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------------ PUvodni zpréva ------------

Od: Hanka <Hana.Spirkova@seznam.cz>

Predmét: Vakciny, vyvoj mozku a poruchy autistického spektra.
Dr.R.Blaylock

Datum: 03.5.2011 07:32:10

Zdravim vsechny,

v priloze najdete mnou prelozeny ¢lanek dr. Russella Blaylocka,

vyznamného neurologa, ktery se zabyva ockovanim a jeho dopady na nervovy

a imunitni systém déti i dospélych. Jeho ¢lanek je zdsadné dlleZity v tom, Ze ukazuje
mechanismus, kterym dochazi k poSkozeni. Neni to teorie, je to prokazané, na
molekuldrni, bun&éné i systémové Grovni. Ti z vas, ktefi méli pocit, Zze o¢kovani mize
zplQsobovat problémy, dostavaji do rukou argumenty, dobie védecky podlozené.
Dr.Blaylock mi dal copyright k prekladu a dalsimu Sifeni podle

meho uvazeni.

Budu rada, kdyz budete tyto informace Sifit mezi lidmi, ktefi

jsou ochotni pfemyslet. Mate-li déti, bylo by velmi vhodné dat kopii vasim

pediatrim, protoZze oni jsou dezinformovani. Chovdm nadé&ji, ze kdyZ by se pediatfi
dozvédéli, co z nevédomosti pachaji, Ze by se mezi nimi nasli alespon néktefi, kterym by
jejich svédomi nedovolilo dale nicit dalsi generace déti.

Doplfujici informace:

Nedavno mi instruktorky z Asociace détského a kojeneckého

plavani fekly, Ze u cca 50% déti pozoruji kolem 4.mésice véku

upadek ve vyvoiji.

Déti bud’ zpomali, nedélaji takové pokroky jako predtim nebo se

dokonce zhorsi.

Soucasné se zadinaji objevovat rlizné ekzémy, rymy, otitidy a pod.

50% je désivé Cislo. Az si prectete pfilozeny ¢lanek, pochopite, co se s témi détmi déje.

L.E.

Hana

PS: Zde shora je pouze prfepsany a graficky srovnany text uvedeny pred ¢lankem Dr. Blaylocka.

BUDETE PO PRECTENI NASLEDUJICIHO CLANKU DR. BLAYLOCKA JESTE NESTYDATE TVRDIT, ZE
OCKOVANI JE NESKODNE NE-LI DOKONCE PROSPESNE? TO UZ BYSTE BYLI SKUTECNE DEMENTNI —
MOZNA PO OCKOVANI V MLADI. vV SOUCASNE DOBE JE ZAZNAMENAVAN FRONTALN{ UTOK ,,KOHOSI“
NA NERVOVY SYSTEM DETi MNOHA ZPUSOBY, COZ DAVA SMYSL VSEM KONSPIRATIVNIM TEORIIM
TVRDICIM TOTEZ. JEDNA SE O CILENOU LIDVIDACI OBYVATELSTVA? NAPR. MOBILY BEZ HANDSFREE!!!

Vakciny, vyvoj nervového systému a poruchy autistického spektra
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Nebezpec€i excesivniho ockovani béhem vyvoje mozku: vztah k porucham
autistického spektra (ASD)

Russell L. Blaylock, M.D.
www.russellblaylockmd.com

Se souhlasem autora pfelozila MUDr.Ludmila Elekova

V roce 1976 dostaly déti pfed nastupem do Skoly 10 vakcin. Dnes dostanou vice nez
36 oCkovani. Americka pediatricka akademie a Centrum pro kontrolu nemoci ujistuji
rodiCe, nejen Ze je bezpecéné takto oCkovat, ale ze déti mohou zcela bezpecné dostat
vice vakcin najednou. Je to pravda? Nebo jsme vSichni obétmi grandiozni 1zi?

Medicinsky establishment si vytvofil celé spektrum termind, které soustavné pouziva
k masirovani vlastniho ega a upevnovani své autority jako jediného drzitele medicinské
moudrosti — mantrou je ,medicina zalozena na dukazech®, jakoby vSechno mimo jejich
posvéceneho dotyku bylo Svindl a podezielé. Peclivé pfezkoumani mnoha bézné
pfijimanych zplUsob( 1é¢by ukazuje, Zze nemaji zadné nebo jen slabé védecké ,na
dikazech zalozené® pozadi. Jedna Casto opakovana studie zjistila, ze téméF 80%
Iékarské praxe nema zadné védecke pozadi.

Nechceme tim fici, Zze by v8echna |ékafska praxe méla byt zaloZzena na Cisté a
aplikované védeé, jak to je v oblasti fyziky a chemie. Medicina, jak zdlraznilo mnoho
velkych lékaru v historii, je uméni. K diskuzi o spravné role mediciny odkazuji na svuj
Clanek s nazvem -Regimentation in Medicine and the Death of Creativity
(Medicinskeé rezimy a smrt kreativity)— na mych strankach
(www.russellblaylockmd.com).

VétSina lékafd si uvédomuje, Ze neékteré véci jsou zfejmé i bez placebem
kontrolovanych, dvojité slepych randomizovanych studii. Napfiklad nikdy nebyla
provedena studie, jestli je rana kladivem do prstu bolestiva, ale tento fakt pfijimame bez
takového dikazu. Totéz plati o odstrafiovani mozkovych nadort nebo sesivani ran.

Je velmi zajimavé, Ze existuje neuvéfitelné odliSny dvoji standard, kdyz dojde na
,nase“ dukazy versus ,jejich“. Zastanci bezpe€nosti oCkovani mohou prosté jen
prohlasit, Ze je bezpecné bez jakychkoli podporujicich dikazl a toto prohlaseni ma byt
bez jakychkoli otazek akceptovano. Mohou tvrdit, Ze rtut’ je nejen zcela bezpecna, ale
Ze muze dokonce zvySovat IQ a my tomu mame véfit. Mohou tvrdit, Ze je bezpecné
pouzivat ve vakcinach thiomerosal, aniz by kdy byla provedena jedina studie
bezpelnosti za celou dobu vice nez 60 let, kdy se pouziva a my tomu mame vérit.

Ale kdyz si dovolim ja nebo kdokoli jiny navrhnout moznost, Ze by excesivni
vakcinace mohla zvySovat vyskyt nejen autismu ale také schizofrenie a
neurodegenerativnich nemoci, tito lidé budou jecCet jako o zivot: Kde jsou dikazy? Kde
jsou dikazy? A kdyz pfedvedeme jednu studii za druhou, stale tvrdi Ze to neni
dostate€né nebo Ze studie jsou nepfijatelné. A Uplné nejCastéji dikazy prosté ignoruiji.
To se dé&je navzdory faktu, ze existuji desitky az stovky studii, které nejen ze
demonstruji tuto souvislost klinicky a védecky, ale také nazorné ukazuji mechanismus,
podle kterého k poSkozeni dochazi, i na molekularni drovni. Jde o studie na bunécnych
kulturach, tkanovych kulturach, studie na zvifatech mnoha druh(i a dokonce i studie na
lidech. Pro advokaty bezpecCnosti vakcin to neni stale dost a je tfeba Celit realité — nikdy
jim to nebude dost.

Kdyz jsem studoval medicinu, neexistoval zadny dlkaz, Ze cigaretovy kouf
zpusobuje rakovinu. Bylo to stejné ziejmé, jako je laikovi jasné, Ze uder kladivem do
prstu zpUsobi bolest a dokonce i mistni opilci védéli, Ze koufeni zplsobuje rakovinu,
ale pro lékarskou elitu platilo, Ze neexistuje zadny dikaz.
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Nikdo nikdy nevyprodukoval rakovinu plic u zvifat tim, ze by je vystavil koufi.
Dokonce muj profesor patologie dr. Jack Strong naucil opice koufit a ani po letech
koufeni se u nich nerozvinula rakovina plic. Pfesto byl sam presvédcen o tom, ze
koufeni rakovinu plic zplsobuje. Dr. Alton Oschner zakladatel znamé Oschner Clinic v
New Orleans ved| v tvrzeni, Ze koufeni cigaret a rakovina plic maji souvislost. Trvalo
témeér dalsi desetileti, nez byla lékafska elita ochotna pfipustit, Zze koufeni je pfi€inou
vétsSiny pfipadl rakoviny plic.

Od doby, kdy se nékolik lékaru ikonoklastd snazilo medicinsky establishment
presvédcCit, ze koufeni zpuUsobuje rakovinu plic, trvalo téméf 30 let, nez byla tato
mysSlenka medicinskym establishmentem vSeobecné pfijata. Je tfeba si polozit nékolik
otazek: kolik lidi za tu dobu zemfelo na rakovinu plic? Data z Narodniho institutu pro
rakovinu odhaduji, Ze v roce 2004 na rakovinu plic zemfelo 157000 lidi. Pokud bylo
80% pfipadu zpusobeno koufenim, bylo to asi 125000 mrtvych. Béhem deseti let by to
bylo vice nez milibn mrtvych a b&hem 30 let témé&F 4 miliény lidi zemfely na nemoc,
které se dalo predejit a o které se v té dob& mezi Iékafskymi puristy bouflivé
debatovalo. A vyskyt rakoviny plic byl v té dobé dokonce jesté vySsi.

Takze vidime, ze puntickarské debaty o dulezitych tématech v mediciné mohou stat
miliény lidi jejich Zivoty. Je vice nez milion déti a dokonce dospélych s autismem a tato
Cisla stale rostou. To je medicinska katastrofa obrovskych rozmérd. Souvislost s
vakcinacnim programem je védecky i logicky presvédliva, ale ty samé lékarské elity
odmitaji naslouchat.

Stejné jako tomu bylo s koufenim a rakovinou plic, dnes mame dostatek dikazu,
abychom volali po zastaveni sou€asného excesivniho o¢kovaciho programu a zakazali
jakékoli mnoZstvi rtuti ve vakcinach. V roce 1983 pfed zaCatkem epidemie autismu, déti
pfed nastupem do Skoly dostaly 10 oCkovani a incidence autismu byla 1 na 10 tisic
déti. Dnes dostavaji 23 oCkovani pfed druhym rokem véku a celkem 36 neZ jdou do
Skoly a vyskyt autismu je nyni 1 ku 150 narozenych. Lékarsti “experti” neposkytli Zadné
jiné vysvétleni pro tento dramaticky a nahly narust, pfestoze 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 diagnéza je zfejma prakticky v kazdém pfipadé a
kritéria se naopak zpfisnila.

V pasti nedostatku dikaz( se obranci zlo€inného postoje uchyli k zalozni strategii —
epidemiologické studii. Statistici potvrdi, ze epidemiologické studie jsou ty nejméné
spolehlivé, protoze je snadné manipulovat daty a tak vam studie ukaze, cokoli chcete.
Kazda obrana zastancu o€kovani je zaloZena na téchto studiich a nikdy na skute¢né
védé. Pak prohlasi, Ze zalezitost je vyfeSena a Ze neni tfeba délat dalSi studie. A poté,
co jsou média informovana, Ze bylo vSe vyfeSeno, kdokoli bude dale pfedkladat jiné
dikazy, je povazovan za cvoka a ignoranta.

Epidemie autistickych poruch: zplisobena ¢lovékem?

V dnesni dobé se mluvi o poruchach autistického spektra (ASD), které zahrnuiji
mnozstvi podobnych poruch nervového vyvoje, jako je klasicky autismus, Rettiv
syndrom, Aspergeriv syndrom, détska disintegrativni porucha (CDD) a pervazivni
(trvalé) vyvojové poruchy dale nespecifikované (PDD-NOS). Bé&hem let jsem si
opakované vsiml, ze kdyZ specialisté o0 nemoci nic moc nevédi, travi spoustu ¢asu
klasifikaci a pojmenovavanim. Navic velmi zdlouhavé a podrobné popisuji
charakteristiky a symptomy nemoci, které musi byt pfitomny, aby splfiovaly kritéria pro
klasifikaci. Ty symptomy, které nesplfuji tato kritéria, jsou ignorovany.

Na zacatku 80.let minulého stoleti byla incidence autismu 1 na 10000 narozenych.
Do roku 2005 vyskocila na 1 na 250 narozenych a dnes je 1 na 150 narozenych a stale
stoupa. Jednim z faktor(, ktery nejsilngji souvisi s témito straslivymi poruchami, byla
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drasticka zména ockovaciho programu v USA a mnoha dalSich zemich, ktera
znamenala dramaticky narust poctu vakcin, které se podavaly ve velmi raném véku.
Zadné jiné vysvétleni nebylo lékarskou elitou podano.

V tomto ¢lanku predlozim ddkazy, z nichz nékteré nebyly dosud adekvatné
diskutované a které poskytuji silné diukazy souvislosti mezi excesivnim 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 neodstrani. Toto
prohlaseni bylo zalozeno na mnozstvi studii v neurologii, které naznacuji, Ze excesivni
a zejména opakovana stimulace imunitniho systému muize vést k tézkému naruseni
vyvoje mozku a dokonce k degeneraci nervového systému.

V tomto a nasledujicim ¢lanku jsem za hlavni mechanismus uvedl excesivni a
protrahovanou aktivaci mikroglie s interakci mezi zanétlivymi cytokiny a subtypy
glutamatovych receptoru. Studie Vargase et al, publikovana v roce 2005, tuto hypotézu
silné podpofila zjisténim zanétlivych cytokinu i excesivné difuzné aktivované mikroglie a
astrocytl ve zkoumanych mozcich autistll ve véku 5 az 44 let. To indikuje, ze aktivace
imunitniho systému mozku trva desetileti. Nedavny vyzkum naznacuje, ze tento jev je
bézny a mize byt reprodukovan v laboratornich podminkach za pouziti riznych latek
stimulujicich imunitni systém a neurotoxind, v€etné rtuti a hliniku.

Autoimunita a o¢kovani

MnozZstvi studii naznaCuje spojitost mezi autoimunitnimi nemocemi a rizikem
autismu. Podpora tohoto nazoru pfichazi ze studii, které ukazuji zvySené riziko ASD u
déti matek trpicich autoimunitnimi nemocemi.1-3 Ale nesouhlasi vSechny studie, nebot
alespon jedna dobfe provedena studie neprokazala Zadnou silnou souvislost.4
Jjiné, jesté lépe provedené studie, pfinesly dukazy, které naznacuji ur€itou souvislost.
Napfiklad v jedné studii se zjistilo, Ze sérum matky autistického ditéte se imunologicky
vazalo s mozkovymi Purkynovymi bufikami.5 Kdyz toto sérum injikovaly bfezim mysim,
jejich mladata projevovala neurologické zmény podobné autistickému chovani, coz
naznacuje pfenos autoprotilatek do vyvijejiciho se mySiho embrya.

Mnozstvi studii nalezlo u autistickych déti ve vyznamné vysSim poctu autoprotilatky
proti riznym mozkovym strukturam, jako jsou receptory pro serotonin, proteiny
myelinové pochvy, proteiny filamentd axond neurond, nervovy rlstovy faktor a
mozeckové neurofilamenty.6-10 Je tfeba si uvédomit, Ze tyto protilatky se nenalezly ve
vSech pfipadech a Ze se mohou vytvofit jako vysledek poskozeni samotnou nemoci,
spiSe nez Ze by byly pfi¢inou nemoci. Napfiklad je znamo, Ze znacna Cast lidi si po
mrtvici nebo zranéni hlavy vytvori autoprotilatky proti mozkovym proteinim. Nicméné
autoprotilatky mohou zhorsit poSkozeni a prodluzovat poskozujici patologii.

Také bylo prokazano, ze methylrtut (z ryb) a ethylrtut (v thiomerosalu) jsou latky
silné tlumici imunitu a maji spojitost s vysokym vyskytem autoimunity.11 V této studii
védci zjistili, Ze na rozdil od methylrtuti thiomerosal (ethylrtut) nejdfive zpUsobil utlum
imunity a pak silnou TH2 indukovanou autoimunitni reakci. Pfipisuji to vy$8i mife
promény ethylrtuti na ionizovanou rtut (Hg+) nez je pozorovana u methylrtuti. 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
nedochazelo.12 Z extrémné vysokého vyskytu ASD je zfejmé, Ze tyto autoimunitni
geny jsou velmi bézné, ale zustavaji némé, dokud nejsou aktivovany vakcinou nebo
jinymi toxiny z Zivotniho prostfedi.

Imunologové v souCasnosti zastavaji nazor, ze autoimunni nemoci nejsou
vysledkem nadmérné aktivace normalniho imunitniho systému, ale spiSe aktivaci
dysfunkéniho imunitniho systému. Zlstava otazka — co zpusobuje tak rozsahlou
imunitni dysfunkci mezi nasi populaci? Studie prokazaly, Zze pocCet autoimunitnich
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nemoci béhem poslednich 30 let vzrostl, vyskyt astmatu, diabetu 1.typu a ekzému se
vice nez zdvojnasobil. Existuji také presveédcivé dikazy, ze urcité vakciny maji s témito
nemocemi souvislost.13,14

Zavazny pocet studii prokazal zvySeny vyskyt autoimunitnich reakci u déti s ASD,
zejména na antigeny spalniCek, mléka a protilatky proti lepku a gliadinu.15-17 Nékteré
zkfizené reagovaly také na mozkové proteiny zejména mozecku, ktery je hlavni
strukturou postizenou pfi téchto poruchach.18

Védci nedavno prokazali, Ze velka ¢ast posSkozeni v pfipadé autoimunitnich reakci
neni v dusledku pfimych imunitnich reakci s mozkovymi strukturami, ale spise
disledkem spusténi bouflivych reakci volnych radikalt a peroxidaxe tuk( béhem téchto
imunitnich reakci, coz nazyvam efekt ,vybuchu ruéniho granatu v supermarketu”. Kdyz
byste pouzili ruéni 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.19 Utok imunitniho systému zplisobeny autoimunitni reakci v mozku
autistického Clovéka poskozuje mnozstvi okolnich struktur, zejména dendrity spojujici
neurony a synapse. Nasledujici studie potvrdily, Ze tento efekt na okolni struktury je
nejvice destruktivni autoimunitni reakci.

Nékteré studie, jako je vySe uvedena, prokazaly, ze autismus je mnohem castéjsi v
rodinach s dédiénym 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 mladat pokusnych zvifat, coz vede k
vys§§imu vyskytu autoimunitnich projevi a abnormalnimi vyvoji mozku.20-24 Také je
znamo, ze rtut' i ve velmi malych koncentracich je schopna vyvolat autoimunitni reakce
u vysokého procenta exponovanych jedincui.11

Je ironické, Ze latky, které potlacuji ¢asti imunitniho systému, obvykle bunéénou
imunitu, zvySuji pravdépodobnost autoimunity. Imunologové hovofi o pfesunu od Th1 k
Th2 a naopak. K tomu mulze dojit pfi expozici rtuti stejné jako pfi reakci na
vakcinu.25 Velky pocet autoimunnich nemoci ma souvislost s posunem k Th2.

Imunitni systém je velice slozity systém, ktery je pfi narozeni neuplné vyvinut. To
znamena - a bylo to potvrzeno studiemi na zvifatech i lidech - Ze se reakce na
oCkovani lii podle véku pFijemce, proto malé déti reaguji jinak nez dospéli. Ukazalo se
to u vakciny proti hepatitidé B, ktera je nyni podavana novorozencum. Mira vyzravani
imunitniho systému se také podstatné liSi mezi jednotlivymi détmi, proto nelze pfedem
fici, jaké ucinky se projevi u vSech déti. Existuje velka variabilita, véetné vlivl stravy.

Reakce imunitniho systému na infekci a oCkovani se mize velmi lisit. Za normalnich
okolnosti se méni funkce T lymfocytu podle toho, co je v dané situaci vhodnéjsi..26 T-
helper lymfocyty (Th) mohou existovat jako Th1, ThO nebo Th2 typy. KdyZz neni
pfitomna zadna infekce, systém je v modu ThO (neaktivovany). Pokud dojde k invazi
viru, rychle se prepne do faze Th1, coz umozni imunitnim burfikam uvolfiovat skupinu
cytokinu, které virus zabiji. Také aktivuje lymfocyty, které zabijeji viry a bakterie. V jiné
situaci potifebuje imunitni systém zcela jiné signaly a bunky, které jsou zajistovany fazi
TH2. Th2 faze preferuje produkci protilatek, pfevazné 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 vnimano jako cizi téleso. Pfi porodu zlstava dité v
Th2 modu, ale ma omezenou schopnost pfepnout do obranného Th1 modu, pokud je to
nutné, napfiklad pfi infekci. O mésice pozdéji dité pfepne do dospélého Th1 modu.
Pokud jeho imunitni systém zistane v Th2 modu, ma vysoké riziko autoimunitni
poruchy, jako je ekzém, astma nebo jiné alergie.

V soucasné dobé ufady doporucuji, aby bylo kazdé dité po narozeni oCkovani proti
hepatitidé B. (V USA, pozn. preklad.) Ale je to bezpe€né? Nedavna studie zkoumala
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imunitni reakce kojenct do véku 1 roku, ktefi dostali vakcinu proti hepatitidé B a
sledovali, zdali se liSi od reakci dospélych, ktefi dostali tutéz vakcinu.27 Bylo zjisténo,
ze kojenci, dokonce i déti starSi jednoho roku, reagovaly odlisné. Jejich hladiny
protilatek byly podstatné vysSi nez u dospélych (3krat) a zGstavaly vysSi po celou dobu
studie. V zasadé bylo zjiténo, Ze kojenci reagovali na vakcinu intenzivnim pfesunem k
Th2 odpovédi, ktera pretrvavala dlouho poté, co jiz méla vymizet, coz je zcela
nenormalni imunitni reakce.

U autistickych déti bylo popsano, Ze u nich pfevazuje Th2 reakce, coz by vysvétlilo
jejich sklon k rozvoji autoimunnich nemoci a zvySenou nachylnost k infekcim v raném
veéku.20,28-30 ZvySeni prozanétlivych cytokind, zejména TNF (tumor nekrotizujici
faktor, pozn.prekl.), bylo popsano ve studiich profild cytokini u autistickych déti. Jak
uvidime pozdéji, excesivni produkce cytokind B burikami a suprese Th1 aktivity T
bunék, pozorovatelné autismu, je spojena s vysokou incidenci neurologického
poskozeni excitotoxiny.

Neékolik faktd ohledné téchto imunitnich reakci je dulezitych pro vSechny rodice,
vCetné dusledku takové nadmérné stimulace imunity béhem téhotenstvi. Napfiklad bylo
prokazano, Ze excesivni imunitni stimulace, ke které dochazi pfi oCkovani, vyznamné
zvySuje riziko, Ze se té€hotné Zené narodi dité s autismem nebo schizofrenii, podle toho,
kdy v téhotenstvi byla vakcina aplikovana.31.32 Kromé toho trvala Th2 reakce
zpusobena vakcinou proti hepatitidé B uvadi dité do vysokého rizika rozvoje
autoimunitni poruchy a poskozuje jeho schopnost branit se infekci. To znamena, ze
vakcina podana ihned po narozeni mize vasemu ditéti vyrazné zvysit riziko détskych
infekci, v€éetné hemofilové meningitidy, menigkokové meningitidy, rotavirovych infekci,
spalni¢ek, planych nestovic apod. Nejen to, ale mnohé studie prokazaly, ze takové
potlageni imunity vyrazné zvySuje riziko vaznych komplikaci spojenych s prabéhem
téchto infekci, coz znamena, ze kdyby vaSe dité bylo vystaveno spalnickam nebo
planym neStovicim, bude mit vyS8i riziko neurologického poskozeni, epileptickych
zachvatl nebo jinych systémovych poruch.12,33,34 Kdyz k tomu dojde, namisto toho,
aby pfipustili, Ze oCkovaci program je prfi€inou komplikaci a umrti, zastanci oCkovani
vykfikuji, Ze to je dukaz, 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.35
Vakcina MMR obsahuje Zivy virus spalni¢ek a nedavné studie prokazaly, ze po jeji
aplikaci dochazi k silnému potlaeni imunity, které trva az 6 mésic(.36-41 CDC
dokonce doporucuje oddéleni této vakciny od ostatnich, které obsahuiji zivé viry, aby se
pfedeSlo nadmérnému rustu vird (pfesto ji kombinuji se dalSimi dvéma Zivymi viry —
zardének a pfiusnic).

Ale oni si nikdy nepolozi zjevnou otazku: nezpusobi tato vakcina také to, ze dité
meningokokové infekce, chronicka spalni¢kova infekce, chfipka a dokonce i plané
nestovice? Tato skute€nost byla dirazné naznaCovana mnohymi studiemi.42 Nejen ze

A kdyz dojde k umrti nebo téZkym komplikacim v dusledku téchto infekci, pediatfi,
CDC a Americka pediatricka asociace to pouziji jako ospravedinéni dalSich ockovani,
nikdy nepfipusti, Ze zvySeny vyskyt téchto infekci a jejich komplikaci bylo zpusobeno
jejich pfedchozimi o¢kovacimi doporu¢enimi.

Toto riziko je zejména vysoké v rodinach s vice détmi nebo u déti v zafizenich denni
péce. Tyto déti s chronicky oslabenym imunitnim systémem maji vysokeé riziko infekce a
komplikaci nebo umrti.
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Studie také ukazaly, Zze vakciny pokryvajici pouze nékteré typy vird nebo bakterii,
které se pfirozené vyskytuji ve vétSim poctu typu (nékteré jich maji az stovky), mohou
zpusobit posun k typu, ktery neni ve vakciné obsazen a stane se tak dominantnim
typem zpUsobujicim onemocnéni. Vidime tento jev u meningokové a pneumokokové
vakciny.43-45 Tento jev je diskutovan ve védecke literatufe, ale vefejnost neni nikdy
informovana. Vétsina pediatru si toho neni vibec védoma.

V kombinaci se rtuti, ktera je také imunosupresivni substance, se tyto efekty nasobi.
Fluorid hlinity z fluoridované vody také interferuje s imunitnimi funkcemi, stejné jako
mnoho insekticidu a pesticidt pouzivanych v domacnostech.46

Na co se Casto zapomina, je zasadni skuteCnost, Zze omega 6 tuky silné indukuji
zanét a potlacuji imunitu, kdyz jsou konzumovany ve velkém mnozstvi. Lidé pozivajici
béZnou zapadni stravu konzumuiji 50krat vice téchto tuku (linolenova kyselina) nez je
tfeba pro zdravi. Tyto tuky zahrnuji kukufiény, svétlicovy, slunec€nicovy, kanolovy,
araSidovy a sojovy olej. Takze vidime, ze primérné dité je vystaveno u€inkim mnoha
latek v potravé a zivotnim prostiedi, které mohou také poskodit imunitu a to je Cini
zvysené vnimaveé k pfirozenym infekcim, ale také ke komplikacim po o¢kovani.

V zasadé lze fici, ze ufady vefejného zdravi pfiliSnym ocCkovanim nasich déti
oslabuji jejich imunitni systém, Cini je tak zvySené nachylnymi k riznym infekcim a
méné schopné branit se jim. Tato skute€nost pak poskytuje ufadim spoustu hororovych
pribéhl, kterymi se snazi ospravedinit dalSi oCkovani. Pamatujte si, ze rtut je latka
potlacujici imunitni systém a dostava se do nas z vakcin a z kontaminace ryb.

Je zfejmé, ze téhotna Zena, ktera ma amalgamové plomby a ji stravu s vysokym
obsahem ryb kontaminovanych rtuti a Zije v oblasti s vysokym obsahem rtuti v ovzdusi,
jako je napf. Zapadni Texas, ma vySSi riziko, Ze bude mit autistické dité nez Zena, ktera
neni vystavena t€émto nebo jinym zdrojum rtuti. Tyto rozdily v expozici rtuti z zivotniho
prostfedi nejsou nikdy zohledriovany témi lidmi, ktefi trvaji na tom, aby v8echny déti
dostaly stejné ocCkovani, v€etné vakcin obsahujicich rtut, jako je napf. Vakcina proti
chfipce.

Dité nachylné k autismu

ZacCina byt zfejmé, Ze urcCité déti maji vySSi riziko rozvoje autismu nez jiné a to z
mnoha divodu. Je také zfejmé, tito novorozenci a kojenci maji vice infekci nez méné
zranitelné déti. Muze tomu tak byt z dvodu vyvojové imunitni nedostate¢nosti, ktera
muze postihovat jen urc€itou €ast imunitniho systému a tak maze byt pediatrem snadno
prehlédnuta. Ve skuteCnosti bylo zjisténo, Ze mnoho pfipadld détskych imunitnich
nedostate¢nosti je praktickymi détskymi Iékafi pfehlédnuto, zejména v subtilngjSich
pfipadech, které mohou tvofit vétSinu déti nachylnych k ASD.

Napfiklad si mnoho lékaru IéCicich autistické déti v§imlo, Ze maji vysokou incidenci
zanétu stfedniho ucha. Tyto jsou obvykle I1éCeny Sirokospektrymi antibiotiky, coz Casto
vede k prerUstani kvasinek v organismech téchto déti. Obé tyto infekci aktivuji mikroglii
v mozku, to jsou specifické imunitni buriky v mozku. Tento aktivujici u€inek pfesune
mikroglii, ktera je normalné v klidovém stavu, do aktivovaného.47 Pokud bude mikroglie
opétné stimulovana v nasledujicich tydnech nebo dokonce mésicich, zacne produkovat
extrémné vysoké hladiny volnych radikalu, produktd peroxidace tukd (lidové Zluknuti —
v mozku! Pozn. prekl.), zanétlivych cytokinl a dvou excitotoxinG: glutamatu a
quinolinové kyseliny..48 Studie prokazaly, ze toto je hlavni mechanismus
poskozeni mozku jak pfi virové infekci, tak pfi vakcinaci.

Vysoka 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 kaskadu vedouci k autismu a ta mize byt spusténa
brzkou vakcinaci nebo opakovanymi infekcemi. Pamatujte, mikroglie uz byla
aktivovana, pfirozenou infekci nebo vakcinaci v raném véku (jako je hepatitis B hned

7



po narozeni) (u nas BCG -pozn.pfeklad.) Ockovani se lisi od pfirozené infekce tim, ze
vede k stimulaci imunitniho systému mozku trvajici velmi dlouhou dobu.

Bylo prokazano studiemi na zvifatech i lidech, ze systémova infekce nebo imunitni
aktivace oCkovanim rychle aktivuje mozkovy systém mikroglie a to pretrvava dlouhou
dobu.49-53 Jakmile je pak mikroglie znovu aktivovana naslednou infekci nebo
oCkovanim, aktivuje se naplno a zacne produkovat destruktivni slou¢eniny uvedené
vyse.

Pfirozena infekce je rychle zvladnuta imunitnim systémem a aktivace je vypnuta, coz
umozni obnovu poskozenych tkan. Toto vypnuti aktivace mikroglie je velmi dualezité.
Existuji dikazy, Ze stimulace mikroglie opakovanym a excesivnim o¢kovanim pretrvava
a nedochazi k vypnuti.47 Toto bylo zjiténo ve studii Vargase et al, ve které zkoumali
mozky 11 autistd ve véku 5 do 44 let, ktefi zemfeli bez znamek akutni infekce a byli
srovnani z vékem odpovidajicimi kontrolnimi vzorky.54 Nalezli znamky rozsahlé
aktivace zanétlivych bunék (mikroglie a astrocyti) v mozcich autistickych pacientu.
Tento jev vysvétluje rozsahlé poskozeni mozku, které pozorujeme u autistu.

Tato studie byla jedna z nejlépe vedenych, Slo o nejrozsahlejSi dosud provedené
zkoumani imunitnich reakci v mozcich autistd, v€etné imunocytobiochemie, zjistovani
cytokinovych proteinl a testd enzymui a dalSich substanci v mozkové tkani. Také
provedli podobné testy mozkomisniho moku z dalSich 6 Zzijicich autistickych pacientd,
které potvrdily silnou aktivaci imunitniho systému a zanét.

Primérné dité, které dostane vSechny doporucené vakciny, jich dostane pfiblizné 23
do véku dvou let a 36 nez jde do Skoly. VétSina ockovani je podavana v intervalu
jednoho mésice, coz znamena, ze dochazi k trvalé aktivaci mikroglie. Navic pokud
budou |ékafi nasledovat nové doporuceni CDC, dostanou déti kazdoroéné ockovani
proti chfipce, které zacne ve véku 6 mésicu a potrva az do 18 let. Tyto vakciny obsahuji
plnou davku rtuti ve formé thiomerosalu.

Navic musime vzit v ivahu ucinky spalnickové a zardénkové slozky MMR vakciny,
ktera se podava ve véku 1 roku. Vyrazné potlaceni imunity, které muaze trvat az pul roku
po jejim podani, nejen ze zvy3uje riziko infekci, ale souCasné zvySuje riziko
autoimunnich reakci. (Priorix je ziva vakcina, tj, toto varovani plati i pro ni. Pozn.pfekl.)
Cytomegalovirus je dalSi imunitu potlaCujici virus, ktery bézné infikuje novorozence a
malé déti, zejména pokud trpi imunodeficienci. Vidime, Ze podani zivé, imunitu
potlaCujici vakciny v raném véku dramaticky zvySuje riziko autoimunitnich nemoci,
zvySuje poskozeni mozku aktivitou mikroglie a také zvySuje riziko infekci dalSimi
imunitu potlacujicimi viry 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 imunitni 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.55-56
Narustajici mnozstvi dikazl indikuje, Ze existuje Uzka souvislost mezi zanétem mozku
(v dusledku produkce zanétlivych cytokinl a glutamatu mikroglii) a zachvaty, stejné
jako vidime u excesivni stimulace imunitniho systému mozku zpusobené vakcinami.
Pouzitim lipopolysacharidu jako stimulacni latky ve vakciné védci navozuji kieCe u
experimentalnich zvifat rdznych druhl. 57,58

Znacné mnozstvi dikazl dava do souvislosti excitotoxicitu a zachvaty. Kromé toho
mnoho novych antiepileptik ucinkuje blokadou glutamatovych receptord nebo brani
uvolnéni glutamatu. Jednim z ustfednich mechanism0, ktery ukazuje souvislost
excesivni imunitni stimulace a zachvatu, jako je tomu u vakcin, je indukovana produkce
excitoxinu glutamatu a quinolinové kyseliny z aktivované mikroglie a astrocytu. 59-61
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V mnoha pfipadech jsou tyto zachvaty klinicky némé nebo se projevuji jako
problémové chovani a Casto nejsou pediatrem rozpoznany jako zachvaty. Presto
mohou poskozovat funkce mozku a nakonec mohou vést k naruSeni vyvoje mozku.
Dokonce i CDC a Americka pediatricka asociace uznava, ze déti s historii zachvatl by
nemély byt oCkovany.

Je také znamo, ze autistické déti, které regreduji ve vyvoji, tj. zacnou se nahle
opozdovat nebo zhorSovat v duSevnim vyvoji, maji signifikantné vySSi incidenci
zachvatd, klinickych i subklinickych, nez déti, které nevykazuji regres ve vyvoji. Studie
ukazaly zajimavou skute¢nost, Ze béhem raného vyvoje mozku postupné vzrista pocet
glutamatovych receptoru (které spoustéji zachvaty) az do véku 2 let, kdy jejich pocet
dosahuje vrcholu.62 Poté zacnou ubyvat. To znamena, 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 vy$Sim vyskytem kreci.

Pfedstavme si roéni dité, které jeho matka pfinesla na oCkovani a jeji pediatr ji
pfesvédCuje, aby mu mohl aplikovat vSech pét doporucenych vakcin pro tento vék
najednou. Koneckoncu, jak CDC tak AAP uijistuje rodiCe, Ze je to naprosto bezpecné.
Znamena to, Ze na détsky imunitni systém zautoCi nejen sedm rtiznych antigen( (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 Zze zpUsobi zarudnuti, otok a bolest v misté
vpichu, ale také extrémné silnou aktivaci imunitniho systému mozku. RodiCe znaji
vysoky jedivy plaé déti po takové sérii vakcin. Casto tento jecivy plag, letargie a $patné
pfijimani potravy trva tydny az mésice. Neni to reakce na bolestivost injekce, jak vas
bude pediatr ujistovat, ale jde o sekundarni mozkovy zanét, proto tomuto placi fikame
encefaliticky kfik. 63

Nedavno byla uvolnéna informace, ze kombinovana vakcina firmy Merck ProQuid
(Odpovida PriorixuTetra, pozn.pfekl.) vedla k dvojnasobnému vyskytu kiec€i, nez kdyz
byly vakciny podany oddélené. Tato vakcina obsahuje antigeny MMR a antigen viru
planych nestovic (v davce 5krat vy8Si nez je v samostatné vakciné). Studie byla
provedena porovnanim 43000 déti, které dostaly vakcinu ProQuid s détmi, které
dostaly vakciny samostatné. Zatimco byly kfeCe pfipisovany horeCce nasledujici
ocCkovani, je to jen ¢ast pribéhu.

Béhem své neurochirurgické praxe jsem vidél mnoho febrilnich kife€i a muj vyzkum
naznacuje, ze nékteré déti jsou k febrilnim kie€im nachylné a jiné nejsou, protoze ty
nachylné maji nedostatek neuroprotektivnich Zivin a casto jsou exponovany
neurotoxickym substancim, jako je rtut nebo hlinik a to zvySuje nachylnost ke kie€im.
Konzistentnim nalezem ve studiich febrilnich kfe€i je nizka hladina sodiku v plazmé
(hyponatrémie).64

V neurologii je znamo, Ze velmi nizka hladina sodiku muze vyvolat kie€e, dokonce i
u zdravych lidi. Také mize vyustit v rychlé kébma a smrt, zejména u déti. PFi pfitomnosti
zanétu mozku je incidence hyponatremickych kife€i mnohem vySSi. Jednou z hlavnich
pfi¢in hyponatrémie u malych déti je |ékaf podavajici intraven6zné tekutiny, které
obsahuji jen malo nebo zadny sodik. BEéhem své praxe jsem se neustale snazil
pfesvédCit pediatry, aby pfestali pouzivat 5% glukézu jako intravendzni roztok u
nemocnych déti, protoze mohou vyvolat kfeCe. Jsem presvédCen, ze vyznamné
procento déti, které zemrely na meningitidu, ve skuteCnosti zemfelo na hyponatrémii
vyvolanou kombinaci infekce a podanim hypotonického roztoku b&hem Iécby.

Navzdy si budu pamatovat pfipad malé divenky, kterd méla hemofilovou meningitidu
a byla v hlubokém kématu. Pediatr mé konzultoval, protoZze mél podezieni na mozkovy
absces. Ten byl rychle vylou€en. VSiml jsem si, Ze dité dostavalo gluk6zovou infuzi.
Jednoduchy krevni test ukazal, ze méla tézkou hyponatrémii. Protoze byla v kématu,
pediatr chtél, abych ji nechal zemfit. Odmitl jsem. Dokonce $li tak daleko, ze zadali
rodice, aby mé od pfipadu odvolali. Nastésti se odmitli do na$i rozepfe vméSovat.
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Upravil jsem nedostatek sodiku a ona se dobfe uzdravila a neméla Zadné dalSi
zachvaty.

Studie také ukazaly, Ze glutamat podavany mladatim s nezralym imunitnim
systétmem, zvySil pravdépodobnost kieCi z jinych  pfiin, napf.  Pfi
horeCce.65,66 Excesivni oCkovani zvySuje hladinu glutamatu v mozku.

Méjte na paméti, ze dit€ dostane do jednoho roku véku 20 vakcin, v intervalu
jednoho az dvou mésicl. To znamena, Ze jeho mikroglie je ve stavu trvalé aktivace.
Kazdé ockovani dramaticky zvySuje poSkozeni navozené predchozim ockovanim.
Nelze se divit, Ze tolik oCkovanych déti ma kieCe, Casto opakované a ze mame vysoky
vyskyt autismu. A mohu ujistit elitu Americké pediatrické asociace a CDC, Ze vice nez
milion autistickych déti dalekosahle pfekonava nebezpedi spalnicek, pfiudnic, zaskrtu,
planych nestovic, tetanu, rotaviru, hemofilové meningitidy a hepatitidy, kterému je nase
mladez vystavena. Také méjte na paméti, ze na kazdé jedno pIné autistické dité
pfipada deset dalSich s mirn&j8im stupném postizeni.

PresvédCujici dukazy ukazuji, ze umrti na détské nemoci ve vyspélych zemich
dramaticky klesalo jiz pfed zahajenim ocCkovani, jak dokumentuje Neil Z. Miller ve své
knize: Vaccines: are they really safe and effective? (nedavno vyslo ¢esky pod nazvem
Co byste meéli védét o ockovani, pozn.prekl.).67 Objektivni studie pfipisuji pokles
umrtnosti lepSi vyzivé a vefejné hygiené. TakZe kdyz zdravotni ufady varuji, ze
zastaveni ockovani povede k navratu nemoci a milionim détskych umrti na détské
infekce, tak prosté Izou a jsou si védomi, Ze IZou.

Vyvoj lidského mozku se lisi

Lidsky mozek se vyviji neobvyklym zplsobem. Ma prodlouzené obdobi vyzravani a
vyvoj nervovych spojeni v letech po narozeni. NejrychlejSi vyvoj mozku probiha v
poslednim trimestru t€hotenstvi a dva roky po narozeni, fika se tomu mozkovy ristovy
spurt. Nejpozdéji se vyvijeji oblasti kontrolujici vy$8i mozkové funkce, jako jsou emoce,
ovladani emoci, mysleni, komplexni pamétové a feCové funkce.

Nedavné studie pouzivajici funkéni MRI scany (fMRI) a PET scan, ukazaly, vyvoj
mozku pokraCuje az do véku 26 nebo 27 let. Za pouziti technik jako je volumetricka
parcelace, ktera poskytuje 3D obraz mozku, védci zkoumali mozky 13 déti po dobu 10
let, scany provadéli kazdé dva roky.68 Zjistili, Ze dochazi k prudkému vyvoji synapsi
kratce po narozeni, které byly pomalu odstrafiovany (nazyvaji to profezavani) ve
vyvojovych cyklech béhem raného détstvi i v puberté. Napfiklad kolem véku 4 az 8 let
doslo k zeslabeni kury v feCovych centrech mozku, které se rozSifilo do spankovych
lalokl a nakonec na frontalni laloky. Toto zeslabeni posunulo mozek do vice funkéniho
stavu vyvoje, to znamena, ze se zbavil nepotfebnych spojeni - jakasi konecna korekce.

Kromé toho zjistili, Ze feCova centra dozravaji ve véku kolem 11 az 13 let a oblasti
ovladajici vysSi funkce - prefrontaini kiira, dozravaji kolem 25 roku.69,70 Znamena to,
Ze béhem prvnich dvou let Zivota prodélava détsky mozek rychly a velmi dulezity vyvoj
a Ze vice pokrocilé kognitivni funkce se vyvijeji jeSté mnohem déle.

Existuje mnoho dlikazu, Ze profezavani nadbytku synaptickych spojeni je nezbytné.
Jinak bude mozek zaplaveny obrovskym mnozstvim protichidnych signall — to je
spousta statickych a Spatné interpretovanych informaci. Proces profezavani, stejné
jako ruast, vyzravani a migrace neuron(, je provadéna za pomoci kombinace signald,
které zahrnuji peclivé kontrolovanou fluktuaci hladiny glutamatu v mozku a produkci
specifickych cytokinl uvolfiovanych mikroglii ve urcitych ¢asovych sekvencich. 63,71-
75 Je to proces velmi presné vyladény a snadno narusSitelny mnozstvim toxinu, jako je
rtut a hlinik. Také kriticky zavisi na pfitomnosti hormona $titné Zlazy.

VSe, co naru$i tuto pfesnou fluktuaci hladiny glutamatu a cytokin, maze narusit —
nékdy drastickym zpusobem - vyvoj mozku, ktery jak vidime, pokracuje az do mladé
dospélosti.76-79
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Patologické studie autistickych mozk( ukazuji tfi oblasti, které jsou zejména
postizeny — mozecéek, limbicky systém a prefrontalni oblast.80-83 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 b&hem stimulace imunitniho systému, napf. pfi oCkovani.84 Ve studii Vargase
et al byla nejvétsi stimulace mikroglie nalezena v mozecku.54

Cytokiny i glutamat v nizkych koncentracich chrani mozkové bunky podporuji vyvoj
mozku (neurotroficky ucinek), ale ve vysSich koncentracich mohou byt velmi niCivé,
zejména v kombinaci. Zvlast dalezity vyznam maiji zanétlivé cytokiny interleukin 1 a 113
(IL-1 a IL-R), IL-6 a tumor nekrotizujici faktor alfa (TNF-alfa).85-89

Dlkazy, Zze zmény téchto cytokind mohou vyvolat poruchy vyvoje mozku pochazeji
¢astecné ze studii schizofrenie, nemoci, ktera mize byt zplsobena nahlou stimulaci
zanétlivych cytokin béhem téhotenstvi.90-92 Je napfiklad znamo, Ze zeny, které
dostanou chfipku béhem té&hotenstvi, maji vyznamné vysSi riziko, Ze porodi autistické
dité nebo dité se schizofrenii, zalezi na obdobi, kdy byly infikovany. Nejprve se védci
domnivali, ze to je zpUsobeno prenosem viru na plod, ale dal§i studie prokazaly, ze
problém zplsobuje mat€ina imunitni reakce, tj. cytokiny (IL-1, IL-2, 1I-8, IL-6 a TNF-)
které poSkodi mozek plodu.

Silena politika ogkovani kazdé téhotné Zeny proti chfipce je v pfimém protikladu
tomu, co vime o neurotoxickém ugdinkl excesivni imunitni stimulace béhem téhotenstvi.
| kdyby vakcina chranila proti chfipce (studie ukazuji, ze jen ¢asteCné a ne u vSech),
tak namisto malého procenta téhotnych, které by byly chfipkou ohrozeny, ockovani
zajisti riziko pro kazdou Zenu. Méjte na paméti, Zze tyto Zeny dostaly oCkovani proti
chfipce (obsahujici rtut) kazdorocné od svych 6 mésicd véku, coz znamena, zZe
naakumulovaly ve svém téle vyznamné mnozstvi rtuti a budou mit v dasledku toho
hyperreakci cytokini na o¢kovani béhem téhotenstvi.

Je také nutné si uvédomit, ze aktivace imunity zpusobena ockovanim se liSi od
pfirozené imunity. Pfetrvava mnohem déle, dokonce i roky po injekci. To nedava mozku
moznost napravit poSkozeni, ani u matky ani u nenarozeného ditéte. Navic imunitni
systém na oCkovani reaguje odliSné, zejména u velmi malych déti.

Nova studie z Weizmannova institutu v lzraeli, vedenda Hadasem Schorim a
spolupracovniky, zjistila, Ze pfi normalné fungujicim imunitnim systému T lymfocyty
chrani neurony pfed glutamatovou excitotoxicitou, ale pokud je imuntini systém
dysfunkéni, jako je tomu u vétSiny déti s ASD, dochazi k opaku.93 To jest stimulace
imunitniho systému byla pro mozkové bunky destruktivni. Jejich studie zjistila, Ze pfi
imunitni dysfunkci, pfevazovaly B buriky a invadovaly do mozku a to dramaticky zvysilo
destruktivni u€inek nadmérného mnozstvi glutamatu.

Dalsi studie zjistila, ze toxicita rtuti byla nejvétSi u mysi nachylnych k autoimunnim
chorobam, coz potvrzuje vySe uvedenou studii.12 Kromé& toho Schoriho studie
naznacuje, Ze i u zvifat bez genetické nachylnosti k autoimunité, potlaceni funkce T
lymfocyth zvysilo poSkozeni excitotoxiny. Jak virus spalnicek, tak CMV sniZuje funkci T
bunék, stejné tak rtut a vakcina proti hepatitidé B.11,27,35,41

Studie Vargase et al. také demonstrovala, Zze T lymfocyty nedokazaly infiltrovat
vySetfované autistické mozky, coz znamena, Ze se neprokazal ochranny ucinek T
lymfocyt(.54 Za téchto podminek zvySuje systémova imunitni aktivace, kterou vidime
pfi mnohocCetnych s naslednych ockovani, excitotoxické poskozeni zplsobené aktivaci
mikroglie a astrocytu.

Kdyz se spoji vSechny dukazy, tak je zfejmé, Ze tyto studie poskytuji presvédcivy
dikaz, Zze opakované, mnohocetné oCkovani novorozencu a malych déti zpusobuje
silny zanét mozku a v jeho dusledku se dramaticky zvySuje excitotoxicka patologie a ta
pretrvava po dlouhou dobu (desetileti). Cim vice vakcin se bude pFidavat do
oCkovacich schémat, tim Castéji budeme pozorovat tento devastujici ucinek, ktery bude
soucasné nabyvat tézSich forem.
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A co adjuvancia ve vakcinach?

Zatimco rtut na sebe pfitahla veSkerou pozornost, hlinik (obsazeny ve vétSiné
vakcin) je také hlavnim vinikem v tomto Sokujicim pfibéhu. Do vétSiny vakcin se
pfidava mnozstvi substanci, které jsou pouzivany béhem vyroby nebo se pfidavaji jako
imunitni adjuvans (booster — posilujici imunitni reakci). Zahrnuji albumin, hlinik (bud’ ve
formé hydroxidu, fosfatu nebo sulfatu draselného), rizné aminokyseliny, zbytky DNA,
vajecny protein, gelatin, glutamat (MSG), MRC-5 bunécny protein a rGzna antibiotika.
Na oficialnim seznamu neni uvedena bakterialni a virova kontaminace, fragmeny a
¢astice téchto mikroorganismu.94-99

Ugelem pfidani slougenin hliniku je dramaticky zvysit imunitni reakci na vakcinu a
prodlouzit ji, nebot ¢ast hliniku zUstava v misté vpichu roky po injekci. Hlinik byl do
vakciny poprvé pfidan v roce 1926. Mnoho dalSich latek pfidanych do vakcin také
zvysSuje imunitni reakci, zejména jeji nezadouci €asti, jako jsou B buriky.

Protoze tyto latky maiji za ucel vyvolat protrahovanou imunitni reakci, nesou s sebou
nebezpedi pro vyvijejici se nervovy systém. Studie prokazaly, Ze aktivace imunitniho
systému muze trvat az dva roky po o¢kovani. To znamena, Zze mozkova mikroglie je po
celou dobu aktivovana, mozna i déle.

Hlinikovym slou¢eninam ve vakcinach je pfipisovan novy syndrom s
nazvem makrofagova myofasciitis a je spojovan zejména s ockovanim proti
hepatitidé B a tetanu.100 Obéti tohoto syndromu trpi silnymi bolestmi svall a kloubU a
vyraznou slabosti. Syndrom byl poprvé popsan ve Francii. Nasledné studie indikuji
rozsahlé, difuzni mozkové poskozeni, potvrzené MRI vySetfenim.101,102 Tento
syndrom byl popsan i u americkych déti.

Je znamo, ze se hlinik akumuluje v mozku a vede k neurodegenerativnim procesum.
Existuji dikazy souvislosti mezi neutotoxickym hlinikem a Alzheimerovou nemoci a
stale sili. Hlinik, stejné jako rtut, aktivuje mikroglii, coz vede k chronickému zanétu
mozku, hlavnimu patogenetickému mechanismu u Alzheimerovy i Parkinsonovy
nemoci.103-110

Flarend a spolupracovnici sledovali osud hliniku injikovaného ve vakciné v davce
schvalené FDA (0.85 mg na davku) za pouziti radioaktivné znacené slouceniny, bud
hydroxidu nebo fosfatu hlinitého, coz jsou dvé schvalené formy adjuvans ve
vakcinach.111 Zjistili, ze obé formy hliniku byly rychle absorbovany do krve, ale fosfat
byl vstfeban rychleji a vyvolal tkariové hladiny 2.9x vyssi nez hydroxid. Krevni hladiny
hliniku zUstavaly zvySené po dobu 28 dnii u obou sloucenin. ZvySené hladiny hliniku
byly nalezeny v ledvinach, sleziné, jatrech, srdci, miznich uzlinach a mozku.

Toto naznacuje, Ze se hlinik z vakciny Sifi do mnoha organa, v€etné mozku, kde se
kumuluje. Kazda vakcina pfida svou davku hliniku do tkani. Pokud spocitdme celkovou
davku hliniku z 36 vakcin, vidime, ze celkova davka je 30.6 mg, nikoli 0.85 mg, ktera je
povazovana FDA za bezpecnou. Samoziejmé Ze ne vSechen hlinik skonci v tkanich,
ale akumuluje se ho podstatné mnozstvi, zejména kdyz k tomu pfidame mnozstvi
konzumované v potravinach a pitné vodé. Kdyz se poda nékolik vakcin obsahujicich
hlinik pfi jedné navstéve Iékare, krevni hladiny hliniku prudce stoupnou na velmi vysokeé
hladiny a toto zvySeni trva vice nez mésic a celou dobu infiltruje tkané véetné mozku
hlinikem.

Je také znamo, ze hlinik zesiluje toxické ucinky rtuti a ze zvySuje miru zanétu v
téle.106 Nabizi se otazka, kterou si jak se zda nikdo nepoklada: ucinkuje hlinik jako
zdroj permanentniho zanétu mozku? Vyzkum se zda naznalovat, Ze je tomu tak,
zejména vyzkum mikroglialni aktivace spousténé hlinikem.112 RNDr. Anna Strunecka,
profesorka fyziologie na Karlové univerzité, zjistila, ze se hlinik ochotné vaze s fluorem
a tvofi fluorohlinitany a Ze tato slou¢enina maze aktivovat receptory pro G-protein, které
fidi mnozstvi neurotransmiteru, v€etné receptorl pro glutamat.46 Podani vicero vakcin
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obsahujicich hlinik najednou zvysi jeho krevni a tkarfiové hladiny mnohem vice, nez
kdyz jsou podany oddélené a to znamena, 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 fluorohlinitanu. Studie ukazaly, ze fluor se také
kumuluje v mozku.

Role rtuti v poskozeni vyvijejiciho se mozku

Rtut’ také aktivuje mikroglii a dochazi k tomu jiz pfi koncentracich nizSich nez 0.5 ug
(3 az 5 nanogramu).113 To je mnohem nize, nez je jeji obsah ve vakcinach
obsahujicich rtut, které jsou aplikovany détem. Ethylrtut, stejné jako pfibuzna
methylrtut, velmi snadno vstupuje do mozku, ale jakmile se do né&j dostane, je z ni
odstranéna ethylova skupina a zméni se na ionizovanou rtut (Hg+).114 Existuji dikazy,
Ze ionizovana rtut je mnohem jedovat&jSi nez organicka rtut. Jakmile se jednou
proméni, je velmi tézké, pokud ne nemozné, ji odstranit. Studie na opicich
demonstrovaly, ze ionizovana rtut se v mozku redistribuuje.115 Stejna série studii také
demonstrovala, Ze doslo k excesivni aktivaci mikroglie v mozcich opic a ta pfetrvavala
vice nez 6 mésicl od zastaveni aplikace rtuti, coz znamena, zZe i kdyz obsah rtuti v
plazmé klesl, v mozku zlstala.116

Je dulezité si to pamatovat, az uslySite od zastanci oCkovani prohlaseni, ze nové
studie ukazaly, ze ethylrtut (v thiomerosalu) mizi z krve béhem nékolika dnl. Ve
skutecnosti rtut’ opusti plazmu a prestéhuje se do mozku, kde se deethyluje a zlstane
tam po zbytek zivota. A co zapominaji zminit je, Zze nedavné studie ukazaly, Ze pouze
7% methylrtuti se méni na ionizovanou formu, zatimco 34% ethylrtuti se na ni proméni
ve velmi kratké dobé&.117 To znamena, Ze ta nejdestruktivnéjsi forma rtuti je zadrzovana
v mozku po o€kovani 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, coz znamena, Ze pfi
kazdém cyklu ma pfilezitost vstoupit do mozku.

Rtut ma jesté dalSi souvislost s imunitni a excitotoxickou reakci. Mnoho studii
ukazalo, Ze rtut v submikromolekularnich koncentracich interferuje s odstranovanim
glutamatu z mezibunéfného prostoru, kde zplsobuje excitotoxicitu.118-120 Tento
systém odstranovani je velmi dllezity, nejen pro ochranu mozku ale také pro prevenci
naruSeni mozkového vyvoje.121 Jak si jisté vzpominate, peclivé fizené vzestupy a
poklesy hladiny glutamatu umoznuji spravny vyvoj mozkovych  spojeni
(synaptogeneze).

Dal$im zpusobem, kterym rtut poSkozuje mozek, je interference s produkci energie.
Mitochondrie neuronl (elektrarny) akumuluji vice rtuti nez jiné €asti buriky. Je znamo,
ze kdyz se naru$i produkce energie v neuronu, vyrazné se zvysi jeho citlivost na
excitotoxicitu a to tolik, Zze dokonce i normalni hladiny glutamatu pUsobi
toxicky.124,125

Excitotoxiny a rtut mimo jiné plsobi toxicky tim, Ze vyvolaji boufi volnych radikalu a
peroxidaci tukd. Pro ochranu mozkovych bunék jsou nezbytné antioxidacni enzymy
(katalaza, glutathion peroxidaza a SOD). Rtut pUsobi na tyto enzymy toxicky.

Jednim z dullezitych ochrannych systém( je glutathion, pfitomny ve vSech burikach
téla. Rtut dramaticky sniZuje jeho hladiny riznymi mechanismy. (Viz prace Dr. Boyda
Haleyho pro vice informaci).126 Takze vidime, Ze rtut muze vyznamné zhorsSit cely
destruktivni mechanismus.

Je dllezité si uvédomit, Ze prestoze je rtut dllezita, neni jedinym prvkem pusobicim
v tomto procesu. Zasadni je spiSe kombinace preexistujici nebo vakcinou indukované
dysfunkce imunitniho systému a excesivni stimulace imunity nahudténym ockovacim
schématem. Proto autismus nezmizi, ani kdyz bude rtut disledné odstranéna ze v§ech
vakcin. Je také dulezité uvédomit si, ze rtut ani nelze zcela vynechat z patogeneze,
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protoZze se bude nadale nachazet v Zivotnim prostfedi, napf. V kontaminovaném jidle,
ovzduSi a zubnim amalgamu.

Pro¢€ jsou chlapci postizeni vice nez dévcata

Jednou ze zahad autismu je, pro

se vyskytuje vice u muzského pohlavi. Existuje mnoho toxinu, které vykazuji
podobnou selektivitu podle pohlavi. Studie napfiklad ukazaly, ze jak rtut, tak MSG maji
vy$§Si toxicitu u muzl nez u Zzen.127 Dlvodem se zda byt posilujici Uc€inek toxicity obou
latek testosteronem.128,129

Glutamat je nejhojnéji se vyskytujici neurotransmiter v mozku a ucinkuje pomoci
slozitého systému receptorl (3 hlavni inotropni receptory- NMDA, AMPA a kainitinové
receptory a 8 metabotropnich receptor(). Jak jiz bylo uvedeno, pfitomnost glutamatu v
prostoru mezi neurony, dokonce i malych koncentracich, je pro mozkové burky toxicka.
Z tohoto duvodu je mozek vybaven velmi ddmyslnymi mechanismy na rychlé
odstranéni glutamatu, pfedevsim jeho vychytavanim urcitymi proteiny| (EAAT1-5). Rtut,
hlinik, volné radikaly, produkty peroxidace tuk( a zanétlivé cytokiny tyto procesy
shadno narusuji. 130,131

Dulezitym zpUisobem, kterym glutamat reguluje funkci neurond, je umoznéni vstupu
vapniku do buriky a uvolnéni jeho zasob v nitrobunénych zasobarnach. Kdyz se
oteviou vapnikové kanaly (ovladané glutamatem), vapnik vteCe do bunky v
koncentrované viné. Rika se tomu kalciové viny nebo oscilace. Reguluji mnozstvi
buné&nych funkci, z nichz jedna hraje Zivotné dllezitou roli ve vyvoji mozku.

Béhem vyvoje mozku jsou budouci neurony sefazeny podél membran v jadru
nevyvinutého mozku. Tyto bunky musi putovat smérem ven do svého cilového umisténi
a to provadéji na zakladé chemickych signali uvolfiovanych mikroglii a astrocyty.
Triliony spojeni se vyvijeji v procesu synaptogenese a zde je také vyuzivano stejnych
signalu.

Studie ukazaly, ye viny kalcia umozfuji vyvijejicim se bufikdm migrovat, coz je pro
vyvoj mozku zasadni (tvofi se tim architektonické struktury a funkéni zaklady
mozku).132 Je zajimavé, Ze testosteron také ovliviiuje embryoalni neuronalni migraci
pomoci regulace kalciovych vin, pravdépodobné pFes stimulaci uvolfiovani glutamatu a
tak tento mechanismus posiluje.133 Estrogen snizuje kalciové oscilace a zastavuje
migraci. V tomto procesu hraji roli i jiné chemické signaly (rhelin).

Pokud nejsou kalciové oscilace spravné regulovany, to znamena je jich pfili§ mnoho,
mozek se nevyviji normalné. Testosteron a glutamat maji aditivni u€inek na tyto
oscilace. Testosteron tedy timto zplsobem posiluje poSkozujici ucinek excesivnich
hladin glutamatu a rtuti.

Studie ukazaly, ze vy$8i davky MSG béhem formovani mozku mulze zpUsobit
abnormality vyvoje, které uzce pfipominaji otravu rtuti a toxické ucinky vysokych hladin
zanétlivych cytokinU.76 Je zajimavé, Ze bylo prokazano, ze oc€kovani vyznamné
zvySuje toxicitu nékolika dalSich neurotoxini a to tolik, Ze dokaZou spustit destrukci
mozkovych bunék a ztratu synapsi dokonce i pfi subtoxickych hladinach toxinu.
Testosteron tuto toxicitu také zvySuje.

Studie autistickych déti také nalezly vyssi hladiny androgenl u vétSiny z nich,
dokonce i dévcat.134 Obecné feCeno androgeny, jako je testosteron, posiluji
neurologické trauma a estrogeny maji protektivni u€inek na mozek.135

Role propustného streva a potravinovych nesnasenlivosti a alergii.
Wakefield a jeho spolupracovnici ve svém meznikovém ¢lanku v Lancetu v roce

1998 demonstrovali souvislost mezi vakcinou MMR a abnormalni funkci stfeva.136 V
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této peclivé vedené studii provadéli biopsie sliznice stfeva autistickych déti, které mély
zazivaci potize a demonstrovali lymfocytovou infiltraci a zvySené hladiny zanétlivych
protilatek a cytokinu. Zvlasté vysoka byla hladina TNFalfa produkovana stfevnimi
imunitnimi  bufikami. Cely zazivaci trakt, od zaludku po tlusté stfevo, byl témito
imunitnimi burikami infiltrovan.

Nasledujici studie ukazaly vysokou incidenci bolesti bficha, nadymani, prijmu a
zacpy u déti s ASD.138,139 Mnozstvi dalSich studii prokazalo problémy se zazivacimi
enzymy, defektni detoxikaci a prerlstani rlznych patogennich bakterii a plisni v
zazivacim traktu déti s ASDF.140,141

Neprekvapuje, ze par studii ukazalo vyznamné zlepSeni chovani déti s ASD, kdyz
presly na dietu bez identifikovanych potravinovych alergent.142-144 Byly také popsany
protilatky proti slozkam potravy, jako je kasein, gliadin a lepek a stejné tak zkfizené
reakce mezi potravinovymi alergeny a mozkovymi tkanémi.145

Nemoc Uzce 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 pacientd ma neurologické poSkozeni, prevazné
mozeckovou ataxii.146 DalSi studie nalezly kifeCe, poSkozeni hlavovych nervi, demenci
a poskozeni funkci frontalniho laloku.147-151

Autoptické studie ukazuji, Ze nejCastéjSi poSkozeni se nachazi v mozecku, jak
vidime i u autismu. DalSi studie prokazaly imunitni zkfizené reakce mezi protilatkami
proti lepku a Purkyfiovymi bunkami v mozecku.144 Podobné jako u celiakie i u autismu
dochazi k nejvétsi aktivaci mikroglie a ztraté neurond v moze¢ku. U mnoha
zkoumanych autistickych mozku byly Purkyriovy buriky prakticky vymizelé.54

Studie zabyvajici se zjiStovanim incidence zazivacich symptomu u autistickych déti
ukazuji, ze 20% az 84% déti si stéZuje na 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% pacientu, tedy déti s ASD mohou mit mozkové
potize souvisejici se stfevem bez zjevnych symptomu GIT..154

Néktefi autofi jsou presvédcCeni, Zze se lepek, gliadin a kasein muze proménit na
opiodni substance, jako jsou gliadomorfin and kaseomorfin, které mohou vyvolat
opiatovou reakci v mozku vedouci k abnormalnimu chovani.152 Tyto opiody také
potlaCuji pfirozenou imunitu a zvySuji excitotoxicitu.154 | kdyz tento opiodni efekt jisté
existuje, jsem presvédcCen, Zze hlavnim faktorem vedoucim k poSkozeni u autismu je
opakovana imunitni stimulace a aktivace mikroglie.155

Studie také u autistickych déti nalezli ¢asté dysmikrobie, tj. Pferlistani patogennich
bakterii a plisni a ztratu prospésnych probiotickych bakterii.138 Bylo demonstrovano,
ze kandida muize proniknout stfevni sténou a vstoupit do krevniho obéhu, odkud se
rozsifi do vSech tkani a organ(, v€etné mozku.156 Totéz plati pro patogenni bakterie a
bakteridlni toxiny. Tyto organismy usidlené v mozku se stavaji zdrojem neustélé
imunitni stimulace, ktera je zvlasté niCiva pro mozek s vakcinami aktivovanou mikroglii
nebo v pfipadé predchozi aktivace jinou infekci, kterou ockovani jesté zhorsilo.

S kazdou nasledujici vakcinou se reakce mikroglie zesiluje, protoZze v meziCase na
ni pusobi stimulace potravinovymi alergeny a mikrobidlnimi antigeny. Je zajimavé
zjisténi, Ze pokusy s antibiotikem vankomycinem, které se ze stfeva nevstfebava,
objektivné zlepsily kognitivni funkce u mnoha autistickych déti.157 Takeé vime, ze u déti
s celiakii i velmi malé mnozstvi alergenniho jidla mdze mit devastujici neurologické
ucinky.

Zaver

Prezentoval jsem velké mnozstvi dlkazl pro prokazani souvislosti souc¢asného
vakcina¢niho schématu a rozvojem poruch autistického spektra, pfesto je tento ¢lanek
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jen velmi struénym shrnutim toho, co je znamo. HlubSi a rozsahlejSi diskuze o imunité a
excitotoxicité bude nasledovat v mém ¢lanku-Interaction of activated microglia,
excitotoxicity, reactive oxygen and nitrogen species, lipid peroxidation products
and elevated androgens in autism spectrum disorders, ktery vyjde ve specialnim
vydani o autismu -Alternative Therapies in Health and Medicine.

VétSina téchto informaci je naprosto ignorovana lékarskou elitou a zejména médii.
Na Simsonwoodské konferenci, které se ucastnilo vice nez 50 védcl, zastupci
farmaceutickych spoleCnosti vyrabéjicich vakciny a zastupci WHO — sesli se tajné v
Norcrossu, Georgia - se ukazalo, ze bezpec€nost nasich déti neni jejich hlavnim cilem.
Jejich jedinym zajmem je prodavat vakciny vefejnosti. Jednomu mému pfiteli, ktery
mluvil pfed publikem védcl a ufednik( organl vefejného zdravi v Italii, bylo hrubé
feCeno jednim ufednikem (parafrazovano): my vSichni vime, Zze vakciny zpUsobuji
neurologické poskozeni, ale musime to prfed vefejnosti tajit, protoze by to ohrozilo
vakcinacni programy.

Takeé je dulezité si uvédomit, ze vétSina praktickych lékaru a pediatrii o tom, co jsem
vam sdélil, nikdy neslySela. Vétsina z nich jen malo rozumi imunitnim funkcim a nemaji
ani tuSeni o patologickém u&inku mnohoc&etného ockovani na mozek. Tyto ucinky jsou
bohaté diskutovany v neurologické literatufe, ale jen malo lékafu, zejména pediatrd,
takové Clanky vibec Cte.

Imunologii se stejné jako nauce o vyZivé na lékarskych fakultach dostane jen malé
pozornosti a je$té méné v postgradualnim predatestaCnim programu. StarSi lékafi
nemaji Zzadné ponéti o novéjsich objevech v imunologii, zvlasté neuroimunologii. Lidsky

studium imunitniho systému u novorozencl a malych déti, vétSina Iékafl zustava
nevédoma ohledné imunitnich dusledkd tak rozsahlého ockovani, které je na malych
détech v soucasnosti provadéno. Ale vime, Ze malé déti reaguji zcela jinak nez dospéli
a ze to muze mit devastujici u€inek na vyvoj mozku a jeho funkce.

Ockovani miliént déti ihned po narozeni vakcinou proti hepatitidé B nelze nazvat
jinak nez nebezpecnou idiocii. Naprosta vétSina kojencl, déti a dospivajicich neni v
zadném riziku této infekce — dokonce i zdravotni Ufady s tim souhlasi. Je také znamo,
Ze ucCinnost této vakciny u déti netrva déle nez dva roky a ma malou nebo Zadnou
ucinnost u imunosuprimovaného ditéte. Hanebny plan téchto lidi je donutit k ockovani
v8echny miminka, protoze by méli velké potize prfesvédcCit dospélé, to jest ty, kterych se
nebezpedi tyka, aby se nechali oCkovat.

Problém s timto ,planem® je, Ze vakcina nebude mit jiZ Zadny ucinek v dobé, kdy déti
dosahnou véku rizikového chovani. Kdyz se na to nedavno pfislo, doporucuji, aby byly
déti pfeoCkovany kazdé dva roky.

Americka pediatricka akademie a CDC, sily v pozadi této oCkovaci manie, ujistuji
rodiCe, ze je zcela bezpeCné podat vSechny doporucené vakciny najednou. Jak jsme
vidéli, védecké dukazy toto doporu€eni nepodporuji. Pokud by tak bylo ucinéno, dité je
vystaveno vysoké koncentraci imunitnich adjuvans, které silné aktivuji mozkovou
mikroglii béhem nejaktivnéjsi vyvojové periody mozku béhem prvnich 2 az 6 let Zivota.
Zrani a vyvoj mozku pokracCuje ve znacném rozsahu i b&éhem dospivani. Jak jsme
vidéli, excesivni o

kovani muze vést k zanétu a otoku mozku, které pretrvava roky az desetileti (viz
studie Vargase et al). Tento jev muze vést k zachvatim kieci, vysokému jeCivému pladi,
tézké letargii, slabosti a porucham chovani, jako je neklid, deprese, vztek nebo jiné
autistické chovani.

Navic podavani nékolika vakcin najednou vystavuje mozek vysokym hladinam
neurotoxického hliniku, coz bylo prokazano vySe uvedenou studii s radioaktivné
znacenym hlinikem. Pokud by ¢lovék dodrzel doporu¢ené schéma ocCkovani, dostal by
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vice nez 100 vakcin béhem Zzivota. ProtoZe jsou vakciny aplikovany, tak jak jsou,
nedava to vubec 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, Zze to mlze vést k chronické neurodegeneraci a
tento jev je pravdépodobné béznym mechanismem u neuropatickych virQ, jako jsou
spalni¢ky nebo borna viry.158-160 Blokovani glutamatovych receptord mlze zabranit
poSkozeni mozku spalni¢kovym i jinymi viry.158 Také vime, Ze prognéza spinalni
meningitidy muze byt ur€ena podle hladin glutamatu v mozkomiSnim moku, kdy
pfipady s vysokymi hladinami maji nejhorsi prognézu.161 Studie autistickych déti také
prokazaly zvySenou hladinu glutamatu v krvi a mozkomiSnim moku.

Protoze u autismu hraje excitotoxicita tak dulezitou roli, rodi¢e autistickych déti by se
méli vyhnout tomu, aby jejich déti konzumovali potraviny obsahujici excitotoxicka
aditiva, jako je MSG, hydrolyzovany protein, rostlinny proteinovy extrakt, séjovy protein
nebo izolaty soéjového proteinu, pfirodni ochucovadla, kvasnicové vytazky apod.
Glutamat se skryva pod mnoha matoucimi jmény aditiv. Nedavna studie ukazala, ze
existuje interakce mezi urcitymi potravinarskymi barvivy a glutamatem a aspartamem,
ktera vyznamné zvySuje neurotoxicitu.

Také by se tyto déti mély vyhnout tukim potlaujicim imunitu, jako jsou omega 6
oleje (kukufiény, sojovy, araSidovy, svétlicovy, sluneCnicovy olej) (jde o bézné,
rafinované tuky, napf Vegetol, Vitol apod a hydrogenované tuky. Pozn.pfekl.). Jak jiz
bylo uvedeno, lidé v civilizovanych zemich konzumuji téchto tukd asi 50krat vice nez je
zdravo.

| kdyZ omega 3 tuky jsou zdravé, jedna slozka - EPA- ma vyznamny
imunosupresivni uc€inek a proto by se neméla pfijimat ve velkém mnozstvi. Studie
ukazaly potlaceni funkce lymfocytd (NK bunék) vysokym pfijmem EPA.162 DHA slozka
ma pfiznivé uCinky, zejména co se tyCe obnovy poskozeného mozku a snizeni miry
zanétu.163 DHA také snizuje excitotoxicitu. Protoze autistické déti maji silny zanét
mozku, davame prednost kombinaci EPA a DHA, s niz§im obsahem EPA (ne vice nez
250 mg).

Ze stravy by mélo byt vylou¢eno miéko a mlécné vyrobky a také potraviny obsahujici
lepek a gliadin. Séjové produkty jsou Castym 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
tvofi fluor s hlinikem komplexni slou€eninu, ktera je vysoce neurotoxicka. NejvétSim
zdrojem hliniku ze stravy jsou suSenky, kolace, Cerny €aj a pecené vyrobky s pouzitim
prasku do peciva obsahujicim hlinik.

Nizky pfijem hofc¢iku, ktery je v USA bézny, je spojeny s vySSi mirou zanétu v téle a
s nizkymi hladinami glutathionu. Také zvy3uje excitotoxicitu, protoze hoicik je
pfirozenym modulatorem NMDA receptoru pro glutamat. Nizky pfijem hof&iku velmi
zvySuje citlivost glutamatovych receptort a tak zhorSuje excitotoxicitu. Nizka hladina
hofCiku také snizuje hladinu glutathionu v mozku, coz zvysSuje citlivost na toxicitu rtuti.
ZvySeni hladiny magnésia snizi zanét, zvySi obsah glutathionu a snizi citlivost na
excitotoxiny.

Mnoho flavonoidl je neuroprotektivnich, zejména proti zanétu a excitotoxicité.
Zahrnuji kurkumin, quercetin, ellagickou kyselinu, pfirozeny vitamin E (smés
tokopheroll), epigallokatechin gallat (z bilého ¢€aje), theanin, DHEA a hesperidin.
VSechny jsou dostupné jako vyzivoveé doplnky a maji vynikajici bezpecnosti profil.

Zivé virové vakciny, jako je proti planym nestovicim, spalnickam, zardénkam a
pfiusnicim, znamenaji pro dit€ s oslabenou imunitou specialni nebezpedi, protoze
nékteré z téchto vird se mohou v téle v€etné mozku natrvalo usidlit. V jedné studii,
kterd zkoumala tkané starSich lidi zemfelych z neinfekénich pficin, byl Zivy spalni¢kovy
virus nalezen v 45% tél a v 20% mozku.164,165 Tyto spalni¢kové viry byly vysoce
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zmutované, coz znamena, ze mohly zpusobit mnoho nemoci, které nejsou bézné
povazovany za infekci spalni¢kami.

Vynechal jsem téma kontaminace vakcin, ktera je také velky problém. Nékolik studii
nalezlo vysokou incidenci kontaminace mikroorganismy ve vakcinach vyrabénych
velkymi farmaceutickymi firmami, mira kontaminace se pohybovala aZz kolem 60%
vzorku.94-99 Bakteridlni a virové fragmenty lze také v mnoha vakcinach nalézt.
Zatimco propagatofi vakcin spéchaji s ujisténim, ze by tyto fragmenty nemély
zpusobovat zadny problém, véda fika néco jiného. Ve skuteCnosti implantace
nezivotaschopného virového fragmentu do mikroglii a astrocytll zpUsobuje devastujici
demenci pfi infekci HIV.167,168 Virus neinfikuje neurony sam o sobé&. Navrhovanym
mechanismem je imunologicka a excitotoxicka toxicita, jak vidime u opakovanych
ocCkovani. Stejny mechanismus je pozorovan u mnoha dalSich virQ, véetné spalnicek,
borna a herpes viry.168-172

Kdyz jsou gliové bunky nebo neurony chronicky infikovany témito viry (persistujici
virova infekce), doutnajici imunitni a excitotoxicka reakce pomalu ni¢i spoje mezi
mozkovymi bunkami, protoze se imunitni systém pokousi zni€it infekeni
mikroorganismus. A protoZze to nikdy nedokaze, destrukce a intenzivni mikrogliova
aktivace trva po dekady, jak vidime u autistickych mozkU.54 Totéz se déje v pfitomnosti
virovych fragmentl, borelii, hliniku a rtuti, které se naakumulovaly v mozku bud z
kontaminovanych vakcin nebo z jejich aditiv. A protoze excesivni o¢kovani, zejména s
viry potlacujicimi imunitu, muze 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 zpusobena hemofilem,
pneumokokem a meningokokem. KdyZz k takové nestastné udalosti dojde, propagatofi
oCkovani zanou vykfikovat, Ze potfebujeme jesté vice vakcin na ochranu déti a nikdy

Zatimco si mnoho lidi a dokonce i Iékafd mysli, Zze je zadouci univerzalni systém
zdravotni péce (eufemismus pro socializovanou medicinu), je tfeba zvazit nasledujici.
Vlada pouzije pfistup k systému k povinnému ockovani vSech Ameri¢anu. Ti, ktefi
odmitnou povinné ockovani, budou mit zamitnut pfistup ke zdravotni péci, coz
znamena, ze nebudete moci pfijit k I€ékafi nebo byt hospitalizovani.

VSechny federalni programy maji jako podminku upIné ockovani. Vztahuje se to na
socialni 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 pfedtim, nez budeme moci pouzit
vefejnou dopravu.

Dalsi vé&c, kterou je nutno uvazit, je Ze komunisticka Cina postupné prebira vyrobu
vakcin. Ve skuteénosti je Cina nyni nejvétsim vyrobcem vakcin na svété. Maji vice nez
400 biofarmaceutickych spolecnosti pilné vyrabgjicich vakciny a nekvalitni Iéky pro cely
svét. FDA pfipousti, ze provedla inspekci pouze v 1.8% z 714 farmaceutickych
spole¢nosti v Ciné a Ze tyto inspekce mohou byt aZ v 13letych intervalech (v USA se
provadéji kazdé dva roky).

A co je jeSté désivéjsi, inspektofi se museji spoléhat na Cinské tlumocéniky a
americké spolecnosti nakupujici tyto vakciny a Iéky musi mit podle smlouvy ve svém
zastoupeni Cinského komunistického ufednika. Podle zpravy Phyllis Schafly, jeden
vysoky manazer fekl, Ze “kazdy kousek informace od Cinan( je podeziely.”

Vezmeme-li do uvahy tisice lidi poSkozenych nekvalitnimi Cinskymi Iéky, budou
vakciny v budoucnosti znamenat jesté vétsi riziko. Riziko miliéni Ameri¢ana a lidi v
zapadnich zemich je extrémné vysoké. Mize to byt dokonce provadéno umysing,
protoZe Cinsti komunisté deklarovali svdj umysl porazit USA. Infikovani stovek milionu
Ameri¢anl kontaminovanymi vakcinami by byl velmi snadny zpusob, jak nas porazit.
Ironii je, ze naSe zdravotni Ufady jim v tom jesSté pomahaji.
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Rodi¢e si musi uvédomit, Ze jim ufady Izou. VétSina pediatr si mysli, Zze konaji

dobro, protoZe jsou sami obé&tmi dlouholeté propagandy CDC a pediatrické spole¢nosti.
VétSina z nich véfi tomu, co Fikaji rodic¢im. Méli by se probrat a bojovat za vneseni
zdravého rozumu do této Silené politiky.
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