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Извлечение: Алуминият е експериментално демонстриран невротоксин и най-често 
използван адювант във ваксините. Въпреки повече от 90-те години на широко използвана 
употреба на подсилващите средства от алуминий, знанията в медицинските среди относно 
механизма на действие на тези средства все още е забележително малко. Има будещ 
притеснения недостиг на данни относно токсикологията и фармакокинетиката на тези 
съставки. Въпреки това мнението, че алуминият във ваксините е безопасен изглежда доста 
широко прието. Експериментално изследване, обаче, ясно показва, че алуминиевите 
средства за подсилване имат потенциал да причинят сериозни имунологични смущения 
сред хората. По-конкретно алуминият под формата на средства за подсилване пренася риск 
за автоимунност, дългосрочно мозъчно възпаление и свързани неврологични усложнения и 
може да има задълбочени и широко разпространени неблагоприятни за здравето 
последствия. По наше мнение възможността ваксината да донесе ползи може да е 
прекомерно надценена, а рискът от потенциалните неблагоприятни ефекти да се силно 
подценен и това не е сериозно изследвано в медицинската и научната общност. Ние се 
надяваме, че настоящият документ ще предостави рамка за така много нужната и дълго 
забавяна оценка на този силно притеснителен медицински въпрос. 
 
Ключови думи: алуминиеви адюванти, безопасност на адювантите, автоимунитет, 
аутизъм, синдром на войната от Персийския залив, множествена склероза, макрофагичен 
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ВЪВЕДЕНИЕ 
 
 Алуминият е най-често срещаният адювант и доскоро бе единственото средство, 
лицензирано за употреба в САЩ [1-4]. В отсъствието му антигенните компоненти на 
повечето ваксини (с изключение на живо разредените ваксини) не успяват да стартират 
адекватна имунна реакция [1, 5, 6]. Парадоксално е, че въпреки повече от 90 години на 
широко разпространение на алуминиевите адюванти[3] техният точен механизъм на 
действие остава слабо разбран [1, 2]. Освен това растящ брой изследвания са свързали 
употребата на алуминиевите адюванти със сериозни автоимунни резултати при хората [5-
8]. Тази загриженост относно безопасността на алуминиевите адюванти наистина се 
подкрепя от заключенията от семинара Алуминият при ваксините, проведен в Пуерто Рико 



 

през 2000 година [2]. Документираният консенсус сред участниците в семинара бе посочен 
под рубриката на „широко разпространената несигурност”, термин, който се използва за 
обозначаване на това, което е останало неизвестно по отношение на потенциалната 
токсичност на алуминия от адювантите. Специфичните области на загриженост бяха: „1) 
токсикология и фармакокинетика, по-конкретно обработката на алуминия от бебета и 
деца, 2) механизми, чрез които алуминиевите адюванти взаимодействат с имунната 
система и 3) необходимостта от адюванти в ударни дози.” В заключителните параграфи на 
резюмето докладът посочва, че „използването на соли на алуминия като адювант във 
ваксини е доказано като безопасно и ефективно” [2]. В светлината на елементите на 
„широко разпространената несигурност” това заявление е под въпрос. С оглед на това, че 
множество подсилени с алуминий ваксини често пъти се дават на много малки деца (т.е. 
между 2 и 6 месеца), в един ден при индивидуални сесии с ваксиниране [9, 10], 
съображенията за потенциалните влияния на общото натоварване от извлечени от 
алуминий подсилващи вещества може да са важни [11, 12]. Тези въпроси трябва да бъдат 
разгледани сериозно, тъй като доколкото ни е известно, няма адекватни изследвания, 
които да са проведени относно оценката на безопасността при едновременното приемане 
на различни ваксини от малки деца. Друг предмет на загриженост е липсата на 
токсикологична оценка за съвместното даване на алуминий и други известни токсични 
съставки, които са рутинни конституенти на наличните в търговската мрежа ваксини, 
напр. формалдехид, формалин, живак, феноксиетанол, фенол, натриев борат, полисорбат 
80, глутаралдехид [13, 14]. Въпреки всичко това алуминиевите съставки като цяло се 
считат за безопасни [2, 13] и някои изследователи дори препоръчват да не се отделят 
повече усилия за изследване по тази тема, въпреки „липсата на данни с добро качество” 
[15]. 
 В настоящия документ ние се стремим да предоставим преглед на това, което 
понастоящем е известно за алуминиевите съставки, техните режими на действие и 
механизми на потенциална токсичност. Ние първо представяме добре установените 
доказателства, които свързват алуминия с редица неврологични разстройства. След това 
развиваме неразрешения спор относно безопасността на алуминиевите добавки. 
 
 
АЛУМИНИЕВА ТОКСИЧНОСТ ПРИ ЖИВОТНИ И ХОРА 
 
 Алуминият е добре демонстриран токсин в биологичните системи [16], чийто по-
специфични влияния върху нервната система са широко документирани (таблица 1). Още 
през 1911 г. д-р Уилиям Гийс е резюмирал данните от 7 години експериментални 
тествания при хора и животни относно ефектите от орално приемане на алуминиеви соли, 
тогава използвани основно в бакпулвер, консерванти за храна и производство на бои [17]. 
Изходът от тези изследвания е довел Гийс до заключението, че: „използването в храната на 
алуминий или друга алуминиева съставка е опасна практика.” Гийс и неговите 
загрижености са потвърдени от експериментални изследвания, показващи, че оралната 
експозиция на алуминий, която е при нива „типични” при средната „западна диета” за 
удължен период от време поражда учудващо подобни изходи при гризачите с тези, 
породени от интрацеребралното инжектиране на алуминиеви соли (таблица 1) с 
изключение на припадъците и смъртните случаи [18, 19]. Животните, интоксицирани с 
диетен алуминий, рутинно показват влошено представяне при задачи за заучаване и памет, 
влошена концентрация и промени в поведението, включващи объркване и репетитивни 



 

прояви [18, 19]. В съответствие с тези наблюдения съгласно най-скорошните и развити 
токсикологични доклади за алуминия, подготвени от агенцията за токсични субстанции и 
регистри на заболяванията (ATSDR): „Има доста разширена база данни относно оралната 
токсичност на алуминия при животните. Тези изследвания ясно идентифицират нервната 
система като най-уязвима цел на алуминиевата токсичност” [16]. 
 При хората алуминиевата токсичност е солидно свързана с асоциирания с диализа 
енцефалопатен синдром, също така известен като диализна деменция (таблица 1). Този 
синдрром се появява при пациенти с бъбречни заболявания поради хронично третиране с 
диализа и се причинява от натрупването на интравенозно прилаган алуминий от 
диализната течност (която се извлича от третирана с алуминий канализационна вода [20]). 
Диализната деменция се свързва с необичайно високи нива плазма и алуминий в мозъка и 
като цяло е фатална в рамките на 3 до 7 месеца след внезапно открито проявяване на 
клинични симптоми при пациентите, които са били на диализно лечение за 3 до 7 години  
 
Таблица 1.   Неврологична токсичност на алуминиеви съставки в различни видове 
 
Източник на 
алуминий / 
съставка 

Доза и 
времетраене 

Маршрут Видове Неврологични 
неблагоприятни 
ефекти 

Стандартен 
разтвор за 
хранене на 
бебета 

- 20 µg/kg/ден , > 
10 дни 

Интравенозно 
(парентерално) 

Човек, 
недоносени 
бебета 

Намалено развитие 
при коригирана 
възраст от 18 месеца, 
както е докладвано от 
значително по-ниския 
индекс на Бейли за 
ментално развитие 
(BMDI) (средна 
загуба на една точка 
от BMDI/на ден пълно 
интравенозно 
хранене, след 
съобразяване с 
потенциалните 
смущаващи фактори) 
в сравнение с бебета, 
хранени с разтвори 
без алуминий [32]. 

Съдържащи 
алуминий 
антациди 

Хронично Орално Човешки 
бебета 

Краниосиностоза 
(предсрочно 
образуване на кост на 
черепа и премахване 
на шевовете) [33] 

Съдържаща 
алуминий 
диализна 
течност 

1 ppm, хронично 
(2-5 години) 

Интравенозно Човек, 
пациенти с 
проблеми с 
бъбреците 

Говорни смущения 
(заекване, дизартрия, 
диспраксия, моторна 
афазия), проблеми с 



 

(извлечена от 
третирана 
чешмяна 
вода с 
алуминиев 
сулфат) 

(15-61 
годишни 
при старта 
на 
третиранет
о с 
диализа). 

движението 
(конвулсии, 
миоклонични 
вибрирания, 
схващания, моторна 
апраксия) когнитивни 
нарушения и 
бихевиористични 
промени (прогресивна 
деменция, параноя, 
конфузия, психоза), 
смърт [21]  

Алуминиев 
сулфат 
(наличен 
като 
флокулант 
във водата, 
инцидентно 
освобождава
н в големи 
количества) 

500-3000 х 
приемливия 
лимит по 
законодателствот
о на Европейския 
съюз (0.200 
mg/л), хронично 
(15 години) 

Орално Възрастен 
човек 
(жена, 44 
годишна) 

Спорадична ранна β 
амилоидна 
ангиопатия 
(Алцхаймерова 
болест), трудност при 
намирането на думи, 
прогресивна 
деменция, визуални 
халюцинации, болка в 
главата, страх, 
церебрална исхемия, 
смърт [34] 

Различни 
диети 

Хронично  Орално Възрастни 
хора 

Нарушена визуално-
моторна координация, 
лоша памет в 
дългосрочен план и 
увеличена 
чувствителност към 
трептене (свързано с 
високи нива на 
алуминиев серум [35])

Пари от 
алуминиев 
оксид, 
работна 
експозиция 

0.13-1.95 мг/м3, 
хронично 

Инхалация Хора, 
възрастни 
(средна 
възраст 39 
години) 

Болка в главата, 
емоционална 
раздразнимост, 
затруднена 
концентрация, 
безсъние, лабилно 
настроение [36] 

Различни: 
алуминиев 
хлорид, 
алуминиев 
фосфат, 
алуминиев 

Единична 
сублетална доза 

Интрацеребралн
а инжекция 

Котки, 
зайци 

Увреждане на 
паметта, повредени 
реакции при учене, 
отклонение в 
психомоторния 
контрол, епилептични 



 

прах припадъци и смърт, 
неврофибриларна 
дегенерация (подобни 
състояния като при 
болестта на 
Алцхаймер [37-42]) 

Алуминиев 
хидроксид 

2 инжекции, през 
2 седмици 

Подкожна 
инжекция (зад 
тила) 

Мишка, 3-
месеца 

Моторна невронна 
дегенерация и 
апоптоза, дефицити 
на моторните 
функции, намаляване 
на силата, когнитивни 
дефицити и намалено 
представяне при 
задачи за учене, 
намаляване на 
пространствената 
памет, активиране на 
микролия [43,44] 

Съдържаща 
алуминий 
храна 

0.5-1.7 
мг/кг/дневно 
(типично за 
човек), хронично 
(22-32 месеца) 

Орално Плъхове, 6-
месечни в 
старта на 
лечението 

Когнитивно 
отклонение и 
влошено представяне 
при задачи за учене, 
влошена 
концентрация, 
бихевиористични 
промени включително 
объркване и повторно 
поведение [45] 

Алуминиев 
лактат 

500-1000 ppm, 
хронично (по 
време на хранене 
и кърмене) 

Орално Мишки 
майки 

Парализа на 
крайниците, 
припадъци и смърт 
(майки), по-слабо 
невробихевиористичн
о развитие и 
променено 
представяне при 
невробихевиористич-
ния тест при децата 
(сила на захващане с 
лапите [46]) 

 
 
[21, 22] (освен ако не се третира с хелатинов агент като напр. десфериоксамин (DFO) или 
обратна осмоза за отстраняване на алуминиевите соли от водата, използвана за диализната 
течност [20-23]). Симптомите се появяват внезапно и се влошават по време на или 



 

непосредствено след диализната сесия [21, 22, 24-26]. Първият симптом, който се появява, 
е говорна анормалност, след това тремори, нарушен психомоторен контрол, загуби на 
паметта, влошена концентрация, бихевиористични промени, епилептични припадъци, кома 
и смърт [20-22, 24-26]. Въпреки че честото поглъщане на съдържащи алуминий лекарства 
също се е считало за допринасящ фактор при диализната деменция [26], трябва да се 
отбележи, че не е имало случаи на този синдром преди въвеждане на алуминиеви соли във 
водни запаси [21, 27]. Освен това симптоматичните пациенти светкавично се подобряват, 
когато са направени усилия за отстраняване на алуминия от диализната течност, въпреки 
факта, че все още поглъщат големи количества от съдържащи алуминий гелове за 
свързване на фосфати [21]. В допълнение към диализната деменция с експозицията на 
алуминий може да се свърже и гостоприемник на невродегенеративни усложнения и 
заболявания като болест на Алцхаймер [11, 28], болест на Паркинсон [29], амиотрофична 
латерална склероза (ALS) [29], множествена склероза [30], синдром на войната на 
Персийския залив (GWS) [5, 6], аутизъм [31] и епилепсия [12]. Докато тези болести е 
вероятно да са с мултифакторни етиологии, алуминият определено има потенциал да 
служи като токсичен кофактор. 
 
 
АЛУМИНИЕВА ЕКСПОЗИЦИЯ ОТ ВАКСИНИ: НАТОВАРВАНИЯ НА ТЯЛОТО И 
РИСКОВЕ 
 
 През последните 30 години броят на официално планираните ваксини, считани за 
нужни за децата в САЩ, нарасна рязко от 10 през 80-те години на 20 век до 32 през края на 
първото десетилетие от новия век, 18 от които съдържат алуминиеви адюванти[11]. 
Въпросът с безопасността на ваксините следователно става още по-належащ с оглед на 
факта, че доколкото ни е известно няма адекватни клинични изследвания, които да са 
проведени с цел установяване на безопасността на съвместното даване на два 
експериментално установени невротоксина, алуминий и живак, последният под формата 
на етил живак (тимерозал) на бебета и деца. Тъй като тези молекули негативно влияят на 
много биохимични процеси и ензими, свързани с етиологията на аутизма, потенциалът за 
взаимно токсично действие е вероятен [31, 47]. Допълнително за целите на оценката на 
безопасността и ефикасността, клиничните изпитвания на ваксини често използват 
съдържащо алуминий безвредно вещество, което съдържа същото количество или по-
голямо количество алуминий от тестовата ваксина [48-51]. Без изключение тези опити 
докладват сравнима стойност на неблагоприятни реакции между безвредното вещество и 
групата ваксини (например 63.7 % срещу 65.3 % от системични събития и 1.7 % срещу 1.8 
% сериозни неблагоприятни събития [51]). Съгласно Администрацията за храна и 
лекарства на САЩ (FDA) безвредно вещество е „неактивно хапче, течност или прах, което 
няма стойност за лечение” [52]. Добре установените невротоксични свойства на алуминия 
(таблица 1) следователно предполагат, че алуминият не може да е валидно безвредно 
вещество. 
 През 1965 г. Klatzo et al. [38] демонстрира, че алуминиевият фосфат, основната съставка 
на подсилващото вещество на Холт, поражда дегенеративни и неврофибриларни 
хистологични промени в невроните (основна характеристика при болестта на Алцхаймер), 
когато се инжектира интрацеребрално при зайци. Животните, инжектирани с алуминий, 
също така са страдали от конвулсии [38]. Докато директното прилагане на алуминиеви 
адюванти към централната нервна система (CNS) е без съмнения невротоксично [37, 38, 



 

40, 42], малко се знае за алуминиевия транспорт в и от CNS, неговата токсикокинетика и 
влиянието върху различните невронални субпопулации след подкожно или вътремускулно 
инжектиране. Причината за това е, че при текущите регулаторни политики оценката на 
фармакокинетичните свойства не е необходима за ваксините [53]. Този въпрос е от 
специално значение в контекста на световните масови имунизационни практики, 
включващи деца, чиито нервни системи са подложени на бързо развитие. Освен това 
предсрочното развиване на кръвна мозъчна бариера (ВВВ) е по-проницаемо за токсични 
субстанции от това на възрастен [16, 54]. В допълнение има критични периоди в 
неврологичното развитие, които се появяват през първите няколко години от постнаталния 
живот по време на които експозицията на невротоксични инсулти може да породи CNS 
увреждане [16, 47, 55]. В този смисъл е важно да се отбележи, че всяко потенциално CNS 
увреждане, причинено от алуминий при деца, може да остане незабележимо до по-късен 
етап на развитието [16]. 
 Bishop et al. [32] са показали, че парентералното излагане на до 20 µg/кг bw алуминий за 
>10 дни може да доведе до дългосрочни неблагоприятни резултати при неврологичното 
развитие на недоносени бебета. През 2004 г. Администрацията за храна и лекарства на 
САЩ (FDA) установи лимит за алуминия от парентерални източници за отделни лица с 
нарушена функция на бъбрека и за недоносени бебета при не повече от 4 до 5 µg/кг 
bw/дневно, посочвайки, че нива над тези се свързват с CNS и костната токсичност [56]. В 
допълнение според FDA зареждането на тъкани може да се появи дори при по-ниски нива 
на прилагане [56]. Какво може да е горното ограничение за „безопасно” излагане на 
алуминий за здрави бебета не е известно. 
 Въпреки тези горепосочени данни, новородените, бебетата и децата до 6 месеца в САЩ 
и в други развити държави получават 14.7 до 49 пъти повече от безопасните лимити на 
FDA за алуминий от парентерални източници от ваксини чрез задължителните 
имунизационни програми (таблица 2). Специално 2-месечните деца във Великобритания, 
САЩ, Канада и Австралия рутинно получават 220 до 245 µg/кг bw от алуминий на сесия 
от ваксини (таблица 2), което е еквивалентно на 34 стандартни за възрастен инжекции 
ваксина за хепатит В (таблица 3). По подобен начин новородените при раждане получават 
73.5 µg алуминий/кг bw/дневно от единична ваксина за хепатит В, която е с еквивалентна 
доза на 10 стандартни инжекции за възрастни с ваксина за хепатит В в един ден (таблица 
3). Дали тези дози алуминий са безопасни дори за възрастни, не се знае. Обаче 
неблагоприятните ефекти, свързвани с множество ваксини за кратък период от време при 
военните от САЩ и другите съюзнически държави, които са развили GWS като следствие 
от само шест инокулации с ваксина за антракс [5, 6], могат да предположат, че възрастните 
при някои обстоятелства също са податливи на CNS ефекти от алуминия в подсилващите 
вещества. 
 
Таблица 2. Оценявано общо натоварване на тялото с алуминий (µg/кг bw/дневно) на 
ваксина в различните развити държави. Графиките за ваксина са получени от 
следните източници: Великобритания (Отдел по здравеопазване на Великобритания 
[10]), САЩ (Центрове за контрол и превенция на заболяванията [9]), Канада 
(Обществена здравна агенция на Канада [57]) и Австралия (Австралийски 
правителствен отдел за здравеопазване [58]). Съдържанието на алуминий във 
ваксините е според Offit и Jew [3] 
 
 Раждане 1 2 3 4 5 6 



 

месец месеца месеца месеца месеца месеца
Великобритания 73.5 62.5 245 184 193 0 0 
САЩ 73.5 0 245 0 171.1 0 161.2 
Канада 73.5 0 220 0 193 0 111.8 
Австралия 73.5 0 220 0 193 0 144.7 
 
FDA лимит за безопасност за алуминий от парентерални източници: 5 µg/кг bw/дневно. 
 
 
Таблица 3. Сравнение на натоварването на тялото с алуминий от ваксини при деца и 
възрастни. Отбележете, че най-близко възрастен може да стигне до натоварването на 
тялото с алуминий от ваксини, които се сравняват с тези на детето, при специални 
обстоятелства, като например при използвани в операциите от войната в Персийския 
залив военни. Всяка ваксина за антракс, давана на ветераните от войната в 
Персийския залив, съдържа 1200 µg алуминий/mL (600 µg алуминий/доза) [59]. 
Понастоящем лицензираните ваксини за хепатит В Engerix-B и Recombivax съдържат 
250 (педиатрична доза) и 500 µg алуминий/доза (възрастна доза) [3]. Специфичните за 
възрастта тегла са извлечени от Haddad и Krishnan [60]. 
 
 Бебе, 

получаващо 
1 HepB 
инжекция 
(250 
µg/доза) при 
раждането 

Бебе на 2 
месеца, 
получаващо 
пълния 
списък 
инжекции 
по план в 
САЩ 

Възрастен, 
получаващ 
6 антракс 
инжекции 
за 18 
месеца 

Възрастен, 
получаващ 
73.5 µg/кг 
bw/посещение 
от HepB при 
500 µg/доза 

Възрастен, 
получаващ 
245 µg/кг 
bw/посещение 
от HepB при 
500 µg/доза 

Общо 
алуминий 
(µg) 

250 1225 3600 5145 17,150 

Bw (кг) 3.4 5 70 70 70 
Общо 
алуминий 
µg/кг 
bw/дневно 

73.5 245 51.4 73.5 245 

Брой 
подсилен с 
алуминий 
HepB при 
500 µg/доза 

NA NA NA 10 34 

 
вещества. Видимо е, че тези инокулации не са давани в един ден, а са били давани за 
няколко седмици и до 18 месеца (таблица 3). 
 В наскорошен преглед Offit и Jew [3] в труд относно потенциалната токсичност на 
алуминиевите адюванти, посочват като доказателство изследване с неконтролирано 
хранене от Golub et al. [61], което използва алуминиев лактат като форма на лечение. 



 

Преглеждащите са посочили, че: „Няма неблагоприятни реакции, които да са 
наблюдавани, когато мишките са били хранени с количества алуминий до 62 мг/кг/дневно” 
[3], когато фактически 20% от мишките са показали значително по-ниска моторна дейност 
[61]. Освен това Golub et al. [61] подчертава, че: „Ясното влияние на хранителния А1 върху 
моторната дейност предполага, че е от значение да се продължи с тестването на хранени с 
А1 животни в зони със сензорно-моторни компетенции и когнитивни и социални 
функции”. Също така често пъти непризнаван от изследователите [3, 13] е фактът, че 
различни алуминиеви съставки могат да варират в токсичния си потенциал или че степента 
на токсичност на конкретна съставка зависи от специфичния маршрут на приемане, 
времетраенето на експозиция и изследваните видове. Например при хранене с алуминиев 
хидроксид при 66.5, 133 и 266 мг Al/кг/дневно на мишки не се появяват данни за 
предизвикване на увреждане при нервното развитие [62, 63], парентералното приемане на 
алуминиев хлорид при 40 мг/кг/дневно причинява смърт на майките при плъховете, както 
и ембрионална леталност, забавен растеж и фетални аномалии [64]. Последните ефекти са 
показани и при по-ниски дози (20 мг/кг/дневно [64]). Авторите на предходното изследване, 
при което са използвани по-високи дози алуминиев хидроксид, са заключили, че тази 
форма на алуминий е много слабо абсорбирана и следователно не достига плода при нива, 
които могат да представляват опасност за развитието [63]. Сериозно изследване на 
основната литература допълнително показва, че има добре установени данни за 
пренатална, перинатална и постнатална алуминиева невротоксичност [65-71], дори и при 
много ниски дози алуминий. Например Gonda et al. [72] са показали, че родителското 
излагане по време на гестационните дни от 7 до 15 на до 2.5, 5 и 10 мг/кг/дневно от 
алуминиев лактат води до намалено представяне и продължителна латентност при 
реакциите у малките плъхове. Данните за потенциална алуминиева токсичност през 
ранната фаза на живота следователно са по-сериозно установени от предполаганото от 
някои изследователи [3, 13, 15]. 
 И накрая, трябва да е доста ясно, че парентерално приеманият алуминий дава много 
повече сходни черти с излагането на ваксини от приеманият чрез храната алуминий. В 
този контекст е важно да се посочи, че за разлика от хранителния алуминий, от койот само 
около 0,25% се абсорбират в системната циркулация [73], алуминият от ваксините може да 
се абсорбира при почти 100% ефикасност [74]. Също така е важно да се отбележи, че 
йонния алуминий няма да има същите токсикокинетични свойства, както алуминият, 
свързан към антиген. Докато йонния алуминий може да се изкара през бъбреците, 
размерите на повечето състави от антигенен алуминий (24-83 kDa [59, 75, 76]) са по-
големи от молекулното тегло на гломерула (около 18 kDa [12]), което е вероятно да 
изключи възможността за ефикасно изкарване на тези съставки. Всъщност ефективното 
изкарване би премахнало основната причина, поради която подсилващите съставки се 
използват. Поради всички тези причини извлеченият от ваксина алуминий има много по-
голям потенциал за причиняване на неврологично увреждане от този, получен чрез храна, 
дори и при ефективна ренална функция. В допълнение алуминият, използван в 
подсилващите въздействието вещества, може да получи достъп до CNS както е показано 
от Redhead et al. [77], който показва, че интраперитонеалната инжекция на ваксини с 
адсорбиран алуминий при мишките причинява транзиентно повишаване на нивата на 
алуминий в мозъчните тъкани, което достига своя пик около втория и третия ден след 
инжектирането. 
 



 

АЛУМИНИЕВА ТОКСИКОКИНЕТИКА: РАЗВИВАЩИЯТ СЕ МОЗЪК КАТО 
ОТТОЧНА ЯМА ЗА АЛУМИНИЯ В АДЮВАНТИТЕ? 

 
 Експериментите от Levy et al. [78], при които антитела са били противопоставени на 
имуноген, подготвен от алуминий и говежди серум албумин (BSA), дават основания да се 
смята, че алуминият самостоятелно може да действа като антиген. Тези резултати 
повдигат въпроси относно възможността ваксинирането с алуминиеви адюванти да води 
до увеличаване на податливостта на отделното лице на последващо излагане на алуминий. 
С оглед на широката наличност на биосъставките на алуминий (храна, вода, козметика, 
фармацевтични средства [16]), тези въпроси налагат по-нататъшно изследване. 
Съществуващите данни, които са налични относно фармакокинетиката на алуминиевите 
адюванти, предполагат, че тези съставки могат да достигнат до системна циркулация и да 
прекосят кръвната бариера на мозъка. Flarend et al. [79] оценява абсорбирането на 
алуминий при възрастни женски зайци след вътрешномускулна инжекция на двете форми 
на 26Al съставки, алуминиев хидроксид и алуминиев фосфат. Резултатите са показали, че и 
двете се абсорбират светкавично, появявайки се в кръвта до един час след инжектирането 
[79]. Нивата на кръв на алуминия остават повдигнати за 28 дни след инжектирането в 
двата случая и последващият тъканен анализ разкрива повишени нива на алуминий в 
бъбреците, далака, черния дроб, сърцето, лимфните възли и мозъка [79]. При изследването 
на Flarend et al. [79] нивото на алуминий в мозъка е било по-ниско в сравнение с другите 
органи, обаче изследването от Yumoto et al. [80] посочва, че тази форма на тъканна 
дистрибуция може да е зависима от възрастта. След еднократна подкожна инжекция на 
26Al през гестационен ден 15 тези изследователи са показали, че 0,2% от 26Аl инжектиран в 
бременен плъх е бил трансплацентно трансфериран към фетуса. Трябва да се отбележи, че 
количеството алуминий във феталния мозък е било 30% по-високо от това в черния дроб, 
докато в майките нивата на алуминий в мозъка са били само 1% от нивата, открити в 
черния дроб [80]. Възможността феталният мозък да действа като отточна яма за алуминия 
може да е притеснителна, тъй като при определени обстоятелства ваксинирането на 
бременни жени с редица подсилени с алуминий ваксини (тетанус, хепатит А и В, 
менингококови и пневмококови инфекции се препоръчва [3, 81]) при текущите насоки за 
имунизация на САЩ [82]. 
 
НЕБЛАГОПРИЯТНИ ЕФЕКТИ СВЪРЗАНИ С АЛУМИНИЕВИТЕ АДЮВАНТИ 

 
 Наскоро описан синдром, наименован макрофагичен миофасит (MMF) е специфично 
прикачен към алуминиевите адюванти в реципиентите на ваксини против хепатит А и В и 
тетанус токсоид (Td) [83]. За MMF пациентите е открито, че страдат от дифузна 
артрмиалгия, хронична умора, мускулна слабост и в някои случаи от множествена 
склероса [83]. Мускулните биопсии показват разширено инфилтриране от грунолоподбни 
периодични киселинно позитивни на реагент на Schiff макрофаги и лимфоцити и 
незабележимо увреждане на мускулните фибри [2, 7, 83-85]. Докато повечето MMF 
пациенти изглежда имат нормален брой бели кръвни телца, лабораторният анализ е 
показал данни за увеличено възпаление и наличие на серумни антитела. Първото е указано 
от значителното увеличение в нивата на антагониста на рецептора на възпалителни 
цитокини интерлевкин (IL)-1 и IL-6 [2]. Електронната микроскопия и микроаналитичния 
анализ са показали, че появата на MMF наранявания се дължи на дългосрочното 
въздействие на алуминиевите адюванти на мястото на инжекциите и конкомитантните 



 

текущи локални имунни реакции [8, 83]. Алуминият е доказан като въздействащ на 
мястото на инжекцията от няколко месеца до 8 години след ваксинирането [83, 85]. ММF 
нараняванията впоследствие са възпроизведени при плъхове с инжектирането на 
алуминиеви адюванти. [86]. 
 
 Алуминиевите адюванти са изключително потентни стимулатори на имунната система 
и тяхното специфично действие е изместване на имунната реакция към Th2 профил. В това 
отношение д-р Джерарди, който за пръв път е описал MMF, е отбелязал: „Приемливо е, че 
упоритото системно имунно активиране, което не престава, представлява 
патофизиологична основа за хроничния синдром на умора, свързван с макрофаговия 
миофасит, което е подобно на случващото се при пациенти с постинфекциозна хронична 
умора и възможен идиопатичен хроничен синдром на умора” [8]. Симптомите на MMF са 
подобни на тези на GWS, мултисистемно разстройство, което е свързано с множество 
ваксини, давани за кратък период от време (таблица 3 [6, 8]). Както и при аутизъм, 
пациентите с MMF и GWS също показват Th2 предоминантност и значителен рисков 
фактор при причиняването на този синдром може да е алуминиевото хидроксидно 
подсилващо въздействието средство от ваксината против антракс. Инжекциите на 
алуминиев хидроксид при нива, сравними с тези, давани на ветераните от войната в 
Персийския залив, са доказани като предизвикващи важно моторно невронно 
дегенериране, както и затруднения при моторната функция и намаляване на капацитета на 
пространствената памет при младите CD-1 мъжки мишки [43, 44]. 
 Oт още по-голямо притеснение е, че постоянното Тh 2 стимулиране поради повторно 
даване на подсилени с алуминий ваксини, може да има задълбочени дългосрочни 
неблагоприятни ефекти върху развитието на имунната система при децата. Новороденото 
бебе има неразвита имунна система, която има ограничена функция [87] и изисква серия от 
предизвикателства, които да я приведат в пълен капацитет. Преди въвеждането на 
задължителните ваксини тези предизвикателства са били в голямата си част под формата 
на релативно безобидни детски заболявания като заушка и морбили. Ваксините, целящи 
стимулиране на защитата от антитела чрез хуморална имунна система (Th2), разположена 
в костния мозък, заобикалят клетъчната имунна система (Th1) в мукозните повърхности 
(респираторен и стомашно-чревен тракт), оставяйки последните без предизвикателство по 
време на критичния период на развитието. Тъй като предшествениците на Th1 няма да се 
различават в Th1 клетките при отсъствието на Th1 цитокини [88] (поради хронична 
симулация на Th2 път), крайният резултат от удълженото преместване към Th2 може да е 
перманентно увреден клетъчен (Th1) имунитет. Сякаш по ирония Th1 имунитет е доста по-
ефикасен при изчистването на вирусни патогени от Th2 имунитета [6, 88, 89], което 
допълнително повдига въпроса за общата ефикасност на подсилените с алуминий ваксини 
при борбата с вирусни инфекции. Видимо е, че подобен механизъм, чрез който остър, 
субакутен или хроничен стрес селективно потиска клетъчния (Th1) имунитет, но подислва 
хуморалния (Th2) имунитет, се счита като отговорен за възникването и/или хода на много 
инфекциозни, автоимунни/възпалителни, алергични и неопластични заболявания [89]. 
Например изследване указва, че чрез причиняването на Th2 изместване стрес хормоните 
могат да увеличат податливостта към остри респираторни инфекции, причинени от грипни 
вируси и да подобрят прогреса на заболяването в позитивните с човешки синдром на 
придобита имунна недостатъчност (HIV)  индивиди [89]. Oсвен това острият акутен стрес, 
свързван с високите нива на адреналин, води до хистаминово освобождаване от Th2 тип 
имунни клетки (мастоцити), което може да стартира нова или да изостри съществуващи 



 

алергични реакции [89]. И накрая, високи нива на хистамин са наблюдавани в различни 
ракови тъкани, предполагайки, че зависимо от стрес хормоните усилване на Th2 реакциите 
може да увеличи податливостта към туморигенеза [89]. Взети заедно, тези наблюдения 
потенциално обясняват защо естествено придобитият имунитет срещу честите детски 
заболявания може да защити срещу определени агресивни типове тумори при хората [90], 
астма и други алергии [91, 92], както и невродегенеративни разстройства като болестта на 
Паркинсон [93]. 
 
Въпреки че повечето автоимунни заболявания са Th1-свързани, други като лупус 
синдромите (таблица 4), се смекчават от Th2 цитокини IL-10 [89] и IL-4 [95]. Счита се, че 
засилващите ваксината вещества могат да стартират автоимунност чрез страничен ефект 
като активират дормантни автореактивни Т-клетки в предразположените индивиди [96]. 
Трябва да се отбележи, че репертоарът на неблагоприятни реакции и синдроми, свързани с 
подсилените с алуминий ваксини (таблица 4), изгледа подхожда на спектъра на 
заболявания, произтичащи от имунната дисфункция [5, 6]. В допълнение фатални случаи 
са докладвани сред лица, които са били ваксинирани с ваксина срещу антракс. Те 
включват смърт от внезапен сърдечен пристъп, инфаркт на миокардата с полиартритис 
нодоза, апластична анемия, CNS лимфома и самоубийство [59]. Тъй като ваксината срещу 
антракс съдържа по-висока доза алуминий от повечето други подсилвани от алуминий 
ваксини (0.6 мг/доза срещу 0.5 мг/доза Engerix-B [59, 94]), комбинирани с друго потентно 
подсилващо вещество и Th2 стимулант – скуален [6], потенциалът за синергични 
неблагоприятни действия от тези две подсилващи вещества при хората не може да се 
отхвърли. 
 
Фатални резултати са докладвани и след приемането на педиатрични подсилени с 
алуминий хексавалентни ваксини, една от които (Hexavac) впоследствие е изтеглена от 
употреба, явно поради лошата й ефективност [97]. Zinka et al. [98] докладва шест случая на 
внезапна смърт на бебета, която се е появила в рамките на 48 часа след ваксиниране с 
хексавалентни ваксини. Постмортем анализът на шест деца на възраст от 4 до 17 месеца 
(пет от които са били ваксинирани с Hexavac и едно с Infanrix Hexa) разкриват анормални 
патологични заключения, основно касаещи нервната система [98]. Общите патологични 
анормални ситуации включват остра конгестия, дефектен ВВВ, инфилтриране на 
лептоменинкса от макрофагата и лимфоцитите, периваскуларно лимфоцитно 
инфилтриране, дифузно инфилтриране на моста, мезенцефалона и кортекса от Т-
лимфоцити, микролия в хипокампуса и моста и в един случай некроза в церебелума [98]. 
Увеличената серумна триптаза в клетките и броя еозинофилни гранулоцити също са 
сметнати за указващи за развитие на анафилактична реакция след ваксинацията [98]. Както 
е показано на таблица 4 анафилаксията изглежда е общ страничен ефект, свързван с 
ваксините, подсилвани с алуминий. Според Zinka et al. [98] е имало 13-кратно увеличение 
в детската смъртност след въвеждането на хексавалентните ваксини в имунизационната 
практика [97]. Въпреки че няма заключително доказателство за това, че тези смъртни 
случаи са директно предизвикани от ваксиниране, авторите са сметнали, че е било „важно 
да се информират ваксиниращите лекари и педиатри, както и родителите за такива 
възможни фатални усложнения след прилагането на хексавалентните ваксини” [98]. И 
накрая невропатологичните заключения от Zinka et al. [98] са в съответствие с 
невротоксичните свойства на алуминиевите засилващи влиянието вещества. Например 
както е показано от нашата група и от други, алуминият е ВВВ невротоксин [54, 99], който 



 

има склонност да активира мозъчна микролия и да увеличава производството на 
възпалителни цитокини, при което подбужда и/или изостря възпалението и 
екзитотоксичността в мозъка [31, 43, 44, 100-104]. 
 
Перманентното активиране на реакции при възпаление на мозъка отдавна е разпознато 
като фактор в етиологията на много невродегенеративни заболявания [105] включително 
болестта на Алцхаймер [106, 107], аутизъм [31, 108-110], множествена склероза [30] и 
диализна деменция [111]. Видимо е, че всички заболявания преди това са свързани с 
експозицията на алуминий [12, 21, 28, 30, 31, 107, 111]. Алуминият подпомага 
възпалителните реакции в мозъка чрез множество механизми като например активирането 
на микролия [31, 44, 100, 101, 107, 112] и възбуждането на възпалителна генна експресия 
[107]. 
 
Таблица 4. Engerix-B и BioThrax (ваксина от антракс) общи неблагоприятни ефекти 
[59, 94] 
 
Кръвни и лимфни системни разстройства Идиопатична тромбоцитопения 
Разстройства на имунната система Анафилаксия и/или общи хиперсензитивни 

реакции, възпалителен артрит/артралгия, 
треска и дерматологични реакции като напр. 
еритема, системна лупусна еритематозия 

Разстройства на нервната система Енцефалит, множествена склероза, синдром 
на Джулиян-Баре, напречен миелит, лицева 
парализа, конвулсии, синкопия 

Разстройства на очите Визуални смущения 
Разстройства на сърцето Кардиална аритмия 
Респираторни, гръдни и медиастинални 
разстройства 

Астма 

Кожни и подкожно-тъканни разстройства Ангиоедема, еритема 
Мускулноскелетни и съединително-
тъканни разстройства 

Артрит, миалгия, мускулна слабост 

 
По отношение на последното алуминият в наномоларни до ниско микромоларни 
концентрации увеличава специфичното невровъзпаление и проапоптоличните сигнални 
каскади, което е учудващо подобно на наблюдаваното състояние на мозъка при болестта 
на Алцхаймер [104], чрез стимулиране на експресията от набор от промотери, пораждани 
от стрес в култура от основни мозъчни клетки от човек [113-115]. Например от 8 
стимулирани гена, регулирани в култура от човешки неврони при 100 nm алуминий, 7 са 
показали форми на експресия, подобни на тези, наблюдавани в болестта на Алцхаймер, 
включително хипоксивен фактор (HIF)-1 и нуклеарен фактор (NF)-kB-реагентен амиолоид 
β-протеинов прекурсор (AβPP), IL-1β прекурсор, NF-kB подзвена, цитозолна фосфолипаза 
А2 (cPLA2), циклооксигеназа (СОХ)-2 и DAXX, регулаторен протеин, известен като 
пораждащ апоптоза и спиращ транскрипцията [114]. Както HIF-1, така и NF-kβ са 
регулирани при болестта на Алцхаймер, където те захранват про-възпалителен цикъл, 
който води до по-нататъшно изостряне на оксидиращ стрес и възпаление, стигащи до 
невронална смърт [105, 116]. Взети заедно тези резултати подчертават потенциала от 



 

физиологично релевантни нива на алуминий за стимулиране на генотоксичните 
механизми, характерни за процесите на невродегенеративни заболявания [115].  
 
 
ЗАКЛЮЧЕНИЯ 
 
 Алуминият в различни форми може да е токсичен за нервната система. 
Широкоразпространеното присъствие в човешката среда може да е основание за редица 
CNS разстройства. Продължителната употреба на алуминиеви засилващи въздействието 
вещества в различни ваксини за деца, както и за широката общественост може да е от 
значително притеснение. По-конкретно алуминият, представен в тази форма, носи риск за 
автоимунност, дългосрочно възпаление на мозъка и свързани неврологични усложнения и 
може следователно да има задълбочени и разширени неблагоприятни последствия за 
здравето. Широко приеманото мнение за безопасността на алуминиевите адюванти не 
изглежда да е добре установено в научната литература и тази липса може да доведе до 
погрешни заключения по отношение на важността на тези съставки в етиологиите на 
много общи неврологични заболявания. Освен това продължителната употреба на 
съдържащи алуминий безвредни вещества в клинични изследвания на ваксини може да 
доведе до подценяване на истинската степен на неблагоприятните резултати, свързани с 
ваксините с алуминиеви адюванти. По наше мнение изчерпателна оценка на общото 
влияние на алуминия върху човешкото здраве е задължителна. Такава оценка трябва да 
включва изследвания, предвидени да определят краткосрочните и дългосрочни влияния на 
давания в храните алуминий както и потенциалните влияния при различни възрастови 
групи от експозицията на алуминиевите адюванти самостоятелно и в комбинация с други 
потенциално токсични съставки на ваксините (напр. формалдехид, формалин, живак, 
феноксиетанол, фенол, натриев борат, полисорбат 80, глутаралдехид). В последния случай 
докато не се покаже изчерпателно безопасността на ваксината чрез контролирани 
независими дългосрочни изследвания, които разглеждат влиянието върху нервната 
система в детайли, много от тези, които вече са ваксинирани, както и тези които 
понастоящем приемат инжекции, могат да са подложени на риск от здравословни 
усложнения, които превишават потенциалните ползи, които профилактиката с ваксини 
може да даде. Въпросът с безопасността на ваксините, подсилвани с алуминий, е особено 
важен в светлината на законодателните разпоредби, които могат да направят 
задължителни режимите на ваксиниране за населението (напр. Закона за развитие на 
ваксини и лекарства за биологична защита и пандемия от 2005 г.). Дали рискът от защита 
от болест е по-силен от риска от токсичност от профилактичния агент е въпрос, който 
изисква по-сериозно разглеждане от досегашното. 
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