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Abstrakt / Abstract

Vyskyt postnatdlneho (regresivneho) autizmu sa
dramaticky zvysuje od polovice 80. rokov minulého
storocCia. Mnoho Stidii spdja tento ndrast poctu
diagnéz portch autistického spektra (ASD) s ndrastom
poctu vakcin, pridanych do detského ockovacieho
kalenddra v tom istom case. Napriek intenzivnemu
usiliu o zistenie priciny tychto portch, k dispozicii je
toho len mdlo k otdzke hlavného pricinného mecha-
nizmu. Mnohokrdt sa sledovali zmeny v c¢innosti
imunitného systému, abnormdlna syntéza organickych
kyselin, toxicita ortute, a gliamorfinové vplyvy na
¢innost’ mozgu. AvSak ni¢ z toho neddva adekvdtne
vysvetlenie vztahu s ockovaniami. Kvoli kritickej
zdvislosti vyvijajiiceho sa mozgu na casovanej sekven-
cii cytokinovej a excitacnej aminokyselinovej fluktu-
dcie, sekvencné ockovanie méZe viest' k takym zmendm
v tomto kritickom procese, ktoré spbsobia nielen
synaptické a dendritické straty, ale aj vyvoj abnor-
mdlnych ciest. Ked sa aktivuje, najmd chronicky,
mikroglia, domdca imunitnd bunka mozgu, produkuje
mnoZstvo zdpalovych cytokinov, volnych radikdlov,
produktov peroxiddcie lipidov, a dva excitotoxiny —
glutamdt a kyselinu chinolinovii. Tieto dbkazy indiku-
ju, Ze tento hlavny mechanizmus spbsobuje tak pato-
logické, ako aj klinické priznaky autizmu.

The incidence of postnatal (regressive) autism has
increased dramatically, since the mid-1980s. A num-
ber of studies have related this rise in incidence of
Autism Spectrum Disorder (ASD) diagnoses to increa-
ses in the number of vaccines added to the childhood
immunization schedule at this same time. Despite an
intensive effort to identify the causation of this disor-
der, little has been offered in terms of a central causal

mechanism. A number of observations have been made
concerning alteration in immune system function,
abnormal organic acid synthesis, mercury toxicity, and
gliamorphin effects on cerebral function. Yet, none of
these adequately explains the relationship to vaccina-
tions. A compelling amount of research has shown that
repeated stimulation of the systemic immune system
results in first priming of the microglia in the develo-
ping brain, followed by an intense microglial reaction
with each successive series of vaccinations. Because of
the critical dependence of the developing brain on a
timed sequence of cytokine and excitatory amino acid
fluctuation, sequential vaccination can result in altera-
tions in this critical process that will not only result in
synaptic and dendritic loss, but abnormal pathway
development. When activated, especially chronically,
microglia, the resident immune cell of the brain,
secretes a number of inflammatory cytokines, free
radicals, lipid peroxidation products, and two excito-
toxins—glutamate and quinolinic acid. This evidence
suggests that this central mechanism results in the
pathological as well as clinical features of autism.

Uvod

V roce 1976 dostaly déti pfed nastupem do Skoly 10
vakcin. Dnes dostanou vice nez 36 ockovani. Americka
pediatrickd akademie a Centrum pro kontrolu nemoci
(CDC — americkd obdoba a zdroveri velky vzor tiradu
verejného zdravotnictva SR -pozn.red.) ujistuji rodice,
nejen Ze je bezpecné takto ockovat, ale Ze déti mohou
zcela bezpecné dostat vice vakcin najednou. Je to
pravda? Nebo jsme vSichni obét'mi grandi6zni 17i?

Medicinsky establishment si vytvoril celé spektrum
termind, které soustavné pouZiva k masirovani vlast-
niho ega a upeviiovani své autority jako jediného
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drZitele medicinské moudrosti — mantrou je ,,medicina
zaloZend na dikazech®, jakoby vSechno mimo jejich
posvéceného dotyku bylo Svindl a podezielé. Peclivé
prezkoumani mnoha bézné prijimanych zptsobtd 1écby
ukazuje, Ze nemaji Zadné nebo jen slabé védecké ,na
dikazech zaloZené“ pozadi. Jedna Casto opakovana
studie zjistila, Ze témér 80% lékarské praxe nema
7adné védecké pozadi.

Nechceme tim fici, Ze by vSechna lékarska praxe
méla byt zaloZena na cisté a aplikované védé, jak to je
v oblasti fyziky a chemie. Medicina, jak zdtraznilo
mnoho velkych lékati v historii, je uméni. K diskuzi
o spravné role mediciny odkazuji na sviij Clanek
s ndzvem —Regimentation in Medicine and the Death
of Creativity (Medicinské reZimy a smrt kreativity)— na
mych strankach (www.russellblaylockmd.com).

VétSina lékard si uvédomuje, Ze nékteré véci jsou
zfejmé i bez placebem kontrolovanych, dvojité slepych
randomizovanych studii. Napfiklad nikdy nebyla
provedena studie, jestli je rana kladivem do prstu boles-
tiva, ale tento fakt prijimame bez takového dikazu.
TotéZ plati o odstrafiovani mozkovych nadori nebo
seSivani ran.

Je velmi zajimavé, Ze existuje neuvéritelné odliSny
dvoji standard, kdyZ dojde na ,naSe“ dikazy versus
»jejich®. Zastanci bezpecnosti ockovani mohou prosté
jen prohlasit, Ze je bezpecné bez jakychkoli podporu-
jicich dtikazti a toto prohlaSeni ma byt bez jakychkoli
otazek akceptovano. Mohou tvrdit, Ze rtut je nejen
zcela bezpecnd, ale Ze mtize dokonce zvySovat IQ a my
tomu mame Veéfit. Mohou tvrdit, Ze je bezpecné
pouZivat ve vakcinach thiomersal, aniZz by kdy byla
provedena jedina studie bezpecnosti za celou dobu vice
neZ 60 let, kdy se pouZiva a my tomu mame véfit.

Ale kdyz si dovolim ja nebo kdokoli jiny navrhnout
moznost, Ze by excesivni vakcinace mohla zvySovat
vyskyt nejen autismu ale také schizofrenie a neuro-
degenerativnich nemoci, tito lidé budou jeCet jako
o zivot: Kde jsou ditkazy? Kde jsou ditkazy? A kdyz
predvedeme jednu studii za druhou, stile tvrdi Ze to
neni dostatecné nebo Ze studie jsou nepfijatelné.
A dplné nejcastéji dikazy prosté ignoruji. To se déje
navzdory faktu, Ze existuji desitky az stovky studii,
které nejen Ze tuto souvislost klinicky a védecky
demonstruji, ale také nadzorné ukazuji mechanismus,
podle kterého k poSkozeni dochézi, i na molekularni
urovni. Jde o studie na bunécnych kulturdch, tkdfiovych
kulturach, studie na zvifatech mnoha druhti a dokonce
i studie na lidech. Pro advokaty bezpecnosti vakcin
to neni stale dost a je tfeba Celit realité — nikdy jim
to nebude dost.

KdyZz jsem studoval medicinu, neexistoval zZadny
dikaz, Ze cigaretovy kouf zptisobuje rakovinu. Bylo
to stejné ziejmé, jako je laikovi jasné, Ze uder kladivem
do prstu zptisobi bolest a dokonce i mistni opilci védéli,

Ze koureni zplisobuje rakovinu, ale pro lékarskou elitu
platilo, Ze neexistuje zadny dtikaz.

Nikdo nikdy nevyprodukoval rakovinu plic u zvirat
tim, Ze by je vystavil koufi. Dokonce mtj profesor
patologie dr. Jack Strong naucil opice koufit a ani
po letech koufeni se u nich nerozvinula rakovina plic.
Presto byl sam presvédcen o tom, Ze koufeni rakovinu
plic zptsobuje. Dr. Alton Oschner zakladatel znamé
Oschner Clinic v New Orleans vedl v tvrzeni, Ze koufe-
ni cigaret a rakovina plic maji souvislost. Trvalo témér
dalsi desetileti, neZ byla 1ékarska elita ochotna pfipus-
tit, Ze koufeni je priinou vétSiny pfipadi rakoviny
plic.

Od doby, kdy se nékolik 1ékarti ikonoklastl snazilo
medicinsky establishment pfesvédcit, Ze koufeni zptiso-
buje rakovinu plic, trvalo téméf 30 let, neZ byla tato
mySlenka medicinskym establishmentem vSeobecné
prijata. Je tfeba si poloZit nékolik otdzek: kolik lidi za
tu dobu zemfelo na rakovinu plic? Data z Narodniho
institutu pro rakovinu odhaduji, Ze v roce 2004
na rakovinu plic zemfelo 157 000 lidi. Pokud bylo 80%
pripadli zplsobeno koufenim, bylo to asi 125 000
mrtvych. Béhem deseti let by to bylo vice nez mili6n
mrtvych a béhem 30 let téméf 4 miliony lidi zemrely
na nemoc, které se dalo predejit a o které se v té dobé
mezi 1ékarskymi puristy bouflivé debatovalo. A vyskyt
rakoviny plic byl v té dobé dokonce jesté vyssi.

TakZe vidime, Ze puntiCkaiské debaty o dtlezitych
tématech v mediciné mohou stat miliény lidi jejich
Zivoty. Je vice neZ milién déti a dokonce dospélych
s autismem a tato Cisla stale rostou. To je medicinska
katastrofa obrovskych rozmért. Souvislost s vakcinac-
nim programem je védecky i logicky presvédciva, ale ty
samé lékarské elity odmitaji naslouchat.

Stejné jako tomu bylo s koufenim a rakovinou plic,
dnes mame dostatek dtikazi, abychom volali po zasta-
veni souCasného excesivniho ockovaciho programu
a zakazali jakékoli mnoZstvi rtuti ve vakcinach. V roce
1983 pted zacatkem epidemie autismu dostaly déti pred
nastupem do Skoly 10 ockovani a incidence autismu
byla 1 na 10 000 déti. Dnes dostavaji 23 ockovani pred
druhym rokem véku a celkem 36 neZ jdou do Skoly
a vyskyt autismu je nyni 1 ku 150 narozenych (novsie
udaje z roku 2008 uzZ hovoria o pomere 1:88 aZ 1:49
-pozn.red.). LékarSti “experti” neposkytli Zadné jiné
vysvétleni pro tento dramaticky a nahly nartst, presto-
Ze se o to velmi snazi.

Snazi se tvrdit, Ze to je geneticky podminéno, ale
genetikové rychle reagovali, Ze neni mozné, aby vyskyt
geneticky podminéné nemoci takto raketové stoupl.
Rikaji, Ze jde jen o lepsi diagnostiku, prestoZe diagnza
je zifejma prakticky v kazdém pripadé a kritéria
se naopak zpfisnila.

V pasti nedostatku dikazi se obranci zlo¢inného
postoje uchyli k zalozni strategii — epidemiologické
studii. Statistici potvrdi, Ze epidemiologické studie

2/16  Nebezpeci nadmérného ockovdni behem vyvoje mozku: vztah k poruchdm autistického spektra (ASD)


http://www.russellblaylockmd.com/

jsou ty nejméné spolehlivé, protoZe je snadné manipu-
lovat daty a tak vam studie ukaze, cokoli chcete. Kazda
obrana zastanci ocCkovani je zaloZena na téchto
studiich a nikdy na skutecné védé. Pak prohlasi, Ze
zaleZitost je vyfeSena a Ze neni tfeba délat dalsi studie.
A poté, co jsou média informovana, Ze bylo vse vyre-
Seno, kdokoli bude déle ptedkladat jiné dtikazy, je
povazovan za cvoka a ignoranta.

Epidemie autistickych poruch: zptisobena
clovékem?

V dnesni dobé se mluvi o poruchéach autistického
spektra (ASD), které zahrnuji mnoZstvi podobnych
poruch nervového vyvoje, jako je klasicky autismus,
Rettliv syndrom, Aspergertiv syndrom, détska disinteg-
rativni porucha (CDD) a pervazivni (trvalé) vyvojové
poruchy dale nespecifikované (PDD-NOS). Béhem let
jsem si opakované vSiml, Ze kdyZ specialisté o nemoci
nic moc nevédi, travi spoustu casu klasifikaci a pojme-
novavanim. Navic velmi zdlouhavé a podrobné popisuji
charakteristiky a symptomy nemoci, které musi byt
pfitomny, aby spliovaly kritéria pro klasifikaci.
Ty symptomy, které nespliiuji tato kritéria, jsou ignoro-
vany.

Na zacéatku 80. let minulého stoleti byla incidence
autismu 1 na 10 000 narozenych. Do roku 2005 vysko-
¢ila na 1 na 250 narozenych a dnes je 1 na 150 (1:88
az 1:49 -pozn.red.) narozenych a stale stoupa. Jednim z
faktord, ktery nejsilnéji souvisi s témito straslivymi
poruchami, byla drasticka zména ockovaciho programu
v USA a mnoha dalSich zemich, kterd znamenala
dramaticky nardst poctu vakcin, které se podavaly ve
velmi raném véku. Zadné jiné vysvétleni nebylo lékafs-
kou elitou podano.

V tomto ¢lanku predlozim diikazy, z nichZ nékteré
nebyly dosud adekvatné diskutované a které poskytuji
silné dikazy souvislosti mezi excesivhim ockovanim
a poruchami nervového vyvoje. V ¢lanku z roku 2003
jsem prohlasil, Ze odstranéni rtuti z vakcin by mohlo
napomoci sniZeni rozsahu problému, ale Ze ho neod-
strani. Toto prohldSeni bylo zaloZeno na mnoZstvi
studii v neurologii, které naznacuji, Ze excesivni
a zejména opakovand stimulace imunitniho systému
miZe vést k téZkému naruseni vyvoje mozku a dokonce
k degeneraci nervového systému.

V tomto a nésledujicim ¢lanku jsem za hlavni
mechanismus uvedl excesivni a protrahovanou aktivaci
mikroglie s interakci mezi zanétlivymi cytokiny a sub-
typy glutamatovych receptor. Studie Vargase et al,
publikovana v roce 2005, tuto hypotézu silné podporila
zjisténim zanétlivych cytokind i excesivné difuzné
aktivované mikroglie a astrocyti ve zkoumanych
mozcich autisti ve véku 5 az 44 let. To indikuje,
Ze aktivace imunitniho systému mozku trva desetileti.
Nedavny vyzkum naznacuje, Ze tento jev je bézny

a muze byt reprodukovan v laboratornich podminkach
za pouziti riznych latek stimulujicich imunitni systém
a neurotoxiny, vcetné rtuti a hliniku.

Autoimunita a ockovani

Mnozstvi studii naznacuje spojitost mezi autoimu-
nitnimi nemocemi a rizikem autismu. Podpora tohoto
nazoru prichazi ze studii, které ukazuji zvysené riziko
ASD u déti matek trpicich autoimunitnimi nemocemi.
(31 Ale nesouhlasi viechny studie, nebot” alespoii jedna
dobfe provedena studie neprokazala Zadnou silnou
souvislost.™

Jiné, jeSté lépe provedené studie, prinesly dikazy,
které naznacuji urcitou souvislost. Napfiklad v jedné
studii se zjistilo, Ze sérum matky autistického ditéte
se imunologicky vazalo s mozkovymi Purkyhiovymi
buiikami.®™ KdyzZ toto sérum injikovaly bfezim mysim,
jejich mlad’ata projevovala neurologické zmény podob-
né autistickému chovéani, coz naznacuje prenos auto-
protilatek do vyvijejiciho se mySiho embrya.

Mnozstvi studii nalezlo u autistickych déti ve vyz-
namné vysSim poctu autoprotilatky proti riznym
mozkovym strukturam, jako jsou receptory pro sero-
tonin, proteiny myelinové pochvy, proteiny filamentd
axonu neurond, nervovy ristovy faktor a mozeCkové
neurofilamenty."®'? Je tfeba si uvédomit, Ze tyto proti-
latky se nenalezly ve vSech pfipadech a Ze se mohou
vytvorit jako vysledek poSkozeni samotnou nemoci,
spiSe nez Ze by byly pficinou nemoci. Napriklad je
zndmo, Ze znacna Cast lidi si po mrtvici nebo zranéni
hlavy vytvori autoprotilatky proti mozkovym protei-
ndm. Nicméné autoprotilatky mohou zhors$it poskozeni
a prodluZovat poSkozujici patologii.

Také bylo prokézano, Ze metylrtut’ (z ryb) a etylrtut’
(v thiomersalu) jsou latky silné tlumici imunitu a maji
spojitost s vysokym vyskytem autoimunity.™ V této
studii védci zjistili, Ze na rozdil od metylrtuti, thiomer-
sal (etylrtut) nejdfive zpiasobil dtlum imunity a pak
silnou Th2 indukovanou autoimunitni reakci. PFipisuji
to vys$i mife promény etylrtuti na ionizovanou rtut
(Hg") neZ je pozorovana u metylrtuti. Dokonce jedna
studie zjistila, Ze plemena mysi vysoce nachylné
k rozvoji autoimunitnich nemoci byly po expozici rtuti
nachylné k vyvoji poruch chovani podobnych ASD,
zatimco u mysi, které nebyly geneticky nachylné
k autoimunitnim nemocem, k rozvoji ASD nedocha-
zelo."? 7 extrémné vysokého vyskytu ASD je zfejmé,
Ze tyto autoimunitni geny jsou velmi bézné, ale zlsta-
vaji némé, dokud nejsou aktivovany vakcinou nebo
jinymi toxiny z Zivotniho prosttedi.

Imunologové v soucasnosti zastavaji nazor, Ze auto-
imunni nemoci nejsou vysledkem nadmérné aktivace
normalniho imunitniho systému, ale spiSe aktivaci
dysfunkcniho imunitniho systému. Zistava otazka — co
zpusobuje tak rozsdhlou imunitni dysfunkci mezi nasi
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populaci? Studie prokazaly, Ze pocet autoimunitnich
nemoci béhem poslednich 30 let vzrostl, vyskyt astma-
tu, diabetu 1. typu a ekzému se vice neZ zdvojnasobil.
Existuji také presvédcivé dtikazy, Ze urCité vakciny
maji s témito nemocemi souvislost.!314

Zavazny pocet studii prokéazal zvySeny vyskyt auto-
imunitnich reakci u déti s ASD, zejména na antigeny
spalniCek (osypok -pozn.red.), mléka a protilatky proti
lepku a gliadinu.">'"" Nékteré zki{Zené reagovaly také
na mozkové proteiny zejména mozecku, ktery je hlavni
strukturou postiZenou p¥i téchto poruchdch.!®

Védci nedavno prokazali, Ze velkd C€ast poSkozeni
v pripadé autoimunitnich reakci neni v disledku
pfimych imunitnich reakci s mozkovymi strukturami,
ale spise disledkem spusténi bouflivych reakci volnych
radikald a peroxidace tuki béhem téchto imunitnich
reakci, coZ nazyvam efekt ,vybuchu ru¢niho granatu
v supermarketu”. Kdybyste pouZili rucni granat
k zasaZeni jedné osoby v davu, nezabili byste pouze ji,
ale také vSechny okolostojici.

Neurologové a védci P. L. McGeer a E .G. McGeer
to nazvali poskozeni okolostojicich.!” Utok imunitniho
systému zptisobeny autoimunitni reakci v mozku autis-
tického clovéka posSkozuje mnoZstvi okolnich struktur,
zejména dendrity spojujici neurony a synapse. Nasledu-
jici studie potvrdily, Ze tento efekt na okolni struktury
je nejvice destruktivni autoimunitni reakci.

Neékteré studie, jako je vySe uvedena, prokazaly, Ze
autismus je mnohem cast€jSi v rodinach s dédi¢nym
sklonem k autoimunitnim nemocem, coZ dava smysl,
protoZe tito lidé maji dysfunkéni imunitni systém.
Existuji také presvédcivé dikazy, Ze vakciny samy
o sobé mohou poskodit imunitni systém mlad’at pokus-
nych zvifat, coZz vede k vySSimu vyskytu autoimunit-
nich projevli a abnormalnimu vyvoji mozku.*?* Také
je znamo, Ze rtut’ i ve velmi malych koncentracich je
schopna vyvolat autoimunitni reakce u vysokého
procenta exponovanych jedinct.""

Je ironické, Ze latky, které potlacuji ¢asti imunitniho
systému, obvykle bunéfnou imunitu, zvySuji pravdé-
podobnost autoimunity. Imunologové hovofi o pfesunu
od Thl k Th2 a naopak. K tomu mtZe dojit pfi expo-
zici rtuti stejné jako pfi reakci na vakcinu.”™ Velky
pocet autoimunnich nemoci ma souvislost s posunem
k Th2.

Imunitni systém je velice sloZity systém, ktery je pti
narozeni netplné vyvinut. To znamend - a bylo to
potvrzeno studiemi na zvitatech i lidech - Ze se reakce
na ockovani li§i podle véku prijemce, proto malé déti
reaguji jinak nez dospéli. Ukazalo se to u vakciny proti
hepatitidé B, kterd je nyni poddvana novorozencim.
Mira vyzravani imunitniho systému se také podstatné
lisi mezi jednotlivymi détmi, proto nelze predem fici,
jaké ucinky se projevi u vSech déti. Existuje velka
variabilita, vCetné vliva stravy.

Reakce imunitniho systému na infekci a ockovani se
miZze velmi liSit. Za normalnich okolnosti se méni
funkce T-lymfocyti podle toho, co je v dané situaci
vhodnégjsi.”® T-helper lymfocyty (Th) mohou existovat
jako Th1l, ThO nebo Th2 typy. KdyZ neni pfitomna
Zadnd infekce, systém je v modu ThO (neaktivovany).
Pokud dojde k invazi viru, rychle se prepne do faze
Th1, coZ umoZni imunitnim bufikdm uvoliiovat skupi-
nu cytokind, které virus zabiji. Také aktivuje lymfo-
cyty, které zabijeji viry a bakterie. V jiné situaci potfe-
buje imunitni systém zcela jiné signaly a bunky, které
jsou zajisStovany fazi Th2. Th2 faze preferuje produkci
protilatek, prevazné produkovanych B-lymfocyty, které
ale vSeobecné snizuji imunitni reakci.

Déti jsou béhem intrauterinniho Zivota nastaveny
v modu Th2, aby nebyly imunologicky odmitnuté
matkou (podobné jako transplantovany organ), protoZe
dité je matefskym imunitnim systémem vniméano jako
cizi téleso. PFi porodu ztistava dité v Th2 modu, ale ma
omezenou schopnost prepnout do obranného Thl
modu, pokud je to nutné, napfiklad pfi infekci. O mési-
ce pozdéji dité prepne do dospélého Th1l modu. Pokud
jeho imunitni systém zistane v Th2 modu, méa vysoké
riziko autoimunitni poruchy, jako je ekzém, astma nebo
jiné alergie.

V soucasné dobé tirady doporucuji, aby bylo kazdé
dité po narozeni ockovano proti hepatitidé B. (V USA,
pozn.preklad.) Ale je to bezpecné? Nedavna studie
zkoumala imunitni reakce kojenci do véku 1 roku,
ktefi dostali vakcinu proti hepatitidé B a sledovali,
zdali se liSi od reakci dospélych, ktefi dostali tutéz
vakcinu.”” Bylo zjisténo, Ze kojenci, dokonce i déti
starSi jednoho roku, reagovaly odlisné. Jejich hladiny
protilatek byly podstatné vyssi neZ u dospélych (3%) a
zstavaly vyssi po celou dobu studie. V zasadé bylo
zjiSténo, Ze kojenci reagovali na vakcinu intenzivnim
pfesunem k Th2 odpovédi, ktera pretrvavala dlouho
poté, co jiZ méla vymizet, coZ je zcela nenormaélni
imunitni reakce (tzn. tyka sa aj dojciat v SR, kedZe sa
hepatitida B ockuje v 3., 5. a 11. mesiaci -pozn.red.) .

U autistickych déti bylo popséno, Ze u nich pfeva-
Zuje Th2 reakce, cozZ by vysvétlilo jejich sklon k rozvoji
autoimunnich nemoci a zvySenou nachylnost k infek-
cim v raném véku.?12#3% ZyySeni prozanétlivych cyto-
kint, zejména TNF (tumor nekrotizujici faktor,
pozn.prekl.), bylo popsano ve studiich profilt cytokind
u autistickych déti. Jak uvidime pozdé&ji, excesivni
produkce cytokinii B-burikami a suprese Th1l aktivity
T-bunék, pozorovatelné u autismu, je spojena s vysokou
incidenci neurologického posSkozeni excitotoxiny.

Neékolik fakti ohledné téchto imunitnich reakci je
dilezitych pro vSechny rodice, vCetné dtsledki takové
nadmeérné stimulace imunity béhem téhotenstvi. Napfi-
klad bylo prokazéano, Ze excesivni imunitni stimulace,
ke které dochazi pri ockovani, vyznamné zvysuje
riziko, Ze se téhotné Zené narodi dité s autismem nebo
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schizofrenii, podle toho, kdy v téhotenstvi byla vakcina
aplikovéna.®32 Kromé toho trvald Th2 reakce zpiso-
bena vakcinou proti hepatitidé B uvadi dité do vysoké-
ho rizika rozvoje autoimunitni poruchy a poskozuje
jeho schopnost branit se infekci. To znamend, Ze vakci-
na podana ihned po narozeni miZe vaSemu ditéti
vyrazné zvysit riziko détskych infekci, vcetné hemo-
filové meningitidy, menigkokové meningitidy, rota-
virovych infekci, spalnicek, planych neStovic (osypok,
ovCich kiahni -pozn.red.) apod. Nejen to, ale mnohé
studie prokazaly, Ze takové potlaceni imunity vyrazné
zvySuje riziko vaznych komplikaci spojenych s pribé-
hem téchto infekci, coZ znamena, Ze kdyby vasSe dité
bylo vystaveno spalnickdm nebo planym neStovicim,
bude mit vyssi riziko neurologického poSkozeni, epilep-
tickych zdchvatd nebo jinych systémovych poruch.!233
134 KdyZ k tomu dojde, namisto toho, aby pfipustili, Ze
oCkovaci program je pricinou komplikaci a umrti,
zastanci ockovani vykrikuji, Ze to je dtikaz, Ze je tfeba
jesté vice a usilovnéji naSe déti oCkovat.

Suprese imunitniho systému vakcinami
obsahujicimi Zivé viry

Je také znamo, Ze urcité viry mocné potlacuji
imunitu, napfiklad virus spalni¢ek.® Vakcina MMR
obsahuje Zivy virus spalni¢ek a nedavné studie proka-
zaly, Ze po jeji aplikaci dochézi k silnému potlaceni
imunity, které trvd aZz 6 mésicd.”* CDC dokonce
doporucuje oddéleni této vakciny od ostatnich, které
obsahuji Zivé viry, aby se predeSlo nadmérnému ristu
virti (pfesto ji kombinuji se dal$imi dvéma Zivymi viry
— zardének a pfiusnic) (rubeoly/ ruZienky a mumpsu/
parotitidy -pozn.red.).

Ale oni si nikdy nepoloZi zjevnou otazku: nezptisobi
tato vakcina také to, Ze dité bude mnohem nachylnéjsi i
k dalS$im béZznym infekcim, jako jsou hemofilové
a meningokokové infekce, chronickd spalnickova
infekce, chfipka a dokonce i plané neStovice? Tato
skuteCnost byla diirazné naznacovana mnohymi studi-
emi.””’ Nejen Ze déti budou ndchylnéjsi, ale budou

A kdyZ dojde k tmrti nebo téZkym komplikacim
v disledku téchto infekci, pediatfi, CDC a Americka
pediatrickd asociace to pouZziji jako ospravedlnéni
dalSich ockovéni, nikdy nepfipusti, Ze zvySeny vyskyt
téchto infekci a jejich komplikaci byl zptisoben jejich
predchozimi ockovacimi doporucenimi.

Toto riziko je zejména vysoké v rodindch s vice
détmi nebo u déti v zafizenich denni péce. Tyto déti
s chronicky oslabenym imunitnim systémem maji vyso-
ké riziko infekce a komplikaci nebo tmrti.

Studie také ukézaly, Ze vakciny pokryvajici pouze
nékteré typy viri nebo bakterii, které se piirozené
vyskytuji ve vétSim poctu typt (nékteré jich maji az
stovky), mohou zptisobit posun k typu, ktery neni ve

vakciné obsaZen a stane se tak dominantnim typem
zpusobujicim onemocnéni. Vidime tento jev u menin-
gokokové a pneumokokové vakciny.**! Tento jev je
diskutovan ve védecké literatufe, ale vefejnost neni
nikdy informovéana. VétSina pediatrti si toho neni viibec
védoma.

V kombinaci se rtuti, ktera je také imunosupresivni
substance, se tyto efekty nasobi. Fluorid hlinity z fluori-
dované vody také interferuje s imunitnimi funkcemi,
stejné jako mnoho insekticidi a pesticidG pouZivanych
v domdcnostech.™®!

Na co se Casto zapomind, je zdsadni skuteCnost, Ze
omega-6 tuky silné indukuji zanét a potlacuji imunitu,
kdyZz jsou konzumovény ve velkém mnoZstvi. Lidé
poZivajici béZnou zapadni stravu konzumuji 50x vice
téchto tukl (linolenova kyselina) neZ je tfeba pro
zdravi. Tyto tuky zahrnuji kukuficny, svétlicovy,
slunecnicovy, kanolovy, araSidovy a s6jovy olej. Takze
vidime, Ze primérné dité je vystaveno t¢inkiim mnoha
latek v potravé a Zivotnim prostfedi, které mohou také
poskodit imunitu a to je ¢ini zvySené vnimavé k pfiro-
zenym infekcim, ale také ke komplikacim po ockovani.

V zasadé lze Tici, Ze tGfady vefejného zdravi prilis-
nym ockovanim naSich déti oslabuji jejich imunitni
systém, ¢ini je tak zvySené nachylnymi k riznym infek-
cim a méné schopné branit se jim. Tato skutecnost pak
poskytuje ufadim spoustu hororovych piibéht, kterymi
se snazi ospravedlnit dalSi ockovani. Pamatujte si, Ze
rtut’ je latka potlacujici imunitni systém a dostava se do
nas z vakcin a z kontaminace ryb.

Je ziejmé, Ze téhotna Zena, kterdA ma amalgamové
plomby, ji stravu s vysokym obsahem ryb kontamino-
vanych rtuti a Zije v oblasti s vysokym obsahem rtuti
v ovzdusi, jako je napf. Zapadni Texas, ma vy3si rizi-
ko, Ze bude mit autistické dité neZ Zena, kterd neni
vystavena témto nebo jinym zdrojim rtuti. Tyto rozdily
v expozici rtuti z Zivotniho prostfedi nejsou nikdy
zohlediiovdny témi lidmi, ktefi trvaji na tom, aby
viechny déti dostaly stejné ockovani, vcetné vakcin
obsahujicich rtut, jako je napf. vakcina proti chfipce.

Dité nachylné k autismu

Zacina byt zfejmé, Ze urcCité déti maji vyssi riziko
rozvoje autismu nez jiné a to z mnoha divodd. Je také
zFejmé, Ze tito novorozenci a kojenci maji vice infekci
neZ méné zranitelné déti. Mtize tomu tak byt z diivodu
vyvojové imunitni nedostatecnosti, kterd mtiZe postiho-
vat jen urCitou ¢ast imunitniho systému a tak mize byt
pediatrem snadno prehlédnuta. Ve skutecnosti bylo
zjisténo, Ze mnoho pripadd détskych imunitnich nedos-
tateCnosti je praktickymi détskymi 1ékati prehlédnuto,
zejména v subtilnéjsSich pripadech, které mohou tvofit
vétSinu déti nachylnych k ASD.

Naptiklad si mnoho lékaiti 1écicich autistické déti
vSimlo, Ze maji vysokou incidenci zanétu stfedniho
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ucha. Tyto jsou obvykle léCeny Sirokospektralnimi anti-
biotiky, coz Casto vede k preriistani kvasinek v organis-
mech téchto déti. Obé tyto infekce aktivuji mikroglie,
to jsou specifické imunitni buiikky v mozku. Tento akti-
vujici ucinek presune mikroglii, kterd je normalné
v klidovém stavu, do aktivovaného stavu.*”! Pokud
bude mikroglie opétné stimulovana v nasledujicich
tydnech nebo dokonce mésicich, zafne produkovat
extrémné vysoké hladiny volnych radikald, produktt
peroxidace tukd (lidové Zluknuti — v mozku! Pozn.
prekl.), zanétlivych cytokind a dvou excitotoxind:
glutamatu a chinolinové kyseliny."® Studie prokazaly,
Ze toto je hlavni mechanismus poSkozeni mozku jak pfi
virové infekci, tak pfi vakcinaci.

Vysoké incidence infekci u téchto déti naznacuje
moznost preexistujici dysfunkce imunitniho systému.
Jak jiZ bylo uvedeno, tento stav také zvySuje riziko
autoimunni reakce. Tak je pfipravena scéna pro kaska-
du vedouci k autismu a ta mize byt spusténa brzkou
vakcinaci nebo opakovanymi infekcemi. Pamatujte,
mikroglie uz byla aktivovéana, pfirozenou infekci nebo
vakcinaci v raném véku (jako je hepatitis B hned po
narozeni) (u nds byla BCG -pozn.prekl.) Ockovani se
lisi od pfirozené infekce tim, Ze vede k stimulaci imu-
nitniho systému mozku trvajici velmi dlouhou dobu.

Bylo prokézéano studiemi na zviratech i lidech, Ze
systémova infekce nebo imunitni aktivace ockovanim
rychle aktivuje mozkovy systém mikroglie a to pretrva-
vé dlouhou dobu.”¥ Jakmile je pak mikroglie znovu
aktivovana naslednou infekci nebo ockovanim, aktivuje
se naplno a zacne produkovat destruktivni slouceniny
uvedené vyse.

Prirozena infekce je rychle zvladnuta imunitnim
systémem a aktivace je vypnuta, coZ umoZni obnovu
poskozenych tkan. Toto vypnuti aktivace mikroglie je
velmi dilezité. Existuji diikazy, Ze stimulace mikroglie
opakovanym a excesivnim ockovanim pretrvava
a nedochdzi k vypnuti.””! Toto bylo zjisténo ve studii
Vargase et al, ve které zkoumali mozky 11 autistd
ve veku 5 do 44 let, ktefi zemreli bez znamek akutni
infekce a byli srovnani s vékem odpovidajicimi kontrol-
nimi vzorky.® Nalezli zndmky rozsdhlé aktivace
zanétlivych bunék (mikroglii a astrocyttl) v mozcich
autistickych pacientti. Tento jev vysvétluje rozsahlé
poskozeni mozku, které pozorujeme u autisti.

Tato studie byla jedna z nejlépe vedenych, Slo
o nejrozsahlejsi dosud provedené zkoumani imunitnich
reakci v mozcich autistli, vCetné imunocytobiochemie,
zjistovani cytokinovych proteint a testd enzymu a dal-
Sich substanci v mozkové tkani. Také provedli podobné
kych pacientt, které potvrdily silnou aktivaci imunit-
niho systému a zanét.

Primérné dité, které dostane vSechny doporucené
vakciny, jich dostane priblizné 23 do véku dvou let
a 36 neZ jde do Skoly. VétSina ockovani je podavana

v intervalu jednoho mésice (zdvisi od typu vakciny a od
ockovacej schémy v tom-ktorom stdte, pozn.red.), coZ
znamend, Ze dochdazi k trvalé aktivaci mikroglie. Navic
pokud budou 1ékafi nasledovat nové doporuceni CDC,
dostanou déti kazdoro¢né ockovani proti chfipce, které
zaCne ve véku 6 mésicli a potrva aZz do 18 let. Tyto
vakciny obsahuji plnou davku rtuti ve formé thiomer-
salu.

Navic musime vzit v tvahu ucinky spalnickové
a zardénkové sloZky MMR vakciny, ktera se podava
ve véku 1 roku (na Slovensku 15-18 mesiacov, pozn.
red). Vyrazné potlaceni imunity, které mize trvat az
ptl roku po jejim podani, nejen Ze zvySuje riziko infek-
ci, ale soucasné zvySuje riziko autoimunnich reakci.
(Priorix je Zivd vakcina, tj, toto varovdni plati i pro ni.
Pozn.prekl.) Cytomegalovirus je dalsi virus potlacujici
imunitu, ktery bézné infikuje novorozence a malé déti,
zejména pokud trpi imunodeficienci. Vidime, Ze poda-
ni Zivé, imunitu potlacujici vakciny v raném véku
dramaticky zvySuje riziko autoimunitnich nemoci,
zvysuje poSkozeni mozku aktivitou mikroglie a také
zvySuje riziko infekci dalSimi viry potlacujicimi imu-
nitu a jinymi patogeny. A dramaticky zvySuje riziko, Ze
se u ditéte rozvine néktera forma ASD.

Je také nutno zohlednit, Ze kvasinkova infekce
u téchto déti spousti protrahovanou systémovou imunit-
ni reakci, coZ znamena protrahovanou imunitni reakci
mozku a zhorSeni jakékoli autoimunitni poruchy, ktera
jiZ existuje.

Epilepsie a autismus

Odhaduje se, Ze 30% az 82% autistickych déti trpi
epileptickymi  zachvaty.®™™®  Nardstajici mnoZstvi
dikazt indikuje, Ze existuje tizka souvislost mezi zané-
tem mozku (v disledku produkce zéanétlivych cytokint
a glutamatu mikroglii) a zachvaty, stejné jako vidime u
excesivni stimulace imunitniho systému mozku zptso-
bené vakcinami. PouZitim lipopolysacharidu jako
stimulacéni latky ve vakciné védci navozuji kieCe u
experimentalnich zvifat riznych druhg. 78!

Znacné mnozstvi diikazti dava do souvislosti excito-
toxicitu a zachvaty. Kromé toho mnoho novych anti-
epileptik ucCinkuje blokddou glutamatovych receptort
nebo brani uvolnéni glutamétu. Jednim z ustfednich
mechanismti, ktery ukazuje souvislost excesivni imu-
nitni stimulace a zachvatti, jako je tomu u vakcin, je
indukovana produkce excitoxinu glutamatu a chinoli-
nové kyseliny z aktivované mikroglie a astrocyt. "

V mnoha pfipadech jsou tyto zachvaty klinicky
némé nebo se projevuji jako problémové chovani
a Casto nejsou pediatrem rozpoznany jako zachvaty.
Pfesto mohou poskozovat funkce mozku a nakonec
mohou vést k naruSeni vyvoje mozku. Dokonce i CDC
a Americkd pediatrickd asociace uznava, Ze déti
s historii zachvatd by nemély byt ockovany.
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Je také znadmo, Ze autistické déti, které regreduji
ve vyvoji, tj. zacnou se nahle opoZd'ovat nebo zhorSovat
v duSevnim vyvoji, maji signifikantné vyssi incidenci
zachvatt, klinickych i subklinickych, neZz déti, které
nevykazuji regres ve vyvoji. Studie ukazaly zajimavou
skutecnost, Ze béhem raného vyvoje mozku postupné
vzrista poCet glutamatovych receptora (které spoustéji
zachvaty) aZ do véku 2 let, kdy jejich pocet dosahuje
vrcholu.® Poté za¢nou ubyvat. To znamend, Ze nezraly
mozek je vyznamné vice nachylny k zachvatim nez
mozek zralejsi a je to obdobi, kdy vase dité dostane 23
vakcin a mnoho z nich je spojeno s vysSim vyskytem
kiedi.

Predstavme si ro¢ni dité, které jeho matka pfinesla
na ockovani a jeji pediatr ji pfesvédcuje, aby mu mohl
aplikovat vSech pét doporucenych vakcin pro tento vék
najednou. Koneckoncli, jak CDC tak AAP ujistuje
rodiCe, Ze je to naprosto bezpecné. Znamena to, Ze na
détsky imunitni systém zattoCi nejen sedm rtznych
antigenti (viry, z nichZ tfi Zivé), ale také dostane pét
plnych davek imunitnich adjuvans a chemikalii —
silnou smés chemikalii stimulujicich imunitni systém.

Tato intenzivni stimulace imunity nejen Ze zpusobi
zarudnuti, otok a bolest v misté vpichu, ale také
extrémné silnou aktivaci imunitniho systému mozku.
RodicCe znaji vysoky jeCivy plac¢ déti po takové sérii
vakcin. Casto tento jeCivy plac, letargie a Spatné
pfijimani potravy trva tydny aZz mésice. Neni to reakce
na bolestivost injekce, jak vas bude pediatr ujiStovat,
ale jde o sekundarni mozkovy zanét, proto tomuto placi
fikame encefaliticky k¥ik.®

Nedavno byla uvolnéna informace, Ze kombinovana
vakcina firmy Merck ProQuid (odpovidd vakciné
Priorix Tetra, pozn.prekl.) vedla k dvojndsobnému
vyskytu kfeci, neZ kdyZ byly vakciny podany oddélené.
Tato vakcina obsahuje antigeny MMR a antigen viru
planych neStovic (v davce 5x vyssi neZ je v samostatné
vakciné). Studie byla provedena porovnanim 43 000
déti, které dostaly vakcinu ProQuid s détmi, které
dostaly vakciny samostatné. Zatimco byly kfece pFipi-
sovany horefce nasledujici ockovani, je to jen Cast
pribéhu.

Béhem své neurochirurgické praxe jsem vidél
mnoho febrilnich kieci a mtj vyzkum naznacuje, Ze
nékteré déti jsou k febrilnim kfe¢im nachylné a jiné
nejsou, protoZe ty nachylné maji nedostatek neuro-
protektivnich Zivin a Casto jsou exponovany neuro-
toxickym substancim, jako je rtut’ nebo hlinik a to
zvysuje nachylnost ke kie¢im. Konzistentnim nélezem
ve studiich febrilnich kfeci je nizka hladina sodiku
v plazmé& (hyponatrémie).¥

V neurologii je zndmo, Ze velmi nizkd hladina
sodiku miiZze vyvolat kiece, dokonce i u zdravych lidi.
Také muze vyustit v rychlé kéma a smrt, zejména
u déti. Pfi pritomnosti zanétu mozku je incidence
hyponatremickych kfe¢i mnohem vyssi. Jednou z hlav-

nich pric¢in hyponatrémie u malych déti je 1ékat poda-
vajici intravenézné tekutiny, které obsahuji jen maélo
nebo zZadny sodik. Béhem své praxe jsem se neustéle
snazil presvédcit pediatry, aby prestali pouZivat 5%
glukézu jako intravendzni roztok u nemocnych déti,
protoZe mohou vyvolat kieCe. Jsem presvédcen, Ze
vyznamné procento déti, které zemrely na meningitidu,
ve skuteCnosti zemfelo na hyponatrémii vyvolanou
kombinaci infekce a podanim hypotonického roztoku
béhem 1écby.

Navzdy si budu pamatovat pripad malé divenky,
ktera méla hemofilovou meningitidu a byla v hlubokém
kématu. Pediatr mé konzultoval, protoZe mél podezfeni
na mozkovy absces. Ten byl rychle vylouc¢en. VSiml
jsem si, Ze dité dostavalo glukdézovou infizi. Jedno-
duchy krevni test ukédzal, Ze méla téZkou hyponatrémii.
ProtoZe byla v komatu, pediatr chtél, abych ji nechal
zemfit. Odmitl jsem. Dokonce $li tak daleko, Ze Zadali
rodice, aby mé od pfipadu odvolali. Nastésti se odmitli
do naSi rozepre vméSovat. Upravil jsem nedostatek
sodiku a ona se dobfe uzdravila a neméla Zadné dalsi
zachvaty.

Studie také ukézaly, Ze glutamat podavany mlad’a-
tim s nezralym imunitnim systémem, zvysil pravdé-
podobnost kfeci z jinych pFicin, napf. pfi horecce./*>16]
Excesivni ockovani zvySuje hladinu glutamatu
v mozku.

Méjte na paméti, Ze dité dostane do jednoho roku
véku 20 vakcin, v intervalu jednoho az dvou mésict.
To znamena, Ze jeho mikroglie je ve stavu trvalé
aktivace. Kazdé ockovani dramaticky zvySuje posko-
zeni navozené predchozim ockovanim. Nelze se divit,
Ze tolik ockovanych déti ma krecCe, Casto opakované a
Ze mame vysoky vyskyt autismu. A mohu ujistit elitu
Americké pediatrické asociace a CDC, Ze vice nez
milion autistickych déti dalekosdhle pfekondva nebez-
pe¢i spalnicek, pfiuSnic, zaSkrtu, planych neStovic,
tetanu, rotaviru, hemofilové meningitidy a hepatitidy,
kterému je naSe mladeZ vystavena. Také méjte na
paméti, Ze na kazdé jedno plné autistické dité pripada
deset dalSich s mirnéjSim stupném postiZeni.

Presvédcujici dikazy ukazuji, Ze umrti na détské
nemoci ve vyspélych zemich dramaticky klesalo jiz
pred zahdjenim ockovéni, jak dokumentuje Neil Z.
Miller ve své knize: Vaccines: are they really safe and
effective? (neddvno vyslo ¢esky pod ndzvem Co moznd
nevite o ockovdni, pozn.prekl.).® Objektivni studie
pripisuji pokles umrtnosti lepsi vyzZivé a vefejné hygie-
né. TakzZe kdyz zdravotni ufady varuji, Ze zastaveni
oCkovani povede k navratu nemoci a miliénam
détskych amrti na détské infekce, tak prosté 1Zou a jsou
si védomi, Ze 1Zou.
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Vyvoj lidského mozku se lisi

Lidsky mozek se vyviji neobvyklym zplisobem. Ma
prodlouZené obdobi vyzravani a vyvoj nervovych spoje-
ni v letech po narozeni. Nejrychlejsi vyvoj mozku
probihd v poslednim trimestru téhotenstvi a dva roky
po narozeni, fika se tomu mozkovy ristovy spurt.
Nejpozdéji se vyvijeji oblasti kontrolujici vyssi mozko-
vé funkce, jako jsou emoce, ovladani emoci, mysleni,
komplexni pamétové a feCové funkce.

Nedavné studie pouZivajici funkéni MRI scany
(fMRI) a PET scan, ukazaly, Ze vyvoj mozku pokracuje
aZ do véku 26 nebo 27 let. Za pouZiti technik jako je
volumetrickd parcelace, kterd poskytuje 3D obraz
mozku, védci zkoumali mozky 13 déti po dobu 10 let,
scany provadéli kazdé dva roky.'® Zjistili, Ze dochdzi
ke prudkému vyvoji synapsi kratce po narozeni, které
byly pomalu odstrafiovany (nazyvaji to profezavani)
ve vyvojovych cyklech béhem raného détstvi i v puber-
té. Napfiklad kolem véku 4 aZz 8 let doSlo k zeslabeni
kiry v TfeCovych centrech mozku, které se rozsitilo
do spankovych lalokii a nakonec na frontalni laloky.
Toto zeslabeni posunulo mozek do vice funkéniho
stavu vyvoje, to znamend, Ze se zbavil nepotfebnych
spojeni - jakasi konec¢na korekce.

Kromé toho zjistili, Ze FeCova centra dozravaji
ve véku kolem 11 aZ 13 let a oblasti ovladajici vyssi
funkce - prefrontélni kira, dozravaji kolem 25. roku.
01 Znamena to, Ze béhem prvnich dvou let Zivota
prodélava détsky mozek rychly a velmi dilezity vyvoj a
Ze pokrocilejsi kognitivni funkce se vyvijeji jesté
mnohem déle.

Existuje mnoho dikazd, Ze profezavani nadbytku
synaptickych spojeni je nezbytné. Jinak bude mozek
zaplaveny obrovskym mnoZstvim protichtidnych signa-
It — to je spousta statickych a Spatné interpretovanych
informaci. Proces profezavani, stejné jako rist, vyzra-
vani a migrace neurond, je provadéna za pomoci kom-
binace signald, které zahrnuji peclivé kontrolovanou
fluktuaci hladiny glutamatu v mozku a produkci speci-
fickych cytokini uvolfiovanych mikroglii ve urCitych
Casovych sekvencich.'®*!7] Je to proces velmi pfesné
vyladény a snadno narusSitelny mnoZstvim toxinti, jako
je rtut’ a hlinik. Také kriticky zavisi na pritomnosti
hormont stitné Zlazy.

V3e, co narusi tuto presnou fluktuaci hladiny gluta-
matu a cytokind, muZe naruSit — nékdy drastickym
zpusobem — vyvoj mozku, ktery jak vidime, pokracuje
a7 do mladé dospélosti.”7!

Patologické studie autistickych mozkt ukazuji tfi
oblasti, které jsou zejména postiZeny — mozecek, lim-
bicky systém a prefrontalni oblast.®®! Existuje tésné
spojeni mezi mozeCkem a prefrontalni oblasti a mezi
prefrontalni oblasti a limbickym systémem, zejména
amygdalou. Jsou to soucasné oblasti Casto poSkozené
zanétlivymi cytokiny béhem stimulace imunitniho

systému, napr. pri ockovani.® Ve studii Vargase et al
byla nejvétsi stimulace mikroglie nalezena v mozecku.
(53]

Cytokiny i glutamat v nizkych koncentracich chrani
mozkové buiiky a podporuji vyvoj mozku (neurotrofic-
ky tucinek), ale ve vysSich koncentracich mohou byt
velmi niCivé, zejména v kombinaci. Zvlast dtlezity
vyznam maji zanétlivé cytokiny interleukin 1 a 18 (IL-
1 a IL-B), IL-6 a tumor nekrotizujici faktor alfa (TNF-
). 85-89)

Dikazy, Ze zmény téchto cytokini mohou vyvolat
poruchy vyvoje mozku, pochazeji Castecné ze studii
schizofrenie, nemoci, kterd miZe byt zptisobena nahlou
stimulaci zénétlivych cytokind béhem téhotenstvi. %
Je napiiklad znédmo, Ze Zeny, které dostanou chiipku
béhem téhotenstvi, maji vyznamné vyssi riziko,
Ze porodi autistické dit€é nebo dité se schizofrenii,
zaleZi na obdobi, kdy byly infikovany. Nejprve se védci
domnivali, Ze to je zplisobeno prenosem viru na plod,
ale dalsi studie prokazaly, Ze problém zptisobuje matci-
na imunitni reakce, tj. cytokiny (IL-1, IL-2, 1I-8, IL-6 a
TNF-a) které poSkodi mozek plodu.

Silena politika ockovéani kazdé téhotné Zeny proti
chfipce je v pfimém protikladu tomu, co vime o neuro-
toxickém tcinkdl excesivni imunitni stimulace béhem
téhotenstvi. I kdyby vakcina chranila proti chfipce
(studie ukazuji, Ze jen Castecné a ne u vSech), tak na-
misto malého procenta téhotnych, které by byly chfip-
kou ohroZeny, ockovani zajisti riziko pro kazdou Zenu.
Méjte na paméti, Ze tyto Zeny dostaly ockovani proti
chfipce (obsahujici rtut’) kaZzdoro¢né od svych 6 mésict
véku, coZ znamenda, Ze naakumulovaly ve svém téle
vyznamné mnozstvi rtuti a budou mit v disledku toho
hyperreakci cytokinti na ockovani béhem téhotenstvi.

Je také nutné si uvédomit, Ze aktivace imunity zpi-
sobend ockovanim se 1isi od pfirozené imunity. Pretr-
vava mnohem déle, dokonce i roky po injekci. To neda-
va mozku mozZnost napravit poSkozeni, ani u matky ani
u nenarozeného ditéte. Navic imunitni systém na ocko-
vani reaguje odliSn€, zejména u velmi malych déti.

Nova studie z Weizmannova institutu v Izraeli,
vedend Hadasem Schorim a spolupracovniky, zjistila,
Ze pfi normalné fungujicim imunitnim systému T-
lymfocyty chrdni neurony pred glutaméatovou excito-
toxicitou, ale pokud je imunitni systém dysfunkcndi,
jako je tomu u vétSiny déti s ASD, dochdzi k opaku.®™
To jest stimulace imunitniho systému byla pro mozkové
buriky destruktivni. Jejich studie zjistila, Ze pfi imunit-
ni dysfunkci, prevazovaly B-buiiky a invadovaly do
mozku a to dramaticky zvySilo destruktivni ucinek
nadmérného mnoZzstvi glutamatu.

Dalsi studie zjistila, Ze toxicita rtuti byla nejveétsi
u mySi nachylnych k autoimunnim chorobam, coz
potvrzuje vySe uvedenou studii."? Kromé toho Schori-
ho studie naznacuje, Ze i u zvirat bez genetické nachyl-
nosti k autoimunité, potlaceni funkce T-lymfocyti
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zvysilo poSkozeni excitotoxiny. Jak virus spalnicek, tak
CMV snizuje funkci T-bunék, stejné tak rtut’ a vakcina
proti hepatitidé B.[71s141]

Studie Vargase et al také demonstrovala, Ze T-
lymfocyty nedokazaly infiltrovat vySetfované autistické
mozky, coZ znamena, Ze se neprokazal ochranny uci-
nek T-lymfocyti.™ Za téchto podminek zvy3uje systé-
mova imunitni aktivace, kterou vidime pfi mnoho-
Cetnych a naslednych ockovani, excitotoxické poskoze-
ni zptisobené aktivaci mikroglie a astrocyta.

Kdyz se spoji vSechny diikazy, tak je zfejmé, Ze tyto
studie poskytuji presvédcivy dikaz, Ze opakované,
mnohocetné ockovani novorozenci a malych déti
zpusobuje silny zanét mozku a v jeho disledku se dra-
maticky zvySuje excitotoxicka patologie a ta pretrvava
po dlouhou dobu (desetileti). Cim vice vakcin se bude
pridavat do ockovacich schémat, tim castéji budeme
pozorovat tento devastujici tcinek, ktery bude soucasné
nabyvat tézsich forem.

A co adjuvancia ve vakcinach?

Zatimco rtut na sebe pritdhla veSkerou pozornost,
hlinik (obsaZeny ve vétSiné vakcin) je také hlavnim
vinikem v tomto Sokujicim pfibéhu. Do vétSiny vakcin
se pridava mnozZstvi substanci, které jsou pouZivany
béhem vyroby nebo se pridavaji jako imunitni adjuvans
(booster — posilujici imunitni reakci). Zahrnuji albu-
min, hlinik (bud’ ve formé hydroxidu, fosfatu nebo
sulfatu draselného), rizné aminokyseliny, zbytky DNA,
vajeCny protein, Zelatina, glutamat (MSG), MRC-5
bunécny protein a rdznd antibiotika. Na oficidlnim
seznamu neni uvedena bakteridlni a virova kontami-
nace, fragmenty a Castice téchto mikroorganismu.+*!

Ucelem pridani sloucenin hliniku je dramaticky zvy-
Sit imunitni reakci na vakcinu a prodlouZit ji, nebot
Cast hliniku zistdva v misté vpichu roky po injekci.
Hlinik byl do vakciny poprvé pfidan v roce 1926.
Mnoho dalSich latek pfidanych do vakcin také zvysuje
imunitni reakci, zejména jeji neZadouci €asti, jako jsou
B-buiiky.

ProtoZe tyto latky maji za ucel vyvolat protrahova-
nou imunitni reakci, nesou s sebou nebezpe¢i pro vyvi-
jejici se nervovy systém. Studie prokazaly, Ze aktivace
imunitniho systému miZe trvat azZ dva roky po ocko-
vani. To znamend, Ze mozkova mikroglie je po celou
dobu aktivovana, mozna i déle.

Hlinikovym sloucenindm ve vakcinach je pfipisovan
novy syndrom s ndzvem makrofadgova myofasciitis a je
spojovan zejména s ockovanim proti hepatitidé B
a tetanu.™ Obéti tohoto syndromu trpi silnymi bolest-
mi svali a kloubti a vyraznou slabosti. Syndrom byl
poprvé popsan ve Francii. Nésledné studie poukazuji
na rozsahlé, difizni mozkové poskozeni, potvrzené
MRI vySetienim."*% Tento syndrom byl popsén i u
americkych déti.

Je znadmo, Ze se hlinik akumuluje v mozku a vede
k neurodegenerativnim procesim. Existuji dikazy sou-
vislosti mezi neutotoxickym hlinikem a Alzheimerovou
nemoci a stale sili. Hlinik, stejné jako rtut, aktivuje
mikroglii, coZz vede k chronickému zanétu mozku,
hlavnimu patogenetickému mechanismu u Alzhei-
merovy i Parkinsonovy nemoci.!"®%

Flarend et al sledovali osud hliniku injikovaného ve
vakciné v davce schvalené FDA (0,85 mg na davku) za
pouZiti radioaktivné znacené slouceniny, bud hydro-
xidu nebo fosfatu hlinitého, coz jsou dvé schvalené
formy adjuvans ve vakcindch.™" Zjistili, Ze obé formy
hliniku byly rychle absorbovany do krve, ale fosfat byl
vstieban rychleji a vyvolal tkaiiové hladiny 2,9x vyssi
neZ hydroxid. Krevni hladiny hliniku zdstavaly zvyse-
né po dobu 28 dni u obou sloucenin. ZvySené hladiny
hliniku byly nalezeny v ledvinach, sleziné, jatrech,
srdci, miznich uzlinach a mozku.

Toto naznacuje, Ze se hlinik z vakciny §ifi do mno-
ha organt, vcetné mozku, kde se kumuluje. Kazda vak-
cina pridd svou davku hliniku do tkéni. Pokud spoci-
tame celkovou davku hliniku z 36 vakcin, vidime, Ze
celkovéa davka je 30,6 mg (v pripade maximdlnej povo-
lenej ddavky hlinika v kazdej vakcine -pozn.red.), nikoli
0,85 mg, kterd je povazovana FDA za bezpecnou.
Samoziejmé Ze ne vSechen hlinik skon¢i v tkanich, ale
akumuluje se ho podstatné mnoZzstvi, zejména kdyz
k tomu pfidame mnoZzstvi konzumované v potravinach
a pitné vodé. KdyZ se poda nékolik vakcin obsahujicich
hlinik pfi jedné navstévé lékare, krevni hladiny hliniku
prudce stoupnou na velmi vysoké hladiny a toto zvySeni
trva vice neZ mésic a celou dobu infiltruje tkané vcetné
mozku hlinikem.

Je také znamo, Ze hlinik zesiluje toxické t€inky rtuti
a Ze zvySuje miru zanétu v t€le."" Nabizi se otazka,
kterou si zfejmé nikdo nepoklada: ti¢inkuje hlinik jako
zdroj permanentniho zéanétu mozku? Zda se, Ze
zejména vyzkum mikroglidlni aktivace spouSténé
hlinikem naznacuje, Ze tomu tak je.''™” RNDr. Anna
Struneckd, profesorka fyziologie na Karlové univerzité,
zjistila, Ze se hlinik ochotné véze s fluorem a tvori
fluorohlinitany a Ze tato slouCenina miZe aktivovat
receptory pro G-protein, které fidi mnozZstvi neuro-
transmiterd, vCetné receptorii pro glutamat.”® Podéani
vicero vakcin obsahujicich hlinik najednou zvysi jeho
krevni a tkanové hladiny mnohem vice, nez kdyzZ jsou
podany oddélené a to znamend, Ze se vyrazné zvysi
i hladiny v mozku. Fluor v pitné vodé, potravinach
a zubnim oSetfeni miZe reagovat s hlinikem v mozku,
coz vede ke vzniku neutotoxické slouceniny fluoro-
hlinitanu. Studie ukézaly, Ze fluor se také kumuluje
v mozku.
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Role rtuti v posSkozeni vyvijejiciho se mozku

Rtut’ také aktivuje mikroglii a dochazi k tomu jiZ pri
koncentracich nizSich nez 0,5 pg (3-5 nanogrami) na
gram tkaniva."* To je mnohem méné, nezZ je jeji obsah
ve vakcinach obsahujicich rtut, které jsou aplikovany
détem. Etylrtut', stejné jako pribuzna metylrtut, velmi
snadno vstupuje do mozku, ale jakmile se do néj dosta-
ne, je z ni odstranéna etylova skupina a zméni se na
ionizovanou rtut (Hg")."¥ Existuji dikazy, Ze ionizo-
vana rtut’ je mnohem jedovatéj$i neZ organicka rtut.
Jakmile se jednou proméni, je velmi tézké, pokud ne
nemozné, ji odstranit. Studie na opicich demonstrovaly,
7e ionizovana rtut’ se v mozku redistribuuje.™* Stejna
série studii také demonstrovala, Ze doslo k excesivni
aktivaci mikroglie v mozcich opic a ta pretrvavala vice
nez 6 mésict od zastaveni aplikace rtuti, coZ znamena,
Ze i kdyZ obsah rtuti v plazmé klesl, v mozku ztstala.
[116]

Je dileZité si to pamatovat, az uslysite od zastancd
oCkovani prohlaseni, Ze nové studie ukazaly, Ze etylrtut
(v thiomersalu) mizi z krve béhem nékolika dni.
Ve skutecnosti rtut’ opusti plazmu a prestéhuje se
do mozku, kde se deetyluje a zlistane tam po zbytek
Zivota. A co zapominaji zminit je, Ze nedavné studie
ukazaly, Ze pouze 7% metylrtuti se méni na ionizo-
vanou formu, zatimco 34% etylrtuti se na ni proméni
ve velmi kratké dobé.™” To znamena, Ze ta nejdestruk-
tivnéjsi forma rtuti je zadrZzovana v mozku po ockovani
spiSe nez po konzumaci rtuti v rybach.

Také zapominaji zminit, Ze rtut’ z vakciny, ktera je
odstranéna z krve, vstupuje ve vysokych koncentracich
do stolice, kde opakované recykluje, coZz znamena, Ze
pfi kazdém cyklu ma prileZitost vstoupit do mozku.

Rtut’ ma jeSté dalSi souvislost s imunitni a excito-
toxickou reakci. Mnoho studii ukazalo, Ze rtut’ v sub-
mikromolekularnich koncentracich interferuje s odstra-
Hovanim glutamatu z mezibunécného prostoru, kde
zplsobuje excitotoxicitu."*'? Tento systém odstrafio-
vani je velmi dtleZity, nejen pro ochranu mozku ale
také pro prevenci naru$eni mozkového vyvoje.'"?! Jak si
jisté vzpominate, peclivé Fizené vzestupy a poklesy
hladiny glutaméatu umoZiuji spravny vyvoj mozkovych
spojeni (synaptogeneze).

Dalsim zptisobem, kterym rtut poSkozuje mozek, je
interference s produkci energie. Mitochondrie neurond
(elektrarny) akumuluji vice rtuti nezZ jiné casti buiiky.
Je zndmo, Ze kdyZ se narusi produkce energie v neuro-
nu, vyrazné se zvysi jeho citlivost na excitotoxicitu a to
tolik, Ze dokonce i normalni hladiny glutamatu pisobi
toxicky.H240120]

Excitotoxiny a rtut mimo jiné pasobi toxicky tim, Ze
vyvolaji boufi volnych radikald a peroxidaci tuki. Pro
ochranu mozkovych bunék jsou nezbytné antioxidacni
enzymy (kataldza, glutathion peroxiddza a SOD). Rtut
pusobi na tyto enzymy toxicky.

10/16

Jednim z dtleZitych ochrannych systému je gluta-
tion, pritomny ve vSech buikach téla. Rtut’ dramaticky
sniZuje jeho hladiny rGznymi mechanismy (viz prace
Dr. Boyda Haleyho pro vice informaci).!®® Takze vidi-
me, Ze rtut’ midZe vyznamné zhorsSit cely destruktivni
mechanismus.

Je dilezité si uvédomit, Ze prestoZe je rtut’ dilezita,
neni jedinym prvkem pisobicim v tomto procesu.
Zasadni je spiSe kombinace preexistujici nebo vakcinou
indukované dysfunkce imunitniho systému a excesivni
stimulace imunity nahusSténym ockovacim schématem.
Proto autismus nezmizi, ani kdyZ bude rtut' disledné
odstranéna ze vSech vakcin. Je také dilezité uvédomit
si, Ze rtut’ ani nelze zcela vynechat z patogeneze, proto-
Ze se bude nadéle nachazet v Zivotnim prostfedi, napf.
v kontaminovaném jidle, ovzdusi a zubnim amalgamu.

Proc jsou chlapci postizeni vice nez dévcata

Jednou ze zdhad autismu je, proc se vyskytuje vice u
muzského pohlavi. Existuje mnoho toxind, které vyka-
zuji podobnou selektivitu podle pohlavi. Studie napfti-
klad ukézaly, Ze jak rtut, tak MSG maji vySsi toxicitu u
muzi neZ u Zen.' Divodem se zdd byt posilujici
ucinek toxicity obou latek testosteronem, 211129

Glutamat je nejhojnéji se vyskytujici neurotransmi-
ter v mozku a tuCinkuje pomoci sloZitého systému
receptort (3 hlavni ionotropni receptory - NMDA,
AMPA a kainitinové receptory a 8 metabotropnich
receptortl). Jak jiZ bylo uvedeno, pfitomnost glutamatu
v prostoru mezi neurony, dokonce i malych koncentra-
cich, je pro mozkové buriky toxicka. Z tohoto divodu je
mozek vybaven velmi dimyslnymi mechanismy na
rychlé odstranéni glutamatu, predevsim jeho vychyta-
vanim urcitymi proteiny (EAAT1-5). Rtut, hlinik,
volné radikdly, produkty peroxidace tukid a zanétlivé
cytokiny tyto procesy snadno naru3uji. 20031

Dtlezitym zpasobem, kterym glutamat reguluje
funkci neurond, je umoznéni vstupu vapniku do buriky
a uvolnéni jeho zadsob v nitrobunécnych zasobarndch.
KdyzZ se oteviou vapnikové kandly (ovladané glutama-
tem), vapnik vteCe do builky v koncentrované viné.
Rik4 se tomu kalciové viny nebo oscilace. Reguluji
mnozstvi bunéénych funkci, z nichZ jedna hraje Zivotné
dileZitou roli ve vyvoji mozku.

Béhem vyvoje mozku jsou budouci neurony sefazeny
podél membran v jaddru nevyvinutého mozku. Tyto
buriky musi putovat smérem ven do svého cilového
umisténi a to provadéji na zakladé chemickych signalt
uvolfiovanych mikroglii a astrocyty. Triliény spojeni se
vyvijeji v procesu synaptogenese a zde je také vyuziva-
no stejnych signald.

Studie ukézaly, Ze viny kalcia umoziuji vyvijejicim
se burikdm migrovat, coZ je pro vyvoj mozku zasadni
(tvori se tim architektonické struktury a funkéni zakla-
dy mozku)."* Je zajimavé, Ze testosteron také
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ovliviiuje embryodalni neurondlni migraci pomoci regu-
lace kalciovych vIn, pravdépodobné pres stimulaci
uvoliiovani glutamatu a tak tento mechanismus posilu-
je.l®! Estrogen snizuje kalciové oscilace a zastavuje
migraci. V tomto procesu hraji roli i jiné chemické
signdly (rhelin).

Pokud nejsou kalciové oscilace spravné regulovany,
to znamena je jich pfiliS mnoho, mozek se nevyviji
normalné. Testosteron a glutamat maji aditivni dcinek
na tyto oscilace. Testosteron tedy timto zptisobem posi-
luje poskozujici ucinek excesivnich hladin glutamatu
a rtuti.

Studie ukézaly, Ze vyssi davky MSG béhem formo-
vani mozku mohou zpisobit abnormality vyvoje, které
Uzce pfipominaji otravu rtuti a toxické tucinky vysokych
hladin zénétlivych cytokint.”® Je zajimavé, Ze bylo
prokazano, Ze ockovani vyznamné zvySuje toxicitu
nékolika dalSich neurotoxini a to tolik, Ze dokdZou
spustit destrukci mozkovych bunék a ztratu synapsi
dokonce i pri subtoxickych hladinach toxint. Testo-
steron tuto toxicitu také zvysuje.

Studie autistickych déti také nalezly vyssi hladiny
androgend u vétSiny z nich, dokonce i dévcat.!*!
Obecné feceno androgeny, jako je testosteron, posiluji
neurologické trauma a estrogeny maji protektivni
ucinek na mozek.™*

Role propustného stfeva a potravinovych
nesnasenlivosti a alergii

Wakefield a jeho spolupracovnici ve svém mezniko-
vém clanku v Lancetu v roce 1998 demonstrovali
souvislost mezi vakcinou MMR a abnormalni funkci
stfeva.'*! V této peclivé vedené studii provadéli biopsie
sliznice stfeva autistickych déti, které mély zaZivaci
potiZze a demonstrovali lymfocytovou infiltraci a zvyse-
né hladiny zanétlivych protilatek a cytokind. Zvlasté
vysoka byla hladina TNF-a produkovana stfevnimi
imunitnimi bufikami. Cely zaZivaci trakt, od Zaludku
po tlusté stievo, byl témito imunitnimi bufikami infil-
trovan. (Tdto Studia a jej autori boli neskér teréom
diskreditacnej kampane, no koncom roku 2011 nezdvis-
1é odborné posudky potvrdili, Ze Stiidia bola vykonand
sprdvne a Cestne -pozn.red.)

Nasledujici studie ukazaly vysokou incidenci bolesti
bficha, nadymani, prijmu a zacpy u déti s ASD.[I13]
Mnozstvi dalSich studii prokazalo problémy se zaZiva-
cimi enzymy, defektni detoxikaci a prerGstani rdznych
patogennich bakterii a plisni v zazZivacim traktu déti
S ASDF.[14O][141]

Neprekvapuje, Ze pér studii ukazalo vyznamné zlep-
Seni chovani déti s ASD, kdyZ presly na dietu bez iden-
tifikovanych potravinovych alergend.™*'* Byly také
popsany protilatky proti slozkam potravy, jako je kase-
in, gliadin a lepek a stejné tak zkiiZené reakce mezi
potravinovymi alergeny a mozkovymi tkdnémi.™**!

11/16

Nemoc tzce pfipominajici pfipady ASD ve smyslu
poSkozeni mozku souvisejicim s potravinovou alergii je
celiakie, pfi které existuje imunitni precitlivélost na
lepek a gliadin. PfibliZné 6% téchto pacienti ma neu-
rologické poskozeni, prevazné mozeckovou ataxii.™!
Dalsi studie nalezly kiece, poskozeni hlavovych nervi,
demenci a poSkozeni funkci frontalniho laloku,™#7-1°!

Patologické studie ukazuji, Ze nejcast€jSi poSkozeni
se nachazi v mozecku, jak vidime i u autismu. Dalsi
studie prokéazaly zkfiZené imunitni reakce mezi proti-
latkami proti lepku a Purkynovymi butikami v mozec-
ku.'"4 Podobné jako u celiakie i u autismu dochdazi
k nejvétsi aktivaci mikroglie a ztraté neurond v mozec-
ku. U mnoha zkoumanych autistickych mozkt byly
Purkyiiovy buiiky prakticky vymizelé. >

Studie zabyvajici se zjiStovanim incidence zaZiva-
cich symptomt u autistickych déti ukazuji, Ze 20% az
84% déti si stéZuje na tyto potiZe. V této souvislosti je
zajimavé, Ze ve studiich zabyvajicich se zkoumanim
neurologickych poruch souvisejicich s celiakii, si na
zazivaci potiZe stéZovalo jen asi 13% pacientt], tedy
déti s ASD mohou mit mozkové potize souvisejici
se stievem bez zjevnych symptomt GIT.!

Neéktefi autofi jsou presvédceni, Ze se lepek, gliadin
a kasein miZe proménit na opiodni substance, jako jsou
gliadomorfin a kaseomorfin, které mohou vyvolat
opiatovou reakci v mozku vedouci k abnormalnimu
chovani.™™ Tyto opiody také potlacuji pFirozenou imu-
nitu a zvySuji excitotoxicitu.™ I kdyZ tento opiodni
efekt jisté existuje, jsem presvédcen, Ze hlavnim fakto-
rem vedoucim k poskozeni u autismu je opakovana
imunitni stimulace a aktivace mikroglie.™>!

Studie u autistickych déti nalezli I ¢asté dysmikro-
bie, tj. prertstani patogennich bakterii a plisni a ztratu
prospésnych probiotickych bakterii."**! Bylo demonst-
rovano, Ze kandida muiZe proniknout stfevni sténou a
vstoupit do krevniho obéhu, odkud se rozsifi do vSech
tkani a organd, véetnd mozku.!>® TotéZ plati pro pato-
genni bakterie a bakteridlni toxiny. Tyto organismy
usidlené v mozku se stavaji zdrojem neustalé imunitni
stimulace, kterd je zv1aSté nic¢iva pro mozek s mikroglif
aktivovanou vakcinami nebo v prfipadé predchozi
aktivace jinou infekci, kterou ockovani jesté zhorsilo.

S kazdou nésledujici vakcinou se reakce mikroglie
zesiluje, protoZze v meziCase na ni pisobi stimulace
potravinovymi alergeny a mikrobidlnimi antigeny. Je
zajimavé zjisténi, Ze pokusy s antibiotikem vankomyci-
nem, které se ze stfeva nevstfebavd, objektivné zlepsily
kognitivni funkce u mnoha autistickych déti."*” Také
vime, Ze u déti s celiakii i velmi malé mnoZstvi
alergenniho jidla mtiZze mit devastujici neurologické
ucinky.
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Zaver

Prezentoval jsem velké mnoZstvi dtikazti pro proka-
zani souvislosti souCasného vakcinacéniho schématu
a rozvojem poruch autistického spektra, presto je tento
¢lanek jen velmi stru¢nym shrnutim toho, co je zndmo.
Hlubsi a rozsahlejsi diskuze o imunité a excitotoxicité
bude nasledovat v mém c¢lanku Interaction of activated
microglia, excitotoxicity, reactive oxygen and nitrogen
species, lipid peroxidation products and -elevated
androgens in autism spectrum disorders, ktery vyjde ve
specidlnim vydani o autismu -Alternative Therapies in
Health and Medicine.

VétSina téchto informaci je naprosto ignorovana
lékaiskou elitou a zejména médii. Na Simsonwoodské
konferenci, které se ucastnilo vice nez 50 védcu, zdas-
tupci farmaceutickych spolec¢nosti vyrabéjicich vakciny
a zastupci WHO - sesli se tajné v Norcrossu, Georgia —
se ukézalo, Ze bezpecnost naSich déti neni jejich
hlavnim cilem. Jejich jedinym z&jmem je prodavat
vakciny vefejnosti. Jednomu mému priteli, ktery mluvil
pred publikem védci a ufednikdi organt vefejného
zdravi v Italii, bylo hrubé feceno jednim urednikem
(parafrdzovéano): my vsichni vime, Ze vakciny zptso-
buji neurologické poSkozeni, ale musime to pred vefej-
nosti tajit, protoZe by to ohrozilo vakcinacni programy.

Také je duleZité si uvédomit, Ze vétSina praktickych
lékari a pediatri o tom, co jsem vam sdélil, nikdy
neslySela. VétSina z nich jen malo rozumi imunitnim
funkcim a nemaji ani tuSeni o patologickém ucinku
mnohocetného ockovani na mozek. Tyto ucinky jsou
bohaté diskutovany v neurologické literatufe, ale jen
malo 1ékafd, zejména pediatrli, takové clanky vtbec
Cte.

Imunologii se stejné jako nauce o vyZivé na lékaf-
skych fakultdch dostane jen malé pozornosti a jesté
méné v postgradudlnim predatestacnim programu.
Star3i 1ékafi nemaji Zadné ponéti o novéjsich objevech
v imunologii, zvlasté neuroimunologii. Lidsky imunitni

imunitniho systému u novorozenci a malych déti,
vétSina lékaiti ziistdvda nevédoma ohledné imunitnich
disledkt tak rozsadhlého ockovéni, které je na malych
détech v soucasnosti provadéno. Ale vime, Ze malé déti
reaguji zcela jinak neZ dospéli a Ze to muZe mit
devastujici ucinek na vyvoj mozku a jeho funkce.
Ockovéni miliént déti ihned po narozeni vakcinou
proti hepatitidé B nelze nazvat jinak nezZ nebezpecnou
idiocii. Naprosta vétSina kojencti, déti a dospivajicich
neni v Zddném riziku této infekce — dokonce i zdravot-
ni urady s tim souhlasi. Je také znamo, Ze ti¢innost této
vakciny u déti netrva déle neZ dva roky a ma malou
nebo Zadnou tucinnost u imunosuprimovaného ditéte.
Hanebny plan téchto lidi je donutit k ockovani vSechna
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miminka, protoZze by méli velké potiZze presvédcit
dospélé, to jest ty, kterych se nebezpeci tykd, aby se
nechali ockovat.

Problém s timto ,,planem* je, Ze vakcina nebude mit
jiz Zadny ucinek v dobé, kdy déti dosdhnou véku
rizikového chovani. KdyZ se na to nedavno prislo,
doporucuji, aby byly déti pfeockovany kazdé dva roky.

Americka pediatricka akademie a CDC, sily v poza-
di této ockovaci manie, ujiStuji rodiCe, Ze je zcela
bezpecné podat vSechny doporucené vakciny najednou.
Jak jsme vidéli, védecké diikazy toto doporuceni nepod-
poruji. Pokud by tak bylo ucinéno, dité je vystaveno
vysoké koncentraci imunitnich adjuvans, které silné
aktivuji mozkovou mikroglii béhem nejaktivnéjsi vyvo-
jové periody mozku béhem prvnich 2 az 6 let Zivota.
Zrani a vyvoj mozku pokracuje ve zna¢ném rozsahu
i béhem dospivani. Jak jsme vidéli, excesivni ockovani
miZe vést k zanétu a otoku mozku, které pretrvava
roky azZ desetileti (viz studie Vargase et al). Tento jev
mize vést k zachvatim kieci, vysokému jeCivému
placi, téZké letargii, slabosti a porucham chovéni, jako
je neklid, deprese, vztek nebo jiné autistické chovani.

Navic podavani nékolika vakcin najednou vystavuje
mozek vysokym hladindm neurotoxického hliniku, coz
bylo prokdzano vySe uvedenou studii s radioaktivné
znaCenym hlinikem. Pokud by ¢lovék dodrzel doporu-
Cené schéma ockovani, dostal by vice nez 100 vakcin
béhem Zivota. ProtoZe jsou vakciny aplikovany, tak jak
jsou, nedava to vibec Sanci na to, aby se mikroglie
,»vypnula“, coZ je zasadni.

Jednim z efektd chronické aktivace mikroglie,
kromé zanétu, je zvySeni hladin glutamatu v mozku.
Studie ukazaly, Ze to miZe vést k chronické neuro-
degeneraci a tento jev je pravdépodobné béZnym
mechanismem u neuropatickych vird, jako jsou spalnic-
ky nebo borna viry.'®*1%% Blokovéani glutamatovych
receptori miZe zabranit poskozeni mozku spalnicko-
vym i jinymi viry.'*® Také vime, Ze progndza spindlni
meningitidy mGZe byt urCena podle hladin glutamatu
v mozkomiSnim moku, kdy pfipady s vysokymi hladi-
nami maji nejhor$i prognézu.'®" Studie autistickych
déti také prokazaly zvySenou hladinu glutamétu v krvi
a mozkomisnim moku.

ProtoZe u autismu hraje excitotoxicita tak dileZitou
roli, rodice autistickych déti by se méli vyhnout tomu,
aby jejich déti konzumovaly potraviny obsahujici
excitotoxicka aditiva, jako je MSG, hydrolyzovany pro-
tein, rostlinny proteinovy extrakt, sdjovy protein nebo
izolaty s6jového proteinu, prirodni ochucovadla, kvas-
nicové vytazky apod. Glutamat se skryvd pod mnoha
matoucimi jmény aditiv. Nedavna studie ukézala, Ze
existuje interakce mezi urcitymi potravinarskymi barvi-
vy a glutamatem a aspartamem, ktera vyznamné zvysu-
je neurotoxicitu.

Také by se tyto déti mély vyhnout tukim potlacu-
jlcim imunitu, jako jsou omega-6 oleje (kukuficny,
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sojovy, araSidovy, svétlicovy, slunecnicovy olej) (jde
o beéiné, rafinované tuky, napr Vegetol, Vitol apod
a hydrogenované tuky -pozn.prekl.). Jak jiz bylo uvede-
no, lidé v civilizovanych zemich konzumuji téchto tukt
asi 50x vice nez je zdravo.

I kdyZ omega-3 tuky jsou zdravé, jedna slozka -
EPA- ma vyznamny imunosupresivni tcinek a proto by
se neméla prijimat ve velkém mnoZstvi. Studie ukazaly
potlaceni funkce lymfocytd (NK bunék) vysokym pfij-
mem EPA."% DHA slozka m4 pFiznivé c¢inky, zejmé-
na co se tyce obnovy poskozeného mozku a sniZeni
miry zanétu."®* DHA také sniZuje excitotoxicitu. Proto-
Ze autistické déti maji silny zanét mozku, davame pred-
nost kombinaci EPA a DHA, s niZSim obsahem EPA
(ne vice neZ 250 mg).

Ze stravy by mélo byt vylou¢eno mléko a mlécné
vyrobky a také potraviny obsahujici lepek a gliadin.
Séjové produkty jsou cCastym alergenem a jsou velmi
bohaté na glutamat, fluorid a mangan. Fluoridu je tfeba
se vyhnout, zejména v pitné vodé. Voda je také
vyznamnym zdrojem hliniku (pfidava se na projasnéni
vody) a ve fluorované vodé tvori fluor s hlinikem
komplexni slouceninu, kterd je vysoce neurotoxicka.
NejvétSim zdrojem hliniku ze stravy jsou suSenky,
kolace, Cerny Caj a peCené vyrobky s pouzitim prasku
do peciva obsahujicim hlinik.

Nizky pfijem hoic¢iku, ktery je v USA bézny, je
spojeny s vyssi mirou zanétu v téle a s nizkymi hladi-
nami glutathionu. Také zvySuje excitotoxicitu, protozZe
horcik je prirozenym modulatorem NMDA receptoru
pro glutamat. Nizky prijem horc¢iku velmi zvysSuje citli-
vost glutamatovych receptorG a tak zhorSuje excito-
toxicitu. Nizka hladina hof¢iku také sniZuje hladinu
glutationu v mozku, coZ zvySuje citlivost na toxicitu
rtuti. ZvySeni hladiny magnésia snizi zanét, zvysi
obsah glutationu a sniZi citlivost na excitotoxiny.

Mnoho flavonoidi je neuroprotektivnich, zejména
proti zanétu a excitotoxicité. Zahrnuji kurkumin, quer-
cetin, elagickou kyselinu, pfirozeny vitamin E (smés
tokoferol), epigalokatechin galat (z bilého Ccaje),
teanin, DHEA a hesperidin. VSechny jsou dostupné
jako vyzivové dopliikky a maji vynikajici bezpe€nostni
profil.

Zivé virové vakciny, jako je proti planym nestovi-
cim, spalni¢kdm, zardénkdm a pfiuSnicim, znamenaji
pro dité s oslabenou imunitou specidlni nebezpeci,
protoZe nékteré z téchto viri se mohou v téle vcetné
mozku natrvalo usidlit. V jedné studii, ktera zkoumala
tkané starSich lidi zemfelych z neinfekcnich pricin, byl
Zivy spalnickovy virus nalezen v 45% tél a v 20%
mozk{. "% Tyto spalni¢kové viry byly vysoce zmuto-
vané, coz znamena, Ze mohly zpisobit mnoho nemoci,
které nejsou bézZné povazovany za infekci spalnickami.

Vynechal jsem téma kontaminace vakcin, kterd je
také velky problém. Nékolik studii nalezlo vysokou
incidenci kontaminace mikroorganismy ve vakcinach
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vyrdbénych velkymi farmaceutickymi firmami, mira
kontaminace se pohybovala aZ kolem 60% vzork.®+%!
Bakteridlni a virové fragmenty lze také v mnoha
vakcinach nalézt. Zatimco propagatoti vakcin spéchaji
s ujiSténim, Ze by tyto fragmenty nemély zptisobovat
Zadny problém, véda fikd néco jiného. Ve skutecnosti
implantace neZivotaschopného virového fragmentu
do mikroglii a astrocytd zptisobuje devastujici demenci
pii infekci HIV.'S0% Virus neinfikuje neurony sdm
o sobé. Navrhovanym mechanismem je imunologicka a
excitotoxicka toxicita, jak vidime u opakovanych ocko-
vani. Stejny mechanismus je pozorovan u mnoha dal-
Sich virt, vCetné spalnicek, borna a herpes viry. %172

KdyzZz jsou gliové buiiky nebo neurony chronicky
infikovany témito viry (persistujici virova infekce),
doutnajici imunitni a excitotoxickd reakce pomalu nici
spoje mezi mozkovymi buiikami, protoZe se imunitni
systém pokousi znicit infekéni mikroorganismus.
A protoZe to nikdy nedokéze, destrukce a intenzivni
mikrogliovd aktivace trvd po dekaddy, jak vidime
u autistickych mozkd.® Totéz se d&je v pritomnosti
virovych fragment(i, borelii, hliniku a rtuti, které se
naakumulovaly v mozku bud’ z kontaminovanych vak-
cin nebo z jejich aditiv. A protoZe excesivni ockovani,
zejména s viry potlaCujicimi imunitu, mtzZe poSkodit
spravné imunitni funkce, dité ma vétsi riziko rozvoje
takové perzistentni virové infekce. Podobné ma vétsi
riziko rozvoje smrticich invazivnich bakterialnich
infekci, jako je meningitis zptisobend hemofilem, pneu-
mokokem a meningokokem. KdyZ k takové nestastné
udalosti dojde, propagatofi ockovani zacnou vykiiko-
vat, Ze potfebujeme jeSté vice vakcin na ochranu déti
a nikdy nepfipusti, Ze to sam ockovaci program znicil
Zivoty téchto déti.

Zatimco si mnoho lidi a dokonce i l1ékaiti mysli, Ze
je Zadouci univerzalni systém zdravotni péce (eufemis-
mus pro socializovanou medicinu), je tfeba zvaZit nas-
ledujici. V1ada pouzije pfistup k systému k povinnému
ockovani vSech Americanti. Ti, ktefi odmitnou povinné
ockovani, budou mit zamitnut pfistup ke zdravotni
péci, coZz znamena, Ze nebudete moci pfijit k 1ékafi
nebo byt hospitalizovani.

Vsechny federdlni programy maji jako podminku
uiplné ockovani. Vztahuje se to na socidlni pojiSténi,
poukazky na jidlo, podporu bydleni a dalsi federalni
programy. Pamatujte, nyni pouZivaji tuto taktiku pfi
vstupu do Skoly nebo jesli. Jednou asi budeme muset
prokazovat, Ze jsme kompletné oCkovani predtim, nez
budeme moci pouZit vefejnou dopravu.

Dalsi véc, kterou je nutno uvézit, je Ze komunisticka
Cina postupné prebird vyrobu vakcin. Ve skute¢nosti je
Cina nyni nejvétsim vyrobcem vakcin na svété. Maji
vice nez 400 biofarmaceutickych spolecnosti pilné
vyrabéjicich vakciny a nekvalitni 1éky pro cely svét.
FDA pripousti, Ze provedla inspekci pouze v 1,8%
z 714 farmaceutickych spole¢nosti v Ciné a Ze tyto
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inspekce mohou byt az v 13-letych intervalech (v USA
se provadéji kazdé dva roky).

A co je jesté désivéjsi, inspektofi se museji spoléhat
na Cinské tlumocniky a americké spolecnosti nakupu-
jici tyto vakciny a léky musi mit podle smlouvy
ve svém zastoupeni Cinského komunistického urednika.
Podle zpravy Phyllis Schafly, jeden vysoky manazZer
fekl, Ze “kazdy kousek informace od Cifianti je podez-
rely.”

Vezmeme-li do tvahy tisice lidi poSkozenych nekva-
litnimi c¢inskymi léky, budou vakciny v budoucnosti
znamenat jeSté vétsi riziko. Riziko milionti Americanti
a lidi v zapadnich zemich je extrémné vysoké. MiZe to
byt dokonce provadéno timyslné, protoZe €insti komu-
nisté deklarovali sviij umysl porazit USA. Infikovani
stovek milionii Americanti kontaminovanymi vakcina-
mi by byl velmi snadny zptisob, jak nas porazit. Ironii
je, Ze naSe zdravotni dfady jim v tom jeSté pomdhaji.

Rodice si musi uvédomit, Ze jim tfady 1Zou. VétSina
pediatrti si mysli, Ze konaji dobro, protoZe jsou sami
obétmi dlouholeté propagandy CDC a pediatrické spo-
lecnosti. Vétsina z nich véfi tomu, co fikaji rodicim.
Méli by se probrat a bojovat za vneseni zdravého
rozumu do této Silené politiky.
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