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Autoimmune/Inflammatory Syndrome 
Induced by Adjuvants
Резюме
ASIA-синдром (autoimmune/infl ammatory syndrome i nduced by adjuvants –аутоиммунный/воспалительный синдром, обусловленный адъю-

вантами, синдром Шонфельда (Shoenfeld’s syndrome)) представляет собой группу аутоиммунных заболеваний, вызванных адъювантами, об-

ладающими способностью индуцировать иммунные реакции. Синдром включает пять иммуноопосредованных состояний, которые связаны 

с предшествующим воздействием различных триггерных факторов, такие как силиконоз, синдром макрофагального миофасцита, синдром 

Персидского залива, синдром «больных» зданий и поствакцинальные аутоиммунные явления. Развитие ASIA-синдрома связано с индиви-

дуальной генетической предрасположенностью и возникает в результате сочетанного воздействия экзогенных и эндогенных факторов, за-

пускающих аутоиммунный ответ. При этом, реакция иммунной системы может быть непредсказуемой. В статье приведены диагностические 

критерии синдрома, а также его клинико-лабораторные и морфологические проявления. Спектр клинических проявлений аутоиммунного/

воспалительного синдрома, индуцированного адъювантами, обширен и затрагивает практически все системы организма человека. При 

этом, его характерным признаком является регресс клинических, лабораторных и морфологических проявлений после удаления адъюван-

та. Нет сомнений в том, что ASIA-синдром прояснил роль адъювантов в развитии аутоиммунных процессов. Это должно учитываться при 

создании безопасных вакцин, силиконовых имплантов, филлеров и других медицинских изделий с минимальными побочными эффектами. 

Кроме того, медицинские работники должны повышать уровень осведомленности пациентов о побочных эффектах применения некоторых 

косметологических процедур и использования силиконовых имплантов, для чего необходимо включить в учебно — методические пособия 

для студентов, ординаторов и врачей различных специальностей описание этиологии, патогенеза, диагностики и лечения ASIA — синдрома, 

как отдельной нозологической единицы. 

Ключевые слова: аутоиммунный/воспалительный синдром, индуцированный адъювантами, ASIA — синдром, синдром Шонфельда, 
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Abstract
ASIA syndrome (autoimmune/inflammatory syndrome induced by adjuvants) is a group of autoimmune diseases caused by adjuvants that have the 

ability to induce immune responses. The syndrome includes five immune-mediated conditions that are associated with prior exposure to various trigger 
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factors, such as siliconosis, macrophage myofasciitis syndrome, Persian Gulf syndrome, sick building syndrome, and post-vaccination autoimmune 

events. The development of ASIA syndrome is associated with an individual genetic predisposition and occurs as a result of the combined effect of 

exogenous and endogenous factors that trigger an autoimmune response. In this case, the reaction of the immune system can be unpredictable. The 

article presents the diagnostic criteria for the syndrome, as well as its clinical, laboratory and morphological manifestations. The spectrum of clinical 

manifestations of the autoimmune/inflammatory syndrome induced by adjuvants is extensive and affects almost all systems of the human body. 

At the same time, its characteristic feature is the regression of clinical, laboratory and morphological manifestations after removal of the adjuvant. 

There is no doubt that ASIA syndrome has clarified the role of adjuvants in the development of autoimmune processes. This should be taken into 

account when creating safe vaccines, silicone implants, fillers and other medical devices with minimal side effects. In addition, medical professionals 

should raise patients’ awareness of the side effects of using certain cosmetic procedures and the use of silicone implants, for which it is necessary to 

include a description of the etiology, pathogenesis, diagnosis and treatment of ASIA syndrome in teaching aids for students, residents and doctors of 

various specialties as a separate nosological unit.
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ASIA-синдром — autoimmune/infl ammatory syndrome induced by adjuvants (аутоиммунный/воспалительный синдром, индуцированный адъю-

вантами); MHC — Major Histocompatibility Complex (главный комплекс гистосовместимости); HLA DRB1 — Human Leukocyte Antigens, class II, 

beta chein (человеческий лейкоцитарный антиген, класса II, бета цепь); HBV- Hepatis B virus (вирус гепатита B); HPV — Human papillomavirus 

(вирус папилломы человека); HAV — Hepatis A virus (вирус гепатита A); HLA-B27 — Human Leukocyte Antigens, class I, beta chein (человеческий 

лейкоцитарный антиген, класса I, бета цепь); PTPN22 — Protein tyrosine phosphatase non — receptor type 22 (протеинтирозинфосфатаза нере-

цепторного типа 22).

Введение
ASIA-синдром (autoimmune/infl ammatory syndrome 

induced by adjuvants –аутоиммунный/воспалительный 

синдром, индуцированный адъювантами, синдром 

Шонфельда (Shoenfeld’s syndrome)) представляет собой 

группу аутоиммунных заболеваний, таких как силико-

ноз, синдром макрофагального миофасцита, синдром 

Персидского залива, синдром «больных» зданий и по-

ствакцинальные аутоиммунные реакции, вызываемых 

адъювантами (Рисунок 1). Выделение ASIA-синдрома 

позволило впервые сгруппировать специфические со-

стояния, в основе патогенеза которых лежит гиперер-

гическая реакция иммунной системы в  ответ на раз-

личные адъюванты. 

Адъюванты — это вещества, усиливающие иммун-

ный ответ при введении одновременно с иммуноген-

ном [1]. Они обладают модулирующим эффектом на 

иммунную систему [2]. Адъюванты обычно можно 

найти в  лекарственных препаратах, вакцинах, сили-

коновых грудных имплантах, минеральных маслах 

и косметике. Несмотря на то, что адъюванты в боль-

шинстве безопасны, в  некоторых случаях введение 

адъювантов может вызвать аутоиммунный ответ 

у генетически восприимчивых и предрасположенных 

лиц [1].

Научная теория, лежащая в основе синдрома Шон-

фельда, базируется на парадигмах, широко признан-

ных в  опубликованных исследованиях. Прежде всего, 

отмечается определяющая роль генетической пред-

расположенности в  развитии аутоиммунного процес-

са. Многочисленные исследования показали корре-

ляцию между определенным генетическим профилем 

Рисунок 1. Иммуноопосредованные состояния 

ASIA-синдрома
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и  аутоиммунными процессами. Из  всех генетических 

локусов, определяющих предрасположенность к  ауто-

иммунным реакциям, наиболее значимыми являются те, 

которые кодируют MHC II типа (major histocompatibility 

complex), отвечающие за презентацию антигена им-

мунным клеткам. Однако механизм вовлечения MHC 

II в аутоиммунный процесс остается недостаточно из-

ученным. Вероятно, аберрантная презентация антиге-

нов опосредованна аллельными вариациями главного 

комплекса гистосовместимости, таких как HLA DRB1 

аутореактивным Т-лимфоцитам [3]. Существует пред-

положение, что генетическая предрасположенность 

к  аутоиммунному процессу связана с  определенными 

аллелями MHC [3].

Вторая основополагающая парадигма ASIA-син д-

рома объясняется ролью адъювантов в иммунной сти-

муляции. Адъюванты на протяжении десятилетий слу-

жат обязательной составляющей в экспериментальных 

исследованиях иммунной системы благодаря способ-

ности активировать различные иммунные клетки, что 

приводит к  усилению и  ускорению иммунного ответа 

[4]. Кроме того, адъюванты широко используются и за 

пределами лабораторий иммунологов. Учитывая им-

муностимулирующие свойства адъювантов, совсем не 

удивительно, что многие из этих веществ, ранее счи-

тавшиеся безвредными, непосредственно вызывают 

развитие аутоиммунных реакций. [5].

Историческая справка
До того, как профессор  Иегуда Шонфельд пред-

ложил термин ASIA-синдром, распространенность 

аутоиммунных заболеваний, развивавшихся после 

вакцинации, уже была достаточно изучена. Подобные 

состояния также были описаны после татуировок, 

в  случае установки силиконовых грудных импланта-

тов, синдрома войны в Персидском заливе (состояние, 

включающее такие симптомы как артралгию, мышеч-

ную слабость, боль в  суставах, усталость, головную 

боль, нарушения памяти, когнитивные проблемы 

и повышенную восприимчивость к инфекциям; о ко-

торых сообщили американские военные ветераны 

войны в  Персидском заливе в  1991  году) и  других 

патологических состояний [4]. Так, после введения 

вакцины против столбняка были зарегистрированы 

случаи неврита зрительного нерва и миелита [6]. Что 

касается вакцины против гриппа, то сообщалось об 

эпизодах васкулита, реактивного артрита и синдрома 

Гийена-Барре [4, 6]. Наблюдались случаи иммунной 

тромбоцитопенической пурпуры и  сахарного диабе-

та после вакцинации против кори, эпидемического 

паротита и  краснухи [6]. Вакцина против вирусного 

гепатита В в наибольшей степени связана с развитием 

аутоиммунных заболеваний, таких как узловая эрите-

ма, полиартрит, иммунная тромбоцитопения, тяжелая 

миастения, увеит, болезнь Рейтера, системная красная 

волчанка и синдром Эвана. В научной литературе со-

общается о  развитии синдрома хронической устало-

сти у женщины с силиконовыми имплантатами груди 

после вакцинации против гепатита В. Это позволяет 

предположить, что иммунологический ответ на вак-

цинацию мог быть усилен воздействием силикона 

в качестве адъюванта [7, 8].

Полученные данные привели к  убеждению, что 

адъюванты выступают предрасполагающим факто-

ром к развитию аутоиммунных реакций после вакци-

нации [9]. Эта информация была дополнена доктором 

И. Шонфельдом. Ученый в своих работах утверждает, 

что иммунная система распознает толл-подобные ре-

цепторы на лейкоцитах, вызывая иммунный ответ, ин-

дуцированный адъювантом [9]. 

Описано несколько адъювантов, таких как, виро-

сомы для HBV, HPV и HAV, MF59 в некоторых вирус-

ных вакцинах, против вирусных и  паразитарных за-

болеваний и холерный токсин для холеры. Некоторые 

адъюванты упоминались как факторы, предрасполага-

ющие к аутоиммунным нарушениям. Например, счи-

талось, что адъюванты минеральных масел являются 

причиной склерозирующих липогранулем [6]. Однако 

двумя основными адъювантами, вызывающими ауто-

иммунные реакции, были и остаются алюминий и си-

ликон [4]. Было обнаружено, что алюминий, который 

содержится в вакцинах против гепатита А и В, а также 

в вакцинах против столбняка, гриппа и пневмококка, 

участвует в развитии рассеянного склероза, синдрома 

хронической усталости и  ревматической полимиал-

гии [10]. Кроме того, сообщалось о синдроме Персид-

ского залива, который развился в результате воздей-

ствия на толл-подобные рецепторы лейкоцитов после 

инъекции, содержащей гидроксид алюминия [11]. Что 

касается силикона, то в  литературе описаны случаи 

развития заболеваний соединительной ткани, таких 

как склеродермия, системная красная волчанка и рев-

матоидный артрит после введения силикона в  орга-

низм [6].

Имеются данные о  развитии аутоиммунных забо-

леваний после введения адьювантов  — филлеров или 

нанесения татуировок. Однако было замечено, что ау-

тоиммунный процесс, возникающий после татуировок, 

может быть индуцирован некоторыми методами лече-

ния. Например, гранулематозная реакция на татуиров-

ку наблюдалась после лечения интенсивным световым 

импульсом для омоложения кожи лица [12]. В некото-

рых случаях авторам не удалось установить, что яви-

лось точной причиной гранулематозной реакции, триг-

гером которой может быть что угодно из совокупности 

различных пигментов, особенно красного и  черного 

и  вспомогательных веществ, введенных в  кожу. Кро-

ме того, в литературе описана саркоидозная гранулема 

развившаяся после лечения альфа  — интерфероном 

меланомы головы [13].

Перечисленные исследования, среди прочего, 

легли в  основу исследований доктора И. Шонфель-

да и  его команды, что и  стало толчком к  введению 

в 2011 году ASIA-синдрома, как нозологической еди-

ницы и  формированию диагностических критериев 

(таблица 1). В настоящее время заподозрить диагноз 

синдрома Шонфельда возможно при наличии двух 

больших или одного большого и  двух малых крите-

риев [4].
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Этиология и патогенез

ASIA-синдром представляет собой многофактор-

ную патологию, развитие которой запускается ком-

плексным сочетанием экзогенных и эндогенных (гене-

тических) факторов. Так факторы окружающей среды 

являются основным критерием для диагностики ASIA-

синдрома отвечают за развитие классических призна-

ков синдрома Шонфельда. После воздействия внешних 

триггеров окружающей среды пациенты чаще демон-

стрируют симптомы хронической усталости и  общей 

слабости [14, 15]. Наиболее изученные их них силикон 

или алюминий, могут раздражать иммунную систему 

и индуцировать выработку аутоантител [16]. Известно, 

что силикон вызывает развитие аутоиммунных про-

цессов, однако первоначально он считался инертным 

и  неиммуногенным. Силиконовая болезнь молочной 

железы является классическим примером синдрома 

Шонфельда [17]. Многочисленные исследования по-

казали, что силикон может вызывать аутоиммунный 

воспалительный процесс двумя возможными спосо-

бами: усилением иммунного ответа и  молекулярной 

мимикрией [18]. После введения в  организм человека 

силикон вызывает острый воспалительный процесс, 

что приводит к увеличению продукции цитокинов [19]. 

В  месте его имплантации силикона развивается со-

единительнотканная капсула, инфильтрированная 

CD4+ лимфоцитами, макрофагами и  многоядерными 

гигантскими клетками, которая окружает имплантат 

и  образует так называемую силиконому [20]. Также 

в  организме может возникнуть перекрестная реакция 

между силиконом и природными структурами в соеди-

нительной ткани человека, такими как гликозамино-

гликаны [21].

Генетические факторы считаются второстепенны-

ми критериями диагностики, определяющим предрас-

положенность к  развитию синдрома Шонфельда [22]. 

Генетическая ассоциация опосредована специфиче-

скими антигенами HLA, вовлеченными в  аутоиммун-

ные заболевания. Система лейкоцитарных антигенов 

человека представляет собой геномный локус главного 

комплекса гистосовместимости — наиболее полиморф-

ного генного кластера генома млекопитающих [23]. 

Так, наличие HLA-DRB1, HLA-B27  и  PTPN22  являет-

ся наиболее распространенным генетическим фоном 

ASIA-синдрома [15].

Таблица 1. Диагностические критерии ASIA-синдрома

Большие критерии Малые критерии

1. Воздействие внешних факторов (инфекция, вакцина, силикон) 

до появления клинических симптомов

2. Типичные клинические проявления:

а. Миалгия, миозит или мышечная слабость

б. Артралгия и/или артрит

в. Синдром хронической усталости, нарушения сна

г. Неврологические проявления (особенно, связанные 

с демиелинизацией нервных волокон)

д. Когнитивные нарушения, потеря памяти.

е. Лихорадка, сухость во рту

3. Типичные гистологические изменения после биопсии 

пораженных органов

4. Удаление провоцирующего фактора приводит к ремиссии

1. Появление антител, направленных против предполагаемого 

адъюванта

2. Вторичные клинические проявления (синдром раздраженного 

кишечника, интерстициальный цистит, синдром Рейно и др.)

3. Развитие аутоиммунного заболевания (например, рассеянный 

склероз, ревматоидный артрит, синдром Шегрена, системный 

склероз)

4. Антигены, специфичные для лейкоцитов человека (HLA DRB1, 

HLA DQB1).

Table 1. Th e diagnostic criteria for ASIA syndrome

Major Criteria Minor Criteria

1. Exposure to external stimuli (infection, vaccine, silicone, adjuvant) 

before the onset of clinical symptoms

2. Th e appearance of typical clinical manifestations:

а. Myalgia, myositis, or muscle weakness

б. Arthralgia and/or arthritis

в. Chronic fatigue, un-refreshing sleep, or sleep disturbances

г. Neurological manifestations (especially associated with 

demyelination)

д. Cognitive impairment, memory loss

е. Fever, dry mouth

3. Typical histological fi ndings aft er biopsy of off ending organs

4. Removal of off ending agent results in improvement of 

symptomatology

1. Appearance of antibodies directed against the adjuvant suspected to 

be involved

2. Secondary clinical manifestations (irritable bowel syndrome, 

interstitial cystitis, Raynaud’s syndrome, etc.)

3. Evolvement of an autoimmune disease (multiple sclerosis, rheumatoid 

arthritis, Sjögren’s syndrome, systemic sclerosis)

4. Antigens specifi c for human leukocytes (HLA DRB1, HLA DQB1)
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Эпидемиология
Об эпидемиологии заболевания известно не много. 

Но  с  2011  по 2016  годы было зарегистрировано более 

4000 задокументированных случаев ASIA — синдрома 

с различной клинической тяжестью и разнообразным 

анамнезом адьювантного воздействия, большая часть 

из них была ассоциирована с установкой силиконовых 

имплантатов и  использованием косметических фил-

леров, содержащих минеральные масла, а  к 2021  году 

количество случаев удвоилось [24]. Средний возраст 

начала заболевания составлял 37 лет, из них было боль-

шинство женщин (89 %), а средняя продолжительность 

между адъювантными стимулами и развитием аутоим-

мунных состояний составляла 16,8  месяца (диапазон: 

от 3 дней до 5 лет) [24]. 

ASIA-синдром 
при заболеваниях 
соединительной ткани:

Недифференцированное заболевание 
соединительной ткани
Недифференцированное заболевание соединитель-

ной ткани является аутоиммунным заболеванием и ха-

рактеризуется неспецифическими признаками и  сим-

птомами, появление которых связано с  воздействием 

адъювантов. Недифференцированное заболевание 

соединительной ткани является наиболее часто реги-

стрируемым у  пациентов, подвергшихся вакцинации 

против вируса гепатита В  [22, 25]. В  исследованиях, 

изучавших воздействия различных адъювантов на па-

циентов с  недифференцированными заболеваниями 

соединительной ткани по сравнению с  контрольной 

группой, было обнаружено, что пациенты, подвергши-

еся воздействию адъювантов (вакцины или силикон), 

страдали от аутоиммунных осложнений или имели 

высокую частоту типичных признаков синдрома Шон-

фельда (общая слабость, синдром раздраженного ки-

шечника и утомляемость) [14].

Системная красная волчанка
Системная красная волчанка характеризуется нали-

чием широкого спектра аутоантител у пациентов с по-

лиорганным поражением [26]. Возможный механизм 

патогенеза заболевания связан с  митохондриальной 

ДНК, являющейся аутоантигеном, на который могут 

быть нацелены аутоантитела [27]. Системный обзор 

выборочных исследований и  исследований случай-

контроль показал, что прививки, особенно вакцины 

против вируса гепатита В  и вируса папилломы чело-

века, были связаны с  повышенным риском развития 

системной красной волчанки [28]. В  другом исследо-

вании описано несколько различных случаев развития 

заболевания после ревакцинации против дифтерии, 

столбняка и  коклюша. В  работе продемонстрирова-

но, что алюминиевый адъювант может инициировать 

системную красную волчанку посредством стимуля-

ции гибели клеток, что позволяет ядерным антигенам 

свободно перемещаться и потенциально активировать 

толл-подобные рецепторы. Кроме того, индуцирован-

ная алюминием продукция интерлейкина  — 6  может 

приводит к каскаду реакций, которые, в конечном ито-

ге, запустят синтез аутоантител, способствующий даль-

нейшему развитию заболеванию [29].

Системный склероз
Системный склероз  — редкое заболевание соеди-

нительной ткани, характеризующееся вазомоторными 

нарушениями, фиброзом и атрофией пораженных ор-

ганов [30]. Основная причина заболевания до сих пор 

неизвестна, но полагают, что эта патология обусловле-

на экологическими, аутоиммунными и генетическими 

факторами [31]. Определенные типы HLA были иден-

тифицированы при системном склерозе [32], включая 

HLA-DRB1, который был связан с  ASIA-синдромом 

[22]. Изучены различные агенты, вызывающие си-

стемный склероз, такие как цитомегаловирус, вирус 

Эпштейна-Барр и  парвовирус B19, а  также неоргани-

ческие патогены (кварцевая пыль) или органические 

растворители, толуол, ксилол, трихлорэтилен и  поли-

винилхлорид [33].

ASIA-синдром при 
эндокринных проявлениях:

Первичная недостаточность 
надпочечников
Первичная аутоиммунная надпочечниковая недо-

статочность или болезнь Аддисона представляет собой 

заболевание, при котором кора надпочечников не спо-

собна эффективно продуцировать глюкокортикоиды 

и  минералокортикоиды [33]. Клинически заболевание 

проявляется утомляемостью, тошнотой, головокруже-

нием, склонностью к повышенному употреблению соли 

и гиперпигментацией кожи и слизистых оболочек [34]. 

При этом у пациентов с болезнью Аддисона выявляют-

ся аутоантитела к ферменту 21-гидроксилаза, который 

участвует в синтезе гормонов надпочечников [35].

В  литературе описаны случаи, указывающие на 

связь между надпочечниковой недостаточностью 

и  воздействием адъювантов. Так, у  9-летнего пациен-

та развилась надпочечниковая недостаточность после 

введения вакцины против вируса гепатита В  [21]. За-

документирован случай 21-летнего пациента, у  кото-

рого развился надпочечниковый криз через 1  неделю 

после введения вакцины против гриппа вместе с  вак-

цинами против дифтерии, столбняка и  коклюша [36]. 

Поскольку у пациента в анамнезе не было надпочечни-

ковой недостаточности, но в  крови определялись по-

вышенные уровни аутоантител к 21-гидроксилазе, ему 

был верифицирован диагноз «аутоиммунная болезнь 

Аддисона».

Сахарный диабет 1 типа
Сахарный диабет 1  типа представляет собой за-

болевание, характеризующееся гипергликемией из-за 

иммуноопосредованного разрушения инсулин-секре-
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тирующих β-клеток поджелудочной железы ауто анти-

телами к  клеткам островков Лангерганса, инсулину, 

декарбоксилазе глутаминовой кислоты и протеинтиро-

зинфосфатазе [37, 38].

Ruhrman-Shahar N. с  соавт. (2017) в  своей работе 

сообщили о  14-летней девочке, у  которой развилась 

тяжелая полидипсия, полиурия и слабость через 3 не-

дели после введения вакцины против дифтерии, столб-

няка и  коклюша [28]. У  пациентки были обнаружены 

аутоантитела к декарбоксилазе глутаминовой кислоты 

и  островковым клеткам и, в  конечном итоге, диагно-

стирован сахарный диабет 1 типа. Важно отметить, что 

этот случай был одним из четырех других пациентов, 

получивших ревакцинацию против дифтерии, столб-

няка и  коклюша, у  которых развились аутоиммунные 

заболевания. Кроме того, в 90-х годах описана высокая 

заболеваемость сахарным диабетом 1 типа у детей, по-

лучивших четыре дозы вакцины против гемофильной 

палочки типа b в возрасте 3, 4, 6 и 14 месяцев, по срав-

нению с  детьми, которые были вакцинированы один 

раз в возрасте 14 месяцев [1].

ASIA-синдром при 
неврологических 
проявлениях:

Миалгический энцефаломиелит/
синдром хронической усталости
Усталость по неизвестной причине, длящаяся более 

6 месяцев, является основным признаком миалгическо-

го энцефаломиелита и сопровождается сопутствующи-

ми симптомами, такими как миалгия, артралгия, ухуд-

шение памяти или концентрации внимания, головная 

боль, беспокойный сон, болезненность лимфатических 

узлов и  недомогание после физической нагрузки [39]. 

Идиопатический синдром хронической усталости име-

ет черты, сходные с  симптомами постинфекционной 

усталости, однако наличие патогенов не было обнару-

жено у всех пациентов, что привело к идее разнообра-

зия патогенов и токсичных соединений [40]. Например, 

вакцины, учитывая их многокомпонентность, могут 

быть индуцирующими факторами синдрома хрониче-

ской усталости [40]. В настоящее время считается, что 

алюминиевые адъюванты в  вакцинах вызывают син-

дром хронической усталости [41].

Синдром Гийена-Барре
Синдром Гийена-Барре представляет собой острое 

аутоиммунное нервно-мышечное заболевание, вызы-

вающее мышечную слабость и паралич, которые могут 

привести к  дыхательной недостаточности и  к леталь-

ному исходу [41]. Причинно-следственная связь между 

вакцинами и синдром Гийена-Барре была установлена   

еще в 70-х годах во время вакцинации против гриппа 

типа А (H1N1) («свиного гриппа») среди военнослужа-

щих в  США. Согласно отчету, на 100  000  вакциниро-

ванных лиц был зарегистрирован 1  случай синдрома 

Гийена-Барре, что, в конечном итоге, привело к прекра-

щению программы вакцинации [5].

Рассеянный склероз
Рассеянный склероз — это аутоиммунное заболева-

ние центральной нервной системы, характеризующееся 

демиелинизацией и прогрессирующим параличом [42]. 

В  1994  г. во Франции была проведена массовая кам-

пания вакцинации против вируса гепатита В по реко-

мендации Всемирной организации здравоохранения 

в начале 1990-х гг. После кампании сообщалось о слу-

чаях начала или рецидива рассеянного склероза, что 

привело к гипотезе о том, что вакцина против гепати-

та В была инициатором развития случаев рассеянного 

склероза у  вакцинированных людей [43]. В  последнее 

время обсуждаются данные o развитии рассеянного 

склероза у лиц с наличием факторов риска после вак-

цинации против COVID — 19, что требует дальнейше-

го изучения [44].

Другие проявления 
ASIA-синдрома
Помимо поражения соединительной ткани, эндо-

кринных и  неврологических нарушений, в  научной 

литературе были описаны неходжкинские лимфомы, 

саркоидоз, ортостатическая тахикардия, миозит, легоч-

ный фиброз и болезнь Крона. Хроническая стимуляция 

иммунной системы, воздействие силиконовых грудных 

имплантатов, вакцинация против гепатита В, гриппа 

и  АКДС (адсорбированная коклюшно-дифтерийно-

столбнячная вакцина) были связаны с  перечисленны-

ми состояниями [21, 45].

Продолжительная активация иммунной системы 

считается основным механизмом, способствующим 

воспалительной реакции. Хроническая стимуляция, 

вызванная адъювантом, связана с высоким риском раз-

вития лимфомы. После имплантации силикона хрони-

ческая стимуляция В-клеток может привести к псевдо-

лимфоме, которая прогрессирует в четко выраженную 

неходжкинскую лимфому [45]. Кроме того, высокие 

показатели заболеваемости неходжкинской лимфомы 

также отмечаются при других аутоиммунных заболева-

ниях, особенно при синдроме Шегрена [46].

Таким образом, многие аутоиммунные реакции, 

связанные с  ASIA-синдромом, развиваются после по-

падания в  организм адъювантов. Хотя польза от вак-

цинаций значительно перевешивает риск развития 

побочных эффектов, но не стоит недооценивать роль 

адъювантов в развитии аутоиммунных заболеваний.

Заключение
В  статье изложены причины развития и  широкий 

спектр проявлений ASIA-синдрома, описаны патоло-

гические состояния, развивающиеся практически во 

всех системах организма человека, и  показана их вза-

имосвязь с  аутоиммунными процессами. Задолго до 

того, как был введен термин синдром Шонфельда, в ли-

тературе встречались упоминания о  его клинических 

проявлениях, однако подход к диагностике патологиче-

ского состояния не был четко сформулирован, а разви-

вающиеся симптомы описывались как неспецифичные. 
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Нет сомнений в том, что ASIA-синдром прояснил роль 

адъювантов в развитии аутоиммунных процессов. Это 

должно учитываться при создании безопасных вакцин, 

силиконовых имплантов и  других медицинских изде-

лий с  минимальными побочными эффектами. Кроме 

того, медицинским работникам должны повышать уро-

вень осведомленность пациентов о побочных эффектах 

применения некоторых косметологических процедур 

и использования силиконовых имплантов. Представля-

ется целесообразным и своевременны включать в учеб-

ные и методические пособия для студентов, ординато-

ров, аспирантов и  врачей различных специальностей 

описания этиологии, патогенеза, диагностики и  лече-

ния ASIA — синдрома, как отдельной нозологической 

единицы. 
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