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CDC (Centers for Disease Control and Prevention = Stredisko pre potldc¢anie a predchddzanie
chorobdm v USA; obdoba slovenského Uradu verejného zdravotnictva (UVZ SR) — pozn. prekl.) uvadza,
Ze vakciny a zloZky vakcin boli vyvratené ako mozZné priciny autizmu. Tvrdenia CDC st vSeobecné a
zahimaju vSetky vakciny a zloZky vakcin. Napr. CDC tvrdi na svojej internetovej stranke (august 2017):

,» Vakciny nespésobujt autizmus.
,» Neexistuje stivis medzi vakcinami a autizmom. “

,»-+. Zladna suvislost nebola zistena medzi akoukolvek zloZkou vakcin a poruchou autistického
spektra.“

Tieto tvrdenia nepodporuje dostupna veda. Dokazy, potvrdzujuce tieto tvrdenia CDC, s obmedzené na
MMR vakcinu (Taylor 2014), konzervant thimerosal (Taylor 2014) a vystavenie antigénu z vakciny
(DeStefano 2013).

Dr. Frank DeStefano z Oddelenia pre bezpec¢nost’ vakcin CDC je spoluautorom Studie (Glanz 2015), v
ktorej sa uvadza:

,»Dodnes nebola vypracovand Ziadna populacnd Stidia, Specificky navrhnutd na vyhodnotenie
spojitosti klinicky zmysluplnych ticinkov s neantigénnymi zloZzkami inymi neZ thimerosal. “

Toto tvrdenie sa (okrem inych zloZiek vakcin) tyka aj hlinikového adjuvantu (pomocnej latky). Stidie
MMR vakcin (proti osypkam, mumpsu a ruzZienke) nemo6zu byt pouzZivané ako dékaz o bezpecnosti inych
vakcin, napr. vakcin, ktoré obsahuju hlinik ako adjuvant. ZovSeobecnujice tvrdenia, Ze Ziadne vakciny a
Ziadne ich zloZky nesposobuju autizmus, nemaju zaklad vo vedeckych dokazoch. Tvrdenia CDC su v
skutoCnosti v rozpore s obrovskym, konzistentnym a rasticim mnoZstvom vedeckych dokazov, vratane:

1. studii, preukazujicich neurotoxické a neurozapalové ucinky (napr. aktivdciu mikroglii) z davok
hlinikovych adjuvantov niZsich alebo pribliZne rovnakych, ako st davky, ktoré dostavaju babéatka podla
ockovacieho kalendara CDC (Crepeaux 2017, Petrik 2007, Shaw 2013, Shaw 2009):

2. Studie, spajajtice vakciny s poskodeniami mozgu aktivaciou imunity (Zerbo 2016, Li 2015)

3. Studie preukazujuce, Ze aktivacia imunity v skorom Stadiu Zivota je pricinnym faktorom autizmu a
d’alSich neurovyvinovych porich, ako i mentalnych ochoreni ako napr. schizofrénia (Meyer 2009,
Deverman 2009, Estes 2016, Kneusel 2014, Careaga 2017, Meyer 2014).

Hromadiace sa dokazy naznacuju, Ze aktivacia imunity, podnietena vakcinou a Specialne adjuvantom
hlinika m6Ze sposobit’ mentalne ochorenie a neurovyvinové poruchy, vratane autizmu.

V tejto analyze predstavime vedecké dokazy, Ze hlinikové adjuvanty mézu sposobit” autizmus a d’alSie
posSkodenia mozgu. Zaroven vysvetlime, preco Stidie, idajne potvrdzujtice bezpecnost’ hlinikovych
adjuvantov, nedokazuju bezpecnost’ v pripade neziaducich neurologickych tcinkov.
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AKO HLINIKOVE ADJUVANTY SPOSOBUJU AUTIZMUS

Injekcia s Ciasto¢ky hlinikového Vyroba IL-6 a
hlinikovym mmmp adjuvantu cestuji do mmmp aktivacia mikroglii = Autizmus
adjuvantom mozgu vV mozgu

Obr. 1: Mechanizmus, ako hlinikové adjuvanty zrejme sposobuju autizmus. Kazdy krok je podporeny
opakovanymi vedeckymi Studiami.

Aktivacia imunity: pri¢ina autizmu a mentalnych ochoreni

Vyraz ,aktivacia imunity“ opisuje aktivaciu bunkovych zloZiek imunitného systému. Vyvijajuci sa
mozog modZe byt s celoZivotnymi désledkami poskodeny aktivaciou imunity (Meyer 2009, Deverman
2009, Estes 2016, Kneusel 2014, Careaga 2017, Meyer 2014). PoSkodenie aktivaciou imunity sa spaja s
autizmom, schizofréniou, depresiou a d’'alSimi mentalnymi ochoreniami alebo neurovyvinovymi
poruchami. Vplyvy aktivacie imunity na mozog su sprostredkované signalizacnymi molekulami
imunitného systému, obzvlast cytokinmi (Estes 2016, Myer 2014, Smith 2007, Choi 2016, Pineda 2013)

VSeobecne sa akceptuje, Ze aktivacia imunity (napr. z prenosnej choroby) pocas tehotenstva je
rizikovym faktorom pre autizmus a schizofréniu u diet'ata (Ciaranello 1995, Atladottir 2010, Brown
2012). Intenzita a priebeh aktivacie imunity a vyluCovanie cytokinov sa javia byt doleZitym cinitel'om
ovplyviiujucim riziko vzniku autizmu (Meyer 2014). Intenzivna aktivacia imunity sa spdja s vySSim
rizikom autizmu (Careaga 2017, Atladottir 2010). Chronicky zapal sa spaja s vysSim rizikom autizmu
(Jones 2016, Zerbo 2014). AvSak nejestvuje dokaz, Ze kratke trvanie a nizka intenzita aktivacie imunity,
ktora je nasledkom beZnych detskych ochoreni, zvySuje riziko autizmu. Nacasovanie aktivacie imunity v
suvislosti so stupfiami vyvoja mozgu je tieZ doleZitym faktorom (Meyer 2006, Meyer 2009).

Experimenty na zvieratach testovali vplyvy aktivacie imunity pocas tehotenstva a postnatalne na vyvoj
potomka (Meyer 2009, Deverman 2009, Estes 2016, Kenusel 2014, Careaga 2017, Meyer 2014). V tychto
pokusoch je kotnym zvieratdm (mySiam, potkanom a opiciam) alebo ich potomkom po narodeni
vpichnuta neinfekénd imunnoaktivacna latka, ako napr. ,,poly-IC* (ktorad napodobiiuje virusové
ochorenie) alebo lipopolysacharid (LPS, ktory napodobiiuje bakteridlne ochorenie). Tieto latky sposobuju
aktivaciu imunitného systému bez ndkazy. Vyvolaju hortcku a vyrobu cytokinov a méZu mat’ podstatny
vplyv na vyvin mozgu, ak aktivacia je dostato¢ne intenzivna alebo prediZen4 a ak je podstiipena pocas
zranitel'nych vyvinovych etap.

Aktivacia imunity, ako bolo preukazané na mysiach, sposobuje tri kIicové priznaky autistického
spravania sa: zniZenu socializaciu a komunikaciu a zvySenie repetitivnheho spravania (nezmyselné
opakovanie nejakej ¢innosti - pozn. prekl.) (Malkova 2012). Dokazalo sa tieZ, Ze aktivacia imunity
sposobuje poskodenie nervov (neuropatologiu, Weir 2015) a abnormality spravania u opic, ktoré
pripominaju spravanie sa I'udskych schizofrenikov a autistov (Bauman 2014, Machado 2015). Pozri obr.
2.

Aktivacia imunity tieZ sposobuje iné ti¢inky (neprejavujice sa v spravani sa) spajané s autizmom (tieto
citacie spajaju aktivaciu imunity s tymito ucinkami):

1. zniZenie poc¢tu Purkiného buniek (Shi 2009)

2. mitochondrialna dysfunkcia (Giulivi 2013)

3. zvySenie objemu mozgu (kvoli vplyvu IL-6, Wei 2012) a hustoty neurénov v mozgu (Smith 2012)
4. dlhohodoby chronicky zapal mozgu (Garay 2012)

5. dysbidza (naruSenie mikrobiému, tzn. bakterialnej mikroflory (Hsiao 2013)

Tieto nebehaviordlne podobnosti (iné, nez ¢o sa tyka spravania sa) d’alej len podporuji opodstatnenost’
modelov aktivacie imunity pre I'udsky autizmus. Nebehavioralne (napr. fyziologické) tc¢inky aktivacie
imunity boli skimané (Labouesse 2015).
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Popis: A) Materska imtinna aktivacia (MIA) potomka
vykazuje zvySenu frekvenciu motorickych stereotypov a
A. Motorické stereotypy a samoriadené sprévanie samoriadiacich spravani. Lavy panel: Ked' je zviera
—_— #x pozorované samo vo velkej klietke vo veku 10 mesiacov,
* ] zvieratd s MIA v 2. trimestri vykazuju podstatne viac
iy repetativneho spravania ako kontrolované zvierata
4] /CON/**p<0,01. Potomci s MIA v 1. trimestri tieZ
vykazuju viac repetativneho spravania nez kontrolované
zvieraté, ale tento rozdiel nedosahuje Statisticku
vyznamnost v 10. mesiaci /p=0,06/. Stredny panel: Ked’ je
14 pozorované samo vo veku 22 mesiacov, MIA potomok
1 1 ol vykazuje podstatne viac repetativneho spravania /*p<0,05/.
Po adstaveni Solo Mlada Solo Mlada v Y-bludisku Zvieratd s MIA v 2. trimestri tiez VykaZLljﬁ viac
B. Pribuzenské vokalizacie repetativneho spréavania ako kontrolované zvierata v 22.
45+ ox i’ mesiaci /**p<0,01/. Pravy panel: V teste socidlnej
el i 10 preferencie v Y-bludisku, zvieratd, ktoré podstipili MIA
E el zasahy, vykazovali podstatne viac repetativneho spravania
2] | S ako kontrolované zvierata /**p</. B/ Potomok s aktivaciou
B:‘J“N’ materskej imunity vykazuje zniZzenu pribuzenski
vokalizaciu. Lavy panel: V 22. mesiaci, MIA potomok
vykazuje podstatne menej kut volani ako kontrolované
zvierata /**p<0,01/. Pravy panel: Ked’ je pozorované s
novymi imitovanymi zvukmi vo veku 24 mesiacov, MIA
potomok produkuje podstatne menej ki zvolani ako
i kontrolované zvierata /*p<0,05/. C/ Potomok s aktivaciou
.M 5 materskej imunity vykazuje nevhodné interakcie s
250 — neznamymi druhmi zvierat. Lavy panel: Potomok s MIA v
1. trimestri vykazuje nevhodné sociélne interakcie s
nezndmym zvieratom ako je to zindexované vysokou
frekvenciou pribliZenia /*p<0,05/ a vysSiu frekvenciu
pohybov v dosahu ramena nezndmeho zvierata /**p<0,01/.
| Pravy panel: Potomok s MIA v prvom trimestri zotrvava
]_L] ol blizko nezndmeho zvierat'a ako je to zindexované dizkou
Frekvencia pristupu  Frekvencia pribliZenia Trvanie priblizenia / kontaktu Casu stravaného vo fyZiCkOIn kontakte alebo v dosahu
S novym zvieratom . . 5
ramena neznameho zvierat'a /*p,0,05/.

M.D. Bauman et al. BIOL PSYCHIATRY 2014;75:332-341
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Obr 2: Podnecovanie imunity u samic opic sposobilo abnormality sprdavania u mladych potomkov,
pripominajtice sprdvanie sa autistov a schizofrenikov. MIA1 ¢ierna — aktivdcia imunity v prvom
trimestri, MIA2 Sedd — aktivdcia imunity v 2. trimestri, CON biela — kontrolna skupina, ktorej bol
podany fyziologicky roztok. Zdroj: Bauman a kol. 2014

Cytokinovy interleukin-6 (IL-6) a interleukin-17a (IL-17) bol identifikovany ako ten, ktory
sprostredkiiva behavioralne efekty aktivacie imunity(Smith 2007, Malkova 2012, Choi 2016, Pineda
2013, Wei 2012(a), Wei 2013, Parker-Athill 2010, Wei 2016). Zistenia o IL-6 boli znova potvrdené
roznymi vyskumnikmi pouZivajicimi rozne experimentalne metody. Napr. v experimente s poly-IC,
abnormalnemu spravaniu je takmer tiplne zabranené tym, Ze sa stiCasne poda IL-6 blokujtca
protilatka(Smith 2007, Pineda 2013). Injekcia IL-6 sama o seba zapricifiuje abnormalne spravanie, ktoré
vel'mi verne pripomina spravanie, ktoré je vysledkom aktivacie imunity prostrednictvom poly-IC. (Smith
2007). Potlacenie IL-6 signalizacie v modeloch s genetickym autizmom (BTBR mysi( normalizovalo
socialne a repetativne spravanie (Wei 2016). Tieto vysledky ukazuju, Ze IL-6 je zodpovedny za
sposobenie abnormalneho spravania, ako je typické pre autizmus.

Pattersonovo laboratériu v CalTech bolo prvé, ktoré prinieslo spravu o tom, Ze IL-6 spdsobuje
behavioralne efekty, ako su typické pre autizmus (Smith 2007). Dve Studie tejto vyskumnej skupiny tvrdia
nasledovné:

,» IL-6 je klticovym v procese, ked’ aktivdacia imunity matky sposobuje dlhodobé behaviordlne
zmeny u potomka*“. (Smith 2007)

,»-.. blokovanie IL-6 predchaddza viac ako 90% zmendm, ktoré st pozorované u potomkov
matiek, ktorym boli injekcne podané poly-IC, ¢o dokazuje, Ze zmeny genetickej expresie ako
aj zmeny spravania su znormalizované eliminovanim IL-6 z materskej imunnej reakcie“
(Smith 2007).
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,» IL-6 je nutny a dostatocny pre navodenie tychto efektov, nakolko tymto efektom... u kotnej
mySi moZno zabrdnit’ injekcnym podanim poly-IC a anti-IL-6 protildtky a moZno ich
napodobnit’ jednym injek¢nym podanim IL-6 matke.“ (Garay 2013)

Vystavenie mozgu zvySenému IL-6 zostrojenym virusom ukazuje, Ze vystavenie IL.-6, zapocaté po
narodeni, sposobilo spravanie podobné autizmu (Wei 2012(a)). Tato Studia Weiho tvrdi:

,» Dokazujeme, Ze IL-6 je doleZitym medidtorom sprdvania, typického pre autizmus. U mysi so
zvysenym IL-6 sa v mozgu rozvinulo sprdvanie, typické pre autizmu, vrdatane poskodenia
kognitivnej schopnosti, deficitu v uceni, abnormdlnych ¢&rt tizkosti a ndvykovosti, ako aj
zniZent socidlnu interakciu inciovanu v neskorsich stadidach. Tieto Stidie naznacuju, Ze
zvysenie IL-6 v mozgu mbZe modulovat’ isté patologické zmeny a prispievat’ k vyvinu autizmu“
(Wei 2012(a)).

NedavnejSie dokazy ukazuju, Ze IL-17 posobi podobne ako IL-6, ktoré zapriCiniuje abnormality
spravania, typické pre autizmus, a atypické pre vyvoj mozgovej kory u mysi (Choi 2016). Blokovanie
bud’ IL-6 alebo IL-17 predchadza spravaniu typickému pre autizmus, injekcia IL.-17 sama o sebe
sposobuje spravanie, typickeé pre autizmus (Choi 2016). Je zname, Ze 1L-6 podnecuje IL-17 tym, Ze
podporuje rozvoj Th17 buniek, ktoré produkuju IL-17.

Modely aktivacie imunity na zvieratach predstavuju platné modely pre neurologické (psychiatrické
poruchy, vratane autizmu (Estes 2016, Careaga 2017, Meyer 2014). Estes v recenzii z roku 2016 takto
zd6vodiuje pravoplatnost’ tychto modelov aktivacie imunity pre I'udi:

,, Tieto zvieracie modely MIA ( aktivdcia imunity matky) spliiajii vSetky kritéria, poZzadované
pre oprdvnenost’ modelu choréb: Napodobriuju rizikovy faktor prislusnyzndmej chorobe
(konstrukcnd oprdvnenost(, ukazuju Siroké spektrum symptomov prislusnej choroby (priama
pravoplatnost( a mézu byt pouzivané na predpovedanie efektivnosti liecby (prediktivna
prdvoplatnost). “ (Estes 2016)

Dokazy naznacuju sprostredkujucu rolu IL-6 a IL-17 v I'udskom autizme. Napr. IL-6 je podstatne
zvySené v mozocku v pripade 'ndského autizmu (Wei 2011) a je vysoko zvySené v niektorych oblastiach
mozgu niektorych autistickych jednotlivcov (Vargas 2005). Liecba 'udského autizmu s pouZitim
protizapalového flavonoidového luteolinu zlepSuje autistické spravanie u jednotlivcov, ktorych hladina
IL-6 v krvi sa zaroven zniZi. (Tsilioni 2015) Tento vysledok je konzistentny s pri¢innou rolou IL-6 v
I'udskom autizme. Aj IL-17 je zvySené v pripade I'udského autizmu (Akintunde 2015, Al-Ayadhi 2012,
Suzuki 2011). Vitamin D zniZuje produkciu IL-17 (Bruce 2011, Wobke 2014, Drozdenko 2014) a zlepSuje
autistické spravanie u l'udi. (Saad 2016, Jia 2015). Zistenie o vitamine D je konzistentné s pri¢innou rolou
IL-17 v I'udskom autizme.

Fungovanie IL-6 sa zda byt podobné alebo identické u mysi a I'udi. Ziadne rozdiely medzi my3ami a
I'ud'mi vo fungovani IL-6 neboli opisané v prehl'ade Studii v roku 2004 (Mestas 2004).

Fungovanie IL-6 je priam zakonzervované naprie¢ druhmi (Brown 2014). Vyvin centralneho nervového
systému u hlodavcov a 'udi je riadeny tymi istymi principmi (Brown 2014). UZ aj preto fakt, Ze IL-6
zapriCinuje u zvierat abnormalne spravanie typické pre autizmus, si zasluhuje predpoklad pravoplatnosti
pre l'udi.

Aktivacia imunity je rizikovym faktorom pre autizmus, schizofréniu a d’alSie
neurologické/psychiatrické poruchy. Cytokiny IL-6 a IL-17 st zodpovedné za podnietenie behavioralnych
efektov aktivacie imunity, typickych pre autizmus vo zvieracich modeloch. Dostupné dokazové materialy
podporuju pric¢innt rolu IL-6 a IL-17 v I'udskom autizme.
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Materska vs. Postnatalna aktivacia

Nacasovanie aktivacie imunity je dolezitym faktorom ovplyviujicim dopad na mozog. Vyvijajuci sa
mozog je zranitelny poSkodenim aktivaciou imunity. Dospely, zrely mozog nie je zjavne aZ tak
zraniteI'ny. Citlivost’ na aktivaciu i munitypravdepodobne klesa s tym, ako mozog dozrieva (Meyer 2014,
Meyer 2007).

e W\

(stimulovanim imunitného systému matky). VacSina vakcin je vSak podavana po narodeni. Toto
vzbudzuje otazku, ¢i postnatalna aktivacia imunity méze mat’ podobné vplyvy na mozog ako aktivacia
imunity matky. R6znorodé dokazy naznacuju, Ze mozog mozZe byt negativne ovplyvneny postnatalne
aktivaciou imunity. Experimenty s postnatalnou aktivaciou imunity, spravy o I'udskych pripadoch a
zohl'adnenie naCasovania vyvinu mozgu naznacuju, Ze 'undsky mozog je zranitel'nejSina poSkodenie
aktivaciou imunity celé roky po narodeni.

V experimentoch aktivacie imunity matky zapalové signalizovanie a niektoré cytokiny, napr. IL-6 presli
placentou do plodu. Nasledne, aktivacia imunity matky zapricinila aktivaciu imunity a zvySené cytokiny u
plodu a v mozgu plodu (Oskvig 2012, Ghiani 2011).

Postnatalna aktivacia imunity moZe mat negativne neurologické vplyvy, vratane zvySenej naklonnosti
k zachvatom (Chen 2013, Galic 2008), deficitom ucenia a paméte (Harre 2008) a zvySenej tvorbe
excitacnych synapsii (Shen 2016). Zachvatové poruchy, dysfunkcia u€enia a paméte a zvySené excitacné
signalizovanie st spajané s autizmom.
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Obr 3: Zvysenie IL-6 v mozgoch mysi (iniciované krdtko po narodeni) zapricCinilo zvySenie
excitacnych synapsii /VGLUT1/ a zniZenie inhibicnych synapsii /VGAT/. Excesivne excitacné
signalizovanie je pozorované v ludskom autizme. Cervend — zvysené IL-6, Cierna — kontrolované.
VGLUT1 - excitacné synapsie, VGAT — inhibicné synapsie. *P<0,05, **P<0,001. Prisp6sobené od
Wei a spol. (2012 (a)).

Zvysené IL-6 v mozgu v postnatalnej dobe zapri¢ifiuje nerovnovahu nervového obvodu a podnecuje u
mySi spravania typické pre autizmus (Wei 2012(a)). Obvodova nerovnovaha pozorovana v tejto Studii
Weiho bola excesom (nadbytkom) excitac¢nych synapsii. Pozri obr. 3. Excesivne excitacné signalizovanie
je pozorované v I'udskom autizme (Robertson 2016, Freyberg 2015). Fakticky nerovnovaha medzi
excitatnym a inhibi¢nym signalizovanim (naklonena k excitacnému) bola predpokladana ako tstredna
charakteristika autizmu (Roberston 2016, Freyberg 2015).

V experimente aktivacie materskej imunity u mysi (Coiro 2015), autisticky relevantné spravanie a
abnormality dendritickych tffiov (relevantné pre autizmus a schizofréniu) boli zlepSené podanim
protizapalovych liekov postnatalne. Liek zacali podavat’ pri narodeni a pokracovali 2 tyZdne, ¢o zhruba
zodpoveda veku 2 rokov u I'udi (Semple 2013). Tento vysledok naznacuje, Ze vyvin mozgu je ovplyvneny
postnatalnym zapalom, v ¢ase zodpovedajicom tomu, ked’ su vakciny podavané I'ud'om.
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Niekol'ko pripadovych Stidii opisuje predtym zdravé deti, Ze nahle sa u nich objavilo autistické
spravanie pocas alebo nasledne po infekcii mozgu. VSetky pripady maju znaky intenzivneho mozgového
zapalu. Tu su strucné popisy:

Delong 1981: opisuje 3 deti vo veku 5,7 a 11 rokov s plne rozvinutym autistickym spravanim spajanym s
mozgovym zapalom. Zapal mozgu bol predpokladny v dvoch pripadoch a potvrdeny v jednom. 5- a 7-
roCni plne vyzdraveli, 11-ro¢ni vyzdravel Ciastocne.

Margues 2014: opisuje predtym zdravé 32-mesacné dievca, ktoré trpelo autistickou regresiou z viralnej
infekcie nervového systému s pridruZenym zapalom mozgu.

Ghaziuddin 2002: opisuje predtym zdravého 11-rocného chlapca, ktory trpel trvalou autistickou regresiou
po nahlej infekcii mozgu herpesom s pridruZenym zapalom mozgu.

Gillberg 1986: opisuje predtym zdravé 14-rocné dievca s trvalou autistickou regresiou z infekcie mozgu
herpesom s pridruZenym zapalom mozgu.

NajskupejSie vysvetlenie v tychto pripadoch je, Ze autistické spravanie bolo vysledkom intenzivneho
zapalu a produkcie citokinov v mozgu. Podobne tieto pripady naznacuju, Ze I'udsky mozog pocas detstva
zostava zranitelnymi na poskodenie aktivaciou imunity, kym tato zraniteInost sa takmer isto zniZuje s
dozrievanim. Chulostivost’ starSich deti na autistické spravanie spust'ané zapalom silno naznacuje, Ze
mladsie deti vo veku 0-2 roky su tieZ zranitené. Nie je nerozumné tvrdit,, Ze niet dokazov, ktoré by
naznacovali, Ze vek 0-2 rokov (ked’ je poddvana vécSina vakcin), je jedinecne odolny voci
poskodeniuaktivaciou imunity. VSetky dostupné dokazy naznacuju opak.

Experimenty aktivacie imunity a pripadové Studie su konzistentné a naznacuju, Ze aktivacia imunity a
zvysené cytokiny v postnatalnom obdobi mozu zapricinit' poSkodenie mozgu.

DalSia kriticka otazka pre zvaZenie je, ¢i vakciny mozu zapri€init’ aktivaciu imunity a zvySenie
cytokinov v mozgu.

Postnatalne o¢kovanie ovplyviuje vyvin mozgu u zvieracich modelov

Prva Stddia, ktora testovala vplyv postnatalnej vakcinacie na vyvin mozgu, bola publikovana v roku
2015 (Li 2015). V tomto experimente, neonatalne potkany mali podanu vakcinu proti bacillus calmette-
guerin (BCG) a proti hepatitide B vakcinu (HBV) alebo kombinaciu BCG+HBYV nacasovanu tak, aby
imitovala oCkovaci kalendar I'udskych deti. BCG a HBV vakciny produkuji opacné efekty na mozog.
Specidlne BCG zlepSovala synaptickii plasticitu a dlhodobt potentiaciu (LTP, zéklad pre ucenie a pamét),
HBYV potlacala synapticku plasticitu a LTP. BCG a HBV vakciny tieZ sposobili opacné zmeny v
niektorych urovniach proteinov v synapsiach.

HBYV vakcina (ale nie BCG vakcina) zvysSila genovu expresiu IL-6 v mozgu, zvySena génova expresia
pravdepodobne naznacuje zvySenie mozgového IL-6. HBV vakcina obsahuje hlinikovy adjuvant a BCG
hlinikovy adjuvant neobsahuje. Zjavne hlinikovy adjuvant mézZe byt tou zloZkou, ktora je zodpovedna za
zvySenu genovu expresiu IL-6. Pozri obr. 4.

Li a spol ukazali, Ze vakciny sposobuji zmeny v mozgu vratane 1) zmien v dlhodobej potenciacii (LTP
- Hep B zniZila LTP), 2) zmeny v dendritskych tffioch a 3) zmeny v proteinovej expresii synapsii. Zmeny
v synoptickych proteinoch a dentrickych tffioch boli pozorované v poruchach 'ndskych mozgov.

Li a spol. pripisuju tieto vplyvy na mozog zmenam v cytokinalnych tirovniach a iminnej polarizacii
(Th1/Th2 polarizacia), ktora je podnietena vakcinami. Hlinikové adjuvanty sposobuji Th2 polarizaciu. Li
a spol. tvrdia, Ze ich vysledky naznacuju, Ze interakcia vakcin sposobuje efekty aktivacie imunity:
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BCG HBV BH

Obr. 4: HBV, ale nie BCG vakcina zvysila génovi expresiu IL-6 v mozgu v 8. tyZdni po
neonatalnej vakcindcii. Vakcina proti hepatitide B obsahuje hlinikovy adjuvant, BCG vakcina
neobsahuje. ZvySeny IL-6 je pricinou sprdvania v modeloch zvierat, typickych pre autizmus.
*P<0,05 Adaptované od Li a spol. 2015.

,nasa udaje naznacuju, Ze kombindcie r6znych vakcin mdZu posobit’ rdzne interakcie
(zlepSovat alebo zhorSovat’). Mechanizmus modulécie synaptickej plasticity prostrednictvom
neonatalnej BCG/HBYV vakcinacie moZe spocivat’ v systemickej Th1/Th2 vychylenosti
doprevadzanej Specifickym profilom cytokinov a neurotropfinov v mozgu.“ (Li 2015)

Li 2015 preukazal, Ze vakciny ovplyviiuji vyvin mozgu mechanizmom aktivéacie imunity. Dalej,
nakol’ko hlinikové adjuvanty podnecuju Th2 aktivaciu a dlhodobu Th2 polarizaciu, vysledky Li 2015
naznacuju, Ze vSetky vakciny obsahujtce hlinik ako adjuvant mézZu spdsobit’ negativne efekty podobné
HBYV vakcine. Napodobne vysledky Li 2015 nacrtavaju, Ze Stidie preukazujuce, Ze aktivacia imunity je
pricinou neurologickych/psychiatrickych porich, st relevantné ako neZiaduce ti¢inky vakcin.

Vakciny su podavané pocCas synaptogenézy

Dalsi sposob, ako zodpovedat otazku mozgovej zranitelnosti voci aktivacii imunity je vziat' do Gvahy
typy procesov mozgového vyvinu, ktoré sa vyskytuju pocas doby, ked’ sti podavané vakciny. Vakciny su
primarne podavané v prvych 18 mesiacoch po narodeni. Cudsky mozog prechada intenzivnym a
rapidnym vyvinom pocas tejto etapy. Synaptogenéza (formacia synaptickych prepojeni medzi neur6nmi)
je Specialne intenzivna v tomto obdobi.

Zranitel'nost’ vyvijajuceho sa mozgu voci aktivacii imunity zjavne stvisi s vyskytom Specifickych
typov procesov mozgového vyvinu (Tau 2010, Meyer 2006, Meyer 2007). Tieto procesy zahifiaju
migraciu (pohyb neurénov do findlneho miesta v mozgu), adhéziu (formaciu chemicko-mechanickych
vazieb medzi bunkami mozgu) a synaptogenézu (formaciu synaptickych prepojeni medzi neur6nmi)
medzi inymi (neurogenéza, gliognéza, myelinacia atd’.).

Cytokiny vplyvaju na procesy vyvinu mozgu. Napr. zvySeny IL-6 ovplyviiuje migraciu, adhéziu a
synaptogenézu (Wei 2011). ZvySeny IL-6 v postnatdlnom obdobi vytvara exces excitacnych synapsii a
deficit inhibi¢nych synapsii, a teda vedie k spravaniam, typickym pre autizmus. (Wei 2012(a))

U I'udi, dramatické zvySenie v synaptogenéze zacina okolo ¢asu narodenia a pokracuje do veku 3 rokov
(Huttenlocher 1997, Tau 2010, Stiles 2010, Semple 2013). Vakciny st podavané pocas intenzivnej
synaptogenézy. Pozri obr. 5-6. ZvySeny mozgovy IL-6 podnieteny ockovanim pocas synaptogenézy moZze
sposobit” excitacno-inhibi¢nd nerovnovahu vyklonenti smerom k excit4cii. Excita¢na nerovnovaha je
pozorovana v l'udskom autizme (Robertson 2016, Freyberg 2015).



Autizmus & hlinikové adjuvanty vo vakcinach

- e i
-

objem bielej hmoty _, eesseses=""*""
-

- ™

-~
-y,
-
-

objem Sedej hmoty

tyZdne po pocati narodenie roky veku dietata
) 8 16 24 32 ' z - 0 19 20
4 I | | l * | | I | |  §
® 1 I I I L 1 1 1 Py
- neurogenéza synaptické prerezavanie

imunitny systém
gliogenéza

synaptogenéza

e oy

Vakciny podanév 0,2, 4,6 12 a15-18. mesiaci

Obr. 5: Casovd os Specifickych procesov vyvinu mozgu u ludi. Synaptogenéza je najintenzivnejsia
pocas prvych pdr rokov Zivota, ked’ st poddvané vakciny. Tu je zobrazené nacasovanie ockovania
podl'a CDC ockovacieho kalenddra. Zvyseny IL-6 pocas synaptogenézy moZe sposobit’ excitacno-
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synapsii, vyklonenu smerom k excitdcii. Obrazok je adaptovany od Hutenlocher a Dabholkar

1997.
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Synaptogenéza postupne spomaluje pocas detstva a dospievania. Tento fakt m6Ze vysvetlit', preco
niektoré starSie deti a dospievajlici moZu trpiet autistickou regresiou po intenzivnom zapale mozgu, ale
zjavne sa s vekom stavaju menej zraniteInymi na poskodenie aktivaciou imunity. Intenzivna
synaptogenéza sa vyskytuje vo veku 0-18 mesiacov, ked je podavanych vel'a vakcin. Nasledne vakciny
mo6Zu mat’ negativny dopad na synaptogenézu, ak podnietia zapal alebo IL-6 v mozgu.

Nacasovanie procesov vyvinu mozgu u 'udi podporuje domnienku, Ze I'undsky mozog je zraniteI'ny voci
aktivacii imunity a cytokinom v prvych rokoch Zivota po narodeni, ked’ su podavané vakciny. NaruSenie
synaptogenézy vakcinami podnietenou aktivaciou imunity je Specifickym problémom.

Hlinikové adjuvanty: Neurotoxicita v davkach vakcin

Hlinikovy (Al) adjuvant ma podstatnti rolu v mnohych vakcinach: stimulovat’ aktivaciu imunity. Bez Al
adjuvantov efektivnost’ tychto vakcin by bola znac¢ne zredukovana.

Hlinikové adjuvanty pozostavajui zo submikronickych castic (primarne Castice) hlinikovych zlticenin,
vel'kostami okolo 2-20 mikrénov (Harris 2012). Hlinikové materidly ako adjuvant maju nizku
rozpustnost’ vo vode a v telesnych tekutinach. Castice hlinikovych adjuvantov st biotrvanlivé a mézu
zotrvat' v tele mesiace alebo roky (Flarend 1997, Khan 2013, Cherardi 2001).

Hlinik poZity v strave ma nizku oralnu absorpciu (okolo 0,3%), je rychlo vyluceny oblickami, je vo
vacSine vyliceny z mozgu krvno-mozgovou bariérou a je v rozpustnej Als. ionickej forme (nie
Ciastockovej). Tieto obrany su adekvatne pre ochranu mozgu pred prirodzenymi mierami poZitia hlinika.
Tieto ochranné mechanizmy sd neschopné chranit mozog pri injekénom podani ¢astic hlinikového
adjuvantu. Castice Al adjuvantu su prilis velké, aby boli odstranené oblickami a st prenesené naprie¢
krvno-mozgovou bariérou makrofagmi.

Davky hlinikovych adjuvantov prijimané babdtkami podl'a CDC ockovacieho kalendara st:

Narodenie (Hep B vakcina prvych 24 hodin): 74 mcg/kg (250 mcg na 3,4 kilové dieta)

2. mesiac: 245 mcg/kg (1225 mcg na 5 kilové dieta)
4. mesiac: 150 mcg/kg (975 mcg na 6,5 kilové dieta)
6. mesiac: 153 mcg/kg (1225 mcg na 8 kilové dieta)

Toto su maximalne moZné davky (pretoZe rozne ockovacie produkty maju rozne mnoZzstva) pre deti s
priemernou vahou.

Hromadenie dokazov ukazuje, Ze hlinikové adjuvanty maju neZiaduce neurologické ucinky pri davke
niZSej alebo pribliZne rovnakej ako st davky, ktoré deti dostanu z vakcin. Tieto ucinky sa zda, Ze zavisia
od konkrétnej povahy a biotrvanlivosti hlinikového adjuvantu. Injekcny hlinikovy adjuvant ma neZiaduice
ucinky, ktoré st oCivine prenasané Casticami a nezavislé od rozpustnych Als: iénov uvol'nenych
pomalymi rozloZenim castic (Creapeaux 2017).

Injekcie s Al adjuvantami umySispdsobujui neZiadice tcinky pri davkach ako st relevantné pre vakciny
— 100, 200, 300 a 550 mcg/kg telesnej vahy (Crepeaux 2017, Shaw 2009, Petrik 2007, Shaw 2013). Tie
zahffaju deficity v uceni a pamati (Shaw 2009), deficity v neuromuskularnej sile(funkcii (Petrik 2007) a
zmeny v lokomotorickej aktivite a alebo v drZani tela (Shaw 2009, Shaw 2013). Autizmus sa spaja s
abnormalitami v drZani tela a pohybe (Kindregan 2015) a s pamat'ovou disfunkciou (Williams 2006).
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Obr. 7: Davka 300mcg/Kg AIOH adjuvantu sposobila obrovské a trvalé zmeny v prieskumnom sprdvani a
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Davky 200mcg/kg ako 3x66mcg/kg (Creapeaux 2017) a 300mcg/kg ako 6x 50mcg/kg (Shaw 2009)
hlinikového adjuvantu zvysili aktivaciu mikroglii v prednej Casti predného mozgu a zaroven v lumbarnej
mieche. ZvySena aktivacia mikroglii bola namerana asi 6 mesiacov po podani injekcie s Al adjuvantom,
co naznacuje, Ze aktivacia mikroglii je chronicka. Aktivované mikroglie naznacuju postupujuci zapalovy
proces a pritomnost’ zvySenych cytokinov. Dudsky autizmus ma aktivované mikroglid a zvySené cytokiny
naprie¢ mozgom (Vargas 2005, Suzuki 2013, Li 2009).

Aktivované mikroglia st implikované ako kauzalny faktor v autizme, pretozZe mikroglia
sprostredkuvavaju zapal v mozgu. Mikroglia moZu produkovat IL-6, ked’ st v aktivovanom stave.
Nedavna recenzia o mikrogliach a autizme (Takano 2015) tvrdi:

,» akékol'vek faktory, ktoré menia pocet alebo aktivacny stav mikroglii bud’ v maternici alebo
pocas skorého postnatdlneho obdobia méZu znacne ovplyvnit’ neurdlny vyvin, a tak vyustit’ do
neurovyvinovych portch, vrdtane autizmu. “ (Takano 2015)

Zda sa, Ze mikroglia hraja doleZzitu ulohu v suvislosti s autizmom (Takano 2015, Kneusel 2014). Preto
aktivacia mikroglii, zapricinena hlinikovymi adjuvantami, naznacuje rolu v autizme.

Niekol'ko studii ukazalo, Ze Al adjuvanty zvySuja obsah hlinika v mozgu (Crepeaux 2017, Flarend
1997, Shaw 2009, Khan 2013, Crepeaux 2015). Davka 200mcg/kg hlinikového adjuvantu sposobila 50-
nasobny narast v obsahu hlinika v mozgu mysi, od 0,02 ug/g do 1.0 ug/g suchej vahy mozgu (Crepeaux
2017). Tieto merania boli vykonané 6 mesiacov po poslednej injekcii naznacujuc, Ze Al pretrvava v
mozgu dlhodobo (Crepeaux 2017). Pozri obr. 10. Bolo zistené, Ze Al adjuvanty sa hromadia v mozgu
mysi do jedného roka po injekcii (Khan 2013). Crepeaux 2015 ukazuje trvacnost’ a zvySujuce sa
hromadenie Castic Al adjuvantov do 270 dni v slezine a v lympatickych uzlinach mysi. ZvySené
hromadenie Al vo vzdialenych orgdnoch po case naznacuje, Ze toxické efekty sa mozu ¢asom zvySovat’ a
tak byt oneskorené o mesiace alebo roky po podani.

Davky 400 a 800mcg/kg v stadii Crepeaux 2017 nespdsobovali neZiaduce tcCinky alebo zvySeny
mozgovy hlinik. Tento prekvapivo zvrateny vzt'ah davky a reakcie pripisuju autori granulomam
indukovanym pri vysSich davkach. Granulomy zachytia Al adjuvant akoby do pasce na mieste injek¢ného
podania, aby tak predisli transportu do mozgu a d’alSich citlivych tkaniv. Granulomy sa vyskytuju po
zhruba 1% ockovani (Bergfors, 2014). To je dovodom pre obavu, ked'Ze to naznacuje, Ze u 99% ockovani
hlinikovy adjuvant mo6Ze byt transportovany po celom tele. Nie je uzavrety v granulome. Pozri obr. 11.
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Obr. 10: 200mcg/kg davky Al adjuvantu spbésobilo 50-ndsobny ndrast obsahu mozgového hlinika,
od 0,02 do 1,00 ug/g suchej vahy u mysi. VyssSie davky 400 a 800mcg nezvysili obsah mozgového
hlinika, pravdepodobne preto, Ze vysSie ddvky sposobujti tvorbu granulomy na mieste vpichu. A
granuloma zachytava hlinikovy adjuvant na mieste vpichu, ¢im predchddza systemickému
rozptyleniu a transportu do mozgu. Tieto merania boli vykonané 6 mesiacov po poslednom
injekcnom podani, ¢o naznacuje, Ze Al pretrvdva v mozgu dlhodobo. *P<0,05. Zdroj Crepeaux et
al., 2017
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Predpokladany mechanizmus inverzného vztahu davka-toxicita:

Nizka davka Vysoka davka
granuloma /zapri€inena
Vakcina 7~ intenzivnym zapalom/
Vakcina . P PRt
‘ ; < vpichnuta i
vg:}c:\?:ltj makrofag do svalu ‘,' & - : o \
LI 1l e "]
R A
/. Nano&astice > ~__-,*
Xt wiy p -
Nanocastice hlinikového W
hlinikového adjuvantu
adjuvantu Nano&astice Al adjuvantu AN )
roznasané makrofagmi. Nanocastice Al adjuvantu
Adjuvant putuje do mozgu su zachytené vo vnutri

granulomy. Adjuvant nemédzZe
putovat do mozgu.

Obr. 11: Vysoka injek¢énd davka Al adjuvantu do svalu spoésobuje granulomu, ktord zachytava Al
adjuvant a brdni mu putovat’ do mozgu. Nizka ddvka nevytvdra granulomu. Td mbzZe volne
putovat’ do mozgu. Ndsledne, nizka davka je viac toxicka ako vyssSia davka. Tento
mechanizmusvysvetluje prekvapivo zvrdtené, inverzné vysledky vztahu ddvka-toxicita podla
Creapeaux et al. 2017.

Transport ¢astic a markofagovy chemotakticky protein MCP-1

Hlinikové adjuvanty cestuju do mozgu (Khan 2013, Creapeaux 2015, Crepeaux 2017, Shaw 2009,
Flarend 1997). Castice Al adjuvantu st prenasané cez krvno-mozgovii bariéru a do mozgu makrofdgmi
(Khan 2013). Transport zabezpecuje makrofagovy chemotakticky protein MCP-1 (Khan, 2013). MCP-1
sposobuje, Ze makrofagy cestuju po tele a do mozgu. Transport Castic do mozgu makrofagmi je dobre
potvrdeny a bol skiimany pre terapeutické vyuZzitia (Choi 2012, Pang 2016).

MCP-1 je zvySeny v mozgoch I'udskych autistov (Vargas 2005) a je zvySeny v krvi novorodencov
neskor diagnostikovanych na autizmus (Zerbo 2014). To naznacuje, Ze novorodenci s vysokym MCP-1
budi mat’ eSte vysSiu mieru transportu Al adjuvantu do mozgu, ked im budi vpichnuté Al adjuvanty vo
vakcinach. Toto je konzistentné s tym, ZeAl adjuvant sposobuji autizmus podnietenim aktivacie imunity a
zvySenim cytokinov v mozgu.

Hlinik podnecuje expresiu IL-6 v mozgu

Vo voderozpustné hlinikové soli napr. AlCl;, Al laktat, podnecuju zvySeny IL-6 v mozgu a d’alSich
tkanivach. Fakticky sa zda, Ze hlinik selektivne podnecuje IL-6 (Viezeliene, 2013). Studie o posobeni
hlinika a IL-6 expresie v mozgu zahifiaju:

Cao 2016: Pozitie 30 alebo 90mg/kg/den hlinika (vo forme AICl;) pocas 90 dni viedlo k vyznamnému
zvySeniu genovej expresie IL-6 a d’alSich cytokinov v mozgu (hippokampus).

Alawdi 2016: Pozitie 3,4mg/kg/den hlinika vo forme AlCl; pocas 6 tyZzdiov viedlo k 4-ndsobnému
zvyseniu IL-6 v mozgu (hippokampus). Tato davka je ovel'a niZSia ako zastaraly limit, tzv. ,,uroven
Ziadnych pozorovanych neZiaducich acinkov*“ NOAEL pre tstne davky (26 a 62mg/kg/den), pouZivana
ako hranica toxicity (Mitkus 2011, Offit 2003).

V podstate d’alSie experimenty ukazuju, Ze tstne davky 3.4, 4, 5.6, 6 a 20.2 mg/kg/den hlinika
sposobujui pocetné neZiadtice ucinky u mysi alebo potkanov a napriek tomu NOAEL pre Ustne poZity
hlinik je v sucasnosti neznamy (Alawdi 2016, Dera 2016, Sethi 2008, Bilkei-Gorzo 1993). MoZe sa
spustit’ I1-6 preto, lebo hlinik silno spuista oxidativny stres (Exley 2003). Oxidativny stres spista expresiu
IL-6 (Viezeliene 2013).
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CDC webstranka cituje fatalne chybné studie o hlinikovych adjuvantoch
(Mitkus 2011)

Davky Al adjuvantov prijimané babadtkami sa dramaticky zvysili, ked’ sa rozsiril ockovaci kalendar v
80-tych a 90-tych rokoch. AvSak, ako sa rozsiril ockovaci kalendar, zvySené davky Al adjuvantov neboli
testované ohl'adom ich bezpecnosti. Vladne agentury (HHS, NIH, CDC, FDA) nezaujimali Ziadne nové
experimentalne projekty o toxicite Al adjuvantov.

Na podporu bezpecnosti Al adjuvantov pri dneSnych vysokych davkach, CDC cituje Stadiu FDA z roku
2011 ohfadom vplyvu hlinika vo vakcinach (Mitkus 2011). Této Studia je jedinym vedeckym ddkazom, o
ktory sa v citatoch na webstrankach opiera CDC a FDA, na podporu bezpecnosti Al adjuvantov.

Mitkus 2011 je Studia teoretického modelu kinetiky Al adjuvantu, neobsahuje Ziadne nové udaje
ohladom toxicity Al adjuvantov (zo zvieracich modelov alebo epidemiolégie). Mitkus 2011 prepocitava
telesnu zat'az hlinika ako sa postupne uvol'fiuji Al Castice a porovnava zataz tela rozpustenym hlinikom k
,minimalnej rizikovej miere“ - MRL. MRL je odvodené zo Stidie o toxicite poZitého hlinika u mysi
(Golub 2001). Golub 2001 udava NOAEL 26mg/kg/den pri poZiti, Co je prepoCitané na MRL u deti v
miere 1mg/kg/den pri pouziti bezpe¢nostného faktoru okolo 30.

Mitkusova Sttdia je fatdlne chybna pre tieto dovody:

1. Mitkus sa domnieva, Ze vSetky €astice adjuvantov su neSkodné

Mitkus zaklada svoju Studiu na domnienke, hoci ju netvrdi, Ze Al adjuvanty maji nulovu toxicitu vo
forme castic. Mitkus pripusta len potencialnu toxicitu hlinikovych iénov Als. uvol'nenych pomalym
rozpust'anim castic Al adjuvantu.

Al adjuvanty pozostavaju z nizko rozpustiteI'nych a biologicky trvacich mikroskopickych castic.
Mitkusova analyza predpoklada, Ze Castice su absolutne netoxické a dokonale neSkodné, dokonca aj ked’
su pritomné v mozgu a d’alSich organoch. Mitkus neposkytuje Ziadne zdévodnenie pre tito netvrdent
domnienku. Dalej tito domnienka protire¢i neddvnym zisteniam o toxicite Al adjuvantov (Crepeaux
2017) a toxicite astic vo vieobecnosti. Castice moézu mat’ toxicky vplyv spdsobeny povrchovou chémiou
(napr. povrchovy néaboj a povrchova katalyticka aktivita) a tvarom castic, okrem iného charakteristikami
pevnych castic (Sharifi 2012, Podila 2013).

Niekol'ko studii ukazuje, Ze injekcne podané Al adjuvanty spdsobuju abnormality spravania,
abnorndlne prirastky vahy, naruSenie ucenia a pamdte, apoptozu — ihyn motorickych neurénov, deficity
neuromuskularnej sily, chronicku mikroglialnu aktivaciu, mozgovy zapal a ohromny (napr. 50-nasobny)
narast obsahu hlinika v mozgu a mieche (Petrik 2007, Shaw 2009, Shaw 2013, Crepeaux 2017). Tieto
neZiaduce ucinky sa vyskytujd pri davkach menej alebo priblizne rovnako ako je davka prijimana
babadtkami podl'a CDC ockovacieho kalendara.

2. Novy vyskum uvadza pozité davky hlinika nizSie ako 26mglkg/den ako Skodlivé

Mitkus predpoklada, Ze toxicita Al adjuvantov je mozZna vylucne kvoli rozpustitelnému hliniku (Als+
ionom(, uvolnenému postupnym rozpust'anim Castic Al adjuvantu. Pre urcenie hranice miery toxicity
rozpustného Al sa Mitkus opiera o Studiu, v ktorej boli kfmené mysi (Golub 2001) a Ziadne pozorované
neziaduce ucinky NOAEL pri ustnych davkach 26mg/kg/den poZitého hlinika neboli hlasené. Mitkus
pouZil bezpecnostny faktor 30x pre aplikaciu tejto davky pre I'udi, ¢o sa zda byt rozumné.

Avsak d'alSie experimenty ukazuju, Ze ovel'a menSie oralne davky 3.4, 4, 5.6, 6 a 20.2mg/kg/den hlinika
moZu sposobit’ neZiaduce ti¢inky u mysi a potkanov (Alawdi 2016, Dera 2016, Sethi 2008, Sethi 2009,
Bilkei-Gorzo 1993). NeZiaduce ucinky zahimaju chronicky zapal mozgu, poSkodenie ucenia a pamate a
zapal obliciek. TakZe Mitkusova analyza je nespravna, lebo 26mg/kg/deni nie je NOAEL. Minimalna
rizikova miera MRL stanovena Mitkusom je prili§ vysoka o faktor najmenej 26/3.4 = 7.6. Ked' pouZijeme
upraveny NOEAL 3,4 mg/kg(deini (na zaklade Alawdi 2016), vysledkom je, Ze hlinik vo vakcine presahuje
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MRL pre AIPO, adjuvant a pribliZne je rovnaky ako MRL pre AIOH adjuvant. Nové upravené MRL
miery naznacuju, Ze adjuvant hlinikového fosfatu (Obr. 12) a adjuvant hlinikového hydroxidu (Obr. 13) z
CDC ockovacieho kalendara moézZu spdsobit’ toxicitu rozpustitelnym hlinikom per se.

Nakol'ko 3,4 mg/kg/den nie je NOAEL (neZiaduce dicinky boli pozorované pri tejto davke), skutocny
NOAEL je menej ako 3,4mg/kg/den. Pozri obr. 12-13.

3. Ziadne udaje o toxicite Al adjuvantov nie su citované, hoci boli dostupné

Mitkus necituje Ziadne tidaje o toxicite injek¢ne podavanych Al adjuvantov. Namiesto toho pouZiva
data o toxicite poZitého, necasticového, vo vode rozpustitelného hlinika (Studia Golub 2001 pouZzila Al
laktat) na urcenie MRL. Jeho tidaj ma povod v jedinej Stadii (Golub 2001).

TakZe je pozorohudné, Ze Mitkus deklaruje bezpecnu hladinu injek¢ne podaného Al adjuvantu bez
citovania idajov o toxicite Al adjuvantu. Chyba nie je nevyhnutna a zanedbatel'na, pretoZe najmenej dve
Studie o toxicite injek¢ne podaného Al adjuvantu u zvierat existovali pred publikaciou Mitkesovej Stidie
v roku 2011 (Petrik 2007, Shaw 2009). Tieto Studie neboli citované alebo zmienené v Studii Mitkes 2011.

Kazda z tychto troch chyb je fatélna pre pravoplatnost Mitkesovej Stidie o prehlaseni hlinikovych
adjuvantov za bezpecné. CDC uplne chyba akykol'vek dokaz o bezpec¢nosti Al adjuvantov. To je Specialne
pravda o bezpecnosti ohl'adom neurologickych a dlhodobych tucinkov, pretoZe d’alSie dostupné Studie o
bezpecnosti Al adjuvantov (napr. Jefferson 2004) nebert ohl'ad na (alebo nie sti schopné rozoznat) tieto

Ginky.
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Obr. 12: Graf porovndvajuci telesnu zataZ vs. MRL pri adjuvantoch hlinikového fosfatu AIPO,
upraveny podla novych zisteni /Alawdi 2016/, Ze poZitie 3,4 mg/kg/deri hlinika sp6sobuje neZiadtice
ucinky. Telesnd zdtazZ prevysuje korigovant MRL krivky takmer cely prvy rok Zivota, ¢o indikuje
toxicitu. Toxicita castic Al adjuvantov je dalSia oddelend téma. MRL 50 a MRL 5 odkazuju na dva
rézne miery rastu bdbdtiek. Adaptované od Mitkus et al., 2011.
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Obr. 13: Graf porovndvajici telesnu zdtaz vs. MRL pri adjuvantoch hlinikového hydroxidu AIOH
korigovany podla novych zisteni /Alawdi 2016/, Ze poZitie 3,4 mg/kg/der hlinika spoésobuje neZiadtice
ucinky. Telesna zataZ presahuje novu, korigovanti MRL, Co indikuje hranicnil toxicitu. Rezerva pre
bezpecnost je prec. Toxicita Castic Al adjuvantov je dalSia oddelend téma. MRL 50 a MRL 5 odkazujti
na dva rézne miery rastu babdtiek. Adaptované od Mitkus et al., 2011.

CDC zlyhalo v preskimani toxicity hlinikovych adjuvantov

CDC nevykonalo Ziadne epidemiologické Stidie o dlhodobej bezpecCnosti (napr. zvaZujic neurologické
ucinky) hlinikovych adjuvantov. Existuje jedna ekologicka Studia udajov na narodnej trovni, ktora
potvrdila sivislost” Al adjuvantov a autizmu (Tomlienovic 2011). Tym, Ze ide o ekologicku Stidiu, je
vysoko nachylna k predpojatosti.

Dr. Frank DeStefano z CDC uradu pre bezpecnost’ vakcin je spoluautorom projektovej studie (Glanz
2015) o pouZzivani systému Vaccine Safety Datalink VSD na preskiimanie bezpecnosti jednotlivych
zloZiek vakcin. Tato Studia sa zameriava na Al adjuvanty. Uznava, Zethimerosoal je jedina zloZka vakcin
Studovana s ohl'adom na autizmus alebo neurologickti bezpec¢nost’ a Ze moZna suvislost’ Al adjuvantov a
autizmu nebola skimana v epidemiologickych Studiach. Glanz 2015 tvrdi: ,, Dodnes neexistuji populacné
studie Specificky dizajnované na vyhodnotenie suvislosti klinicky zmysluplnych tcinkov a neantigénych
zlozZiek, okrem thimerosalu. “

CDC nepreSetrovalo obavy o bezpecnost hlinikovych ajduvantov napriek hromadiacim sa vedeckym
dokazom o Skodlivosti a dokazom suvislosti Al adjuvantov a mechanizmov imunnej aktivacie mozgovych
poskodeni.”

*AvSak Glanzova Stidia poznamenava, Ze skimanie hlinikovych adjuvantov je problematické kvoli o¢akdvanym malym
rozdielom v prijme v skupinach s nizkych a vysokym prijmom. Glanz 2015 zhriiuje: ,,deti pod 10. percentilo by prijimali
medzi 0 a 3,1mg, kym deti nad 90. percentilom by prijimali medzi 4,8 a 5,3 mg hlinika vo vakcinach. Nie je jasné, ¢i takéto
rozdiely v prijme hlinika by boli biologicky vyznamné“ (Glanz 2015). TakZe epidemiologické stidie nem6zu poskytnut
spolahlivy dokaz o bezpecnosti alebo Skodlivosti. Kontrolované, vyhl'adové I'udské testy o prijme hlinikovych adjuvantov z
vakcin budd pravdepodobne zakazané pre etické dévody. TaktieZ Al adjuvanty st podstatné zlozky u vakcin s Al adjuvantom.
Nasledne by bolo velkou vyzvou nadizajnovat’ studie dlhodobych neZiadicich uc¢inkov Al adjuvantov u l'udi. Experimenty na
zvieratach mo6zu poskytnit hodnotné informécie. Al adjuvanty by mali byt testované pre ti¢inky na: 1. excita¢ni/inhibi¢nu
nerovnovahu, 2. zakladné symptémy autizmu (socidlne, komunikacné a repetativno-stereotypné spravania), 3. IL-6, IL-17 a
hladiny d’alSich cytokinov v mozgu, 4. d'alSie fyziologické abnormality suvisiace s autizmom (napr. mitochondrialna
dysfunkcia, dysbi6za mikrobiému, strata Purkiného buniek, abnormality mozocka, atd’.) a 5. aktivaciu mikroglif a iminnu
aktivitu v mozgu. Preskiimanie tychto ucinkov mo6ze poskytnit’ hodnotné informécie tykajuce sa bezpecnosti Al adjuvantov.
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Zaver

Tu zhrnuta veda nam hovori konzisteny a silny pribeh, Ze vakciny méZu sposobit” autizmus stimulaciou
aktivacie imunity a zvySenych cytokinov v mozgu. Al ajuvanty su povaZované za pricinu autizmu,
pretoZe moZu putovat’ do mozgu, sposobuju aktivaciu mikroglii v davkach ako su vo vakcinach a preto,
lebo hlinik podnecuje IL-6 v mozgu.

V tvrdeniach, Ze neexistuje suvislost’ vakcin a autizmu, CDC cituje vedecky dokaz, ktory nie je
relevantny pre bezpecnost’ Al adjuvantov alebo nie je schopny vyvratit suvislost' medzi Al adjuvantami a
autizmom (Taylor 2014, De Stefano 2013,, Mitkus 2011). Na podporu svojho tvrdenia sa CDC opiera o
znacne chybnu Studiu teoretického modelovania (Mitkus 2011). Existujui nepatrné vedecké dokazy na
podporu bezpecnosti Al adjuvantov, hlavne co sa tyka autizmu a d’alSich dlhodobych neurologickych
ucinkov.
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