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Аннотация. В течение последнего десятилетия наноразмерные материалы активно внедряются в 

различные сферы производства и потребления. Производство наноразмерного оксида алюминия состав-

ляет около 20% объёма всех выпускаемых наноматериалов в мире, что делает его одним из самых рас-

пространённых продуктов на рынке наноматериалов. Соединения алюминия активно используются в 

косметической и в медицинской промышленности, в частности в системах доставки лекарств, вакцинах. 

Алюминий не имеет биологической функции в организме человека; более того, длительное воздействие 

алюминия и его соединений может быть связано с кроветворными, скелетными, респираторными, имму-

нологическими, неврологическими и функциональными неблагоприятными эффектами. Цель исследова-

ния – изучить современные данные о воздействии алюминия и его соединений на организм человека. 

Материалы и методы исследования. Проведён анализ доступной медицинской литературы в поиско-

вых базах e-library, PubMed и др. Исследователями подтверждён нейротоксический эффект алюминия. 

Эффекты от системного поступления алюминия и его соединений выражены и связаны с нейродегенера-

тивными заболеваниями. В результате проведённых исследований обнаружено, что отечественными и 

зарубежными экспертами отмечается экспоненциальный рост неврологических заболеваний у детей. 

Только на первом году жизни ребёнок через национальный календарь прививок парентерально получает 

более 4 мг алюминия. Заключение. Алюминий и его соединения оказывают токсическое действие на ор-

ганы и ткани в организме человека. При хроническом поступлении имеет место кумулятивный эффект, 

который приводит к выраженной клинической картине нейродегенеративных заболеваний. В настоящее 

время имеется острая необходимость проведения широкомасштабных исследований для подтверждения 

или исключения взаимосвязи влияния алюминия и его соединений на когнитивные и нейродегенератив-

ные болезни у детей и взрослых. 

Ключевые слова: алюминий, соединения алюминия, токсическое действие, вакцины, нейроток-

сикант. 
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Abstract. Over the past decade, nanoscale materials have been actively introduced into various spheres of 

production and consumption. The production of nanoscale aluminum oxide accounts for about 20% of the vol-

ume of all manufactured nanomaterials in the world, which makes it one of the most common products on the 

nanomaterials market. Aluminum compounds are actively used in the cosmetic and medical industries, in partic-

ular in drug delivery systems, vaccines. Aluminum has no biological function in the human body; moreover, 

prolonged exposure to aluminum and its compounds may be associated with hematopoietic, skeletal, respiratory, 

immunological, neurological and functional adverse effects. Aim: to study current data on the effects of alumi-

num and its compounds on the human body. Materials and methods: The analysis of available medical literature 

in the search databases e-library, PubMed, etc. Researchers have confirmed the neurotoxic effect of aluminum. 

The effects of systemic intake of aluminum and its compounds are pronounced and associated with neurodegen-

erative diseases. As a result of the conducted research, it was found that domestic and foreign experts have noted 

an exponential increase in neurological diseases in children. Only in the first year of life, a child receives more 

than 4 mg of aluminum parenterally through the national vaccination calendar. Conclusion: Aluminum and its 

compounds have a toxic effect on organs and tissues in the human body. With chronic admission, there is a cu-

mulative effect that leads to a pronounced clinical picture of neurodegenerative diseases. Currently, there is an 

https://elibrary.ru/vgrxrm
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urgent need for large-scale studies to confirm or exclude the relationship between the effects of aluminum and its 

compounds on cognitive and neurodegenerative diseases in children and adults. 

Keywords: aluminum, aluminum compounds, toxic effect, vaccines, neurotoxicant. 

 

В течение последнего десятилетия наноразмерные материалы активно внедряются в различные 

сферы производства и потребления. Производство наноразмерного оксида алюминия составляет около 

20% объёма всех выпускаемых наноматериалов в мире, что делает его одним из самых распространён-

ных продуктов на рынке наноматериалов. Наноразмерный оксид алюминия активно используется в кос-

метической промышленности; в медицинской промышленности – в системах доставки лекарств, биосен-

сорах, ортопедических и зубных имплантах; в химической промышленности – в качестве катализатора; в 

пищевой промышленности – в качестве противослёживающей добавки, красителя, является компонентом 

эмульгаторов, консервантов, порошков для выпечки, соевых детских смесей, входит в состав противо-

микробных упаковок. В связи с широким распространением данного наноматериала становятся актуаль-

ными исследования, направленные на изучение физиологических и токсикологических свойств наноча-

стиц оксида алюминия при различных путях поступления в организм [2, 3]. 

Цель исследования – изучить современные данные о воздействии алюминия и его соединений на 

организм человека. 

Материалы и методы исследования. Проведён анализ доступной медицинской литературы в по-

исковых базах e-library, PubMed и др. за последние 5 лет. 

Результаты и их обсуждение. Начиная нашу исследовательскую работу, мы обратили внимание 

на то, что экспертами ВОЗ и отечественными исследователями отмечается большой удельный вес невро-

логических заболеваний у детей (от 9,0 до 45,2%), а именно поражений центральной нервной системы 

(детский церебральный паралич), синдрома дефицита внимания, трудностей развития, поведения, обуче-

ния, которые в дальнейшем могут привести к росту числа нейродегенеративных заболеваний в период 

трудоспособного возраста. Причинами поражений центральной нервной системы (ЦНС) у детей могут 

являться немодифицируемые факторы (например, отягощённая наследственность) и модифицируемые – 

такие как внутриутробные инфекции в период беременности, родов и первой недели жизни ребёнка. 

Именно модифицируемые факторы определяют значительное увеличение частоты заболеваний нервной 

системы. Химические факторы окружающей среды, обладающие тропностью к ЦНС, среди которых на-

ходится и алюминий, могут усугублять нейротоксическое действие как немодифицируемых, так и моди-

фицируемых факторов. Анализ заболеваемости населения селитебных территорий в зоне влияния выбро-

сов ряда промышленных производств (металлургических, нефтеперерабатывающих, химии органическо-

го синтеза) свидетельствует о превышении в 1,3-2,0 раза уровня первичной заболеваемости и неблаго-

приятной динамике по сравнению со среднероссийскими показателями у детей болезней нервной систе-

мы (в виде астеновегетативного и астеноневротического синдромов, синдрома дефицита внимания и др.) 

[1]. Исходя из этой предпосылки о возможном токсическом действии алюминия и его соединений на 

здоровье детей и взрослых мы проанализировали исследования за последние 5 лет, которые посвящены 

влиянию алюминия на биохимические, физиологические процессы, а также органические изменения. 

Физико-химические и биологические свойства алюминия. Необходимо начать с описания 

свойств алюминия, таких как его физико-химические характеристики и биологические свойства. Алю-

миний является амфотерным металлом. По распространённости в земной коре находится в первой трой-

ке, отдав приоритет кислороду и кремнию. Считается самым распространённым металлом в природе и 

встречается только в виде соединений. Относится к разряду сильных восстановителей и поэтому он реа-

гирует со многими неметаллами. Восстанавливает из оксидов менее активные металлы. В частности, вы-

тесняет медь из оксида меди. Обладает высокой электро- и теплопроводностью. Проявляет выраженные 

парамагнитные свойства и устойчив к коррозии. С кислородом образует очень прочную химическую 

связь. Активно взаимодействует с минеральными кислотами, включая соляную, при взаимодействии с 

которой получается водород и хлорид алюминия. Алюминий не имеет биологической функции в орга-

низме человека. Таким образом, попадание его в организм не приносит никакого положительного дейст-

вия. Более того, длительное воздействие алюминия может быть связано с кроветворными, скелетными, 

респираторными, иммунологическими, неврологическими и функциональными неблагоприятными эф-

фектами [52]. Поскольку токсические эффекты, вызванные алюминием, доказаны in vitro [25], у людей 

[24, 30, 36-42] и в исследованиях на животных [16, 21, 27, 28, 33, 35, 49], этот элемент привлёк к себе 

значительное внимание, в основном из-за своих нейротоксических проявлений. Эти эффекты ярко выра-

жены и связаны с нейродегенеративными заболеваниями, особенно с болезнью Альцгеймера (БА) [17, 18, 

22, 38, 40, 42]. Исследования последних лет показывают, что заболеваемость БА значительно увеличива-

ется у пожилых людей после длительного приема воды с высокими концентрациями алюминия [38]. 

Возможные молекулярно-клеточные механизмы, вовлечённые в процесс токсичности, вызванные алю-

минием, включают окислительный стресс, цитотоксичность, генотоксичность, провоспалительные эф-
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фекты, дисфункции ферментов, метаболические нарушения, разрушение мембран, разрушение микро-

трубочек, некроз и апоптоз [19, 46]. 

Воздействие алюминия на живые организмы в эксперименте. Проверка любого лекарственного 

средства проходит несколько этапов. Один из этапов исследования препарата и его компонентов включа-

ет в себя испытания на лабораторных животных. Это относится не только к действующему веществу, но 

и к адъювантам. Необходимо напомнить, что адъюва нт – это вещество или комплекс веществ, исполь-

зуемое для усиления иммунного ответа при одновременном введении с иммуногеном. Именно для уси-

ления иммунного ответа используют наночастицы гидроксида алюминия. Однако влияние наночастиц 

алюминия ещё полностью не исследовано. Соответственно, вопросы об их потенциально вредных по-

следствиях остаются открытыми. Hamza F.B. и соавт. провели исследование по изучению влияния нано-

частиц гидроксида алюминия и объёмного гидроксида алюминия (Al(OH)3) на ткани печени, лёгких, 

сердца и почек. Внутримышечно новорожденным мышам вводили 0,125 мл адъювантной вакцины, а пя-

ти новорожденным мышам вводили объёмную дозу и наночастицы Al(OH)3, а затем выводили их из экс-

перимента через один и два месяца соответственно. Полученные гистологические данные указывали на 

то, что оба типа вакцинных адъювантов вызывали патологические поражения на исследуемых срезах 

тканей печени, лёгких, сердца и почек. Гистологические изменения, наблюдаемые в обеих группах, были 

хорошо заметны и были более очевидны на 8-й неделе после иммунизации. Из-за того, что наночастицы 

могут проходить через биологические и гематоэнцефалический барьеры, они могут влиять на физиоло-

гию большинства клеток, и в частности мозга. Наночастицы могут индуцировать повышенную задержку 

клеток в различных фазах деления клеток, а также приводят к увеличению апоптотических популяций 

из-за внедрения в структуру и функцию митохондрий [20]. 

Алюминий повреждает не только структуры клеток, но и сами клетки. В работе Dai Cheng и соавт. 

показали, что алюминий приводит к повреждению макрофагов. Повреждение макрофагов является осно-

вой развития иммунологических заболеваний. После обработки соединениями алюминия степень инги-

бирования жизнеспособности и фагоцитарной активности клеток у мышей RAW264.7 составила 54,5% и 

27,6% соответственно. Возрастало накопление внутриклеточного уровня алюминия и увеличивался 

окислительный стресс в клетках, обработанных алюминием. Сильнее всего алюминий индуцировал уве-

личение фосфо-Jun N-концевой киназы (p-JNK), проапоптотического белка семейства Bcl-2 (Bad), ци-

тохрома С и снижал внеклеточные регулируемые протеинкиназы (ERK1/2), протеинкиназу B (Akt), экс-

прессию белка. Таким образом, авторами убедительно была доказана роль алюминия в индуцированнии 

цитотоксичности [12]. 

Продемонстрированы эффекты воздействия гидроксида алюминия при вдыхании через небулай-

зер. В результате у экспериментальных животных в крови происходило снижение уровня тромбоцитов, 

повышение уровня нейтрофилов и снижение уровня моноцитов по сравнению с контрольной группой. 

Гидроксид алюминия способствовал привлечению иммунокомпетентных  клеток в лёгкие. Количество 

макрофагов, нейтрофилов и лимфоцитов было выше в группе животных, получивших гидроксид алюми-

ния, по сравнению с контрольной группой. Степень окисления белка и активность супероксиддисмутазы 

были выше, в то время как активность каталазы и соотношение восстановленного и окисленного глута-

тиона в основной группе были ниже по сравнению с контрольной. Кроме того, наблюдалось увеличение 

маркеров воспаления CCL2 и IFN-γ. Даже кратковременное распыление гидроксида алюминия индуци-

рует приток иммунокомпетентных клеток и окислительный стресс у взрослых мышей BALB/c [27]. 

Wang B. и соавт. провели интересную работу по оценке влияния алюминия на кишечную флору. 

Они исходили из данных, что примерно 40% поступающего с пищей алюминия накапливается в кишеч-

нике, который считается органом-мишенью для воздействия алюминия, поступающего в организм с пи-

щей. Микробиота кишечника может быть первым защитным барьером против токсичного алюминия и 

важнейшим посредником его биодоступности. Ранее Wang B. и соавт. оценили поступление алюминия с 

пищей и его риски для здоровья среди населения провинции Цзилинь (Китай), и обнаружили, что сред-

нее ежедневное потребление алюминия в рационе жителей этой провинции составило 0,163 мг/кг после 

общего обследования рациона питания. Эквивалентная концентрация алюминия у крыс была экстрапо-

лирована на среднее потребление алюминия с пищей населением провинции Цзилинь на основе площади 

поверхности тела. Кроме того, здоровых взрослых крыс линии Вистар случайным образом разделили на 

четыре группы (n=15 для каждой группы): контрольную группу и три группы, получавшие раствор алю-

миния (1, 10 и 100 мг/кг/сут. внутрижелудочно) в течение 28 дней. После введения наблюдался некроз 

эпителиальных клеток почечных канальцев, гиперплазия жёлчных протоков и гиперплазия миокарда, а 

также дистрофические изменения в тканях печени, почек и сердца у крыс, получавших алюминий, хотя 

существенных изменений в селезёнке и головном мозге не было выявлено. Впоследствии образцы фека-

лий были взяты для анализа на ген 16S рРНК. Было обнаружено, что алюминий уменьшает разнообразие 

микрофлоры и изменяет общую структуру сообщества кишечной микробиоты, включая три типа и четы-

ре рода, а также регуляцию 12 сигнальных путей. В совокупности употребление алюминия заметно из-

менило структуру кишечной микробиоты, что позволило авторам предположить, что нарушения кишеч-
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ной флоры, вызванные алюминием, могут быть важным звеном в механизме токсического действия 

алюминия [50]. При этом широко известно, что кишечная флора участвует не только в формировании 

иммунитета, но и психоэмоционального состояния организма. 

Оксид алюминия при однократном пероральном введении относится к 4-му классу опасности и 

обладает более выраженной токсичностью, проявляющейся в морфологических изменениях тканей лим-

фоузлов и желудка экспериментальных животных относительно его микродисперсного аналога. При 

многократном пероральном введении обладает материальной кумуляцией, накапливаясь преимущест-

венно в мозге, печени и крови, и функциональной кумуляцией, вызывая морфологические изменения 

тканей желудка, толстого кишечника, селезёнки и печени [2]. 

Системное потребление с водой хлорида алюминия приводит к выраженным изменениям системы 

органов пищеварения. Употребление в течение 14 дней лабораторными животными вместе с водой хло-

рида алюминия (AlCl3) в дозировке 34 мг/кг массы тела приводило к достоверному снижению массы тела 

и печени и способствовало увеличению концентрации алюминия в крови и ткани печени. Кроме того, 

AlCl3 вызывал значительные изменения гематологических параметров и повышал концентрацию тиобар-

битурат-активных веществ и перекиси водорода (H2O2) в печени крыс. Ферменты антиоксидантной сис-

темы (супероксиддисмутаза, каталаза, глутатион-S-трансфераза, глутатион пероксидаза и редуктаза) и 

биогенные антиоксиданты (восстановленный глутатион) были значительно снижены. Кроме того, были 

обнаружены изменения в биомаркерах печени, таких как уровень билирубина и активность ферментов 

как в сыворотке, так и в гомогенате печени (ЛДГ, ЩФ, АСТ и АЛТ). AlCl3 также вызывал воспаление, на 

что указывает повышенная активация генов, связанных с воспалением – интерлейкин-1 (IL-1β), фактор 

некроза опухоли-альфа (TNF-α), а также матриксная металлопротеиназа (MMP9) и пониженная регуля-

ция экспрессии ядерного фактора эритроида 2 (Nrf2). Кроме того, гистопатологическое исследование 

показало значительные изменения в печени, что подтверждает биохимические результаты [16].  

Группой исследователей под руководством Badawoud M.H. была проведена работа на самках крыс 

для изучения влияния перорального введения низких и высоких дозировок AlCl3 в период органогенеза 

на параметры роста матери и плода. Исследователи использовали самок половозрелых нерожавших 

крыс-альбиносов Sprague-Dawley. После спаривания и подтверждения беременности, успешно спарен-

ные самки, были разделены на три группы (по шесть крыс в каждой): контрольная и две опытные группы 

с низкой и высокой дозой AlCl3. Крыс выводили из эксперимента на 20-й день беременности. Исследова-

ли гистологические и весовые характеристики печени, почек, труб матки, плаценту и плоды, а также 

оценивали параметры роста плода. Было обнаружено, что в группах с низкой и высокой дозами хлорида 

алюминия увеличилось количество предимплантационных потерь и резорбции. Наблюдалось уменьше-

ние количества жёлтых тел, общего количества имплантаций, живых плодов и размера помёта. Кроме 

того, набор массы тела, веса матки, плаценты и материнской печени, а также почек матери в обеих груп-

пах, получавших AlCl3, были значительно снижены по сравнению с контрольной группой. Отмечено ста-

тистически значимое уменьшение бипариетального диаметра плода, длины головы, длины темени и кре-

стца и массы тела плода. Все вышеуказанные изменения были дозозависимыми, становясь более очевид-

ными при высокой дозе AlCl3 [8]. Таким образом, исследователи показали не только патологическое воз-

действие длительного поступления соединений алюминия на организм матери и плода, но и дозозависи-

мый эффект. 

Пренатальное введение 200 мг/кг AlCl3 отрицательно сказалось на средней прибавке массы тела у 

потомства, сенсомоторного созревания и развития, двигательной и исследовательской активности. Были 

обнаружены патологические изменения при гистологическом исследовании. Качественное исследование 

срезов коры головного мозга с использованием крезилвиолета на 21-й день после родов показало, что 

потомство от самок, получавших 200 мг/кг AlCl3, характеризовалось наличием вакуолизированных пира-

мидальных клеток и снижением степени окраски структур тканей мозга по Нисслю. Результат подсчёта 

пирамидальных клеток показал, что сократилось количество нормальных пирамидных клеток и значи-

тельно увеличилось количество вакуолизированных пирамидных клеток. Выявлено заметное увеличение 

экспрессии глиального фибриллярного белка (GFAP) клетками головного мозга [49]. Давно известно, что 

GFAP играет важную роль в восстановлении после повреждения ЦНС, а точнее в формировании глиаль-

ных рубцов. 

Проведены экспериментальные работы с лабораторными животными по определению токсическо-

го воздействия алюминия на холинэргическую систему мозга [15]. Результаты показали, что изменяется 

активность ацетилхолинэстеразы в виде подавления и повышение уровня ацетилхолина в таких областях, 

как кора головного мозга, гиппокамп, гипоталамус, мозжечок. Все эти изменения в холинергической 

системе впоследствии отчётливо проявлялись в поведении крыс. Животные демонстрировали такие сим-

птомы как адипсия, афагия, гипокинезия, утомляемость, судороги и т.д. Накопление алюминия в мозге, 

как сообщается, связано с холинергической дисфункцией, окислительным стрессом и повреждением 

нейронов, что в конечном итоге может привести к БА. Поскольку хроническое поступление алюминия в 

организм приводит к его накоплению в мозге, то было проведено исследование путём хронического (24 
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недели) перорального воздействия хлорида алюминия в низкой дозе (20 мг/кг) на крыс. В этой модели 

авторы оценили основные признаки БА, включая бета-амилоид (Aβ1-42) и фосфорилированный белок-τ 

(p231-τ) в тканях мозга. Кроме того, выполнена оценка уровня активности ацетилхолинэстеразы, воспа-

лительных цитокинов, таких как TNF-α, IL-6 и IL-1β, и биомаркеров окислительного стресса в мозге 

крыс. Нейроповеденческие параметры оценивались с помощью спонтанной двигательной активности, 

пассивного избегания, теста ротарод и теста на распознавание новых объектов для оценки изменений в 

обучении, памяти и мышечной координации. Авторы обнаружили, что хроническое пероральное воздей-

ствие AlCl3 вызывает значительное увеличение маркеров повреждения, таких как Aβ1-42 и p231-τ, а так-

же провоспалительных цитокинов (TNF-α и IL-6), ведет к дисбалансу в системе перекисного окисления – 

антиоксидантной защиты в сторону роста прооксидантных процессов, в тканях мозга. Колебания в со-

держании биомаркеров (восстановленный глутатион, каталаза) отражали негативное влияние алюминия 

на нейроповеденческие параметры животных. Таким образом был чётко продемонстрирован механизм 

хронической токсичности нейронов мозга, вызванной алюминием, что имеет отношение к БА [15]. 

Отработаны модели воспроизведения БА у лабораторных животных с помощью AlCl3  при поиске 

лекарственных средств лечения этой тяжёлой и социально-значимой болезни [6, 26, 29, 33]. 

Влияние на структуры и функции головного мозга у лабораторных животных. Группа иссле-

дователей оценивала влияние малых доз алюминия на работу гиппокампа. Гиппокамп – это область моз-

га, где алюминий накапливается в большом количестве и широко ассоциируется с обучением и памятью. 

Авторы оценили поведенческие, тканевые и протеомные изменения в гиппокампе крыс Вистар, вызван-

ные воздействием доз, имитирующих потребление человеком хлорида алюминия в городских районах. 

Для этого самцы крыс Вистар были разделены на две группы: где в контрольной группе использовалась 

дистиллированная вода, а в основной группе AlCl3 в воде (8,3 мг/кг/день). Обе группы подвергались пе-

роральному воздействию в течение 60 дней. После протокола воздействия алюминия когнитивные функ-

ции оценивались с помощью теста «Водный лабиринт», после чего проводился забор материала для ана-

лиза глобального протеомного профиля гиппокампа методом масс-спектрометрии. Помимо протеомного 

анализа, проводился гистологический анализ гиппокампа с определением плотности клеточных тел пу-

тём окрашивания крезиловым фиолетовым в полях Cornu Ammonis (CA) 1 и 3, а также в области зубчатой 

извилины. Наши результаты показали, что воздействие малых доз AlCl3 вызвало снижение когнитивных 

способностей в обучении и памяти, что связано с дизрегуляцией экспрессии белков, которые отвечают за 

регуляцию цитоскелета, клеточного метаболизма, митохондриальной активности, окислительно-

восстановительных процессов, регуляцию нервной системы и синаптической сигнализации, а также 

снижение плотности клеточных тел в СА1, СА3 и зубчатой извилины. Это беспрецедентное исследование 

показало, что даже более низкие концентрации алюминия по сравнению с дозами, которые считаются 

допустимыми, могут вызвать значительные молекулярные, морфологические и функциональные повре-

ждения в гиппокампе крыс. Исследовательский протеомный анализ показал изменение экспрессии бел-

ков, важных для протеостаза, окислительного стресса, путей клеточной коммуникации и механизмов 

клеточной смерти, что напоминает дегенеративные заболевания. Хотя это доклиническое исследование, 

оно имеет большую трансляционную привлекательность, и такие результаты подчеркивают необходи-

мость внимания к безопасным пределам, установленным официальными регулирующими органами [10]. 

AlCl3 индуцирует воспалительное поражение гиппокампа, связанное с сигнальным путём IL-1, в 

котором IL-1β является связующим звеном. Происходит увеличение экспрессии мРНК и белка основных 

компонентов сигнального пути IL-1 в гиппокампе, что доказывает что AlCl3 активирует сигнальный путь 

IL-1. Содержание IL-1β положительно коррелирует с содержанием провоспалительных цитокинов и экс-

прессией мРНК и активацией сигнального пути IL-1 и отрицательно коррелирует с содержанием проти-

вовоспалительных цитокинов и количеством нейронов гиппокампа [53]. Механизмы патологического 

воздействия алюминия на гиппокамп были более широко изучены. В частности, было установлено, что 

AlCl3 индуцировал апоптоз и некроз нервных клеток гиппокампа. В сочетании с гистопатологией и кор-

реляционным анализом получены доказательства, что нервные клетки гиппокампа с большей вероятно-

стью подвергались некрозу при высоких дозах (450 мг/кг) AlCl3, в то время как <150 мг/кг AlCl3 имели 

тенденцию индуцировать апоптоз. Наконец, AlCl3 повышал уровень белков IL-1β, IL-1RI, IL-1RAcP, JNK 

и p-JNK, указывая на то, что AlCl3 активировал сигнальный путь IL-1β/JNK. Однако применение антаго-

ниста рецептора IL-1 (IL-1Ra) ингибировало фосфорилирование JNK и экспрессию связанных с ним ге-

нов апоптоза и некроза, вызванных AlCl3. Таким образом, доказано, что AlCl3 индуцировал гибель нерв-

ных клеток гиппокампа и депрессивноподобное поведение у крыс путём активации сигнального пути IL-

1β/JNK [54].  

Результаты исследования Fernandes et al. показали, что длительное воздействие AlCl3, введённого 

в низкой дозе, было способно увеличить уровень алюминия в нейронной паренхиме, способствуя разви-

тию окислительного стресса в префронтальной коре и гиппокампе, влияющего на процесс обучения, 

краткосрочную и долгосрочную память. Авторами продемонстрированно, что даже в «допустимой» кон-

центрации поступление в организм алюминия способствует увеличению его уровня в нейронной парен-
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химе. Это определяется способностью алюминия пересекать гематоэнцефалический барьер путём эндо-

цитоза, когда он связан с трансферрином, белком плазмы крови. С другой стороны, гиппокамп является 

уязвимой зоной для дисбаланса биохимии и нейрохимических изменений, что приводит к когнитивному 

снижению способностей мозга. Среди возможных причин биохимического дисбаланса является высокое 

сродство клеток гиппокампа к таким металлам, как алюминий [19]. 

Влияние чистого алюминия в виде наночастиц на фазу консолидации памяти происходит из-за ак-

тивации пути proBDNF/RhoA. Более того ослабляется нейрональный коррелят памяти. Эти процессы 

происходят благодаря выраженному накоплению наночастиц алюминия в гиппокампе и всё это приводит 

к нарушениям функции нервной системы и соответственно памяти [47]. 

Даже субхроническое воздействие алюминия приводило к повреждению обучения и памяти у 

крыс. Повреждение когнитивных функций у крыс было более очевидным после увеличения дозы приёма 

алюминия. Чем больше потребляется алюминия, тем более выраженными будут гистологические изме-

нения в гиппокампе. Уровень экспрессии и содержание белка нейротрофических факторов в гиппокампе 

крыс показали отрицательную корреляцию с потреблением алюминия [28, 29]. 

Последствия воздействия алюминия на человека. Многие факторы, такие как кремний, железо, 

кальций, цитрат, фторид и т.д., могут влиять на усвоение алюминия в организме человека. Человек по-

глощает алюминий через дыхательную и пищеварительную системы, а также кожу, начиная с раннего 

детского возраста [43]. Важным местом воздействия повреждения являются когнитивные нарушения у 

людей, подвергшихся воздействию алюминия. БА и другие нейродегенеративные расстройства были 

связаны с воздействием алюминия, и алюминий был предложен в качестве этиологии [18, 36-39, 42]. В 

Европейском союзе проявляется озабоченность в отношении алюминия. В соответствии с европейским 

законодательством 2007 года, известным как REACH (Регистрация, оценка, разрешение и ограничение 

химических веществ), производители и импортеры несут ответственность за оценку опасностей коммер-

ческих химических веществ и определение того, представляет ли их использование риски для здоровья 

человека или окружающей среды. При выявлении потенциальных рисков владельцы зарегистрированных 

изделий должны предложить меры по управлению этими рисками. В исследовании Willhite C.C. et al. 

рассматривались вопросы попадания в организм человека алюминия и его соединений при потреблении 

или вдыхании. Была проведена оценки опасности для здоровья трёх веществ с высоким объёмом произ-

водства алюминия: металлического алюминия, оксида алюминия и гидроксида алюминия. Среди потен-

циально неблагоприятных последствий воздействия алюминия на здоровье указывается нейротоксич-

ность, которая является одной из наиболее чувствительных мишеней и наиболее критической конечной 

точкой. В исследовании наглядно иллюстрируется интеграция доказательств из нескольких источников в 

оценке патологического действия алюминия [52]. Таким образом фиксируется факт того, что накопитель-

ный эффект при поступлении в организм человека алюминия и его соединений присутствует и оказывает 

негативное влияние. Полученные результаты необходимо учитывать при разработке профилактических 

мер для производителей и потребителей продукции, содержащей наночастицы оксида алюминия [2]. 

В большом исследовании проведённым Tietz et al. были оценены риски для здоровья, возникаю-

щие в результате общего воздействия алюминия и его различных соединений на потребителя включая 

воздействие пищевых продуктов, пищевых добавок, материалов для контакта с пищевыми продуктами и 

косметических средств. Для оценки содержания алюминия в пищевых продуктах были использованы 

данные немецкого «Пилотного исследования общего рациона», которое проводилось в рамках европей-

ского проекта TDS-Exposure. Исследования были объединены с данными о потреблении из «Второго на-

ционального обследования потребления Германии», чтобы получить данные о воздействии алюминия 

через продукты питания для взрослых. Было обнаружено, что среднее недельное воздействие алюминия 

в результате приёма пищи составляет около 50% от допустимой недельной дозы в 1 мг/кг массы тела в 

неделю, установленной Европейским органом по безопасности пищевых продуктов. Что касается детей, 

то для оценки воздействия алюминия с пищей использовались данные французского «Исследования об-

щего рациона питания младенцев» и «Второго французского исследования общего рациона питания». В 

результате обнаружено, что предельно допустимая недельная доза была превышена – особенно для мла-

денцев, которые не находятся исключительно на грудном вскармливании, и маленьких детей, которые 

придерживаются специально адаптированных диет (например, на основе сои, без лактозы, гипоаллерген-

ных). Принимая во внимание недельную дозировку алюминия, полученную из Европейского органа по 

безопасности пищевых продуктов, общее воздействие алюминия из пищевых продуктов, косметических 

средств, фармацевтических препаратов и материалов, контактирующих с пищевыми продуктами из не-

покрытого алюминия происходят повсеместно. И даже уровни недельного поступления алюминия в 2 

мг/кг массы тела в неделю, рассчитанное Объединённым комитетом экспертов ВОЗ по пищевым добав-

кам, также превышаются. В частности, высокие уровни воздействия были обнаружены у подростков в 

возрасте 11-14 лет. Авторы отмечают, что хотя данные о воздействии были собраны с особым учётом 

населения Германии, они также репрезентативны для европейских потребителей и сопоставимы с меж-

дународными. В конце своей работы авторы отмечают, что с токсикологической точки зрения регуляр-



ВЕСТНИК НОВЫХ МЕДИЦИНСКИХ ТЕХНОЛОГИЙ. Электронное издание – 2023 – N 1 

JOURNAL OF NEW MEDICAL TECHNOLOGIES, eEdition – 2023 – N 1 
 

ное превышение допустимого потребления алюминия в течение всей жизни нежелательно, поскольку это 

приводит к повышенному риску ухудшения здоровья [48]. Проведённые исследования говорят о недо-

пустимости употреблении в пищу супов и лапши быстрого приготовления в возрасте 3-10 лет и с осто-

рожностью у взрослых. Всё это связано с процессом приготовления самих продуктов с различными до-

бавками для продления срока продукта и выпариванием воды, что увеличивает процесс накопления за-

грязняющих веществ, таких как токсичные металлы (алюминий, свинец, кадмий), которые вредны для 

здоровья потребителей [41]. 

Однако не только в продуктах фаст-фуда существуют добавки в виде консервантов. Существуют 

специализированные смеси для детского питания, предназначенные для решения проблем со здоровьем, 

таких как низкий вес при рождении, аллергия, а также медицинские состояния, такие как почечная не-

достаточность. Redgrove et al. проверили содержание алюминия в этих рецептурных смесях для детского 

питания. Получили 24 рецептурных детских смесей через педиатрическую клинику и измерили в них 

общее содержание алюминия с помощью атомно-абсорбционной спектрометрии в графитовой печи с 

поперечным нагревом после расщепления кислоты/перекиси в микроволновой печи. Содержание алю-

миния, в готовых к употреблению смесях, варьировалось от 49,9 (33,7) до 1956,3 (111,0) мкг/л. Наиболее 

сильно загрязнёнными оказались продукты, предназначенные в качестве пищевых добавок для младен-

цев, пытающихся набрать вес. Содержание алюминия в порошкообразных смесях варьировалось от 0,27 

(0,04) до 3,27 (0,19) мкг/г. Наиболее сильно загрязненными продуктами, как правило, были продукты, 

вызывающие аллергию и непереносимость [43].  

Алюминий, как известный нейротоксикант, способствует когнитивной дисфункции и может спо-

собствовать развитию болезни Альцгеймера [17, 38, 40]. На лабораторных животных доказано, что алю-

миний может проникать в мозг и откладываться там [6, 16, 21, 26-29, 33, 35, 36, 49]. Существовало три 

пути, по которым алюминий мог попасть в мозг из системного кровообращения или из места всасывания. 

Во-первых, он проникает в мозг через гематоэнцефалический барьер (ГЭБ), во-вторых, через сосудистые 

сплетения и в-третьих, через полость носа. Некоторые факторы, такие как повышение проницаемости 

гематоэнцефалического барьера, лимонная кислота и паратиреоидный гормон (ПТГ), а также витамин D, 

могут способствовать попаданию алюминия в мозг. Но перераспределение алюминия из мозга происхо-

дит медленно, поэтому алюминий может откладываться в мозге в течение длительного времени [51]. 

Невозможно игнорировать мета-анализ по воздействию алюминия на когнитивные процессы. Об-

зор был направлен на исследование глобальной когнитивной функции и отдельных когнитивных облас-

тей, таких как память, внимание, зрительно-пространственные функции, когнитивная гибкость, тормо-

жение реакции, скорость обработки и рабочая память. Авторы синтезировали связь между воздействием 

алюминия и когнитивными функциями у субъектов, подвергшихся профессиональному и/или экологиче-

скому воздействию металла по сравнению с субъектами, не подвергавшимися воздействию алюминия. 

Было чётко показано, что имеются доказательства, подтверждающие аберрации определённых когнитив-

ных областей у лиц, подвергшихся воздействию алюминия. Представленные результаты с высокой сте-

пенью достоверности подтверждают дефицит кратковременной памяти, рабочей памяти и скорости об-

работки данных из-за хронического воздействия. Несмотря на недостаточное количество опубликован-

ных данных, позволяющих сделать выводы относительно конкретной зависимости доза – эффект между 

воздействием алюминия и ухудшением когнитивных функций опубликованные данные дают представ-

ление, что негативное воздействие алюминия на когнитивные процессы есть [9]. 

Известно, что нервные клетки головного мозга чрезвычайно требовательны к количеству кислоро-

да и активности энергетических процессов в клетках. Митохондриальная дисфункция нейронов мозга 

является одной из причин ряда нейродегенеративных болезней: Альцгеймера, Паркинсона, Гентингтона, 

аутизма, бокового амиотрофического склероза и других форм нейродегенерации [11]. Mold et al. прове-

рили содержание алюминия в мозговой ткани при аутизме. Результаты показали, что оно было неизмен-

но высоким. Среднее (стандартное отклонение) содержание алюминия у всех 5 индивидуумов для каж-

дой доли было 3,82 (5,42), 2,30 (2,00), 2,79 (4,05) и 3,82 (5,17) мкг/г сухого веса для затылочной, лобной, 

височной и теменной долей соответственно. Это одни из самых высоких значений содержания алюминия 

в ткани человеческого мозга, которые когда-либо были зарегистрированы, и возникает вопрос, почему, 

например, содержание алюминия в затылочной доле 15-летнего мальчика c аутизмом составляет 8,74 

(11,59) мкг/г сухого веса? [39] 

Организм человека может периодически подвергаться токсическому воздействию различных хи-

мических элементов, включая ионы тяжёлых металлов, таких как мышьяк, алюминий, кадмий, свинец, 

медь, марганец и др. Нейроны головного мозга способны эффективно устранять негативные эффекты 

низких концентраций этих веществ путём активации антиоксидантных ферментов, системы глутатиона, 

механизмов репарации ДНК, биогенеза митохондрий и митофагии, в случае необратимого повреждения 

отдельных митохондрий. Но это происходит в случае низкой концентрации, но не при высоких концен-

трациях или длительном (хроническом) поступлении. Одним из наиболее важных механизмов 

нейротоксичности тяжёлых металлов является их взаимодействие с сульфгидрильными группами белков, 
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что вызывает инактивацию жизненно важных для клетки макромолекул (структурных белков, фермен-

тов), истощение запасов восстановленного глутатиона, активацию окислительного стресса, повреждение 

мембранных липидов и ДНК [5]. Именно митохондриальная дисфункция играет решающую роль в раз-

витии токсического эффекта при поступлении алюминия в организм. Уровни супероксиддисмутазы сни-

жаются, в то время как уровни малонового диальдегида увеличиваются. Более того, наблюдаются значи-

тельные патологические изменения в ультраструктуре и функции митохондрий [23]. 

Растущий объём данных демонстрирует потенциальную роль воздействия алюминия и его 

нейротоксичности как факторов, способствующих широкому спектру нейродегенеративных расстройств 

и нарушений развития нервной системы. Доказано, что основные механизмы нейротоксичности алюми-

ния включают окислительный стресс и стресс эндоплазматического ретикулума, митохондриальную 

дисфункцию, воспаление, гибель клеток, взаимодействие с β-амилоидом и α-синуклеином, аномалии 

цитоскелета, а также изменение синаптической пластичности и передачи сигнала посредством вмеша-

тельства в системы нейротрансмиттеров [45]. 

Использование алюминия в медицинских препаратах. Алюминий в медицинских препаратах 

используется в виде адъюванта. Коренное отличие адъювантов от иммуномодуляторов в том, что адъю-

ванты применяются у здоровых людей и вызывают усиление конкретного иммунного ответа. Адъюванты 

не используются для нормализации нарушенных реакций иммунной системы при патологии. В роли 

адъювантов могут быть как органические (агар, глицерол, протамины и др.) вещества, так и неорганиче-

ские (фосфаты алюминия и кальция, хлористый кальций и др.). В настоящее время чрезвычайно широко 

из неорганических веществ применяется адъювант в виде гидроксид алюминия, который благодаря своей 

высокой способности к сорбции выполняет функцию антигенного депо, а также неспецифически усили-

вает фагоцитоз. Учитывая, что аъдюванты используются в вакцинах, мы проанализировали количество 

алюминия и его соединений в препаратах, которые назначаются на первом году жизни ребёнка в соот-

ветствии с Национальным календарём прививок [4]. В декабре 2021 года вышел новый приказ Министра 

здравоохранения России - Приказ Министерства здравоохранения Российской Федерации от 06.12.2021 

№ 1122н «Об утверждении национального календаря профилактических прививок, календаря профилак-

тических прививок по эпидемическим показаниям и порядка проведения профилактических прививок». 

Всю информацию о количестве, сроках, кратности введения различных препаратов получена из приказа. 

Выяснилось, что на первом году жизни, в соответствии с национальным календарём прививок, ребёнок 

получает 17 различных медицинских иммунобиологических препаратов (МИБП). МИБП – это препараты, 

предназначенные для специфической профилактики, диагностики и лечения инфекционных, паразитар-

ных болезней и аллергических состояний: вакцины, иммуноглобулины, интерфероны, цитокины, сыво-

ротки, бактериофаги, эубиотики, аллергены, диагностические препараты, питательные среды, иммуно-

модуляторы бактериального происхождения и на основе экстрактов органов и тканей. Многие из них 

содержат в своём составе адъюванты. Мы не случайно акцентировали внимание именно на первом году 

жизни ребёнка, так как именно в данный промежуток времени у ребёнка активно формируется нервная 

система. К рождению ребёнка головной мозг относительно массы тела большой и составляет: у новоро-

ждённого – 1/8-1/9 на 1 кг массы тела, у ребенка 1 года – 1/11-1/12. Нервная система новорождённого 

ребёнка и ребёнка раннего возраста имеет ряд морфологических особенностей, выражающихся в мень-

шей зрелости и дифференцировке её по сравнению с другими системами. Только к концу первого полу-

годия мозг ребёнка макроскопически приближается к мозгу взрослого человека. Нарастает и его масса. У 

новорождённого масса мозга составляет 360-370 г., к 6 месяцу – около 600 г., к концу года – около 900 г. 

У новорождённых малодифференцированная структура больших полушарий. Проводящие пути (кроме 

пирамидных) достаточно развиты, но миелинизация пирамидных путей происходит лишь в 5-6 месяцев. 

Темпы развития нервной системы происходят тем быстрее, чем меньше ребёнок. Особенно энергично он 

протекает в течение первых 3-ёх месяцев жизни. Благодаря хорошо развитой капиллярной сети, крово-

снабжение мозга у детей намного лучше, чем у взрослых. Необходимость в хорошем кровоснабжение 

крайне важна, так как нервная ткань, которая интенсивно увеличивается, требует большое количество 

кислорода. Однако процессы оттока крови у детей раннего возраста кардинально отличаются от оттока 

крови от мозга у взрослых. Отток затруднён и это даёт возможность накапливаться токсическим вещест-

вам и метаболитам при различных заболеваниях или поступлении в организм. Таким образом ткани го-

ловного мозга ребёнка чрезвычайно восприимчивы и быстро повреждаются от токсикантов. 

При изучении количества вводимых МИБП обращает внимание, что некоторые поступают в орга-

низм даже 4 раза в первом году жизни. В частности, рекомбинантная вакцина против гепатита В. В неко-

торых препаратах находится сразу микст патогенов, что естественно увеличивает нагрузку на иммунную 

систему ребёнка в разы. Сводные данные по препаратам, вводимым на первом году жизни ребёнка, при-

ведены в табл. 1. 

 

 

 



ВЕСТНИК НОВЫХ МЕДИЦИНСКИХ ТЕХНОЛОГИЙ. Электронное издание – 2023 – N 1 

JOURNAL OF NEW MEDICAL TECHNOLOGIES, eEdition – 2023 – N 1 
 

Таблица 1 

 

Количество иммунобиологических препаратов, вводимых ребёнку на 1 году жизни и наличие в них 

адъюванта в виде соединений алюминия 

 

№п/

п 
Название препарата 

Содержание 

алюминия 

Кол-во 

введений 

Общее 

количество 

1 Регевак®* 0.25 мг 4 1 мг 

2 Вакцина туберкулезная (БЦЖ) 0 1 0 

3 Пнемотекс® 0,565 мг 2 1,695 мг 

4 
«Вакцина коклюшно-дифтерийно-столбнячная  

адсорбированная (АКДС-вакцина)» 
0,55 мг 3 1,65 мг 

5 Вакцина полиомиелитная пероральная 1, 2, 3 типов 0 3 0 

6 Вакцина гемофильная тип B конъюгированная 0 3 0 

7 
Вактривир комбинированная вакцина против кори, 

краснухи и паротита культуральная живая 
0 1 0 

8 Общее количество за 1 год  17 4,345 мг 

 

Примечание: * – информация по препаратам получена из справочника лекарственных средств Видаль. 

Вставлены препараты, где подробно расписан состав 

 

Почти столетие алюминий в форме оксигидроксида (кристаллическое соединение), гидроксифос-

фата (аморфный гидроксид фосфата алюминия), фосфата и сульфата калия алюминия используется для 

повышения иммуногенности вакцин. В настоящее время алюминий включён в состав вакцин против 

столбняка, гепатита А, гепатита В, вируса папилломы человека, Haemophilus influenzae типа b и инфек-

ций, вызванных Streptococcus pneumoniae и Neisseria meningitidis. Официальные органы здравоохранения 

считают включение алюминия, в большинство рекомендуемых в настоящее время вакцин, чрезвычайно 

эффективным и достаточно безопасным. Однако включение солей алюминия в состав вакцин уже не-

сколько лет обсуждается из-за исследований, которые указывают на то, что хроническое воздействие 

этого металла, при введении вакцин, может нарушать клеточные и метаболические процессы, приводя-

щие к тяжёлым неврологическим заболеваниям. Дети, которые в первые годы жизни получают несколь-

ко доз вакцин за короткий промежуток времени, наиболее восприимчивы к любому риску, который мо-

жет быть связан с вакцинами или компонентами вакцин [44]. В своей работе Principi N. et al. обсуждали 

имеющиеся в настоящее время данные о нейротоксичности алюминия и риске для детей, получающих 

вакцины или другие фармацевтические препараты, содержащие этот металл. Ими был сделан акцент, что 

проблема, заслуживающая внимание, является предполагаемая связь между оксигидроксидсодержащими 

алюминий вакцинами и макрофагическим миофасцитом или миалгическим энцефаломиели-

том/синдромом хронической усталости. Авторы заключают, что в настоящее время нельзя сделать окон-

чательных выводов относительно этих рисков, и необходимо провести дальнейшие исследования [44].  

Обеспокоенность наличием посторонних примесей, в частности соединения алюминия, в составе 

медицинских-иммунобиологических препаратов имеет убедительную основу. Опасения по поводу ток-

сичности алюминия были доказаны в различных случаях. Некоторые случаи связаны с тем, что алюми-

ний является нейротоксичным веществом, которое было обнаружено в высоких концентрациях в тканях 

мозга пациентов с БА, эпилепсией и аутизмом [39]. Другие случаи связаны с младенцами, особенно не-

доношенными и с почечной недостаточностью, которые подвержены риску развития токсического пора-

жения центральной нервной системы и костей. Этот риск является результатом воздействия алюминия на 

организм младенцев из молочных смесей, растворов для внутривенного кормления и, возможно, из вак-

цин, содержащих алюминий [7]. Механизмы действия адъювантов, фармакодинамика инъекционных 

форм алюминия, обычно используемых в вакцинах, недостаточно хорошо изучена, особенно в отноше-

нии того, как различия в графике введения (в соответствии с национальным календарём) влияют на на-

копление и как такие факторы, как генетика, влияние окружающей среды воздействуют на детоксикацию 

и клиренс соединений алюминия. Предыдущие попытки моделирования основаны на очень небольшом 

количестве эмпирических данных, а модель Приста, основанная на показателях клиренса всего тела, во-

обще оценена в ходе исследования с участием лишь одного человека [34]. Проведённая Lyons-Weiler J. et 

al. работа показала, что уровни алюминия, предлагаемые используемыми в настоящее время ограниче-

ниями, подвергают младенцев риску острого, повторного и, возможно, хронического воздействия ток-

сичных уровней алюминия, содержащегося в современном графике вакцин. Индивидуальное воздействие 

на организм взрослого человека находится на уровне «пределов» предварительного допустимого недель-

ного потребления, но у некоторых людей может быть непереносимость алюминия из-за генетики или 

предыдущего воздействия. Вакцинация новорождённых и детей с низким весом при рождении должна 
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быть пересмотрена. Активно обсуждаются другие последствия использования алюминий содержащих 

вакцин, а также дополнительные ограничения в нашем понимании нейротоксичности и уровней безопас-

ности алюминия в биологических препаратах [32].  

Несмотря на жёсткое цензурирование в последние годы исследований, связанных с любыми вак-

цинными препаратами, появляются работы с большим количеством участников. Daley M.F. et al. было 

проведено ретроспективное когортное исследование в рамках программы Vaccine Safety Datalink (VSD). 

Обследуемая группа состояла из 326 991 ребёнка, среди которых 14337 (4,4%) страдали экземой. Исто-

рии вакцинации использовались для расчёта кумулятивного вакциноассоциированного алюминия в мил-

лиграммах (мг). Для определения персистирующей астмы требовалось наличие одного стационарного 

или двух амбулаторных случаев астмы, а также ≥2 доз лекарств для длительного контроля астмы. Для 

оценки связи между воздействием алюминия и заболеваемостью астмой использовались модели пропор-

ционального риска Кокса, стратифицированные по наличию/отсутствию экземы. Были рассчитаны скор-

ректированные коэффициенты опасности (aHR) и 95% доверительные интервалы (ДИ) на 1 мг увели-

чения воздействия алюминия с поправкой на месяц/год рождения, пол, расу/этническую принадлеж-

ность, недоношенность, сложность медицинского обслуживания, пищевую аллергию, тяжёлый бронхио-

лит и использование медицинских услуг. Для детей с экземой и без экземы среднее значение стандарт-

ное отклонение (SD) вакциноассоциированного воздействия алюминия составило 4,07 мг (SD 0,60) и 3,98 

мг (SD 0,72), соответственно. Среди детей с экземой и без экземы 6,0% и 2,1%, соответственно, разви-

лась персистирующая астма. Среди детей с экземой вакциноассоциированный алюминий был положи-

тельно связан со стойкой астмой (aHR 1,26 на 1 мг увеличения алюминия, 95% ДИ 1,07, 1,49); положи-

тельная связь также была обнаружена среди детей без экземы (aHR 1,19, 95% ДИ 1,14, 1,25). Таким обра-

зом была доказана положительная связь между воздействием алюминия, связанного с вакцинами, и пер-

систирующей астмой [14]. В 2020 году было опубликовано исследование [32], которое выявило гораздо 

более высокую анемию у вакцинированных детей по сравнению с полностью невакцинированными 

детьми, что связывается со свойством алюминия связываться с трансферрином. Связанный с алюминием 

трансферрин блокирует необходимое отложение в костях пищевого железа [34]. Все эти исследования 

показывают, что влияние вводимого алюминия на здоровье человека является обоснованной проблемой, 

и поэтому стоит изучить графики вакцинации, направленные на минимизацию воздействия вводимого 

алюминия [13]. Как показано в работе McFarland et al. (2020), согласно педиатрическому графику Центра 

по контролю и профилактике инфекционных заболеваний (США), дети получают больше алюминия из 

вакцин, чем из любого пищевого источника или из воды, причём в течение первого года они находятся в 

состоянии алюминиевой токсичности 100% дней. Эти проблемы могут быть решены только путём пере-

смотра использования алюминия в педиатрических вакцинах [34]. 

По данным, представленным в табл. 1, отчётливо видно, что в России, в соответствии с нацио-

нальным календарём профилактических прививок, ребёнок получает 4,345 мг алюминия. Существующая 

официальная точка зрения о том, что вакцины оказывают глубокое влияние на глобальное здравоохране-

ние, никак не может отменить всё ещё сохраняющиеся вопросы об их потенциальной критической роли с 

точки зрения развития аутоиммунных или других побочных реакций. Вопросы внимательного отноше-

ния к количеству алюминия в вакцинах, которые вводятся детям до 2-ух лет поднимались и ранее [31]. 

Чтобы ответить на эти вопросы, некоторые компоненты вакцины, такие как иммуногены и адъюванты, 

требуют критической оценки в разделе применения у здоровых людей, а также их биобезопасности в 

ближайшей и отдалённой перспективе. 

Выводы: 
1. Многочисленные исследования доказывают, что алюминий и его соединения оказывают ток-

сическое действие на органы и ткани в организме человека. При хроническом поступлении алюминия и 

его соединений в нано-дозировке происходит кумулятивный эффект, который приводит к выраженной 

клинической картине нейродегенеративных заболеваний.  

2. Учитывая данные из отечественных и зарубежных источников о негативном влиянии алюми-
ния и его соединений, содержащихся в медицинских препаратах, необходимо провести широкомасштаб-

ные исследования для подтверждения или исключения взаимосвязи влияния алюминия и его соединений 

на когнитивные и нейродегенеративные болезни у детей и взрослых. 
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