штаммы вируса, которые образовались благодаря реассортации 
между диким штаммом и вакцинными штаммами из Ротатек [22]. 
Ранее реассортантные штаммы уже выделяли, но только у недав-
но привитых Ротатек. Сообщается также об обнаружении новых 
штаммов от реассортации дикого вируса с вакцинным штаммом 
Ротарикс [23].

В исследовании в Финляндии обнаружилось, что 17 % детей 
выделяли вирус после прививки, а 37 % из них выделяли дважды 
реассортантный вирус. Некоторые дети выделяли вирус в течение 
длительного времени после прививки, от 9 до 84 дней после по-
следней дозы [24]. В Австралии среди детей, у которых была диа-
рея в течение 2 недель после вакцинации, 21 % болели от вакцин-
ного штамма, из них 37 % были штаммы, реассортантные из двух 
вакцинных штаммов Ротатек [25].

Безопасность

Заболеваемость диабетом первого типа среди детей до 18 лет 
в Израиле повышалась на 6 % в год между 2000 и 2008 годами, 
а среди детей до 5 лет она выросла на 104 % за 6 лет. Исследователи 
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предположили, что одним из факторов заболевания являются ви-
русные инфекции, из чего следует, что вакцинация от ротавируса, 
возможно, снижает риск диабета. Оказалось, однако, что вакци-
нация ассоциирована с увеличением риска диабета первого типа 
в 7 раз [26, 27].

После начала вакцинации от ротавируса во Франции было за-
регистрировано 508 побочных эффектов (из них 201 серьезных) 
и 47 случаев инвагинации кишечника. Два младенца умерли от ин-
вагинации кишечника, и еще один умер от некротического энте-
роколита. За 5 лет, предшествующих вакцинации, во Франции 
был зарегистрирован лишь один случай смерти от инвагинации 
кишечника. Поэтому вакцина от ротавируса не была включена 
в национальный календарь прививок и не финансируется госу-
дарством. В клинических исследованиях вакцин не было установ-
лено, что вакцинация снижает общую смертность ни в развитых, 
ни в развивающихся странах [28].

В клинических испытаниях Ротатек риск эпилептического при-
падка у привитых был повышен в 2 раза по сравнению с группой 
плацебо. Синдром Кавасаки был зарегистрирован у 5 привитых 
Ротатек и у одного в группе плацебо. Среди недоношенных де-
тей серьезные негативные случаи были зарегистрированы у 5,5 % 
привитых и у 5,8 % получивших плацебо [29]. В клинических ис-
пытаниях Ротарикс смертность была 0,19 % в группе привитых 
и 0,15 % в группе «плацебо». Риск синдрома Кавасаки у привитых 
был повышен на 71 % [30]. В самом большом клиническом испы-
тании Ротарикс (63 000 детей) у привитых было зарегистрировано 
в 2,7 раза больше смертей от пневмонии по сравнению с группой, 
получавшей плацебо [31]. FDA считает, что это, скорее всего, слу-
чайность [32].

В 2010 году группа независимых исследователей случайно об-
наружила в вакцине Ротарикс свиной цирковирус, и FDA реши-
ла приостановить вакцинацию [33]. Сначала FDA заявила, что 
Ротатек не содержит свиного вируса, но через 2 месяца обнару-
жилось, что Ротатек содержит ДНК двух свиных вирусов. FDA 
собрала комитет, который заключил, что эти вирусы, скорее всего, 
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безвредны для людей и что польза вакцинации перевешивает ги-
потетический вред. Комитет также порекомендовал производите-
лям разработать вакцины без свиных вирусов. Через неделю после 
обнаружения вирусов в Ротатек FDA рекомендовала педиатрам 
продолжить вакцинацию обеими вакцинами. Производители, 
однако, не спешат разрабатывать вакцины без свиных вирусов.

В опубликованном в 2014 году исследовании авторы хотели 
определить, размножаются  ли свиные вирусы в  человеческом 
кишечнике. Свиных вирусов они не нашли, но обнаружили эндо-
генный вирус бабуина М7 в вакцине Ротатек, который, вероятно, 
попал туда из почечных клеток зеленых африканских обезьян, 
на которых выращивается вирус для вакцины [34].

Свиной вирус PCV2, который известен уже 40 лет и был безо-
бидным, вдруг мутировал, распространился по всему миру, им на-
чали болеть поросята, и он стал смертельным для свиней [35, 36].

Инвагинация кишечника

Вакцина Ротатек ассоциирована с девятикратным риском ин-
вагинации кишечника (1 на 65 000) [37]. Ротарикс повышает риск 
инвагинации кишечника в 8 раз [38]. Похожие данные были полу-
чены и в других исследованиях. В Австралии Ротарикс повышала 
риск инвагинации кишечника в 7 раз, а Ротатек — в 10 раз [39]. Со-
гласно метаанализу 11 исследований, первая доза вакцины от ро-
тавируса повышает риск инвагинации кишечника в 3,5–8,5 раза 
[40]. Сообщается также, что количество случаев инвагинации 
кишечника в исследованиях, скорее всего, занижено на 44 % [18].

В Италии два близнеца получили прививку Ротарикс, через 
неделю у одного из них начались симптомы инвагинации кишеч-
ника, и он был срочно прооперирован. А через несколько часов 
после операции у другого близнеца начались похожие симпто-
мы, и он тоже был прооперирован. Но уже не так срочно [41]. 
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Двухмесячная девочка в Японии была привита Ротарикс, а через 
10 дней ее двухлетняя сестра была госпитализирована с тяжелым 
гастроэнтеритом. Оказалось, что она заразилась от своей сестры 
вакцинным штаммом вируса, который мутировал [42]. Сообщает-
ся о точно таком же случае в США с вакциной Ротатек. Привитый 
младенец через 10 дней заразил своего брата штаммом ротавируса, 
реассортантным из двух вакцинных штаммов [43].

Иммунодефицитные младенцы после прививки могут долго 
болеть тяжелым гастроэнтеритом. Однако в двухмесячном воз-
расте, когда проводится вакцинация, еще неизвестно, является 
младенец иммунодефицитным или нет [44].

За 10 лет, между 2008 и 2017 годами, в VAERS было зареги-
стрировано 539 случаев смерти и более 250 случаев инвалидности 
после вакцины от ротавируса. До начала вакцинации регистриро-
вались 20 смертей в год, то есть 1 на 200 000 (и даже они, не факт, 
что были именно от ротавируса). Учитывая, что в VAERS реги-
стрируются 1–10 % всех случаев, получается, что вероятность уме-
реть после прививки в 27–270 раз выше, чем вероятность умереть 
от ротавируса.

Выводы

Ротавирус стал страшным лишь после появления вакцины.
Исключительное ГВ снижает риск ротавирусной инфекции.
Прививка повышает вероятность инвагинации кишечника 

в несколько раз, а вероятность смерти после прививки в десятки 
раз превышает вероятность смерти от ротавируса.
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ГЕПАТИТ А

Я умираю от помощи слишком многих врачей.

Александр Македонский

Если от коклюша прививают детей и взрослых, чтобы защитить 
младенцев, а от краснухи прививают младенцев, чтобы защитить 
еще не родившихся младенцев, то от гепатита А прививают мла-
денцев, чтобы защитить взрослых.

Согласно CDC, у детей младше 6 лет гепатит А проходит бес-
симптомно в 70 % случаев. У детей постарше и у взрослых болезнь 
проходит симптоматично и у 70 % сопровождается желтухой. Пе-
ренесенная инфекция дает пожизненный иммунитет.

Группы риска гепатита А включают гомосексуалов, наркома-
нов, путешественников в эндемические страны и работников с за-
раженными приматами. В США доступны 2 вакцины — Хаврикс 
и  Вакта, которые были лицензированы в  середине 90-х, и  они 
эффективны на 94–100 %. Существует также вакцина, комбини-
рованная с гепатитом В (Твинрикс). Все вакцины содержат алю-
миний. Хаврикс содержит гидроксид алюминия, а Вакта — AAHS 
(тот же вид алюминия, что и Гардасил). Обе вакцины выращива-
ются на человеческих фибробластных клетках. В отличие от гепа-
тита В и С, гепатит А — это кишечная инфекция, передающаяся 
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фекально-оральным путем, и он не переходит в хроническую фор-
му [1].

Согласно позиционному документу ВОЗ, заболеваемость ге-
патитом А зависит от социоэкономических условий. С повыше-
нием доходов и при наличии доступа к чистой воде и адекватной 
санитарии заболеваемость понижается. В эндемических странах 
почти все переносят бессимптомную инфекцию в детстве, что эф-
фективно предотвращает клинический гепатит среди подростков 
и взрослых. В этих странах ВОЗ не рекомендует универсальную 
вакцинацию [2].

В США от гепатита А умирают 70–80 человек в год, и это почти 
исключительно люди старше 50 лет. Тяжелые проявления гепати-
та А более вероятны у людей с алкогольной болезнью печени или 
с хроническим гепатитом [3].

На Тайване с 1995 года туземное население прививают от ге-
патита А. В  одном исследовании было установлено, что забо-
леваемость на Тайване снизилась более чем в 3 раза благодаря 
вакцинации, и это несмотря на то, что было привито лишь 2 % 
населения и большинство привитых жили в горах и на изолиро-
ванных островах. 

Однако в другом исследовании обнаружилось, что лишь у 0,4 % 
непривитого населения были антитела к гепатиту А, из чего ав-
торы заключают, что за снижение заболеваемости ответственна 
скорее гигиена, чем вакцинация. 

С улучшением гигиены заболеваемость сместилась от детей 
в более старший возраст [4].

Израиль был первой в мире страной, которая в 1999 году до-
бавила прививку от гепатита А в национальный календарь приви-
вок. В течение 3 лет заболеваемость гепатитом А упала более чем 
на 98 % среди привитых детей и на 95 % — среди всего населения. 
До начала вакцинации у 47 % еврейского населения были антите-
ла, а через 12 лет они были уже у 67 %. Среди арабского населения 
у 83 % были антитела до начала вакцинации, и через 12 лет они 
были у 88 %. То есть, как и на Тайване, не факт, что за снижение 
заболеваемости была ответственна лишь вакцина [5].
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На 2019 год лишь в двух европейских странах прививка 

от гепатита А входит в национальный календарь (Греция 

и Австрия), и только в Греции вакцина финансируется 

государством.

В исследовании в Великобритании обнаружилось, что привив-
ка от гепатита А и от тифа для тех, кто едет в эндемические страны, 
экономически нецелесообразна. Лишь 1 из 2000 заражался гепа-
титом А в поездке, и в 90 % случаев болезнь проходила легко [6].

Польза гепатита А

В Италии гепатит А был эндемическим заболеванием в 1970-е 
годы, им обычно заражались в  детстве, и  он проходил бессим-
птомно. Новобранцы в Италии, у которых были антитела к гепа-
титу А, болели астмой и аллергическим ринитом в 2 раза реже, 
чем солдаты, у которых не было антител. Новобранцы, у которых 
были старшие братья, тоже болели аллергическими заболевани-
ями реже, из чего следует, что гепатит А — это не единственная 
инфекция, снижающая риск аллергических заболеваний. Другие 
исследования также выявляют в последние десятилетия обрат-
ную связь между антителами к гепатиту А и аллергиями в разных 
странах. В США в 1970-х у старшего поколения чаще выявлялись 
антитела к гепатиту А, чем у младшего поколения, тогда как млад-
шее поколение больше страдает от атопических заболеваний [7].

В Турции дети, у которых не было антител к гепатиту А, болели 
астмой и аллергическим ринитом в 9 раз чаще. Те, у кого не было 
антител к  гепатиту B, болели аллергическими заболеваниями 
в 6 раз чаще [8].

Считается, что суперинфекция (инфекция, развивающаяся 
на фоне другой инфекции) гепатита А у хронических больных ге-
патитом В и С приводит к отказу печени и к высокой вероятности 
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летального исхода. Однако также имеются свидетельства, что за-
ражение гепатитом А может привести к полному или временному 
выздоровлению от хронического гепатита. Механизмы этого явле-
ния неизвестны. В статье 2009 года описывается случай 24-летнего 
наркомана в Италии, у которого был хронический гепатит С. Он 
съел сырую рыбу и заболел гепатитом А, после чего выздоровел 
от хронического гепатита С. Скорее всего, за это ответствен ин-
терферон гамма (цитокин, выделяемый клетками Th1), уровень 
которого значительно повысился после инфекции [9]. Сообщается 
также о случаях подавления гепатита В во время гепатита А [10, 11].

До 1966 года все виды гепатита называли просто «вирусный 
гепатит». В статье 1949 года описываются три случая вирусного 
гепатита у больных лимфомой Ходжкина. У двоих из них после 
гепатита А прошла также и лимфома, но третий умер. Вдохновлен-
ные этим открытием, авторы заразили гепатитом 21 добровольца 
с лимфомой Ходжкина. По предварительным результатам 13 из них 
заболели гепатитом, и  у  7 из  заболевших симптомы лимфомы 
уменьшились. На момент написания статьи никто не умер [12].

До лицензирования вакцины в США заболеваемость гепати-
том А составляла примерно 1 на 10 000, а смертность — 1 на 3 мил-
лиона. В 1999-м была введена вакцинация в 11 штатах, где за-
болеваемость была выше, чем 1 на 5000. В 2006-м вакцина была 
добавлена в национальный календарь прививок. Заболеваемость 
гепатитом А на этот момент составляла 1 на 100 000, а смертность 
составляла 1 на 10 миллионов [13, 14]. Почти все умершие были 
люди старше 50 лет, с сопутствующими заболеваниями.

Факторы риска

В 2015–2016  годах количество случаев гепатита А  в Герма-
нии, которое постоянно снижалось, увеличилось на 45 %, и сред-
ний возраст больных значительно снизился. Оказалось, что это 
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произошло из-за миллиона беженцев, которых Германия приня-
ла [15].

В 2001 году консультативный комитет Сан-Диего (Калифор-
ния) подчеркнул необходимость увеличения количества обще-
ственных туалетов в центре города. В 2010 году был разработал 
план финансирования этих туалетов. В 2016 году установлены 
два туалета. Один из них впоследствии был закрыт из-за эксплу-
атационных расходов и из-за опасений по поводу преступлений, 
и лишь один туалет оставался рабочим в 2017 году. Всего в Сан-
Диего было 8 общественных туалетов, но лишь 3 были доступны 
24 часа в сутки. В Сан-Франциско, где количество бездомных срав-
нимо с Сан-Диего, есть 25 общественных туалетов, и все открыты 
24 часа в сутки. В 2017 году началась вспышка гепатита А в США, 
затрагивая главным образом бездомных в Сан-Диего, где более 
500 заболели и 20 умерли. После этого в городе было установлено 
16 переносных туалетов [16].

В 2016 году в Амстердаме прошел гей-парад, который привлек 
полмиллиона посетителей. После этого большие города Европы 
захлестнула волна вспышек гепатита А среди гомосексуалов. В Ан-
глии было зарегистрировано 37 случаев, в Нидерландах — 48 слу-
чаев [17, 18]. В большинстве вспышек обнаруженный штамм был 
связан с гей-парадом. В Барселонской больнице было зарегистри-
ровано 46 случаев, из них 96 % среди мужчин, из которых 67 % 
определили себя гомосексуалами. Авторы пишут, что главным 
фактором риска является орально-анальный контакт и что из-за 
этих вспышек гепатит А стали классифицировать как ЗППП [19].

Во вспышке в  Берлине из  38 случаев 37 были мужчины, 
из них 30 сообщили о гомосексуальных отношениях. Женщина 
тоже сообщила об однополых отношениях. Один из заболевших 
был привит за 11 месяцев до начала болезни [20]. Во вспышке 
в Риме из 513 случаев 87 % были среди молодых мужчин [21]. 
В  Тель-Авиве из  19 заболевших 17 были гомосексуалы [22]. 
Во вспышке в Осаке в 2018 году из 13 случаев все были среди 
гомосексуалов, а  обнаруженный штамм был связан с  амстер-
дамским гей-парадом [23]. Всего в 16 европейских странах было 
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зарегистрировано 1500 случаев гепатита А и 2660 неподтверж-
денных случаев, в основном среди гомосексуалов [24]. Во вспыш-
ке гепатита А в Лионе в первом полугодии 2017 года было за-
регистрировано 46 случаев, из них 38 мужчин, 33 гомосексуала 
и 15 зараженных ВИЧ. Большинство заболевших были приви-
ты или имели антитела. Также сообщается, что, поскольку зара-
зиться гепатитом А можно и от повторного использования игл, 
slamming (внутривенное введение наркотиков во время анально-
го контакта) — практика, которая набирает популярность среди 
некоторых групп гомосексуалов, тоже может увеличить риск 
заболевания [25]. Во вспышке гепатита А на Тайване из более 
1000 случаев 70 % были среди гомосексуалов, 60 % больных за-
ражены ВИЧ и более 60 % были заражены сифилисом, гонореей 
или шигеллезом [26]. Нигде не упоминается, чтобы во всех этих 
вспышках кто-либо умер от гепатита А.

Безопасность

В статье 2011 года сообщается, что не существует принятых 
критериев диагностики аутоиммунных заболеваний вследствие 
вакцинации. Аутоиммунные заболевания начинаются через про-
должительный период после вакцинации, и из-за этого трудно 
установить причинно-следственную связь. Вакцины содержат 
адъюванты, консерванты, антигены и другие ингредиенты, каж-
дый из которых может вызвать или обострить аутоиммунные ре-
акции. Авторы привили 40 детей от гепатита А, и у 25 % из них 
образовались аутоантитела (антитела к собственным антигенам), 
у одного появилась временная лейкопения (снижение количества 
лейкоцитов). Через год после прививки у 2 детей все еще выявля-
лись аутоантитела [27].

В клинических испытаниях Вакта в качестве плацебо исполь-
зовался алюминий.
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У 1–10 % привитых детей в течение 14 дней после вакцинации 
наблюдались конъюнктивит, средний отит, анорексия, бессонница 
и другие заболевания, а у взрослых также менструальные нару-
шения и боли в спине. У 0,7 % привитых были зарегистрированы 
серьезные негативные случаи, и у 0,1 % они, по мнению исследова-
телей, связаны с вакциной [28]. В клинических испытаниях Хав-
рикс в качестве плацебо использовалась вакцина от гепатита В. 
У 0,9 % привитых наблюдались серьезные негативные случаи [29].

На 2019 год в VAERS зарегистрированы более 140 случаев 
смерти после прививки от гепатита А, 860 случаев инвалидности 
и более 4200 серьезных негативных случаев. До начала вакци-
нации практически не было случаев смерти детей от гепатита А.

Выводы

Гепатит А — это легкая болезнь в детстве, которая проходит 
обычно бессимптомно, особенно у детей младшего возраста. В по-
следние годы в развитых странах этой болезнью болеют в основ-
ном гомосексуалы.

В большинстве стран от гепатита А не прививают.
Серьезные побочные эффекты вакцинации, включая смерть, 

встречаются значительно чаще, чем осложнения от гепатита А.
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РТУТЬ

Медицинская наука добилась такого огромного прогресса, 

что почти не осталось здоровых людей.

Олдос Хаксли

Согласно ВОЗ, ртуть считается одним из 10 самых опасных хими-
ческих веществ. Ртуть, пишет ВОЗ, особенно опасна для внутри-
утробного развития плода и для ребенка на ранних стадиях жизни. 
Ртуть опасна и в элементарном виде (металл), и в неорганическом 
(хлорид ртути), и в органическом (метилртуть). Тем не менее су-
ществует, согласно ВОЗ, одно органическое соединение ртути, ко-
торое настолько безопасно, что его можно спокойно колоть даже 
младенцам и беременным женщинам. Это соединение называется 
этилртуть [1].

Тиомерсал, или орто-этилртуть-тиосалицилат натрия, — это 
консервант, который добавляют в мультидозовые флаконы вакцин 
для предотвращения микробной контаминации после открытия 
флакона. Мультидозовые флаконы вакцин в  2,5 раза дешевле 
однодозовых флаконов — многодозовая вакцина стоит 10 цен-
тов на дозу, а однодозовая — 25 центов. Кроме того, однодозо-
вые вакцины занимают больше места в холодильнике. Это и есть 
главные причины использования тиомерсала. Концентрация ти-
омерсала в вакцинах составляет 0,01 %, или 25–50 мкг на дозу. 
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50 % веса тиомерсала составляет ртуть, то есть доза вакцины со-
держит от 12,5 до 25 мкг ртути [2]. Тиомерсал был запатентован 
в 1928 году под торговым названием мертиолят. Оказалось, что 
в качестве антибактериального средства тиомерсал в 40 раз эф-
фективнее фенола. В исследованиях токсичности выявилось, что 
мыши, крысы и кролики, которым вводили тиомерсал внутривен-
но, почти никак на него не реагировали. Правда, за ними наблю-
дали лишь неделю [3].

В 1929 году в  Индианаполисе была эпидемия менингокок-
ка, и  появилась возможность испробовать препарат на  людях. 
22 больных менингитом получили большую дозу тиомерсала вну-
тривенно, и это не привело к анафилактическому шоку ни у од-
ного из них. 

Исследователи заключили, что тиомерсал безопасен. Впослед-
ствии оказалось, что все эти 22 больных умерли [4]. Это было 
единственное клиническое исследование, и с тех пор исследова-
ния безопасности тиомерсала больше не проводились.

Еще в 1943 году было известно, что тиомерсал неидеален в ка-
честве консерванта, и микроорганизмы выживают при концентра-
ции, которая используется в вакцинах. В 1982 году наблюдались 
вспышки стрептококковых абсцессов, которые были следствием 
вакцинации АКДС. Оказалось, что стрептококки выживают в вак-
цине с тиомерсалом в течение 2 недель. В другом исследовании 
оказалось, что тиомерсал не отвечает европейским требованиям 
антимикробной эффективности.

В 1999 году Американская Академия Педиатрии (ААП) ре-
комендовала как можно скорее исключить тиомерсал из вакцин, 
так как выяснилось, что его количество в вакцинах превышает 
нормативы. В начале 2000-х стало появляться все больше вакцин 
без тиомерсала, и следовало бы ожидать, что дети будут полу-
чать его в меньших количествах. Это, однако, не совсем то, что 
произошло. С 2002 года CDC начал рекомендовать вакцинацию 
от гриппа для младенцев, и единственная лицензированная для 
них вакцина содержала тиомерсал. Также CDC начал рекомендо-
вать прививку от гриппа беременным вакцинами, которые тоже 
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содержали тиомерсал. С 2010 года младенцы стали получать по 
2 дозы вакцины от гриппа, а затем одну дозу каждый год.

Поэтому, хотя тиомерсал убрали или почти убрали из дру-

гих вакцин, количество ртути, поступаемой из вакцин, 

с 2000 года осталось примерно таким же для детей, 

а в течение жизни удвоилось.

Тиомерсал также оставили в одной вакцине от менингококка 
и в одной вакцине от столбняка и дифтерии [5]. Почти во всем 
остальном мире тиомерсал остался также и в детских вакцинах. 
В 2012 году ААП и ВОЗ уговорили ООН не запрещать использо-
вание ртути в вакцинах [6].

Влияние вакцинации 

на уровень ртути

После прививки от гепатита В концентрация ртути в крови 
у недоношенных младенцев повышается в 13 раз, а у доношенных 
младенцев — в 56 раз. Первоначальный уровень ртути у недоно-
шенных был в 10 раз выше, чем у доношенных (нет статистиче-
ской значимости), что намекает на более высокий материнский 
уровень ртути у недоношенных младенцев. Хотя согласно нор-
мативам американского минздрава нормальным уровнем ртути 
в крови считается 5–20 мкг/л, в опубликованной литературе име-
ются расхождения насчет того, какие уровни считаются токсичны-
ми, а какие нормальными. Более того, эти данные были получены 
от взрослых, которые подвергались воздействию ртути на произ-
водстве [7].
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В бразильском исследовании уровень ртути в волосах у мла-
денцев (получающих вакцины с тиомерсалом) повысился на 446 % 
за первые полгода. За это же время уровень ртути в волосах мате-
рей понизился на 57 % [8].

В опубликованном в 2005 году исследовании сообщается о но-
ворожденных обезьянах, которым сделали прививки с тиомерса-
лом в дозах, соответствующих человеческим. Другая группа обе-
зьян получила такую же дозу метилртути с помощью орального 
зонда. Период полувыведения ртути из крови был значительно 
короче для тиомерсала (7 дней), чем для метилртути (19 дней), 
и концентрация ртути в мозгу была в 3 раза ниже у получивших 
тиомерсал по сравнению с получившими метилртуть. Однако 
у получивших тиомерсал 34 % ртути в мозгу было в неоргани-
ческой форме, в то время как у тех, кто получил метилртуть, 
ее было лишь 7 %. Абсолютный уровень неорганической ртути 
в мозгу был в 2 раза выше у получивших тиомерсал, чем у по-
лучивших метилртуть. Уровень неорганической ртути в почках 
также был значительно выше у  получивших тиомерсал. Из-
вестно, что неорганическая ртуть остается в мозге годами и де-
сятилетиями [9]. Также уровень неорганической ртути в мозгу 
не изменялся в течение месяца после последней дозы, в отличие 
от уровня органической ртути. В других экспериментах также 
было обнаружено, что уровень неорганической ртути в мозгу не 
снижается.

В 2001 году Национальная академия медицины США заключи-
ла, что нет достаточных доказательств связи между ртутью в вак-
цинах и нарушениями развития у детей. Было отмечено, однако, 
что такая связь возможна, и рекомендовано провести дальнейшие 
исследования. Но в следующем обзоре 2004 года Национальная 
академия отказалась от своих рекомендаций, а также отступила 
от  цели ААП убрать тиомерсал из  вакцин. Авторы пишут, что 
этот подход трудно понять, учитывая наши ограниченные знания 
о токсикокинетике и нейротоксичности тиомерсала — соединения, 
которое вводилось и будет вводиться миллионам новорожденных 
и младенцев [10].
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У хомяков, которым сделали инъекции тиомерсала в дозах, со-
ответствующих человеческим, наблюдалась более низкая масса 
мозга и тела, низкая плотность нейронов в мозге, гибель нейронов, 
демиелинизация и повреждение клеток Пуркинье, которое харак-
терно при аутизме [11]. У самцов полевок, которым добавляли 
ртуть или кадмий в воду, появились симптомы аутизма [12].

Этил-, метил- и неорганическая ртуть

В опубликованной в 2017 году обзорной статье CDC анали-
зирует исследования этилртути и метилртути и заключает, что 
обе формы одинаково токсичны. Среди прочего, обе приводят 
к нарушениям в ДНК и ухудшают ее синтез, приводят к изме-
нениям внутриклеточного гомеостаза кальция, нарушают меха-
низм деления клеток, приводят к окислительному стрессу, нару-
шают гомеостаз глутамата и снижают активность глутатиона, что, 
в свою очередь, еще больше ослабляет защиту от окислительного 
стресса [13].

В хорватском исследовании 2012 года новорожденных крыс 
поделили на две группы. Первая получала инъекции тиомерсала, 
а вторая — инъекции неорганической ртути (HgCl2). После этого 
за ними следили 6 дней. 

У крыс, которые получали тиомерсал, концентрация ртути 
в мозгу и в крови была значительно выше, чем у получивших 
неорганическую ртуть [14]. В другом исследовании у новорож-
денных крыс, которые получили инъекции тиомерсала, концен-
трация ртути в мозгу была в 1,5 раза выше, а в крови — в 23 раза 
выше, чем у крыс, которые получили инъекции неорганической 
ртути [15].

Согласно итальянскому исследованию, этилртуть в 50 раз ток-
сичнее для клеток, чем метилртуть [16]. Этилртуть также прони-
кает через плаценту легче, чем метилртуть [17].
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Токсичность тиомерсала

В польском исследовании 2010  года новорожденным кры-
сам вкололи тиомерсал в дозах, соответствующих вакцинации 
младенцев. У них наблюдались ишемическая дегенерация ней-
ронов в префронтальной и височной коре мозга, снижение си-
наптических реакций, атрофия в гиппокампе и мозжечке и па-
тологические изменения кровеносных сосудов в височной коре 
[18]. В другом исследовании у новорожденных крыс, которым 
вкололи тиомерсал, начались характерные симптомы аутизма, 
такие как нарушение локомоции, беспокойство и антисоциаль-
ное поведение [19]. У новорожденных мышей, которым вкололи 
20-кратную дозу тиомерсала китайского календаря прививок, 
наблюдались задержки развития, дефицит навыков социаль-
ного взаимодействия, склонность к депрессии, синаптическая 
дисфункция, нарушения эндокринной системы и аутистическое 
поведение [20].

В исследовании, проведенном в гарвардском университете, 
беременным и кормящим крысам вкололи тиомерсал. У крысят 
наблюдались задержка рефлекса на испуг, нарушение в мотор-
ных навыках и повышенный уровень окислительного стресса 
в  мозжечке [21]. В  исследовании 2010  года преждевременно 
рожденным крысам вкололи тиомерсал в разных дозах. У них 
наблюдалось нарушение памяти, уменьшение способности к об-
учению и  повышенный апоптоз (самоубийство клеток) пре-
фронтальной коры головного мозга. Авторы заключили, что, 
возможно, вакцинация с тиомерсалом преждевременно рожден-
ных детей связана с неврологическими расстройствами, такими 
как аутизм [22].

Согласно исследованию 2012 года, у мышей, которым вкололи 
тиомерсал, был обнаружен высокий уровень глутамата и аспар-
тата в префронтальной коре мозга, что связано с гибелью нерв-
ных клеток. Авторы заключили, что тиомерсал в вакцинах может 
привести к повреждению мозга и неврологическим расстройствам 
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и что настойчивость производителей вакцин и учреждений здра-
воохранения в продолжении использования этого доказанного 
нейротоксина в вакцинах является свидетельством их пренебре-
жения здоровьем будущих поколений и состоянием окружающей 
среды [23].

В обзоре 2011 года анализировались исследования эффектов 
низких доз тиомерсала. Автор заключил, что во всех исследова-
ниях было обнаружено, что тиомерсал токсичен для клеток мозга 
и что релевантные дозы тиомерсала потенциально могут влиять 
на развитие нервной системы у людей [24].

В другой обзорной статье немецкие исследователи сообщают 
следующие факты.

1. Несмотря на то что тиомерсал используется 70 лет, а амаль-
гамные пломбы 170 лет, до  сих пор не  были проведены кон-
тролируемые и рандомизированные исследования их безопас -
ности.

2. Безопасность этилртути оправдывают обычно лишь тем, 
что уровень ртути в крови падает намного быстрее по сравнению 
с метилртутью. Из этого, однако, не следует, что эта ртуть быстро 
выводится из организма. Она просто намного быстрее всасывается 
другими органами. В исследовании на кроликах, которым ввели 
тиомерсал с радиоактивной ртутью, уровень ртути в крови упал 
на 75 % в течение 6 часов после инъекции, однако он значительно 
повысился в мозге, печени и почках.

3. Тиомерсал в очень низких (наномолярных) концентраци-
ях подавляет фагоцитоз. Фагоцитоз — это первый шаг в работе 
врожденной иммунной системы. Логично, что инъекция тиомер-
сала будет подавлять иммунную систему новорожденных, так как 
приобретенного иммунитета у них еще нет.

4. У предрасположенных мышей тиомерсал вызывал аутоим-
мунные реакции, в отличие от метилртути.

5. Эпидемиологические исследования не учитывают факторы 
генетической восприимчивости к ртути, поэтому не способны вы-
явить статистически значимый эффект, даже если он присутствует 
[25].
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Акродиния и синдром Кавасаки

Синдром Кавасаки (острое лихорадочное заболевание детско-
го возраста, характеризующееся поражением коронарных и других 
сосудов с возможным образованием аневризм, тромбозов и раз-
рывов сосудистой стенки) впервые был описан в 1967 году в Япо-
нии. Его причина до сих пор неизвестна. В 1985–1990 годах, когда 
количество тиомерсала, получаемого из вакцин, значительно уве-
личилось, заболеваемость синдромом Кавасаки выросла в 10 раз, 
а к 1997 году — в 20 раз. С 1990 года в CDC было зарегистрировано 
88 случаев синдрома Кавасаки в течение нескольких дней после 
вакцинации, из них в 19 % случаев болезнь началась в тот же день. 
В странах, которые меньше используют тиомерсал, заболеваемость 
значительно ниже, чем в США.

Другой болезнью с неизвестной причиной являлась акродиния 
(заболевание, сопровождающееся изменениями поведения до вы-
раженных психических нарушений, изменениями кожи конечно-
стей, сильным зудом и болями, гипотонией мышц, параличами, па-
резами, судорожными припадками). Пик ее эпидемии приходился 
на 1880–1950 годы, когда эта болезнь поражала одного из 500 детей 
в развитых странах. В 1953 году было установлено, что причиной 
акродинии является ртуть, которую добавляли в зубные порошки, 
присыпки для младенцев и которой пропитывали детские подгуз-
ники. В 1954 году продукты, содержащие ртуть, были запрещены, 
после чего акродиния исчезла. В некоторых случаях акродиния 
появлялась после вакцинации.

Диагностические критерии и клиническая картина синдрома 
Кавасаки и акродинии похожи. Симптомы и результаты лабора-
торных анализов, которые встречаются при синдроме Кавасаки, 
были также описаны при отравлении ртутью. Синдром Кавасаки 
поражает в 2 раза чаще мальчиков, чем девочек. Это объясняется 
исследованиями, показывающими, что тестостерон увеличивает 
токсичность ртути, тогда как эстроген защищает от ее токсично-
сти.
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Согласно агентству по охране окружающей среды США, 

у 8–10 % американских женщин уровень ртути достаточно 

высокий, чтобы вызвать неврологические нарушения у их 

детей.

Другой похожей болезнью была болезнь Минаматы, кото-
рая появилась в 1956 году в Японии вследствие выбросов ртути 
в воды залива Минаматы. Долго считалось, что акродиния и бо-
лезнь Минаматы были вызваны инфекцией. Причина синдрома 
Кавасаки неизвестна, но тоже считается, что он, вероятно, вызван 
инфекцией, несмотря на то что он незаразен [26]. 

Каломель (Hg2Cl2) — вид ртути, который был ответствен за 
акродинию, — в 100 раз менее токсичен для нейронов, чем этилр-
туть [25].

Несмотря на то что использование ртути было широко рас-
пространено в первой половине XX века, лишь некоторые дети 
заболевали акродинией. Точно так же сегодня лишь у некоторых 
детей развивается аутизм. 

Авторы австралийского исследования решили проверить ги-
потезу, что аутизм, как и акродиния, является следствием гипер-
чувствительности к ртути. Они проверили количество потомков 
с  аутизмом среди  внуков выживших после акродинии людей, 
и оказалось, что распространение аутизма среди них было в 7 раз 
выше, чем в среднем по стране (1:25 против 1:160) [27].

В статье 2003 года приводится история 11-месячного маль-
чика в Швейцарии, у которого начались симптомы, напоминаю-
щие аутизм. Он не смеялся, не играл, был беспокойным, почти 
не спал, терял вес и разучился ползать и стоять. Ему сделали 
многочисленные проверки, но диагноз поставить не смогли. Че-
рез 3 месяца его госпитализировали, и после многочисленных 
повторных проверок, лишь когда родителям задали вопрос, вы-
яснилось, что за 4 недели до начала симптомов в доме разбился 
ртутный термометр. Оказалось, что у мальчика было отравление 
ртутью (акродиния) [28].
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Алюминий и ртуть

В исследовании 2018 года сообщается, что алюминий и ртуть 
токсичны для глиальных клеток ЦНС и вызывают воспалитель-
ную реакцию. Выяснилось, что они обладают синергетическим 
эффектом и  в  несколько раз усиливают реакцию друг друга. 
Например, в концентрации 20 нМ алюминий и ртуть усиливают 
воспалительную реакцию в 4 и 2 раза соответственно, а вместе, 
в той же концентрации — в 9 раз. В концентрации 200 нМ алю-
миний и ртуть усиливают ее в 21 и 5,6 раза соответственно, а вме-
сте — в 54 раза [29].

Для достижения концентрации алюминия в 20 нМ в мозге 
достаточно, чтобы в него попало 0,04 % алюминия лишь из одной 
дозы вакцины АКДС или 0,2 % из одной дозы вакцины от гепа-
тита B.

Нервные тики 

и нарушения развития

Вакцинация с тиомерсалом ассоциирована с повышенным ри-
ском нервных тиков.

Хотя нервные тики когда-то считались очень редкими, сегодня 
они считаются наиболее распространенным двигательным нару-
шением. В 2000 году был описан первый случай нервных тиков 
вследствие отравления ртутью. Впоследствии были проведены 
эпидемиологические исследования, которые обнаружили связь 
между тиомерсалом в вакцинах и повышенным риском нервных 
тиков [30].

Согласно исследованию 2014 года, каждый микрограмм рту-
ти в вакцинах ассоциирован с повышением риска первазивного 
расстройства развития на 5,4 %, риска специфической задержки 
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развития — на 3,5, нервных тиков — на 3,4 и гиперкинетического 
расстройства — на 5 % [31].

Вакцина от гепатита В с тиомерсалом ассоциирована с повы-
шенным в 2 раза риском задержек развития. У тех, кто получил 
3 дозы такой вакцины, риск задержек развития был в 3 раза выше 
по сравнению с теми, кто получил вакцины без тиомерсала [32]. 
Эта же вакцина ассоциирована с 10-кратным увеличением потреб-
ности в особом образовании у мальчиков [33].

У детей, которые получили 100 мкг ртути из вакцин в первые 
7 месяцев жизни, риск преждевременного полового созревания 
был повышен в 5 раз. Преждевременное половое созревание вы-
явилось у одного из 250 детей в исследовании 2010 года — это 
в 40 раз выше, чем предыдущие оценки [34].

Ртуть и аутизм

Согласно статье 2001 года, симптомы аутизма похожи на сим-
птомы интоксикации ртутью [35]. В  канадском исследовании 
2009 года выяснилось, что тиомерсал в 3 раза токсичнее для сам-
цов, чем для самок. При дозах в 38–76 мг/кг самцы-мыши поги-
бают, тогда как самки продолжают жить [36].

В исследовании 2001 года авторы проверили количество рту-
ти в волосах первой стрижки у 94 детей с аутизмом и обнаружи-
ли, что концентрация ртути у них в 14 раз ниже, чем в волосах 
контрольной группы. И чем симптомы аутизма были тяжелее, 
тем ниже была концентрация ртути в их волосах. Матери детей 
с аутизмом подверглись значительно более высокому уровню воз-
действия ртути (через инъекции антирезусного иммуноглобулина 
и амальгамные пломбы), чем матери в контрольной группе. Кон-
центрация ртути в волосах контрольной группы коррелировала 
с количеством амальгамных пломб у матерей, с употреблением 
рыбы во время беременности и с количеством полученных вакцин. 
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В группе детей с аутизмом такая корреляция отсутствовала. Авто-
ры заключили, что результаты подтверждают гипотезу о том, что 
у людей с аутизмом ртуть удерживается в тканях и хуже выво-
дится. Отсутствие ртути в волосах, вероятно, связано с ее низким 
уровнем в крови, которая питает волосяные фолликулы, а низкий 
уровень в крови связан с тем, что ртуть удерживается в клетках, 
где и наносит наибольший биологический вред [37].

Согласно опубликованному в 2017 году корейскому исследо-
ванию, более высокий уровень ртути в крови матери на поздней 
стадии беременности и уровень ртути в пуповине ассоциированы 
с аутизмом в 5-летнем возрасте [38]. Систематический обзор и ме-
таанализ 44 исследований, опубликованный в 2017 году, выявил, 
что уровень ртути в крови и в мозге у детей с аутизмом значитель-
но более высокий, чем у нейротипичных детей, тогда как уровень 
ртути в волосах у детей с аутизмом значительно более низкий, чем 
у нейротипичных [39].

В исследовании 2006  года уровень ртути в  молочных зубах 
у детей с аутизмом был в 2 раза выше, чем у контрольной группы, 
тогда как уровень свинца и цинка был одинаков в обеих группах. 
Дети с аутизмом также получали намного больше антибиотиков 
в первый год жизни (главным образом из-за отитов). Известно, 
что антибиотики почти полностью подавляют выведение ртути 
из  организма у  крыс из-за изменения микрофлоры кишечника. 
Таким образом, повышенное использование антибиотиков у детей 
с аутизмом, возможно, уменьшило их способность выделять ртуть 
и, следовательно, может частично объяснить более высокий уро-
вень этого вещества в зубах. Использование антибиотиков в мла-
денчестве также может частично объяснить высокую частоту хрони-
ческих желудочно-кишечных заболеваний у детей с аутизмом [40].

Глутатион  — это вырабатываемый клетками антиоксидант, 
который играет роль в детоксификации от ртути. Уровень глута-
тиона у детей с аутизмом значительно более низкий, чем у ней-
ротипичных детей [41].

Уровень порфиринов в моче является косвенным биомаркером 
наличия тяжелых металлов в организме. В исследовании среди 
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парижских детей было установлено, что дети с аутизмом выде-
ляют значительно больше порфиринов в моче, чем контрольная 
группа. Это, однако, не распространялось на детей с синдромом 
Аспергера [42]. Впоследствии похожие результаты были получе-
ны в исследованиях в США, Австралии, Корее и Египте.

Согласно американскому исследованию 2011 года, чем выше 
в штате концентрация ртути в воздухе, тем выше в нем риск раз-
вития аутизма [43]. В Техасе на каждые 1000 фунтов выделения 
ртути в атмосферу в школьном округе количество детей на спе-
циальном образовании возрастало на  43 %, а  количество детей 
с  аутизмом вповышалось на  61 %. В  городах количество детей 
с аутизмом было на 437 % выше, чем в сельской местности, а в при-
городах — на 255 % выше, чем в сельской местности [44].

Авторы исследования 2013  года проанализировали VAERS 
и  обнаружили, что у  младенцев, которые получили вакцину 
АаКДС с тиомерсалом, риск развития аутизма был в 2 раза выше, 
чем среди получивших вакцину без тиомерсала. В анализе Vaccine 
Safety Datalink, другой базы данных, обнаружилось, что вакци-
на от гепатита В с тиомерсалом ассоциирована с повышенным 
в 3 раза риском развития аутизма [45]. В другом исследовании 
привитые от гепатита В новорожденные мальчики имели в 3 раза 
больший риск развития аутизма по сравнению с непривитыми или 
привитыми хотя бы через месяц после рождения [46]. В третьем 
исследовании у привитых от гепатита В риск задержки развития 
был в 9 раз выше, чем у непривитых [47].

Другая сторона

В опубликованной в 2014 году статье сообщается, что на се-
годняшний день более 165 исследований показали вред тиомер-
сала, из  них 16 исследований показали вред тиомерсала кон-
кретно для младенцев и  детей, у  которых отмечались смерть, 
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акродиния, отравление, аллергия, пороки развития, аутоиммун-
ные реакции, задержки развития и  нарушения нервной систе-
мы, включая тики, задержка развития речи, СДВГ и аутизм. Тем 
не менее CDC все еще настаивает, что нет никакой связи между 
тиомерсалом в вакцинах и аутизмом. Это вызывает недоумение, 
поскольку в  эпидемиологическом исследовании, проведенном 
непосредственно CDC, был обнаружен повышенный в 7,6 раза 
риск аутизма у  детей, получивших вакцины с  тиомерсалом. 
В том же исследовании обнаружилось, что риск неорганических 
расстройств сна был повышен в 5 раз, риск расстройства речи — 
в  2 раза, а  риск неврологического расстройства был в  1,8 раз 
выше.

Позиция CDC основана на шести эпидемиологических иссле-
дованиях, которые он же и финансировал. Все эти исследования 
анализируются в вышеупомянутой статье.

1. Madsen, 2003. Авторы проанализировали данные психиа-
трических клиник в Дании с 1971 по 2000 год и обнаружили, что 
после удаления тиомерсала из вакцин (в 1992 году) количество 
людей с аутизмом увеличилось. Однако:

а) данные 1971–1994 годов включали лишь стационарных па-
циентов, тогда как начиная с 1995 они включали также амбулатор-
ных. То есть критерии включения значительно расширились через 
2 года после удаления тиомерсала, что привело к искусственно-
му увеличению случаев аутизма. Амбулаторных пациентов было 
в  4–6 раз больше, чем стационарных. В  другом исследовании 
тех же авторов, анализирующих те же данные, сообщается, что 
амбулаторных пациентов было в  13 раз больше. Большая ко-
пенгагенская клиника, в которой были зарегистрированы 20 % 
людей с аутизмом Дании, была включена в исследование лишь 
с 1993 года, что также искусственно увеличило количество людей 
с аутизмом после удаления тиомерсала. Авторы не сообщают это 
и не корректируют данные;

б) диагностические критерии аутизма были изменены в 1994 
году (при переходе от ICD-8 к ICD-10). Это могло увеличить ко-
личество аутистов в 25 раз;
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в) данные 2001 года, которые показали снижение уровня аутиз-
ма с 1999 года, были включены в первую версию статьи, которая 
была отправлена в JAMA. JAMA не приняла статью, и авторы от-
правили ее в Pediatrics. Один из рецензентов Pediatrics заметил, что 
авторы не анализируют факт снижения уровня аутизма, которое 
может указывать на то, что удаление тиомерсала могло сыграть 
в этом роль. В ответ на это авторы удалили данные 2001 года из ста-
тьи, и она была опубликована. Если бы авторы не удалили эти 
данные, то результаты исследования совпадали бы с результатами 
более позднего исследования, согласно которому уровень аутизма 
в Дании после 1992 года снизился с пика в 1,5 % в 1994–1995 году 
до 1 % в 2002–2004-м.

2. Stehr-Green, 2003. Проведено в ответ на исследование в Ка-
лифорнии, которое обнаружило корреляцию между тиомерсалом 
и аутизмом. Авторы сравнивают данные из 3 стран (Дания, Шве-
ция и Калифорния). Датские данные были те же самые, что в пре-
дыдущем исследовании. Шведские данные были основаны лишь 
на визитах в больницу (то есть лишь на небольшой части всех 
случаев аутизма). Часть данных по Калифорнии была исключена 
из конечной версии публикации.

3. Hviid, 2003. Авторы пишут, что средний возраст постановки 
диагноза аутизм — 4,7 года, но тем не менее они включили в ана-
лиз детей в возрасте года. Вдобавок, вместо того чтобы считать 
количество детей, они считали количество человеко-лет. Благо-
даря этой технике каждая возрастная группа учитывалась одина-
ково, несмотря на то что вероятность диагноза у младших групп 
значительно ниже.

4. Andrews, 2004. Ретроспективное исследование в Велико-
британии. Здесь такие же проблемы, как в предыдущем иссле-
довании. Авторы не опубликовали исходные данные, чтобы их 
можно было правильно проанализировать.

5. Verstraeten, 2003. В  публикации было заявлено, что нет 
связи между тиомерсалом и аутизмом, однако в первой фазе это-
го исследования, которое было представлено во внутренней пре-
зентации, выяснилось, что у младенцев, которые получили более 
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25 мкг ртути с вакцинами и иммуноглобулинами в месячном воз-
расте, риск развития аутизма был в 7,6 раза выше по сравнению 
с теми, кто не получили ртути. Во второй фазе исследования вы-
яснилось, что у младенцев, которые получили 62 мкг ртути с вак-
цинами до 3-месячного возраста, риск аутизма был в 2,5 раза выше 
по сравнению с теми, кто получил менее 37 мкг. В третьей фазе 
исследования авторы, поиграв со статистикой, снизили риск раз-
вития аутизма до 1,69. Судя по всему, на автора было оказано дав-
ление, так как во внутренней переписке CDC он писал: «Я не хочу 
быть сторонником антивакцинного лобби и утверждать, что ти-
омерсал вреден, но я считаю, что по крайней мере мы должны 
использовать обоснованные научные аргументы и не допускать, 
чтобы наши стандарты диктовались желанием опроверг нуть не-
приятную теорию».

Четвертая и  пятая фазы исследования основывались лишь 
на частичных данных и включали детей в возрасте 0–3 лет, хотя 
средний возраст постановки диагноза аутизм в  то время был 
4,4 года. Несмотря на это, исследование обнаружило повышенный 
риск нервных тиков и задержки речи у привитых с тиомерсалом.

6. Price, 2010. Исследование типа случай-контроль в США, 
в котором контрольная группа получала те же самые вакцины. 
Это называется overmatching, и из такого исследования ничего 
невозможно заключить. Более того, в  первоначальном отчете 
к этому исследованию обнаружилось, что пренатальное воздей-
ствие тиомерсала коррелировало с повышением риска аутизма 
в 8 раз, но эти данные почему-то были исключены из публикации.

5 из этих 6 исследований напрямую контролировались CDC, 
что, возможно, свидетельствует о конфликте интересов, так как 
продвижение вакцинации — это центральная миссия CDC [48].

Третья фаза исследования Verstraeten была представлена на се-
кретной конференции CDC в 2000 году, посвященной тиомерсалу 
(Simpsonwood meeting). Среди прочего, доктор Клементс из ВОЗ 
заявил, что это исследование, наверное, не стоило проводить, так 
как его результаты вполне можно было предсказать и это теперь 
ставит всех в неудобное положение.
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В статье 2016 года были проанализированы все исследования 
о возможной связи между ртутью и аутизмом, опубликованные 
с 1999 года. Авторы нашли 91 исследование, и в 74 % из них об-
наружилась связь между ртутью и аутизмом [49].
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АУТИЗМ

Если вы заметили, что вы на стороне большинства, — вре-

мя остановиться и задуматься.

Марк Твен

Начиная с 1990-х годов количество людей с аутизмом увеличилось 
на несколько порядков. Причина аутизма до сих пор неизвестна, 
что не мешает CDC уверенно заявлять, что вакцины не приводят 
к аутизму. Но действительно ли это так? Поскольку большин-
ство ученых абсолютно уверены в том, что вакцины не связаны 
с аутизмом, логично предположить, что проводились исследова-
ния, сравнивающие привитых детей с непривитыми, в которых 
было установлено, что количество случаев развития аутизма сре-
ди них не отличается. Это, однако, не так. Исследований, сравни-
вающих привитых с непривитыми, в контексте аутизма не прово-
дилось. Во всех исследованиях, где было доказано, что прививки 
не связаны с аутизмом, сравнивали одних привитых детей с дру-
гими привитыми детьми.

На самом деле не совсем так. Одно исследование, сравнивающие 
привитых и непривитых, все же было опубликовано в 2017 году, 
и  в  нем обнаружилось, что у  привитых аутизм развивается 
в 4 раза чаще, чем у непривитых. У этого исследования много не-
достатков. Оно было ретроспективным, основанным на анонимных 
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опросах, и в нем участвовали лишь 660 детей на домашнем обуче-
нии. Однако других подобных исследований пока еще не проводи-
лось [1].

Немного истории

Впервые детский аутизм был описан в 1943 году. Автор, Лео 
Каннер, описывает 11 случаев неизвестного доселе заболевания. 
Ему сопутствуют такие симптомы, как уход в себя, стремление 
к одиночеству, истерика, вербальные ритуалы, строгое соблюде-
ния распорядка дня, обсессия, неуместные высказывания, эхола-
лия (неконтролируемое автоматическое повторение слов) и мания 
крутить круглые вещи. Эти дети не обращают внимания на людей, 
но интересуются предметами, особенно такими, которые можно 
крутить. Некоторые производили впечатление безмолвной мудро-
сти. Другие отличались хорошей механистической памятью и ран-
ним развитием. Описывается, например, 18-месячный мальчик, 
который с первых звуков умел различать на слух 18 симфоний. 
Все были рождены в очень интеллигентных семьях. Четверо отцов 
были психиатры, 9 из 11 матерей окончили колледж. Самая стар-
шая девочка, которую описывает Каннер, родилась в 1931 году. 
Именно в этом году в вакцины начали добавлять ртуть, а годом 
позже — алюминий [2].

Каннер, вероятно, украл первооткрытие аутизма у  Ганса 
Аспергера, венского педиатра, который хотя и опубликовал ста-
тью, где он описывал детей с похожими симптомами, через год 
после Каннера, проводил лекции о них еще в 1938-м. Каннер 
отрицал, что он знал о работе Аспергера, но это, скорее всего, 
неправда, так как главный диагност в клинике Аспергера пере-
шел работать к  Каннеру в  1938 году [3]. Однако настоящим, 
но  почти неизвестным первооткрывателем аутизма является 
советский ученый Груня Сухарева, которая описала симптомы 
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аутизма еще в 1925 году и назвала этот синдром тем же словом 
[4]. Каннер знал о работе Сухаревой, поскольку он цитировал 
ее в своей статье 1949 года.

Регрессивный аутизм

Когда ребенок развивается нормально, а потом в возрасте 12–
24 месяцев теряет речь и социальные навыки, — это называется 
регрессивный аутизм. Первый случай, похожий на регрессивный 
аутизм, был описан еще в статье Каннера в 1943 году. Мальчик 
был привит от оспы в 12 месяцев, и примерно в то же время у него 
началась ментальная регрессия и он перестал подражать звукам. 
Конечно, с прививкой в статье его регрессия не связывается. Тем 
не менее Каннер подчеркивает, что во всех 11 случаях аутичные 
признаки наблюдались у детей с рождения. В 1976 году был опи-
сан случай регрессивного аутизма у 15-месячного мальчика, ко-
торый авторы связали с прививкой от оспы. Они полагают, что 
причинно-следственная связь между вакцинацией и  аутизмом 
маловероятна, но признают, что прививка запустила процесс ре-
грессии [5].

В 1987 году в половине случаев аутизма он имел регрессивную 
форму [6]. Однако вплоть до середины 2000-х велись споры, су-
ществует ли регрессивный аутизм на самом деле или же просто 
родители так идеализируют своих детей, что не обращают внима-
ния на ранние симптомы аутизма. Несмотря на то, что известно — 
родители, независимо от уровня образования или родительского 
опыта, способны точно определить проблемы развития у детей [7]. 
В исследовании 2005 года авторы проанализировали домашние 
видеокассеты и заключили, что регрессивный аутизм действитель-
но существует [8]. Согласно исследованию 2018 года 88 % случа-
ев аутизма имеют регрессивную форму. Авторы заключают, что 
регрессивный аутизм — это скорее правило, а не исключение [9]. 
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Родители детей с регрессивным аутизмом обычно считают, что 
аутизм у их детей вызван вакцинами [10].

В опубликованном в 2008 году исследовании вакцинация КПК 
во время болезни была ассоциирована с 17-кратным увеличением 
риска регрессивного аутизма [11]. На данный момент CDC не счи-
тает, что легкая болезнь, такая как простуда или ветрянка, явля-
ется противопоказанием для вакцинации. Авторы полагают, что 
связь между вакцинацией во время болезни и аутизмом должна 
быть исследована далее, а нормативы, возможно, пересмотрены. 
(Если КПК во время легкой болезни увеличивает риск развития 
аутизма, может ли быть, что у некоторых детей заражение не-
сколькими вирусами одновременно приводит к слишком сильному 
воспалению и что КПК или КПКВ, которые содержат 3–4 вируса, 
сами по себе тоже могут увеличивать риск аутизма по сравнению 
с одновалентной вакциной или естественным заболеванием? От-
веты на эти вопросы наука пока не дала.)

Распространенность аутизма

DSM-5 (5-е издание руководства по психическим расстрой-
ствам, опубликованное в 2013 году) объединил инфантильный 
(каннеровский) аутизм, первазивное расстройство развития без до-
полнительных уточнений (ПРР-БДУ) и синдром Аспергера в один 
диагноз под названием расстройство аутистического спектра (РАС). 
DSM-5 должен был привести к  снижению количества случаев 
аутизма на 30 % [12]. На 2012 год 46 % случаев РАС приходились 
на инфантильный аутизм, 44 % — на ПРР-БДУ и 10 % — на синдром 
Аспергера [13]. Далее под термином аутизм имеется в виду РАС.

В 1970 году в  США аутизм встречался у  1 из  10 000 детей. 
В 1987-м — у 1 из 3000. В 2007-м — у 1 из 91. В 2012-м — у 1 из 68. 
В 2014-м — у 1 из 45 [13–17]. На 2016-й год 2,76 % детей от 3 до 17 
лет в США имеют расстройства аутистического спектра (1 из 36). 
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У 7 % наблюдается нарушение развития [18]. У 10,2 % детей диагно-
стируется СДВГ (синдром дефицита внимания и гиперактивности) 
по сравнению с 6 % в 1998-м [19]. Как и аутизм, СДВГ встречается 
в 3 раза чаще у мальчиков, чем у девочек [20]. Согласно другому ис-
следованию, на 2008 год нарушения развития наблюдались у 1 из 6 
детей в США. Эти нарушения включают в себя РАС, СДВГ, ДЦП, 
расстройства обучения и т. д. [21].

Среди рожденных в 1931 году в Калифорнии аутизм встречал-
ся у 1 из 100 000. Среди рожденных в 2012-м — у 1 из 85. Заболе-
ваемость начала постепенно расти в 1940-х и резко увеличивалась 
для рожденных в 1980, 1990 и 2007 годах [22].

А есть ли эпидемия?

Некоторые ученые полагают, что никакой эпидемии аутизма 
нет, изменились лишь критерии диагностики. Людей с аутизмом 
на самом деле всегда было так много, просто никто этого не за-
мечал [23]. Однако их расчеты обычно ошибочны, что они сами 
впоследствии признают [24].

Согласно опубликованному в 2014 году исследованию, 

75–80 % увеличения уровня аутизма является следствием 

не изменения критериев диагностики, а реальным увели-

чением заболеваемости.

Среди подозреваемых токсинов с аутизмом коррелируют поли-
бромированные дифениловые эфиры (огнезащитные материалы, 
которыми наполняется почти вся мягкая мебель), алюминиевые 
адъюванты и глифосат (гербицид) [25].

Другие полагают, что эпидемия аутизма объясняется заменой 
диагноза с  умственной отсталости на  аутизм. Но  и  это не  так. 
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Количество случаев умственной отсталости остается примерно 
одинаковым, тогда как количество людей с РАС растет экспонен-
циально [26]. Существуют также другие исследования, свидетель-
ствующие о том, что эпидемия аутизма реальна, а не является 
следствием изменения критериев [27, 28].

В последнее время в  СМИ идет тенденция нормализации 
аутизма. Детская передача «Улица Сезам» добавляет куклу с ау-
тизмом, выходят фильмы и сериалы, в которых люди с РАС изо-
бражаются как обычные люди, которые лишь немного асоциаль-
ны, но  взамен превосходят обычных людей в  других навыках. 
Аутизм, как нам сообщают, нужно «приветствовать», ведь люди 
с аутизмом — они не больные, а обычные люди, просто немного 
другие. В реальности в подавляющем большинстве случаев ау-
тизм — это тяжелое заболевание. В 28 % случаев аутисты демон-
стрируют самоагрессивное поведение [29]. 50 % людей с аутизмом 
невербальны, 80 % умственно отсталые, а 30 % больны эпилепси-
ей. Риск сопутствующих заболеваний, таких как отиты, астма, 
аллергии, желудочно-кишечные расстройства и  т. д., у  людей 
с аутизмом значительно выше [30]. Содержание человека с РАС 
в Великобритании и США обходится в среднем более чем в $2 
миллиона на протяжении его жизни, если аутизму сопутствует 
умственная отсталость, и в $1,4 миллиона, если не сопутствует 
[31]. Лишь небольшой процент аутистов являются такими, каки-
ми их выставляют в СМИ, — одаренными высоким интеллектом 
или художественными и творческими способностями.

Алюминий

В египетском исследовании 2015 года уровень алюминия в во-
лосах у детей с аутизмом был в 5 раз выше, чем у контрольной 
группы [32]. Похожие данные были получены в исследованиях 
в Японии и Саудовской Аравии.
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Согласно опубликованному в 2018 году исследованию, ново-
рожденные мыши, которым вкололи гидроксид алюминия в ко-
личестве, эквивалентном тому, что получают дети с прививками, 
демонстрировали впоследствии пониженный социальный инте-
рес. Эти мыши также хуже набирали вес, что было продемонстри-
ровано и в других исследованиях. Авторы замечают, что период 
полувыведения энтерального алюминия сравнительно быстрый 
(примерно 24 часа). Алюминий из адъювантов, однако, выводится 
намного медленнее из-за его высокой аффинности (силы притя-
жения) к различным антигенам [33].

В обзоре 2017 года сообщается, что имеются веские свидетель-
ства того, что вакцинация может ускорить переход субклиниче-
ских аутоиммунных состояний в  симптоматические в  течение 
30  дней после прививки [34]. Воздействие алюминия связано 
с образованием провоспалительных цитокинов, с развитием ми-
тохондриальной дисфункции и с активацией или дисфункцией 
микроглий (клеток иммунной системы в мозгу). Эти изменения, 
в свою очередь, связаны с РАС.

Авторы исследования 2012  года проанализировали данные 
нескольких стран и заключили, что чем больше в стране дела-
ют прививок с алюминием, тем больше в ней людей с аутизмом. 
В США увеличение количества людей с аутизмом коррелирует 
с увеличением использования алюминиевых адъювантов. Авторы 
используют критерии причинности Хилла и заключают, что связь 
между алюминием в вакцинах и аутизмом, вероятно, причинно-
следственная [35].

В исследовании 2018 года у людей с аутизмом обнаружился 
очень высокий уровень алюминия в мозгу. Судя по месту обнару-
жения алюминия, он попадает в мозг посредством лимфатической 
системы. В исследовании отсутствовала контрольная группа, по-
скольку не нашлось подходящих образцов мозга. Поэтому авторы 
сравнивают уровень алюминия с обнаруженным в других исследо-
ваниях. Уровень алюминия в мозгу у молодых людей с аутизмом 
был выше, чем в мозгу у пожилых людей с болезнью Альцгейме-
ра [36].
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Автор исследования 2011 года проанализировала охват вакци-
нации во всех штатах США между 2001 и 2007 годами и обнару-
жила, что повышение охвата вакцинации на 1 % ассоциировано 
с повышением уровня аутизма и нарушений речи на 1,7 % [37].

Воспаление и иммунная активация

У беременных женщин, которых привили от  гриппа, был 
значительно повышен уровень C-реактивного белка (маркер 
воспаления) в  течение как минимум 2 дней после вакцина-
ции. Воспаление во  время беременности повышает риск пре-
эклампсии и преждевременных родов [38]. Повышенный уро-
вень C-реактивного белка во время беременности ассоциирован 
с аутизмом у детей [39].

Согласно опубликованному в 2018 году исследованию, при-
вивка от брюшного тифа вызывает системное воспаление низкой 
интенсивности. Уровень цитокина IL-6 (провоспалительные ци-
токины, выделяемые клетками Th2) поднимается на 400 %, но без 
повышения температуры и каких-либо симптомов болезни. Это 
системное воспаление значительно понижает способность интер-
претировать психическое состояние других людей. Авторы заклю-
чают, что системное воспаление может способствовать социаль-
но-когнитивному дефициту. В других исследованиях также было 
выявлено, что людям с воспалением социальные взаимодействия 
даются труднее. В этом исследовании уровень IL-6 повышался 
лишь в 5 раз. В исследованиях, которые использовали эндотоксин, 
уровень IL-6 повышался в 100–1000 раз [40].

В исследовании 2007 года беременным крысам вкололи ци-
токин IL-6, и у крысят наблюдались симптомы аутизма [41]. Со-
гласно исследованию 2014 года, материнская иммунная активация 
во время беременности у макак приводила к симптомам аутизма 
у их детенышей [42]. В 2018 году было обнаружено, что иммунная 
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активация у мышей через несколько дней после рождения при-
водила к  симптомам, похожим на  аутизм, и  к  другим нейро-
психическим заболеваниям [43]. В другом исследовании авторы 
проанализировали ткани мозга людей с аутизмом и обнаружили 
у них активные нейровоспалительные процессы (эти люди умерли 
не от инфекции, а от инфарктов и других причин) [44]. Повышен-
ные воспалительные процессы в мозгу (микроглиевая активация) 
были обнаружены также у живых людей с аутизмом. Авторы за-
ключили, что аутизм вызывается аномалиями в иммунной си-
стеме [45]. Согласно другому исследованию у людей с аутизмом 
наблюдается повышенный уровень цитокина IL-6 в мозгу. Повы-
шенный уровень IL-6 в мозгу у мышей вызывает у них аутисти-
ческое поведение [46].

Согласно исследованию 2013 года, алюминий повышает уро-
вень IL-6 у крыс [47]. Вакцина от гепатита В, вколотая новорож-
денным крысятам, тоже повышает уровень IL-6 в гиппокампе, тог-
да как БЦЖ его понижает. Уровень IL-6 был повышен не сразу, 
а во взрослом возрасте [48]. В другом исследовании той же группы 
сообщается, что у привитых в младенчестве от гепатита В мышей 
в зрелом возрасте наблюдались нейроповеденческие нарушения 
из-за провоспалительных процессов в гиппокампе, индуцирован-
ных уклоном иммунной системы в Th2 [49]. Алюминий приво-
дит к воспалению клеток мозга в наномолярных концентрациях. 
То есть достаточно, чтобы 0,01 % алюминия из вакцин попало 
в мозг, чтобы привести к воспалению [50].

Подытоживая эти и другие исследования, группа независимых 
ученых, ведущих сайт VaccinePapers.org, заключает следующее: 
алюминий из вакцин попадает в мозг через лимфатическую си-
стему, где он вызывает повышение уровня цитокина IL-6 и хро-
ническую иммунную активацию, что в свою очередь приводит 
к аутизму и другим неврологическим нарушениям.

Но почему симптомы аутизма появляются часто сразу после 
КПК, хотя эта вакцина не  содержит алюминий? Одно из  воз-
можных объяснений заключается в том, что КПК, будучи первой 
живой вакциной, которую получает ребенок, вызывает сильную 
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иммунную реакцию и  увеличивает уровень цитокина MCP-1 
(macrophage chemoattractant protein) [51]. Этот цитокин, как сле-
дует из его названия, притягивает макрофаги. Воспаление, даже 
если оно не в мозге, повышает уровень MCP-1 [52]. Это приводит 
к тому, что макрофаги со всего организма устремляются в мозг, 
даже если воспаление наблюдается не в мозге, а в других орга-
нах. Эти макрофаги несут в себе алюминий из предыдущих вак-
цин. Так КПК помогает алюминию проникнуть в мозг, что в свою 
очередь приводит к повышению уровня цитокина IL-6 и к аутиз-
му. Из исследования 2017 года известно, что уровень цитокина 
MCP-1 повышен у людей с аутизмом [53]. Также у новорожден-
ных, у которых впоследствии развился аутизм, уровень MCP-1 
был повышен после родов [54].

Митохондриальная дисфункция

Случай Ханы Полинг был описан в 2006 году. 19-месячной де-
вочке сделали серию прививок. Через 48 часов у нее поднялась тем-
пература, начался беспрерывный крик, появились раздражитель-
ность и вялость. Она стала часто просыпаться ночью и перестала 
нормально подниматься по ступенькам. Следующие 3 месяца она 
была раздражительной, постепенно теряла навыки речи, и у нее 
начали появляться симптомы аутизма, такие как вращение вокруг 
своей оси, избегание взгляда, нарушение цикла сна и бодрствова-
ния и зацикленность на определенных телевизионных програм-
мах. В течение полугода у нее была диарея, слабый аппетит, и она 
не набирала вес. В 23 месяца у нее обнаружились атопический 
дерматит, замедленный рост волос, она начала ходить на носоч-
ках, и ей был поставлен диагноз аутизм. С 30-месячного возраста 
она получала витамины, и ее симптомы улучшились. У нее была 
диагностирована митохондриальная дисфункция. Неясно, явля-
ется ли митохондриальная дисфункция результатом первичной 
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генетической аномалии, атипичного развития основных метабо-
лических путей или вызвана другими факторами. Авторы заклю-
чили, что у детей с митохондриальной дисфункцией инфекции 
или прививки могут привести к  регрессивному аутизму [55].

В этом случае нет ничего особенного, кроме того, что отец этой 
девочки, Джон Полинг — невролог, который задокументировал 
все анализы, которые он сделал дочери. Более того, Полинг ра-
ботал с Эндрю Циммерманом, одним из выдающихся неврологов 
США, который выступал в качестве эксперта в вакцинных судах, 
где утверждал, что нет связи между КПК и аутизмом. Циммерман 
был соавтором вышеупомянутой статьи и в своем экспертном за-
ключении заявил, что в случае Ханы Полинг есть связь между 
вакцинацией и аутизмом.

Хана Полинг была изначально одной из нескольких участников 
группового иска о связи вакцинации и аутизма, представляющего 
5500 детей. Минздрав США изъял этот случай из коллективного 
иска и выплатил семье, которая подписала соглашение о нераз-
глашении, 20 миллионов долларов. Коллективный иск, однако, 
был отклонен. То, что Циммерман в процессе поменял свое мнение 
и дал разное экспертное заключение для коллективного иска и для 
случая Ханы Полинг, было в то время неизвестно, так как случай 
Ханы Полинг был засекречен, и о нем узнали лишь, когда адво-
кат слил информацию журналисту. После заключения в случае 
Ханы Полинг Циммермана перестали приглашать в вакцинный 
суд в качестве эксперта, но использовали его экспертное мнение, 
написанное до того, как он его изменил, в качестве аргумента для 
отклонения коллективного иска.

Митохондриальная дисфункция — это не что-то редкое. Соглас-
но исследованию 2012 года, она наблюдается у 5 % людей с аутиз-
мом, а согласно исследованию 2018 года — у 16 % людей с аутизмом 
[56, 57].

В исследовании 2011 года авторы проанализировали 1300 рас-
смотренных в суде случаев компенсации ПВО и обнаружили, что, 
несмотря на то что официально вакцины не вызывают аутизм 
и коллективный иск был отклонен, как минимум в 83 случаях 
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компенсация людям с аутизмом была выплачена. Большинство 
судебных дел с выплатами компенсаций засекречены, поэтому 
для обнаружения этих случаев была создана группа, которая 
обзванивала людей, обратившихся в вакцинный суд [58]. Также 
известно, что родители, которые в своем иске в вакцинный суд 
использовали слово «энцефалопатия», — выигрывали и получали 
компенсацию. Те, кто подавали в суд с похожими симптомами, 
но использовали слово «аутизм», — проигрывали, и их иск от-
клонялся [59].

Генетика

По сравнению с  генетическими исследованиями природы 
аутизма, исследования экологических факторов риска нахо-
дятся в зачаточном состоянии и имеют значительные методо-
логические ограничения [60]. На исследования генетических 
факторов аутизма тратится в  10–20 раз больше средств, чем 
на исследования экологических факторов [61]. Почти все ге-
нетические факторы риска аутизма могут быть обнаружены 
у населения в целом. Из этого следует, что без экологическо-
го фактора генетический риск остается лишь риском и аутизм 
не развивается [62].

Согласно исследованию 2004 года, у детей, выходцев из Эфи-
опии, рожденных в  Израиле, риск первазивного расстройства 
развития был немного ниже, чем у детей не-эфиопов. Но среди 
израильских детей, рожденных в Эфиопии, не было ни одного слу-
чая первазивного расстройства развития (из 11 800 детей). Авторы 
заключают, что роды в Израиле, индустриальной стране, являются 
маркером экологического риска аутизма [63].

Авторы исследования 2017 года выдвинули гипотезу, что ство-
ловые клетки, содержащиеся в пуповинной крови, могут пода-
вить воспаление, которое наблюдается в мозгу у аутистов. Они 
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вкололи внутривенно детям с аутизмом их собственную пуповин-
ную кровь, сохраненную во время рождения. У детей наблюдалось 
существенное улучшение симптомов [64]. Если собственные ство-
ловые клетки людей с аутизмом, содержащиеся в их крови при 
рождении, могут улучшить симптомы аутизма, — это, возможно, 
свидетельствует о том, что аутизм — это не врожденное и не ге-
нетическое заболевание.

Акродиния и аутизм

Поскольку не  существует исследований, в  которых сравни-
вали бы привитых и непривитых в контексте аутизма (вернее, 
есть одно, свидетельствующее, что они связаны), утверждение, 
что вакцины не вызывают аутизм, — не соответствует действи-
тельности. Все остальные исследования, во-первых, были лишь 
эпидемиологические, а во-вторых, сосредоточивались лишь на од-
ной вакцине (КПК) и на одном компоненте вакцин (тиомерсал). 
Не существует ни одного исследования, проверяющего возмож-
ную роль в эпидемии аутизма какой-либо другой вакцины, кроме 
КПК. Поэтому, если и можно что-то заключить из существующих 
исследований, это лишь что КПК не вызывает аутизма и что ти-
омерсал не вызывает аутизма. Исследования о тиомерсале ана-
лизировались в  предыдущей главе, здесь я приведу несколько 
исследований, которые якобы доказывают, что КПК не связана 
с аутизмом.

Но для начала, чтобы понять, почему эпидемиологические ис-
следования в принципе могут не выявить связь между вакцинами 
и аутизмом, даже если она есть, вернемся к акродинии. Акроди-
ния вызывалась ртутью в зубных порошках, подгузниках и раз-
личных лекарствах и поражала в первой половине XX века одного 
из 500 детей. Обзорная статья, опубликованная в 1950 году, ана-
лизирует возможные причины акродинии. Среди них называются 
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инфекция, недостаток какого-либо витамина, аллергия, отравле-
ние грибком или мышьяком. Упоминается также возможное от-
равление ртутью (впервые эта гипотеза была высказана в 1846 
году). Однако, по мнению автора статьи, акродиния — это форма 
энцефалопатии, которая вызывается психологическими и эмоци-
ональными факторами [65].

Лишь в 1953 году было установлено, что причиной акродинии 
является ртуть, и это было сделано на основании исследования се-
рии случаев 28 детей, то есть на основании точно такого же иссле-
дования, которое провел Андрю Уэйкфилд, связав КПК и аутизм. 
Авторы объясняют, что некоторые лекарства, которые нормально 
переносятся большинством, могут все же быть опасными для ряда 
людей. Они упоминают ртутные диуретики, тысячи доз которых 
кололи пациентам без каких-либо видимых побочных эффектов, 
однако иногда очередная инъекция приводила к внезапной смерти 
[66].

В статье 1966 года, посвященной исчезнувшей уже акродинии, 
сообщается, что эта болезнь представляла собой увлекательную 
загадку для поколения педиатров. Теория о ртути как о причине 
акродинии была принята медленно, после сопротивления, коле-
баний и даже насмешек. Лишь после запрета ртути акродиния 
исчезла, «без фанфар и торжеств». В конце статьи автор, который 
установил связь между ртутью и акродинией за 16 лет до этого, 
задается следующим вопросом: «Действительно ли существует 
научное доказательство правдивости этой теории? Мы, кто ве-
рили в эту теорию уже давно, собирали клочки доказательств, 
а  затем предсказали, что болезнь исчезнет, когда ртуть будет 
удалена в качестве обычного домашнего средства и медицинской 
панацеи. И акродиния исчезла. Но является ли это научным дока-
зательством? Ведь столько всего изменилось с 1950-х годов, что, 
может быть, мы отдаем должное неверной мере. Верящие в ви-
русную теорию акродинии могут возразить: эпидемии приходят 
и уходят, и теперь мы находимся в периоде естественного упад-
ка болезни. Вирусологи иногда используют эту аргументацию 
в своих обсуждениях. Требуется много лет, чтобы опровергнуть 
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эту теорию, и нет вирусологов, желающих исследовать мертвую 
болезнь. Таким образом, антимеркуриалисты победили по умол-
чанию, и мы остаемся с вопросом: что представляет собой науч-
ное доказательство? Может ли оно когда-либо быть достигнуто 
в медицине?» [67].

Акродиния поражала лишь восприимчивых к ртути детей, 
и таких было лишь 0,2 %. Аутизм тоже поражает лишь воспри-
имчивых детей, и таких на сегодняшний день менее 3 %. Даже 
если предположить, что вакцины могут вызвать аутизм, эпиде-
миологические исследования, которые не принимают во внима-
ние эту восприимчивость, могут не выявить связь. Более того, 
поскольку все существующие эпидемиологические исследова-
ния сосредоточиваются лишь на КПК или на тиомерсале, они 
даже теоретически не способны выявить связь, если предпо-
ложить, что другие компоненты и другие вакцины тоже могут 
вызывать аутизм.

Предположение, что только КПК может вызвать аутизм, 

а другие вакцины нет, подобно предположению, что толь-

ко «Мальборо» может вызвать рак легких, а другие марки 

сигарет — нет.

Эпидемиологические исследования акродинии, скорее все-
го, не способны были бы выявить эту болезнь, во-первых, из-за 
низкой восприимчивости к этой болезни, а во-вторых, потому 
что ртуть в те времена была широко распространена. Но подоб-
ные исследования совершенно точно не могли бы выявить связи, 
если бы ученые предположили, что акродиния вызывается лишь 
зубными порошками, и не рассматривали бы также возможность 
акродинии от подгузников, ртутных глистогонных шоколадок 
или разбитых термометров. Если бы подобная акродинии болезнь 
появилась сегодня, то на основании имеющихся к 1953 году дан-
ных ртуть бы никто не запрещал, а доказательство, основанное 
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на серии из случаев у 28 детей и других анекдотических случа-
ях, было бы расценено научным сообществом как смехотворное, 
и ртуть еще много десятилетий после этого убивала бы восприим-
чивых к ней детей, в то время как научное сообщество тратило бы 
миллиарды долларов на проверку генетических причин акроди-
нии (и, разумеется, находило бы их) и проводило бы большие 
эпидемиологические исследования, дизайн которых в принци-
пе не способен выявить ртуть как причину подобной болезни. 
Это именно то, что происходит начиная с 90-х годов с аутизмом. 
На сегодняшний день имеется намного больше научных свиде-
тельств о связи между вакцинацией и аутизмом, чем было в 1953 
году о связи между ртутью и акродинией.

Другая сторона

Исследования, которые цитируются чаще всего в качестве до-
казательства, что вакцины не вызывают аутизм.

1. Madsen, 2002. Датское исследование, согласно которому 
у привитых КПК риск аутизма был на 17 % ниже, чем у непри-
витых. То есть вакцина имела защитный эффект от аутизма [68]. 
В своей статье 2003 года профессор эпидемиологии подсчитывает, 
что если предположить, что лишь 10 % восприимчивы к регрессив-
ному аутизму, то при таком дизайне исследования выяснится, что 
КПК ассоциирована с четырехкратным риском аутизма. Но если 
при таком же дизайне проанализировать все виды аутизма вме-
сте, то эта ассоциация пропадет и получится даже защитный эф-
фект [69].

Также в этом исследовании анализируются не случаи, а чело-
веко-годы, что нелогично в случае хронической болезни. Это при-
водит к тому, что случаи, диагностированные в раннем возрасте 
(а их меньшинство), имеют больший вес по сравнению с диагно-
зами в более старшем возрасте. Вдобавок в группе «непривитых» 
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средний возраст был 5 лет, а в группе привитых — 3,7 года. То есть 
априори вероятность диагноза в группе привитых была значитель-
но ниже. Кроме того, диагноз аутизма в Дании в среднем ставился 
в 5 лет, то есть около половины детей были слишком маленькими, 
чтобы его получить.

Пол Торсен, директор центра аутизма и один из авторов этого 
и других датских исследований, обвинен в краже более миллиона 
долларов у CDC и ждет с 2011 года экстрадиции в США. Правда, 
арестовывать его почему-то никто не спешит, хотя он не скрыва-
ется и продолжает публиковаться.

2. Taylor, 1999. Британское исследование, согласно которому 
заболеваемость аутизмом не увеличилась резко после введения 
КПК в 1988-м, а росла постепенно [70]. Это исследование не учи-
тывает того, что более старшие дети получили КПК во время «до-
гоняющей кампании вакцинации». Поэтому авторы ошибочно за-
ключают: из-за того что у детей, рожденных до 1988 года, тоже 
наблюдается аутизм, КПК не имеет к нему отношения. Несмотря 
на все это, авторы обнаружили кластеризацию диагнозов аутизма 
в течение 6 месяцев после вакцинации. Они заключают, что роди-
тели, когда не помнят возраст начала симптомов, просто говорят 
от балды — 18 месяцев. Поэтому они отбрасывают все случаи нача-
ла симптомов в 18 месяцев, анализируют заново, и статистическая 
значимость пропадает.

3. DeStefano, 2004. Исследование типа случай-контроль в Ат-
ланте. Авторы обнаружили, что к 3-летнему возрасту среди де-
тей с аутизмом больше было привитых КПК, чем в контрольной 
группе. Среди детей в возрасте 3–5 лет эта ассоциация была зна-
чительно выше. Однако авторы заключили, что дети с аутизмом, 
вероятно, были привиты в более раннем возрасте из-за того, что 
для зачисления на программы раннего вмешательства для коррек-
ции аутизма требуется вакцинация [71].

То есть два предыдущих исследования на самом деле обна-
ружили возможную связь между КПК и аутизмом, тем не менее 
они широко цитируются в качестве доказательства отсутствия 
связи.
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4. Jain, 2015. В этом исследовании выяснилось, что среди де-
тей, чьи старшие брат или сестра имеют РАС, КПК не была ассо-
циирована с аутизмом [72].

Это исследование (как и все остальные) не учитывает «эффект 
здорового рабочего», хотя и упоминает его. То есть родители этих 
детей, у которых уже есть один ребенок с аутизмом и чей риск 
аутизма априори выше, значительно чаще отказываются от при-
вивки, опасаясь последствий вакцинации. Еще раз подчеркну, что 
в этом и во всех остальных исследованиях под «непривитыми» 
имеются в виду лишь непривитые КПК, которые могли быть при-
витыми любыми другими вакцинами. Вдобавок у авторов всех 
этих исследований есть конфликты интересов. Напомню также, 
что Кокрейн в своем систематическом обзоре отмечает, что кли-
нические и постклинические исследования безопасности КПК 
по большему счету неадекватны [73].

В 2004 году CDC опубликовало упомянутое выше исследо-
вание (DeStefano), не обнаружившее связи между КПК и аутиз-
мом. Уильям Томпсон, один из авторов, сознался впоследствии, 
что он и его коллеги обнаружили, что у афроамериканцев, по-
лучивших КПК до 36-месячного возраста, был повышен риск 
аутизма, но уничтожили доказательства и не опубликовали эти 
данные [74]. Бриан Хукер, которому Томпсон в этом признался, 
проанализировал полные данные и обнаружил, что среди афро-
американцев КПК, сделанная до 2 лет, была ассоциирована с по-
вышенным на 340 % риском аутизма по сравнению с привитыми 
после 2-летнего возраста. Эта статья прошла процесс реферирова-
ния и была опубликована, но отозвана «из-за незадекларирован-
ного конфликта интересов» через несколько часов после того, как 
CNN опубликовали эту историю [75].

Однако статья, автор которой сознался в манипуляции 

данными, отозвана почему-то не была и до сих пор ис-

пользуется в качестве аргумента того, что вакцины не вы-

зывают аутизм.
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Выводы

Несмотря на то что СМИ и органы здравоохранения утвержда-
ют, что вакцины не связаны с аутизмом, это утверждение не под-
держивается научными данными. Единственное исследование, 
в  котором привитые сравнивались с  полностью непривитыми, 
обнаружило четырехкратный риск аутизма у привитых.

Проведенные эпидемиологические исследования сосредото-
чивались лишь на одной вакцине (КПК) и на одном компоненте 
вакцин (тиомерсал). Во всех этих исследованиях были допущены 
грубые методологические ошибки, тем не менее часть из них все 
равно обнаружила повышенный риск аутизма у привитых. Более 
того, эпидемиологические исследования, которые не берут в рас-
чет генетическую восприимчивость к заболеванию (как в слу-
чае с акродинией), могут не выявить связь, даже если она есть.

Существует намного больше доказательств того, что вакци-
нация может привести к аутизму (посредством иммунной акти-
вации), чем доказательств обратного.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Единственное, что нужно для триумфа зла, это чтобы хо-

рошие люди ничего не делали.

Эдмунд Берк

В 1938 году Чарльз Кирилл Окелл, ведущий эксперт в области 
инфекционных заболеваний, написал в своей статье в журнале 
Lancet:

«Когда Дженнер и Пастер разработали идею искусственной 
вакцинации, они сделали нечто большее, чем научное открытие; 
они основали веру, и, как это часто случается с верой, к ней при-
мешались суеверие и шарлатанство. Ни один из этих великих но-
ваторов не подошел к этому вопросу как абсолютно непредвзятый 
и безличный наблюдатель. Они стремились быть не только учены-
ми, но и миссионерами.

Иммунизация масс была предпринята с  почти религиозным 
пылом. Энтузиаст редко задумывался, чем это закончится и бу-
дут ли выполнены чрезмерные обещания, данные общественности 
в форме „пропаганды“. Без пропаганды, конечно, не может быть 
массовой вакцинации, но опасно смешивать пропаганду с научными 
фактами. Если бы мы открыто сказали всю правду, обществен-
ность вряд ли согласилась на вакцинацию.

В целом иммунизация против дифтерии оказалась довольно без-
опасной, но предположим, что мы включили бы в нашу пропаганду 
откровенный отчет о различных несчастных случаях, которые 
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сопровождали эту процедуру. Ни  один метод, включающий па-
рентеральную инъекцию, не  лишен значительного риска. Делая 
здоровому человеку какую-нибудь инъекцию, мы всегда катаемся 
по тонкому льду. Больные люди по большей части вполне готовы 
рискнуть, попробовав лекарство, но здоровые хотят прежде все-
го сохранить свой статус-кво. Если вы нокаутируете их, пыта-
ясь защитить от болезней, с которыми они, возможно, никогда 
не столкнутся, это плохо закончится. Несчастные случаи и ошиб-
ки неизбежно должны происходить, но когда они происходят, то, 
что могло бы стать весьма поучительным уроком, обычно пода-
вляется или искажается до неузнаваемости. Тем, кому нужно было 
ознакомиться с трагедиями иммунизации последних лет, извест-
но, что для того чтобы узнать правду, что на самом деле пошло 
не так, обычно необходимы такие ресурсы, как секретная служба…

Принудительная вакцинация, которая когда-то одобрялась об-
ществом, теперь едва ли имеет серьезную поддержку. Нам стыдно 
полностью отказаться от этой идеи… Мы предпочитаем, чтобы 
принудительная вакцинация умерла естественной смертью, и мы 
рады, что широкая публика не настолько любопытна, чтобы тре-
бовать расследования» [1].

За 80 лет, прошедших после написания этих строк, почти 
ничего не изменилось. Вакцинация все так же поддерживается 
широкой пропагандой, и почти все случаи смерти или серьезных 
побочных эффектов вследствие прививок замалчиваются. Един-
ственное, что изменилось, — это отношение к принудительной 
вакцинации. Если 80 лет назад большинство развитых стран от-
казались от принудительной вакцинации, то сейчас мы наблюда-
ем обратный процесс. Из года в год все больше и больше стран 
принимают законы, обязывающие родителей прививать детей или 
ограничивающие непривитых детей в посещении детских садов 
и школ, и эти законы пользуются широким одобрением общества.

Людям трудно не поверить в большую ложь, поскольку сами 
они в массе своей на такой обман не способны и просто не могут 
себе представить, что хоть кто-то может лгать настолько нагло 
и беззастенчиво. Еще труднее представить себе, что на такую 
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ложь способен не кто-то один, а огромная группа людей. По-
этому, чем грандиозней обман, тем труднее поверить, что в нем 
нет ни капли истины, и логические аргументы уступают интуи-
тивному «такого просто не может быть».

Сегодня, когда календарь вакцинации становится все более на-
сыщенным, многие родители начинают сомневаться, что все эти 
прививки нужны их детям. Они думают, что есть прививки поваж-
нее, а есть, возможно, такие, от которых лучше отказаться. В свое 
время я думал точно так же, но, не найдя простого ответа на этот 
вопрос, я сам начал изучать научные исследования. Проанали-
зировав статистику и научную информацию о каждой прививке 
в календаре, я не нашел вакцину, потенциальная польза которой 
превышала бы ее риск. Тем не менее я очень долго не мог поверить 
в то, что вакцинация является «большой ложью». Меня не поки-
дало ощущение, что такого просто не может быть и что наверняка 
есть какие-то исследования, о которых я еще не знаю. Лишь когда 
я изучил около тысячи исследований, вакцинация окончательно 
стала для меня «большой ложью».

Если пропаганда смогла убедить родителей, что вкалывать 

токсичные субстанции своим здоровым младенцам — это 

хорошо и от этого они станут только здоровее, то из этого 

следует, что людей можно убедить во всем, чем угодно, 

без исключения. Осознав это, каждый здравомыслящий 

человек должен спросить себя, есть ли что-то еще, что он 

воспринимает как непреложный факт, не вникнув в тему 

достаточно глубоко.

Могут ли, например, другие области медицины быть такой же 
ложью? Марша Энджелл, которая в течение 20 лет работала редак-
тором и главным редактором самого престижного медицинского 
журнала The New England Journal of Medicine, писала в 2009 году: 
«Невозможно больше верить в  бо льшую часть опубликованных 
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клинических исследований или полагаться на суждения проверен-
ных врачей или авторитетные медицинские рекомендации. Мне 
не доставляет удовольствия этот вывод, к которому я медлен-
но и неохотно пришла за 20 лет работы в качестве редактора 
журнала. Фармацевтическая промышленность получила огромный 
контроль над тем, как врачи оценивают и используют ее препа-
раты. Ее обширные связи с врачами, особенно со старшим препо-
давательским составом в престижных медицинских школах, вли-
яют на результаты исследований, медицинские практики и даже 
на определение того, что является заболеванием» [2].

Похожие вещи пишет Ричард Хортон, главный редактор второ-
го самого престижного медицинского журнала The Lancet, в ста-
тье 2015 года: «Большая часть научной литературы, возможно 
половина, может просто не соответствовать действительности. 
Будучи заваленной исследованиями с малыми объемами выборки, 
ничтожными эффектами, недостоверными методами анализа 
и вопиющими конфликтами интересов, вместе с одержимостью 
следовать модным тенденциям сомнительной важности, наука 
повернула в сторону тьмы» [3].

Главные редакторы самых влиятельных медицинских жур-
налов  — это, можно сказать, самые главные люди в  области 
медицины в  мире. Это те, которые практически решают, что 
будет или не будет частью медицинской науки. И они открыто 
говорят, что не верят ни клиническим исследованиям, которые 
они публикуют, ни в саму науку, которая является результатом 
этих клинических исследований, и считают медицину полностью 
коррумпированной. Однако эти статьи прошли практически не-
замеченными и были быстро забыты. СМИ и органы здраво-
охранения не будут вам о них напоминать.

В этой книге представлено множество исследований. Однако 
то, что является главным в теме вакцинации, это не исследования, 
которые существуют, а исследования, которых не существует. 
В календаре нет прививок, исследования безопасности которых 
сравнивали бы привитых детей с детьми, получившими инертное 
плацебо. (Это не означает, что таких исследований не существует 
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вообще. Некоторые клинические исследования используют в ка-
честве плацебо физраствор, но не исследования прививок из ка-
лендаря.) Также не существует исследований, которые сравнива-
ли бы здоровье привитых и полностью непривитых детей. Оба эти 
вида исследований можно легко провести, но фармацевтические 
компании и органы здравоохранения всячески этому сопротив-
ляются.

Сегодня, к сожалению, здоровье общества не является приори-
тетной целью органов здравоохранения, и здоровье ваших детей 
является только вашей ответственностью. Идти напрекор реко-
мендациям органов здравоохранения — это смелый шаг, который 
не всегда легко сделать. Но только когда значительная часть ро-
дителей будет отстаивать право своих детей на здоровье, что-то, 
возможно, начнет меняться.
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