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excessive-of-danger-the/pages/articles/tessi/com.mercola.articles://http-: קורמ
aspx.development-brain-during-vaccination

 
MD  ,ראסל בליילוק)  (' מאת  דר

  
10 ילדים קיבלו ,  כיום הם . חיסונים לפני גיל בית הספר ב1976

האקדמיה האמריקאית לרפואת ילדים . זריקות 36-מקבלים יותר מ
שלא רק שזה , הבטיחו להוריםוהמרכז לבקרת מחלות ומניעתן 
אלא שאף ניתן לתת את כולם , בטוח לתת את כל החיסונים הללו

  .בבטיחות מלאה ,בבת אחת

  ?או שמשקרים לנו בקנה מידה גדול, האם זו האמת

בהם הם משתמשים באופן קבוע כדי להמריץ את , אנשי הממסד הרפואי המציאו מושגים 
 המנטרה היא –ם הייחודיים  של חוכמה רפואית ולבסס את סמכותם כמחזיקי, האגו שלהם

בדיקה . כאילו שכל דבר מחוץ למגע ידם הוא מזויף וחשוד, "רפואה המבוססת על ראיות"
כי לרובם יש מעט או שאין בכלל מידע , מראה, קפדנית של רבים מהטיפולים המקובלים

  .התומך בהם" מבוסס על ראיות"

80 אחוזים של הרפואה הכללית אין ביסוס  לכמעט ש, מחקר שחזרו עליו פעמים רבות גילה
  .מדעי

כי הרפואה הכללית צריכה להתבסס אך ורק על מדע טהור , כוונת הדברים אינה לומר
היא , י גדולי הרפואה"כפי שהוצגה ע, הרפואה. כפי שמובן בתחומי הכימיה והפיזיקה, ויישומי
הנקרא , את הקוראים למאמר שליאני מפנה , לדיון על תפקידה ההולם של הרפואה. אומנות

באתר שלי                                          " הפעלת משמעת ברפואה והמוות של היצירתיות"
)(   com.russellblaylockmd.www

  הסטנדרטים המדעיים הכפולים של בטיחות החיסונים

שדברים מסוימים הם מובנים מאליהם גם ללא מחקר , פואה מכירים בכךמרבית אנשי הר
מעולם לא נערך מחקר כדי לבדוק , לדוגמא. מדעי בעל קבוצת ביקורת והוכחות סטטיסטיות

. אך אנו מקבלים זאת גם ללא ראיות חותכות לדבר, אם ריסוק האצבע בפטיש יהיה כואב
  .או תפירת חתכים עמוקיםאותו הדבר נכון גם לגבי הסרת גידולים במוח 

שלהם  . שלנו מול  כאשר העניין מגיע לראיות , מעניין מאוד בעיני מדוע קיים סטנדרט כפול

, ללא כל ראיות התומכות בכך, תומכי הבטיחות בחיסונים יכולים פשוט לומר שהם בטוחים
שכספית היא לא רק , הם יכולים להכריז. והדבר אמור להתקבל ללא שאלות כלל ועיקר

, הם יכולים לטעון. ועלינו לקבל זאת, IQ-אלא שנראה שהיא מגבירה את ה, טוחהב
ללא שנערך , היא בטוחה לשימוש בחיסונים) תרכובת כימית המכילה כספית(שתימרוסל 

60  .ועלינו לקבל זאת, שנים -אפילו מחקר אחד על הבטיחות שלה במשך יותר מ

שעודף חיסונים יכול להעלות את הסיכון של להציע , או לכל אחד אחר, תנו לי, אף על פי כן
 –והם מיד יצרחו , אלא גם סכיזופרניה ומחלות ניווניות של מערכת העצבים, לא רק אוטיזם
  ? היכן הראיות? היכן הראיות
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או , כי הראיות בהם אינן מספיקות, הם תמיד טוענים, כשאנו מפרסמים מחקר אחר מחקר
על , כל זאת. הם פשוט מתעלמים מהראיות, םברוב המקרי. שהמחקרים אינם מקובלים

שלא רק שמדגימים את , שאנו מפרסמים עשרות ואפילו מאות מחקרים, אף העובדה
אלא גם מראים בצורה ברורה את המכניזם בו הנזק נגרם , הקשר מבחינה קלינית ומדעית

תרביות תאים , אלה כוללים מחקרים בתרביות תאים.  אפילו ברמה המולקולארית–
, מחקרים בחיות מעבדה הכוללים מינים רבים, מחקרים ברקמות מאיברים, ורבבותמע

  .ואפילו מחקרים על בני אדם

ואם להסתכל לאמת , הראיות שלנו תמיד אינן מספיקות, עבור מגִני בטיחות החיסונים
  .לעולם לא תהיינה מספיקות, בעיניים

  חטטנות מדעית עולה בחיי אדם

. שעישון סיגריות גורם לסרטן הריאות, לא הייתה הוכחה, אהכאשר הייתי בבית ספר לרפו
ואפילו , שריסוק האצבע עם פטיש גורם לכאב, הקשר היה ברור ממש כמו תגלית ההדיוט

  . לא הייתה הוכחה–אך עבור חברי העילית המדעית , שיכורי העיר ידעו שזה נכון

המורה , למעשה. גריותי חשיפתן לעשן סי"אף אחד מעולם לא יצר סרטן ריאות בחיות ע
אף , ואחרי שנים של עישון, אילף קופים לעישון בשרשרת, ק סטרונג'ר ג"ד, שלי לפתולוגיה

שעישון סיגריות גורם , הוא היה משוכנע, למרות זאת. אחד מהם לא פיתח סרטן ריאות
  .לסרטן הריאות

 את המתקפה הוביל, נר המהוללת בניו אורלינס'מייסד מרפאת אוסצ, נר'ר אלטון אוסצ"ד
לקח עוד כמעט עשר שנים עד שהאליטה . בטענתו לקשר בין עישון סיגריות לסרטן הריאות

  .שעישון סיגריות גורם לרוב המקרים של סרטן הריאות, המדעית הסכימה להכיר בכך

כי עישון , שנים חלפו מהזמן בו אנשי רפואה ניסו לשכנע את הממסד הרפואי 30כמעט 
  .בטרם התקבל הדבר באופן כללי, סרטן הריאותגורם לרוב המקרים של 

הגורם הראשון למוות , כמה אנשים מתו מסרטן ריאות, השאלה שצריכה להישאל היא
  ?בתקופה זו, ב"מסרטן  בארה

איש מסרטן ריאות  157,000מתו  2004כי בשנת , נתונים ממכון הסרטן הלאומי מעריכים
 125,000אז אנו מדברים על ,  מעישוןאחוזים היו כתוצאה 80, שמתוכם, נניח. ב"בארה

לאורך תקופה של עשר שנים היו אלה למעלה ממיליון . מקרי מוות בשנה כתוצאה מעישון
שהיה , קרוב לארבעה מיליון אנשים שמתו מגורם מוות בר מניעה, שנים 30ולאורך , מתים

 מסרטן המספר האמיתי של מקרי מוות. י הממסד הרפואי"באותו הזמן מושא לויכוחים ע
  .ריאות באותה תקופה היה אף גבוה יותר

בשם הטוהר , שעוברות חטטנות עד מוות, ששאלות בעלות חשיבות רפואית, כך אנו רואים
  . מיליונים של חיים–יכולות לעלות בחיי אדם , המדעי

  הקשר המשכנע בין אוטיזם ותוכנית החיסונים

זהו . והמספרים ממשיכים לעלות, ישנם יותר ממיליון ילדים ואפילו מבוגרים עם אוטיזם
  . אסון בקנה מידה לאומי

אך אנשי האליטות המדעיות , .הקשר לתוכנית החיסונים משכנע ברמה מדעית והגיונית
יש לנו מספיק הוכחות כיום כדי , כמו במקרה של עישון וסרטן הריאות. מסרבים להקשיב

  .פית בחיסונים של כסכל רמהלעצור את תוכנית החיסונים המוגזמת ולאסור 



, חיסונים עד לגיל בית הספר 10ילדים קיבלו , לפני שהחלה מגפת האוטיזם, 1983בשנת 
 36-ו, חיסונים לפני גיל שנה 24כיום הם מקבלים . 10,000-ל 1ושכיחות האוטיזם הייתה 

  . 150-ל 1ושיעור האוטיזם הוא עתה , עד לגיל בית הספר

,  הסבר לעלייה דרמטית זו במספר מקרי האוטיזםרפואיים לא הצליחו למצוא כל" מומחים"
  .למרות המאמצים הדרקוניים למציאת הסבר לכך

כי הפרעות גנטיות לא מתגברות , אך גנטיקאים אמרו במהרה, הם ניסו לטעון שזה גנטי
למרות , שהסיבה היא אבחון טוב יותר, אז הם טענו. בפתאומיות בשיעורים כאלה

וכי הקריטריונים שמקובלים , אליו כמעט בכל המקריםשהאבחון הוא ברור מ, העובדה
  .ולא פחות,  מחמיריםיותרלאבחון אוטיזם נעשו 

המגִנים של גישה מרושעת נמלטים למקום מפלטם , כאשר הם נתקלים בחוסר ראיות
אפידמיולוגיה היא תחום במדע העוסק בחקר מחלות . ( המחקר האפידמיולוגי–הוותיק 
  )ומגפות

משום , כי סוג המחקר הכי פחות מהימן הוא המחקר האפידמיולוגי, מריםסטטיסטיקאים או
כדי שהמחקר יאמר כל מה שתרצה , שקל מאוד להשתמש בנתונים בצורה מניפולטיבית

  .ממנו

ולעולם לא על מדע , י מגִני החיסונים מבוססת על מחקרים מסוג זה"כל הגנה המוצעת ע
לאחר . וכי אין צורך בעריכת מחקרים נוספים ,כי העניין סגור, אז הם מכריזים. אקטואלי

אלה הממשיכים להציג את הראיות נחשבים , כי העניין הסתדר, שהתקשורת מיודעת
  .למוזרים ולבורים שלא ניתן לשכנעם

  ?האם הוא מעשה ידי אדם: אסון האוטיזם

שכוללות מספר , )ASD(כיום מדברים המומחים על הפרעות הספקטרום האוטיסטי 
, תסמונת רת, כגון אוטיזם קלאסי, ווניות של מערכת העצבים הקשורות לכךמחלות ני

והפרעות התפתחותיות , הפרעות השתלבות בתקופת הילדות, תסמונת אספרגר
  .מתפשטות שאינן מוגדרות בצורה אחרת

הם משקיעים כמות , שכשמומחים יודעים מעט מאוד על הפרעה, במהלך השנים שמתי לב
  .שמות ותת סיווגים שלהזמן לא מבוטלת במתן 

, הם יוצרים הגדרות ארוכות מאוד של מאפיינים וסימפטומים של ההפרעה, בנוסף
אלה שלא עומדים . כדי לעמוד בקריטריונים של הסיווג, שחייבים להיות קיימים

  .פשוט מתעלמים מהם, בקריטריונים

 2005בשנת . לידות 10,000ל  1שיעור האוטיזם היה , המוקדמות 80 -בשנות ה
  .ועדיין בעליה, 150והיום זה אחד ל , 250ל  1השכיחות זינקה ל 

אחד הקשרים החזקים ביותר לעליה איומה זו בהפרעות הייתה שינוי דרמטי בתוכנית 
שכלל עליה גדולה במספר החיסונים , החיסונים של ארצות הברית וארצות רבות אחרות

  .הניתנים בגיל צעיר מאוד

  .האליטה הרפואיתאף הסבר אחר לא הגיע מ

במאמר זה אציג ראיות המציגות קשר חזק בין חיסון מוגזם להפרעות בהתפתחות מערכת 
  .העצבים



תעזור להקל , שהסרת הכספית מהחיסונים, הצהרתי, 2003במאמר אותו כתבתי בשנת 
קביעה זו הייתה מבוססת על מספר מחקרים מספרות . אך לא תחסל אותה, על הבעיה

ובמיוחד גירוי החוזר על , שגירוי מוגזם של מערכת החיסון, שהראו, םמדע מערכת העצבי
  .ואפילו בניוון מערכת העצבים, יכול להסתיים בהפרעה חמורה של התפתחות המוח, עצמו

קישרתי את המנגנון המרכזי להפעלה מוגזמת , ובמאמר המשך נוסף, במאמר זה
ינים דלקתיים וקולטנים ומתמשכת של תאי מיקרוגליאה עם אינטראקציה בין ציטוק

שפורסם שנתיים מאוחר ) ורגס ושותפיו (Varges et alמחקרו של . מסוימים לגלוטמט
עם הממצאים של רמה מוגברת של , תומך בהשערה זו בחוזקה, 2005יותר בשנת 
, כמו גם נוכחותם המוגברת של תאי מיקרוגליאה ואסטרוציטים מופעלים, ציטוקינים

  .44עד  5יסטים מגיל במוחות נבדקים של אוט

  .כי הפעלת מערכת החיסון של המוח נמשכת עשרות שנים, עובדות אלה מרמזות

תוך , וניתן לשחזר אותה במעבדה, שתופעה זו אינה נדירה כלל, מחקר עכשווי מרמז
, שימוש במגוון חומרים המעוררים את מערכת החיסון וחומרים הרעילים למערכת העצבים

  .םכולל כספית ואלומיניו

  אימיוניות וחיסונים-מחלות אוטו

  .אימיוניות וסיכון לאוטיזם-מספר מחקרים הציעו קשר בין הפרעות אוטו

בילדים לאמהות עם  ASD-המראים סיכון מוגבר ל, תמיכה מדעית מגיעה ממחקרים
שכן לפחות , לא כל המחקרים מסכימים לכך, יחד עם זאת )1-3(.אימיוניות-הפרעות אוטו
  )4(.לא מצא קשר חזק, שה בדייקנותשנע, מחקר אחד

במחקר מסוים , לדוגמא .מחקרים דייקניים נוספים סיפקו ראיות המציעות קשר מסוים
תאי (נקשר בצורה אימונולוגית לתאי מוח מסוימים , סרום מאם לילד עם הפרעה אוטיסטית

Purkinje).(5( נמצאו בצאצאיהן שינויים , כאשר סרום זה הוזרק לעכברות בהריון
ומציינים את מעבר הנוגדנים העצמיים , נוירולוגיים המרמזים על התנהגות אוטיסטית

  .אל עובר העכבר המתפתח) נוגדנים כנגד חלקי גוף ולא כנגד גורם זר(

  :מספר מחקרים מצאו נוגדנים עצמיים במספר גבוה משמעותית אצל ילדים אוטיסטים

, חלבון המיאלין הבסיסי, ולטני סרוטוניןכגון ק, נוגדנים כנגד מגוון יחידות מבנה של המוח
  )6-10(.וחלבונים נוספים של מערכת העצבים

וכי הם עשויים להתפתח , שנוגדנים עצמיים אלה לא נמצאים בכל המקרים, חשוב להבין
שאחרי שבץ או פציעת , אנו יודעים, לדוגמא. י המחלה עצמה"כתוצאה מנזק שנגרם ע

, אף על פי כן. גדנים עצמיים לחלבונים של המוחמספר רב של אנשים מפתחים נו, ראש
  .הנוגדנים העצמיים יכולים להחמיר את הנזק ולגרום להתמשכות הפתולוגיה המזיקה

הם מדכאים חזקים ) בתימרוסל(וכספית אתילית ) מִדגים(כי כספית מתילית , הודגם גם
, במחקר זה )11(.אימיוניות-ומעורבים בשיעור גבוה של מחלות אוטו, של מערכת החיסון

גרם בתחילה ) כספית אתילית(תימרוסל , כי שלא כמו כספית מתילית, גילו החוקרים
הם שייכו זאת . TH2י תאי "אימיוניות חזקה הנגרמת ע-ואז להופעת אוטו, לדיכוי חיסוני

מאשר זו הנצפית בכספית +) Hg(להפיכה המוגברת של כספית אתילית לכספית יונית 
  .מתילית

גילו , אימיוניות-שזן עכברים בעלי נטייה לפתח מחלות אוטו, ר אחד מצאמחק, למעשה
בעוד שזני , שהתבטאה במכלול התנהגויות הדומות לאוטיזם, רגישות לחשיפה לכספית

  )12(.לא פיתחו התנהגויות אוטיסטיות, אימיוניות-עכברים ללא נטייה למחלות אוטו



אימיוניות הם נפוצים - הקשורים באוטוכי הגנים, ברור הדבר, עקב שיעור האוטיזם הגבוה
  .י חיסונים או רעלנים סביבתיים אחרים"עד שמופעלים ע, אך נותרים שקטים, מאוד

אימיוניות אינן התוצאה של הפעלה -שהפרעות אוטו, אימיונולוגים הסכימו לאחרונה
אלא דווקא הפעלה של מערכת חיסון שאינה מתפקדת , מוגזמת של מערכת חיסון תקינה

  .ורה נורמאליתבצ

 מה גורם למקרים כה נפוצים של תפקוד לא תקין של מערכת –נותרת בעינה השאלה 
  ?החיסון בקרב האוכלוסייה שלנו

  "הנזק לעומד מן הצד" התוצאה של –תפקוד לא תקין של מערכת החיסון 

השנים האחרונות  30אימיוניות גדל במהלך -שמספר המחלות האוטו, מחקרים הראו
ישנן גם ראיות מבוססות . ואקזמה 1סוכרת מסוג , עבור אסטמה, שתייםביותר מפי 

  )13,14(.אימיוניות-הקושרות חיסונים מסוימים עם מצבים אלה הקשורים לאוטו

אימיוניות אצל ילדים עם -מספר מחקרים רב הראה הופעה מוגברת של תגובות אוטו
, אנטיגנים של חלב, תבעיקר במעורבות עם אנטיגנים של חצב, )ASD(תופעות אוטיזם 

, שחלק מהם מגיבים גם עם חלבונים של המוח, התגלה )15-17(.ונוגדנים לגליאדין וגלוטן
  )18(.מבנה מוח גדול הנפגע בהפרעות אלה, בעיקר של הצרבלום

אינו בגלל , אימיוניות-שרוב הנזק הנגרם במקרים של אוטו, לאחרונה הראו מדעני מוח
אלא דווקא כתוצאה משחרור , יחידות מבנה של המוחתגובות חיסוניות ישירות עם 

מה , מתקפות של רדיקלים חופשיים ותוצרי חימצון של ליפידים בזמן התגובה החיסונית
אם משתמשים ברימון יד כדי לחסל ". האפקט של רימון יד בתוך מרכז קניות"שאני מכנה 

עומדים מן הצד אלא גם כל ה, לא רק הוא ייפצע וייהרג, אדם אחד בתוך קהל הומה
  .בסביבתו

  )19(.הנזק לעומד מן הצדקראו לאפקט זה  E.G. McGeerו  P.L. McGeerמדעני המוח 

אימיונית במוח של האדם האוטיסטי -י התגובה האוטו"המתקפה החיסונית הנגרמת ע 
מחקרים . בעיקר קשרי מוח הנקראים דנדריטים וסינפסות, פוגעת במספר מבנים מקיפים

  .אימיוניות- שהנזק לצופה הוא התגובה ההרסנית ביותר של אוטועוקבים אישרו

כי אוטיזם נפוץ הרבה יותר במשפחות עם נטייה , הראו, כפי שנזכר לעיל, מספר מחקרים
משום שמערכת החיסון שלהם לא , דבר הגיוני ביותר, אימיוניות-תורשתית למחלות אוטו

  .מתפקדת כהלכה

ונים עצמם יכולים לפגוע במערכת החיסון של חיות שהחיס, ישנן גם ראיות משכנעות לכך
אימיוניות והתפתחות לא תקינה של -מה שמוביל להיקף נרחב יותר של אוטו, לא בוגרות

אימיוניות -ידועה אף היא כגורמת לאוטו, אפילו בריכוזים קטנים, כספית. )20-24(המוח
  )11(.באחוזים גבוהים של הנחשפים אליה

לרוב חיסוניות תאית מעלים את , המדכאים חלק של מערכת החיסוןגורמים , באופן אירוני
 Th2לסוג  Th1אימיוניולוגים מדברים על שינוי של תאים מסוג . אימיוניות-הסבירות לאוטו

מספר גדול של  )25(.דבר זה יכול להיגרם עקב חשיפה לכספית או בתגובה לחיסון. ולהיפך
  .Th2אימיוניות קשור במעבר ל-מחלות אוטו

  יך תגובת מערכת החיסון לחיסון משתנה עם הגילא

אשר בזמן הלידה תהליך יצירתה עדיין לא , מערכת החיסון היא מערכת מורכבת מאוד
שהתגובה החיסונית , כפי שהוכח במחקרים בחיות ובבני אדם, משמעות הדבר. הושלם



נושא זה . כך שלתינוקות קטנים תגובה שונה מזו של מבוגרים, לחיסונים משתנה עם הגיל
  .שניתן כעת לתינוקות מיד לאחר הלידה, Bהודגם לגבי החיסון לצהבת מסוג 

, קצב ההתבגרות של מערכת החיסון משתנה גם הוא בצורה ניכרת בין תינוקות לילדים
ישנם הרבה מאוד . שאיננו יכולים לדעת איזו תוצאה תהיה בכל הילדים, מה שאומר
  .כולל תזונה, משתנים

מערכת , באופן נורמאלי. חיסון לזיהום וחיסון יכולה להיות שונה למדיתגובת מערכת ה
כדי להחליט מה טוב יותר עבור כל , Tהחיסון נסמכת על שינוי תפקיד של ליפוציטים מסוג 

  )26(.מקרה

 Th1, Th0יכולים להתקיים באחד משלושת המצבים ) T (Thהליפוציטים המסייעים מסוג 
). שלב לא מחויב ( Th0המערכת נמצאת במצב , הוםכאשר לא מתרחש כל זי. Th2או 

שמאפשר לתאי מערכת החיסון , Th1המערכת משתנה במהרה למצב , אם וירוס פולש
, הם גם מפעילים לימפוציטים חיסוניים. להפריש קבוצה של ציטוקינים שהורגים וירוסים

  .שהורגים וירוסים וחיידקים

אשר ,  נפרדת של אותות ותאים חיסונייםמערכת החיסון זקוקה למערכת, בזמנים אחרים
י תאי "המסופקים לרוב ע, מעדיף ייצור של נוגדנים Th2מצב . Th2י מצב ה"מסופקים ע

B ,אך באופן כללי מורידים תגובות חיסוניות.  

י "בכדי למנוע מצב בו הם יידחו ע, תוך כדי שהותם ברחם Th2תינוקות נמצאים במצב 
 מאחר והתינוק מזוהה, )מאוד בדומה לדחיית שתל(ריון מערכת החיסון של האם בזמן הה

  .י מערכת החיסון של האם"כעצם זר ע

אך יש לו יכולת מועטה לעבור  למצב , Th2קרוב לזמן הלידה התינוק נשאר במצב 
לאחר מספר חודשים התינוק עובר . למשל עקב זיהום, אם עולה הצורך בכך Th1ההגנתי 

  .Th1למצב 

יש לה סיכון גבוה של פיתוח הפרעה , Th2 התינוק נשארת במצב אם מערכת החיסון של
  .אסתמה או אלרגיות אחרות, כמו אקזמה, אימיונית-אוטו

אך , בלידה Bרשויות החיסונים ממליצות שכל תינוק יקבל חיסון לצהבת מסוג , נכון להיום
  ?האם זה בטוח

ו את החיסון מחקר שנערך לאחרונה בחן את התגובה החיסונית של פעוטות שקיבל
בכדי לראות אם התגובה החיסונית שלהם שונה , מגיל הלידה עד גיל שנה Bלצהבת מסוג 

אפילו , היה שפעוטות, מה שהם גילו )27(.מזו של מבוגרים המקבלים את אותו החיסון
רמת הנוגדנים שלהם הייתה גבוהה באופן מובהק מזו . הגיבו בצורה שונה, אחרי גיל שנה
  .והיא נשארה גבוהה יותר לכל אורך המחקר) 3פי (של מבוגרים 

שנמשכה הרבה אחרי , חזקה Th2י תגובת "שתינוקות הגיבו לחיסון ע, הם גילו למעשה
  .תגובה לגמרי לא נורמאלית, שאמורה הייתה להיעלם

  אימיונית וזיהומים-ילדים אוטיסטיים הם מועדים יותר לפתח מחלות אוטו

מה שמסביר את הנטייה , Th2יטה של מצב חיסוני ילדים אוטיסטיים תוארו כבעלי של
. אימיוניות ואת היותם פגיעים יותר לזיהומים בתחילת החיים-שלהם לפיתוח מחלות אוטו

)20 ,28-30(  

במחקרים של הפרופיל הציטוקיני של ילדים אוטיסטיים תוארו רמות מוגברות של 
עודף ייצור של , בהמשךכפי שנראה . TNF-alphaבמיוחד , ציטוקינים המעודדים דלקת



, כפי שקיימת באוטיזם, Tשל לימפוציטים מסוג  Th1ודיכוי הפעילות  Bציטוקינים של תאי 
  .י רעלנים מעוררים"מקושרת עם  שכיחות גבוהה של נזק למערכת העצבים ע

כולל השפעות של , מספר דברים לגבי תגובות חיסוניות אלה הם חשובים לכל ההורים
, שעודף גירוי חיסוני, נמצא בעבר, לדוגמא. מערכת החיסון בזמן ההריוןגירוי יתר כזה של 

 יכול להגדיל באופן משמעותי את הסיכון של אישה הרה לילד, כפי שקורה עם חיסונים
  )31-32(. תלוי במועד בו ניתן החיסון, אוטיזם או סכיזופרניה מאוחר יותר בחיים שיפתח

גורמת לילדך לסיכון , Bהחיסון לצהבת מסוג י "שנגרמת ע, תמידית Th2תגובת , בנוסף
משמעות . אימיונית ופוגעת ביכולת תינוקך להילחם בזיהומים-גבוה לפיתוח הפרעה אוטו

הדבר היא שמיד לאחר הלידה חיסון זה שם את ילדך תחת סיכון גבוה יותר לכל הזיהומים 
אבעבועות רוח , חצבת, Hibדלקת עוצבה חדה בעקבות , כולל שפעת, האופייניים לילדות

  .וכו

שדיכוי כזה של מערכת החיסון מגדיל מאוד את , אלא שמחקרים רבים הראו, לא רק זאת
שאם ילדך ייחשף , מה שאומר, מספר הסיבוכים החמורים הקשורים עם זיהומים אלה

, הוא בסבירות גבוהה יותר לסבול מנזק למערכת העצבים, לחצבת או אבעבועות רוח
  )12,33,34(.כתי אחרפרכוסים או נזק מער

במקום להודות בכך שהמדע מראה שתוכנית החיסונים היא הגורם , כאשר זה מתרחש
שזה מדגים שוב את הצורך במאמצים , תומכי החיסונים צורחים, לסיבוכים ומקרי מוות

  .רבים יותר לחסן את ילדינו

  י חיסונים המכילים וירוסים חיים"דיכוי חיסוני ע

  )35(.כגון וירוס החצבת, וימים גורמים לדיכוי חיסוני בצורה חזקהשוירוסים מס, ידוע גם

שדיכוי חיסוני לאחר , ומחקרים עדכניים הראו, מכיל וירוסי חצבת חיים MMR-חיסון ה
מדכא את מערכת החיסון באופן עמוק ומחזיק מעמד עד שישה  ,חיסון עם וירוס זה

ממליץ להפריד חיסון זה  ,המרכז לבקרת מחלות ומניעתן, למעשה )36-41(.חודשים
אך באותה (בכדי למנוע גדילת יתר של וירוסים , מחיסונים אחרים המכילים וירוסים חיים

  ). אדמת וחזרת–עת הם משלבים אותו עם שני וירוסים אחרים 

 האם חיסונים אלה לא –הם אף פעם לא נוגעים בשאלה המתבקשת מאליה , אף על פי כן
כמו דלקת עוצבה חדה , ומים אחרים המתרחשים באופן טבעייגרמו לילד להיות פגיע לזיה

? שפעת ואפילו אבעבועות רוח, חצבת, דלקת עוצבה חדה פנוימוקוקית, Hibבעקבות 
  )42(.י מספר מחקרים"רעיון זה הוצע ע

אלא שסיבוכים חמורים ואפילו מוות יהיו יותר נפוצים גם , לא רק שהם יהיו יותר פגיעים
  .הם

המרכז לבקרת , רופאי הילדים, יבוכים חמורים קורים בגלל זיהומים אלהכאשר מוות או ס
מחלות ומניעתן והאגודה האמריקאית לרפואת ילדים משתמשים בכך כהצדקה למתַן יותר 

שהעלייה בשיעור זיהומים וסיבוכים אלה נגרמה בעקבות , מבלי להודות אף פעם, חיסונים
  .המלצות החיסונים הקודמות שלהם

א גבוה במיוחד במשפחות עם מספר ילדים אחרים בביתם או ילדים בגנים או הסיכון הו
חשיפתם לילדים חולים , בהיותם בעלי מערכת חיסון המדוכאת לאורך זמן. משפחתונים

, שמה ילדים אלה בסיכון גבוה ללקות בזיהום ולסבול מסיבוכים או למות מהזיהום, אחרים
  . כפי שהוסבר לעיל



שבאופן טבעי , סונים המכסים רק זנים ספורים של וירוס או חיידקשחי, מחקרים הראו גם
יכולים לגרום לשינוי בזן השליט , )לחלקם יש יותר ממאה זנים(יש להם זנים רבים 

אנו רואים . כך שהזן שאינו כלול בחיסון הופך להיות לזן השליט בגרימת המחלה, למחלה
  )43-45(.זאת בחיסונים למנינגוקוק ופנימוקוק

רוב רופאי הילדים כלל . אך הציבור אף פעם אינו מיודע, א זה נידון בספרות המדעיתנוש
  .אינם מודעים לכך

ההשפעה , שגם הוא חומר המדכא את מערכת החיסון, כאשר הם משולבים עם כספית
מתערב גם הוא  ,הנוצר במי שתייה המכילים פלואור, אלומיניום פלואוריד. היא מצטברת

בהם נעשה , וכמותו גם מדבירי חרקים ומדבירי עשבים רבים, וןבתפקוד מערכת החיס
  )46(.שימוש סביב הבית

משרים מצב דלקת ודיכוי חיסוני  6-היא ששמני אומגה, עובדה שלרוב שוכחים ממנה
צורכים כמות הגדולה פי  ,אלו הניזונים מתפריט מערבי. כאשר הם נצרכים בכמויות גדולות

שמנים אלה . מאשר זו הדרושה למצב בריא) מצה לינולאיתהקרוי גם חו(מסוג שמן זה  50
אנו רואים שהילד הממוצע , כך. בוטנים וסויה, קנולה, חמנייה, חריע, כוללים שמני תירס

ולגרום , נחשף למספר חומרים במזון ובסביבה שיכולים אף הם לשנות את מצב חסינותם
  . לסיבוכים הקשורים בחיסוניםאלא גם, להם להיות לא רק פגיעים יותר לזיהומים טבעיים

עובדי בריאות הציבור מחלישים את מערכת החיסון , על ידי חיסון יתר של ילדינו, למעשה
וגורמים להם להיות פגיעים יותר למספר זיהומים ובעלי יכולת פחותה להילחם , שלהם

ר כדי להצדיק אפילו יות, "סיפורי זוועה"זה נותן להם מקור אינסופי של . בזיהומים
  .חיסונים

  .שכספית היא חומר מדכא חיסוני המצוי הן בחיסונים וכן בזיהומים של מזון ימי, זיכרו

אשר אוכלת תפריט עשיר , שאמא בהריון בעלת סתימות אמלגם בשיניה, אפשר לראות
, והגרה באזור בעל רמה גבוהה של כספית אטמוספרית, במזון ימי המכיל כספית מתילית

מאשר אם שלא נחשפת , ה בסיכון גבוה יותר שילדה יהיה אוטיסטיתהיי, כמו מערב טקסס
  .למקורות כספית נוספים אלה

י אלו "הבדלים אלה ברמת החשיפה לכספית בסביבה אף פעם לא נלקחים בחשבון ע
, כולל חיסונים המכילים כספית, שכל הילדים יקבלו את אותם החיסונים, שעומדים על כך

  . כמו החיסון לשפעת

  ועד לאוטיזםהילד המ

הוא כי ילדים מסוימים נמצאים בסיכון גבוה יותר מאחרים לפיתוח , מה שהופך ברור
  .ממספר רב של סיבות, אוטיזם

שתינוקות וילדים אלו מפתחים זיהומים בשיעור גבוה יותר מאשר ילדים , ברור הדבר
יע רק שיכול להשפ, זה יכול להיות בשל פגם התפתחותי במערכת החיסון. פחות פגיעים

מספר , ואכן. י רופאי הילדים שלהם"וכך להיות מוחמץ בקלות ע, על חלק ממערכת החיסון
בייחוד , י רופאי הילדים"רב של הפרעות במערכות החיסון של ילדים אינן מתגלות ע

  .ASD-ל ,שיתכן שגורמים לרוב הילדים המועדים, המקרים הפחות בולטים לעין

. ציינו מקרים רבים של זיהומים באוזן ,ילדים אוטיסטיםהמטפלים ב, רופאים רבים, לדוגמא
אשר לרוב מובילות לשכיחות גבוהה , י תרופות אנטיביוטיות רחבות טווח"אלו מטופלים ע

  .של התפרצות קנדידה בגוף הילד



 אלו הם תאי מערכת –שני סוגי הזיהומים יאתחלו את תאי המיקרוגליאה במוח הילד 
שבאופן , ול זה גורם לשינוי של תאי המיקרוגליאה החיסונייםאיתח. החיסון השוכנים במוח

אם תאים אלה עוברים גירוי ) 47(.למצב של פעילות יתר ,נורמאלי נמצאים במצב מנוחה
הם מייצרים רמות גבוהות במיוחד של רדיקלים , נוסף בתוך שבועות או אפילו חודשים

גלוטמט ,  ושני רעלנים מעורריםציטוקינים דלקתיים, תוצרי חימצון של שומנים, חופשיים
  )48(.וחומצה קואינולינית

כי זהו המנגנון העיקרי לפגיעות מוח הקשורות הן בוירוסים והן , מחקרים הראו
  .בחיסונים

השיעור הגבוה של זיהומים בילדים אלה מצביע על אפשרות של פגם הקיים במערכת 
  .אימיונית-זה גם מעלה את הסיכוי לתגובה אוטו, כפי שנאמר. החיסון

ואלו יכולים , הבמה אז ערוכה עבור שרשרת האירועים הגורמים להתפתחות אוטיזם
, תאי המיקרוגליאה עברו איתחול, זיכרו. י חיסון מוקדם או זיהום חוזר"להיות מופעלים ע

הניתן מיד לאחר  Bכגון החיסון לצהבת מסוג (י זיהום טבעי או חיסון מוקדם "בין אם ע
  ).הלידה

בכך שהחיסון גורם ליצירת גירוי של מערכת החיסון של המוח , שונה מזיהום טבעיהחיסון 
  . לתקופות ארוכות מאוד

י חיסון "כי זיהום מערכתי או הפעלה חיסונית ע, במחקרים בחיות מעבדה ובבני אדם הוכח
, במקרה של חיסונים, ויכולים, מפעילים במהירות את מערכת תאי המיקרוגליאה במוח

ברגע שתאי המיקרוגליאה המאותחלים  )49-53(.לתקופות ממושכות מאודלעשות כן 
, תאי המיקרוגליאה מופעלים באופן מלא, י החיסון הנוסף או הזיהום"מופעלים בשנית ע

  .כפי שהוסבר לעיל, ומפרישים את האלמנטים ההרסניים שלהם

לה מערכת החיסון מנקה את הזיהום ואז מכבה את ההפע, במקרה של זיהום טבעי
כיבוי זה של תאי המיקרוגליאה הוא . ובכך מאפשרת תיקון של הנזק שנגרם, החיסונית

, לכך שעם חיסונים וגירויים חיסוניים מוגזמים החוזרים על עצמם, ישנן ראיות. חשוב מאוד
  )47(.תאי המיקרוגליאה כלל אינם כבים

אוטיסטים  11 בו הם בחנו את מוחותיהם של, זה מה שהתגלה במחקר של ורגס ושותפיו
בהשוואה לקבוצת ביקורת  , שמתו ללא מחלה זיהומית פעילה, שנים 44עד  5בגילאי 

מיקרוגליאה (הם מצאו הפעלה רחבה של תאים דלקתיים  )54(.מותאמת לפי אותם גילאים
זה מסביר את הנזק המוחי הנרחב . במוחותיהם של הנבדקים האוטיסטים) ואסטרוציטים

  .םהנצפה בכל מקרי האוטיז

הבחינה המקיפה ביותר . מחקר זה היה אחד המוקפדים ביותר מבחינת אופן ביצועו
בדיקת תאים (שנעשתה אי פעם של התגובות החיסוניות כללה אימיונוציטוכימיה 

 וניסויים, בדיקות לחלבוני ציטוקינים, )מולקולארית עם שימוש בנוגדנים מונוקלוניאליים
הם ביצעו גם . לבחינת רקמות מוח, חוברים לאנזיםשכללו שימוש בנוגדנים ספציפיים המ

אשר אישרו את , בדיקות דומות לבחינת נוזל חוט השדרה משישה אוטיסטים חיים נוספים
  .ההפעלה החיסונית החזקה ואת הדלקת

 36-חיסונים עד לגיל שנה ו 24הילד הממוצע המקבל את כל החיסונים המומלצים יקבל 
  .עד לגיל הכניסה לבית הספר

שמעגלי , מה שאומר, וב החיסונים הללו ינתנו במרווח של חודש האחד מהשניר
המנה של מעוררי , בנוסף לכך .האיתחול וההפעלה של תאי המיקרוגליאה יהיה המשכי

 6בגיל חודשיים הם מקבלים , בלידה הם מקבלים חיסון יחיד. מערכת החיסון היא מוגזמת



חיסונים  7בגיל שישה חודשים , סונים נוספיםחי 5בגיל ארבעה חודשים , חיסונים נוספים
  .חיסונים 5ובגיל שנה 

הם , אם הם ממלאים אחר ההמלצות החדשות של המרכז לבקרת מחלות ומניעתן, בנוסף
חיסונים אלה . שנים 18חודשים עד לגיל  6יקבלו את חיסון השפעת בכל שנה החל מגיל 

  .מכילים מנה מלאה של כספית בתימרוסל

ו להביא בחשבון גם את השפעתם של חלבוני החצבת והאדמת בחיסון עלינ, בנוסף
חודשים לאחר מתן  6הדיכוי החיסוני החזק שנמשך עד . אשר מתחיל בגיל שנה, MMRה

אלא גם יגביר את הסיכון , לא רק שמגביר את הסיכון ללקות בזיהומים אחרים, החיסון
  .במוחאימיונית והישארות חלבוני וירוס החצבת -לתגובה אוטו

אשר גורם לזיהומים , הוא גם וירוס המדכא את מערכת החיסון) CMV(ציטומגלווירוס 
  .בעיקר אם מערכת החיסון שלהם מדוכאת, רבים בתינוקות וילדים קטנים

יכול , שמתן חיסון חי המדכא את מערכת החיסון בשלב מוקדם בחיים, אנו רואים, כך
להגביר את הפגיעה בתאי , אימיונית-טולהעלות באופן דרמטי את הסיכון להפרעות או

כמו גם להגביר את הסיכוי לזיהום מוירוסים או אורגניזמים אחרים , המיקרוגליאה במוח
הוא מעלה באופן דרמטי את הסיכון של ילדך ללקות , בנוסף. המדכאים את מערכת החיסון

  ).ASD(מהפרעות הספקטרום האוטיסטי  באחת

 הקנדידה בילדים אלה מעוררים תגובה מתמשכת של שזיהומי, רצוי גם לחשוב על כך
והחמרה של , שמשמעותה גם תגובה מתמשכת של מערכת החיסון במוח, מערכת החיסון
  .אימיונית שהם עשויים היו לעורר-כל הפרעה אוטו

  התקפי פרכוסים ואוטיזם

תלוי , אחוזים מהילדים האוטיסטים מפתחים פרכוסים 82ל  30שבין , קיימת הערכה
  )55-56(.גישות של שיטת הבדיקהבר

י ציטוקינים וגלוטמט "ע(שקיים קשר בין דלקת מוח , ראיות מצטברות מצביעות על כך
בדיוק כמו שאנו רואים עם גירוי דלקתי מוגזם , ופרכוסים) המופרשים מתאי מיקרוגליאה

ענים מד, י שימוש בליפופוליסכריד כמעורר תגובה חיסונית בחיסון"ע. של המוח וחיסונים
  )55,58(.גרמו להתקפי פרכוסים בחיות מעבדה ממינים שונים

  .ראיות רבות מקשרת בין הפעלת יתר רעילה והתקפי פרכוסים ,כן כמו

י חסימת קולטנים לגלוטמט או "עובדות ע, מספר תרופות חדשות נגד פרכוסים, בנוסף
כמו ,  מוגזםאחד המנגנונים המרכזיים המקשרים גירוי חיסוני. חסימת שחרור גלוטמט

עם הוא השחרור המושרה של הרעלן המעורר גלוטמט וחומצה , בחיסונים למשל
  )59-61(.שעברו גירוי חיסוני, קואינולינית מתאי מיקרוגליאה ואסטרוציטים

או שמתבטאים כבעיות , התקפים אלה הם שקטים מבחינה קלינית, במקרים רבים
הם יכולים , אולם. י רופאי הילדים"כלל ע ובמקרים רבים לא מאובחנים, התנהגותיות

  .ולבסוף להסתיים בהתפתחות מוח בלתי נורמאלית, לשנות את תפקוד המוח

אפילו המרכז לבקרת מחלות ומניעתן והאקדמיה האמריקאית לרפואת ילדים מכירים בכך 
  .רצוי שלא יחוסנו, שפעוטות וילדים עם היסטוריה של התקפים

א שחלה בהם הרעה פתאומית "ז,  בהם נסיגהשלילדים אוטיסטים שחלה, ידוע גם
הן קליניים והן , של התקפים ישנה שכיחות מובהקת גבוהה יותר, בהתפתחות המנטאלית

  .מאשר אלה שלא חלה בהם נסיגה, קליניים-תת



מספר , שבזמן התפתחות המוח המוקדמת לאחר הלידה, מחקרים גילו, באופן מעניין
בו , גדל באופן יציב עד לגיל שנתיים)  ההתקפיםאשר מעוררים את(הקולטנים לגלוטמט 

 ,שהמוח הלא בשל, משמעות הדבר היא. מספרם יורד, לאחר מכן  )62(.הוא מגיע לשיא
וזה הזמן בו ילדך , הוא פגיע באופן משמעותי יותר להתקפים מאשר המוח הבוגר יותר

  .אשר רבים מהם מעורבים בשיעור גבוה של התקפים, חיסונים 24מקבל 

אשר משכנע , י אימו לרופא הילדים"שנלקח ע, או נבחן את המקרה של ילד בן שנהבו
. לאפשר לו לתת את כל חמשת החיסונים המומלצים לקבוצת גיל זו בביקור בודד, אותה

והאקדמיה האמריקאית לרפואת ) CDC(המרכז לבקרת מחלות ומניעתן , אחרי הכול
, זאת אומרת. וטין לתת אותם בבת אחתשזה בטוח לחל, מבטיחים לאמהות ואבות, ילדים

אשר , וירוסים(י שבעה אנטיגנים שונים "שלא רק שמערכת החיסון של הילד תותקף ע
 תערובת –ובנט חיסוני 'י חמש מנות מלאות של אדג"אלא גם ע, )שלושה מתוכם חיים

  .חזקה של כימיקלים המעוררים את מערכת החיסון

אלא גם , אתר אדום נפוח וכואב בו ניתנו הזריקותגירוי חיסוני חזק זה מסתכם לא רק ב
  .בהפעלה סופר חזקה של מערכת החיסון של המוח

אמהות ואבות מכירים את הבכי הצורמני הגבוה שיש לתינוקותיהם לאחר סדרה כזו של 
נמשכים שבועות עד  ,תשישות וחוסר תיאבון, בכי צורמני גבוה זה, במקרים רבים. חיסונים
אלא זו תוצאה , כפי שרופא הילדים יבטיח לך, גרם מהכאב של הזריקהזה לא נ. חודשים

  )63(. מה שאנו מכנים בכי אנצפליטי–של דלקת במוח 

  שילוב של חיסונים גורם ליותר התקפים

גרם , ProQuidהנקרא , Merckשהחיסון המשולב של חברת , לאחרונה פורסם מידע
  .ים בנפרדלשיעור התקפים הגבוה פי שניים מאשר מתן החיסונ

כמו גם את האנטיגנים של וירוס , MMR-החיסון כולל את האנטיגנים של חיסון ה
י השוואת "המחקר נעשה ע). מאשר בחיסון הבודד 5במנה הגדולה פי (אבעבועות הרוח 

בעוד . עם אלו שקיבלו את החיסונים בנפרד ProQuid-ילדים שקיבלו את חיסון ה 43,000
זה רק חלק , י החיסון"לחום גבוה שנגרם ע של ההתקפיםהם קישרו את המספר המוגבר 

  .מהסיפור

שהסיבה , ומחקרי מצביע על כך, ראיתי מספר פרכוסי חום במסגרת תפקידי כמנתח מוח
היא , לכך שילדים מסוימים הם בעלי נטייה גדולה יותר לפרכוסי חום מאשר אחרים

והם חשופים , כת העצביםשלילדים הפגיעים יותר חסרים חומרי מזון המגינים על מער
אשר מגבירים את , כמו כספית ואלומיניום, לרוב החומרים הרעילים למערכת העצבים

מה שנמצא באופן עקבי במחקרים על פרכוסי חום הוא חוסר של  .הרגישות לפרכוסים
  )64(. הנקרא היפונתרמיה, נתרן בדם

אפילו באנשים , רום לפרכוסיםכי רמות נתרן נמוכות מאוד בדם יכולות לג, בנוירולוגיה ידוע
  .בייחוד בילדים, ומוות) תרדמת(הדבר יכול לגרום גם לקומה . נורמאליים

אחד . השכיחות של התקפים היפונתרמיים היא גבוהה הרבה יותר, בנוכחות דלקת מוח
הגורמים העיקריים להיפונתרמיה בתינוקות וילדים קטנים הוא מתן עירויי נוזלים המכילים 

בזמן התמחותי ניסיתי תדיר לשכנע ). מלח(ות או שכלל לא מכילים נתרן כלורי רמות נמוכ
בתור תמיסת עירוי נוזלים ) דקסטרוז ומים D5W (5%רופאי ילדים להפסיק להשתמש ב 

 שמספר משמעותי של ילדים, אני משוכנע. משום שהיא גרמה לפרכוסים, בילדים חולים
שנגרם עקב שילוב של , מתו מהיפונתרמיהלמעשה , שמתו לאחר זיהום דלקת קרום המוח

  .שניתן על ידי רופאי הילדים בזמן הטיפול) D5W(עירוי נוזלים  היפוטוני והזיהום 



, Hibתמיד אזכור את המקרה של ילדה קטנה שלקתה בדלקת עוצבה חדה בעקבות 
מצב זה . בשל חששם מכיב במוח, רופאי הילדים התייעצו עימי. והייתה בתרדמת עמוקה

בדיקת דם פשוטה . בתור תמיסת עירוי D5Wשהילדה קיבלה , ציינתי. לל במהרהנש
רופאי הילדים , מכיוון שהייתה חסרת הכרה. הראתה שהיא סבלה מהיפונתרמיה חמורה

וניסו לגרום לשותפיי למקצוע להוריד , הם אפילו הרחיקו לכת. סירבתי. רצו שאתן לה למות
, תיקנתי את המחסור שלה בנתרן. רבו להתערבהם סי, למרבה המזל. אותי מהטיפול בה

  .ולא לקתה בהתקפים נוספים, והיא התאוששה במהרה

הניתן לחיות צעירות עם מערכת , בצורת מונוסודיום גלוטמט, שגלוטמט, מחקרים הראו
כגון , מעלה אף הוא את הסבירות להתקפי פרכוסים מסיבות אחרות, עצבים לא בשלה

  .סונים מעלה את רמות הגלוטמט במוחעודף חי )65,66(.חום גבוה

במרווח של לא יותר מחודש או , מנות חיסון 24שילד בגיל שנה כבר קיבל , עלינו לזכור
שתאי המיקרוגליאה במוח נשארים במצב , משמעות הדבר היא. חודשיים אחת מהשנייה
סונים י סדרת החי"כל חיסון מגדיל באופן דרמטי את הנזק שנגרם ע. מאותחל באופן תמידי

במקרים רבים , שכל כך הרבה ילדים מחוסנים מפתחים התקפים, אין זה מפתיע. הקודמת
אני יכול להבטיח לאליטות של . או שיש לנו שיעור כה גבוה של אוטיזם, התקפים חוזרים

שיותר ממיליון  ,האקדמיה האמריקאית לרפואת ילדים והמרכז לבקרת מחלות ומניעתן
, אבעבועות רוח, דיפטריה, חזרת, רבה את הסכנה מחצבתילדים אוטיסטים עוברים בה

אותה מנסים להציג לבני , וצהבת  Hibדלקת עוצבה חדה בעקבות , רוטוירוס, טטנוס
  .הנוער שלנו

ישנם עוד עשרה עם דרגות נזק , שעל כל ילד המוגדר אוטיסטי לגמרי, יש לזכור גם
  .פחותות

 מחיסוני הילדות היו נמוכים בהרבה ששיעורי המוות, ראיות חותכות מצביעות על כך
מילר . כפי שמתועד בספרו של ניל ז, לפני תוכניות החיסון המאסיביות, בארצות מפותחות

  )67(?האם הם באמת בטוחים ואפקטיביים: חיסונים

ותברואה  מחקרים אובייקטיביים קושרים את הירידה בשיעורי מוות לתזונה טובה יותר
כי , שכאשר אתה שומע את רשויות הבריאות מזהירות ,יוצא מכך. ציבורית משופרת

משמעותה תהייה חזרה של מיליוני מקרי מוות של , הפסקת תכנית החיסונים העכשווית
  .והם יודעים שהם משקרים, הם משקרים לך, ילדים ממחלות ילדות

  התפתחות המוח האנושי היא שונה

ל הבשלה ומסלול לאדם יש התפתחות מוח מיוחדת בכך שישנה תקופה ארוכה ש
התפתחות המוח המהירה ביותר . התפתחות נוירואנטומי המתרחש שנים לאחר הלידה

 מה שמכונה –מתרחשת במשך השליש האחרון של חיי העובר ושנתיים אחרי הלידה 
, כגון רגשות, האזורים האחראים על תפקודי מוח גבוהים. הזינוק של התפתחות המוח

  .ורכב ושפה הם האחרונים להתפתחזיכרון מ, חשיבה, שליטה רגשית

והדמיות  )fMRI(מחקרים עכשוויים המשתמשים בדימות פונקציונלי של תהודה מגנטית 
בעזרת . 27*או  26שהתפתחות המוח ממשיכה עד גיל , הראו) PET(פליטת פוזיטרון 

חוקרים בדקו את מוחותיהם של , שיטות דימות הנותנות תמונה תלת מימדית של המוח
שישנה , הם גילו )68(.עם ביצוע סריקות אחת לשנתיים, שנים 10ם במשך ילדי 13

הולכים ויורדים באיטיות  אשר, התפתחות יתר של קשרים סינפטיים לאחר הלידה
במחזורי התפתחות בזמן הילדות המוקדמת ואפילו בגיל ") ייבוש"התהליך מכונה (

  .ההתבגרות



. ת דקה יותר באזור השפה של המוחקליפת המוח נעשי, שנים 4-8סביב גיל , לדוגמא
, זאת אומרת, הידקקות זו העבירה את המוח למצב יותר פונקציונאלי של התפתחות

  . מעין תיקון סופי–שהמוח נפטר ממסלולים עצביים וחיבורים לא רצויים 

ואזורי המוח , שנים 13עד  11שאזורי השפה של המוח הבשילו סביב גיל , הם גילו, בנוסף
  )69,70(.הבשילו באמצע שנות העשרים לחיים,  תפקודי מוח גבוהיםהשולטים על

המוח של ילדך עובר  ,שבמהלך השנתיים הראשונות של החיים, משמעות הדבר היא
וכי החלקים היותר קוגניטיביים של המוח ממשיכים , תהליך התפתחות מהיר ומאוד קריטי
  . מאוחר הרבה יותר–את התפתחותם אפילו מאוחר יותר 

אחרת . שתהליך הייבוש של עודף סינפסות אלה הוא הכרחי, מות ראיות חותכות לכךקיי
 מה שאומר הרבה הודעות –המוח יהיה מוצף במערך עצום של סיגנאלים מתחרים 

התבגרות ונדידה של , כמו גם גדילה, תהליך ייבוש זה. סטטיות או שאינן מפוענחות נכונה
ולל שינויים המבוקרים בקפידה של רמות הכ, י שילוב של אותות"ע תאי עצב מתבצע

י תאי מיקרוגליאה ברצף "הגלוטמט במוח והופעת ציטוקינים ספציפיים המשוחררים ע
  )63,71-75(.מתוזמן

הוא . כמו כספית ואלומיניום, י מספר רעלנים"תהליך זה הוא מייגע מאוד ומופרע בקלות ע
  .תירואידגם מסתמך באופן קריטי על נוכחותו של הורמון בלוטת ה

לפעמים באופן , כל דבר המשנה את רמות הגלוטמט והציטוקינים הללו יכול להשפיע
ממשיכה הרחק לתוך שנות הבגרות , כפי שראינו, אשר, דרסטי על התפתחות המוח

  )76-79(. הראשונות

מחקרים פתולוגיים של מוחות של אוטיסטים מראים שלושה אזורים המושפעים באופן 
  )80-83(.המוח הלימבי והאזור הפריפרונטאלי של קליפת המוח, המוח הקטן: מיוחד

ובין , קיימים קשרים אינטימיים בין המוח הקטן והאזור הפריפרונטאלי של קליפת המוח
.  במיוחד מרכז האמיגדלה–האזור הפריפרונטאלי של קליפת המוח והמערכת הלימבית 

. ם בזמן גירוי חיסוני כגון חיסוניםי ציטוקינים דלקתיי"אלה גם האזורים המושפעים ביותר ע
. הפעלת המיקרוגליאה החזקה ביותר הייתה במוח הקטן, במחקרו של ורגס ושותפיו )84(
)54(  

גם הציטוקינים וגם הגלוטמט פועלים כדי להגן על תאי מוח מתפתחים , בריכוזים נמוכים
ותר הם יכולים אך בריכוזים גבוהים י, )תפקיד נוירוטרופי(ולעודד התפתחות של המוח 

בעלי חשיבות מיוחדת הם הציטוקינים . בייחוד בשילוב ביניהם, להיות הרסניים מאוד
  )TNF-α.(85-89ו ) IL-6 (6אינטרלאוקין , )1β (IL-βן) 1a (IL-1הדלקתיים אינטרלאוקין 

, ששינויים בציטוקונים אלה יכולים לגרום לבעיות התפתחותיות של המוח, הוכחות לכך
י גירוי פרץ של "הפרעה שניתן לגרום להיווצרותה ע, ממחקרים בסכיזופרניהבאות בחלקן 

  )90-92(.ציטוקינים דלקתיים בזמן ההריון

  הימנעי מחיסון השפעת בזמן ההריון

כי לאישה הנדבקת בשפעת הזמן ההריון יש סיכוי גבוה יותר ללדת ילד , לדוגמא, ידוע
  . מתרחש הזיהוםתלוי במועד בו, אוטיסטי או ילד עם סכיזופרניה

כי לא , אך מחקרים נוספים גילו, שהדבר נגרם עקב הוירוס המועבר לעובר, בתחילה חשבו
היו ,  זאת אומרת–אלא תגובתה החיסונית של האם שיצרה את הבעיה , היה זה הוירוס

שגרמו לפגיעה זו במוחו המתפתח של ) TNF-αו  IL-1 IL-2 IL-8 IL-6(אלה הציטוקינים 
  .התינוק



מתכחשת לכל , בה כל אישה בהריון מקבלת את חיסון השפעת, ניות הבלתי שפויההמדי
מה שאנו יודעים על האפקט של הרעילות למערכת העצבים מגירוי חיסוני מוגזם בזמן 

מחקרים מראים שהוא מפחית אותה רק (אפילו אם החיסון מונע את השפעת . ההריון
הם מוודאים שכל ,  ההרות בסיכוןבמקום היותן של חלק קטן של הנשים, )בחלק קטן

  .הנשים תהיינה בסיכון

שנשים אלה הנמצאות בהריון כבר קיבלו את זריקות החיסון לשפעת , עליך לזכור
לפי ההמלצות העכשוויות של המרכז (חודשים  6בכל שנה מאז גיל ) המכילות כספית(

וכתוצאה , מה שאומר שהן צברו כמות משמעותית של כספית, )לבקרת מחלות ומניעתן
הן , בנוסף. מכך תהייה להן תגובת ציטוקינים סופר חזקה לחיסון השפעת בזמן ההריון

  .צברו כמות משמעותית של כספית הרעילה למערכת העצבים

בכך שהיא , כי ההפעלה החיסונית בעקבות חיסון שונה מחיסוניות טבעית, חשוב גם לזכור
זה לא מאפשר . ם לאחר קבלת החיסון אפילו במשך שני–נמשכת לזמן ארוך הרבה יותר 
. ודבר זה נכון הן לגבי האם והן לגבי העובר שטרם נולד, למוח זמן כדי לתקן את עצמו

בעיקר בצעירים , משתנה במקרה של חיסונים ,הדרך בה מגיבה מערכת החיסון, בנוסף
  .כפי שכבר ראינו, ביותר

שבמערכת חיסון , גילה, ותפיהי הדס שחורי וש"מחקר חדש ממכון ויצמן בישראל שנערך ע
למעשה הגנו על הנוירונים מהפעלת  Tהלימפוציטים מסוג , המתפקדת בצורה נורמאלית

כפי שאנו רואים , אך אם מערכת החיסון הייתה בעלת תפקוד לקוי, יתר רעילה של גלוטמט
שגירוי מערכת , משמעות הדבר היא )93(.קרה בדיוק ההיפך, ASDברוב הילדים עם 

שבתנאים של תפקוד , מחקרם גילה. במיוחד עבור תאי המוח,  היה הרסני מאדהחיסון
בלטו בפלישתם למוח וזה הגביר באופן דרמטי את  Bתאי , לקוי של מערכת החיסון

  .האפקט ההרסני של עודף גלוטמט

שרעילות הכספית הייתה הגדולה ביותר בעכברים המועדים , מחקר נוסף גילה אף הוא
המחקר , בנוסף )12(.ובכך מאשר את המחקר המוזכר לעיל, ימיוניתלפתח מחלות אוטוא

דיכוי , אימיוניות-של שחורי שאפילו בחיות ללא רקע גנטי ההופך אותם למועדים לאוטו
  .הגבירה את הנזק של הפעלת יתר רעילה Tהפעילות של תאי 

הבת מסוג כמו גם כספית והחיסון לצ, T-חצבת וציטומגלווירוס מדכאים את פעילות תאי ה
B.(11,27,35,41(  

לא הצליחו להיכנס למוחות האוטיסטים  Tשתאי , המחקר של ורגס ושותפיו מראה
לא הייתה  Tומשמעות הדבר היא שפעילותם המגוננת של הלימפוציטים מסוג , שנבחנו
כמו במקרה של חיסונים , הפעלה כללית של מערכת החיסון, בתנאים אלה )54(.בנמצא

תגביר את הנזק של הפעלת יתר רעילה הנגרמת עקב הפעלת תאי  ,מרובים וסדרתיים
  .המיקרוגליאה והאסטרוציטים

שחיסונים , מחקרים אלה מספקים ראיות חזקות לכך, כאשר כל הראיות נלקחות ביחד
וכתוצאה , מרובים וסדרתיים בתינוקות וילדים מגדילים למקסימום את הדלקת במוח

ועושים זאת לתקופות ממושכות , לת היתר הרעילהמחזקים מאוד את הפתולוגיה של הפע
  ).עשרות שנים(

כן יהיה אפקט הרסני זה נפוץ יותר ובצורות , ככל שנוספים עוד חיסונים לתוכנית החיסונים
  .גרועות יותר

  ?ובנטים בהם נעשה שימוש בחיסונים'מה לגבי האדג



הוא אשם ) סוניםהנמצא ברוב החי(אלומיניום , בעוד כספית מקבלת את כל תשומת הלב
  .עיקרי בסיפור מזעזע זה

או , לרוב החיסונים מוספים חומרים אשר או נעשה בהם שימוש בתהליך הייצור
, אלה כוללים אלבומין). ובנטים'אדג(שמתוכננים להיות מגבירי פעילות של מערכת החיסון 

ם כאלומיניום או אלום הידוע ג, אלומיניום פוספט, בצורת אלומיניום הידרוקסיד(אלומיניום 
מונוסודיום , לטין'ג, חלבון ביצה, DNAשיירי , מבחר חומצות אמינו, )פוטסיום סולפט

  .ומגוון אנטיביוטיקות MSC-5החלבון התאי , גלוטמט

אשר יכולים לכלול את , רכיבים שאינם מוזכרים ברשימות הרשמיות הם מזהמים ויראליים
  )94-99(.שבריהם הקטנים

ומיניום היא להגביר באופן דרמטי את התגובה של מערכת המטרה של תרכובות האל
מאחר וחלק מהאלומיניום נותר באתר ההזרקה , ולהפוך אותה למתמשכת, החיסון לחיסון
  .במשך שנים

רבים משאר מרכיבי החיסון מגבירים . 1926אלומיניום הוסף לראשונה לחיסונים בשנת 
כגון של , רצויים של מערכת החיסוןבעיקר של חלקיה הלא , אף הם את התגובה החיסונית

  .B-תאי ה

הם מהווים סיכון  ,תפקידם ליצור גירוי חיסוני מתמשך, ובנטים חיסוניים אלה'משום שאדג
שהפעלה חיסונית יכולה להימשך , מחקרים הראו. מסוים למערכת העצבים המתפתחת

ל המוח שתאי המיקרוגליאה ש, משמעות הדבר היא. אפילו עד שנתיים ממועד החיסון
  .וייתכן שאף ליותר מכך, נותרים במצב מאותחל למשך כל אותו הזמן

ובנט 'נגרמת  בגלל אדג macrophagic myofasciitisהנקראת , תסמונת חדשה
 )100(.וחיסון הטטנוס Bוקשורה במיוחד עם חיסון הצהבת מסוג , האלומיניום בחיסונים

. ים ובמפרקים וחולשה חמורהקורבנות של תסמונת זו סובלים מכאבים חזקים בשריר
מצביעים גם על פגיעה מוחית נרחבת , מאז גילויה של התסמונת בצרפת, מחקרים נוספים

תסמונת מוחית זו תוארה גם בילדים  )MRI.(101,102כפי שמאשרות סריקות , וחמורה
  .אמריקאיים

ין רעילות הראיות לקשר ב. כי אלומיניום מצטבר במוח וגורם לניוון מערכת העצבים, ידוע
כמו , אלומיניום. ממשיכות להיאסף, האלומיניום למערכת העצבים ומחלת אלצהיימר

 שהיא אירוע מרכזי, מפעיל את תאי המיקרוגליאה וגורם לדלקת מוחית כרונית, כספית
  )103-110(.במחלת אלצהיימר והן במחלת פרקינסון

י מנהל "במנה המאושרת עפלרנד ושותפיו חקרו את הגורל של אלומיניום המוזרק בחיסון 
ובנט אלומיניום מסומן 'תוך שימוש באדג, )ג למנת חיסון"מ 0.85(המזון והתרופות 

ושתי צורות מאושרות של ,  אלומיניום הידרוקסיד או אלומיניום פוספט–רדיואקטיבית 
  )111(.ובנטים בהן נעשה שימוש בחיסונים'אדג

אך אלומיניום פוספט , מהרה אל הדםששתי צורות אלומיניום אלה  נספגות ב, הם גילו
רמות של . מאשר אלומיניום הידרוקסיד 2.9נספג מהר יותר ויוצר ריכוז ברקמות שהוא פי 

רמות גבוהות של . ובנטים'ימים עם שני סוגי האדג 28אלומיניום בדם נשארו גבוהות 
  .בלוטות הלימפה והמוח, לב, כבד, טחול, אלומיניום נמצאו בכליות

שם הוא , בכללם המוח, שאלומיניום מחיסונים מועבר לאיברים רבים, על כךהדבר מרמז 
אם אנו מחשבים את מנות . כל חיסון מוסיף לרמת האלומיניום ברקמה זו. מצטבר

ג "מ 0.85ג ולא "מ 30.6אנו רואים שהמנה הכללית היא , חיסונים 36האלומיניום מ 
שלא כל האלומיניום הזה מצטבר , ברור. הנחשבים בטוחים לפי מנהל המזון והתרופות



בייחוד בתוספת הכמות מהמזון ומי , אך הן תצבורנה כמויות גדולות, לבסוף ברקמות
כאשר מספר זריקות חיסון המכילות אלומיניום ניתנות במהלך ביקור יחיד אצל . השתייה
ת ועלייה זו נמשכ, ולרמות גבוהות בהרבה, רמות האלומיניום בדם עולות במהירות, הרופא

  .ובכלל זה המוח, ובכל זמן זה חודר אלומיניום לרקמות, יותר מחודש

אפילו ממקורות , וכי אלומיניום, שאלומיניום מגביר את הרעילות של כספית, ידוע גם
  )106(.מגביר דלקת בגוף, אחרים

היא האם האלומיניום פועל כמקור תמידי , אשר נראה שאף אחד אינו שואל, השאלה
בעיקר אלה המראים הפעלת תאי מיקרוגליאה , כי מחקרים, נראה? לדלקת במוח
  )112(.מרמזים שאכן זה כך, מאלומיניום

, כי אלומיניום נקשר במהרה לפלואוריד, מצאה, פרופסור לפיזיולוגיה, ר אנה סטרונקה"ד
אשר שולטים על , Gוכי תרכובת זו יכולה להפעיל קולטני חלבון , ויוצר אלומיניום פלואורי

  )46(.כולל קולטנים לגלוטמט, רוטרנסמיטריםמספר נוי

מעלה את רמת האלומיניום בדם , מתן מספר חיסונים המכילים אלומיניום בבת אחת
ולכן מעלה את רמתו גם , וברקמות לרמה גבוהה הרבה יותר מאשר אם הם ניתנים בנפרד

, ם שבמוחיכול להגיב עם האלומיניו, מזון ומשחות שיניים, פלואוריד ממי השתייה. במוח
, מחקרים הראו. ליצירת התרכובת הרעילה למערכת העצבים אלומיניום פלואורי

  .שפלואוריד מצטבר אף הוא במוח

  חלקה של הכספית בנזק התפתחותי של המוח

 0.5ועושה זאת בכמויות שמתחת ל, כספית מפעילה אף היא את תאי המיקרוגליאה
ות שאנו רואים כאשר נותנים חיסונים זה הרבה מתחת לכמ )113().ננוגרם 3-5(מיקרוגרם 

  .מכילי כספית לילדים

אך מרגע , כמו בת דודתה כספית מתילית נכנסת למוח מאוד בקלות, כספית אתילית
  )Hg+).(114(ונוצרת כספית יונית , אתילציה-היא עוברת דה, שנכנסה למוח

.  אורגניתשכספית יונית היא רעילה בצורה משמעותית יותר מכספית, ישנן ראיות לכך
מחקרים . אם לא בלתי אפשרי להוציא את הכספית, קשה מאוד, מרגע שהיא משתנה

  )115(.כי כספית יונית מפוזרת במוח, בקופים מראים

כי כספית יונית גרמה להפעלה נרחבת של תאי , סדרת מחקרים זו הראתה גם
מתן וכי היא נמשכה יותר משישה חודשים לאחר ש, המיקרוגליאה במוחות הקופים

הכספית , שגם כאשר הכספית בפלזמה נעלמת, מה שמצביע על כך, הכספית הופסק
  )116(. במוח נשארת

שמחקרים , חשוב לזכור את זה כאשר אתם שומעים מתומכי הבטיחות של החיסונים
, למעשה. נעלמת מהדם תוך ימים ספורים) בתימרוסל(חדשים הראו שכספית אתילית 
אתילציה ונשארת -שם היא עוברת דה, נסת אל המוחהכספית עוזבת את הפלזמה ונכ

  .לכל החיים

מהכספית המתילית  7%שמחקרים עכשוויים הראו כי רק , מה שהם לא מזכירים הוא
 )117(.מהכספית האתילית הופכת ליונית תוך זמן קצר 34%-בעוד ש, הופכת לכספית יונית

במוח לאחר חשיפה היא שיותר מהצורה ההרסנית של כספית נותרת ,  הדברמשמעות
  .בהשוואה לחשיפה לכספית מדגים, לחיסון המכיל כספית

שכספית שמקורה בחיסונים אשר יצאה מהדם נכנסת לצואה בריכוזים , הם גם לא אומרים
  .ובכל מחזור היא יכולה להיכנס אל המוח, משם היא ממוחזרת שוב ושוב אל הדם, גבוהים



, מספר מחקרים הראו. ל הפעלת יתר רעילהלכספית יש קשר נוסף לתגובה חיסונית זו ש
מפריעה לתהליך הסילוק של גלוטמט , בריכוזים שמתחת למיקרומולאר, שכספית

  )118-120(.שם הוא גורם להפעלת יתר רעילה, מהמרחב החוץ תאי

לא רק בהגנה על המוח אלא גם במניעת שינויים , סילוק זה של גלוטמט הוא חשוב מאוד
הירידות והעליות המתוכננות , כפי שודאי זכור לך )121(.מוחלא נורמאליים במבנה ה

בקפידה של רמות הגלוטמט במוח הן שמאפשרות למסלולים במוח להתפתח ולחיבורים 
  ).בתהליך הסינפטוגנזה(שבו להיווצר בצורה תקינה 

  .י התערבות בתהליך ייצור האנרגיה שלו"דרך נוספת בה הכספית פוגעת במוח היא ע

צוברת יותר כספית מאשר כל חלק אחר של ) תחנת הכוח שלו(ה של הנוירון המיטוכונדרי
מגדילים באורח ניכר , שכאשר מתערבים ביכולת ייצור האנרגיה של הנוירון, ידוע. התא

עד שאפילו ריכוזים , בצורה כל כך ניכרת, את הרגישות שלו להפעלת יתר רעילה
  )122-125(.ר רעילהפיזיולוגיים של גלוטמט יכולים לגרום להפעלת ית

של " סופות"הפעלת יתר רעילה ורעילות הכספית היא יצירת  אחת התגובות ההרסניות של
, גלוטטיון, קטלאז(האנזימים נוגדי החימצון . רדיקלים חופשיים ותוצרי חמצון של שומנים

כספית מרעילה את . הם הכרחיים להגנה על המוח) פראוקסידאז וסופר אוקסיד דיסמוטאז
  .י הגנה אלהאנזימ

אשר קיימת בכל תא , ממערכות ההגנה החשובות ביותר היא מולקולת הגלוטטיון אחת
ראה את . (כספית מפחיתה באורח דרמטי את רמות הגלוטטיון במספר מנגנונים. בגוף

מנגנון  אנו רואים שכספית יכולה להפוך, כך )126().ר בויד האלי למידע נוסף"עבודתו של ד
  .הרס זה לגרוע יותר

. היא אינה המרכיב ההכרחי היחיד בתהליך, שלא משנה כמה כספית חשובה, חשוב להבין
 מה שהכרחי לתהליך זה הוא מצב של תפקוד לקוי של מערכת החיסון הקיים, למעשה
  .ז חיסונים צפוף"י לו"המשולב עם עודף בגירוי חיסוני ע, בגוף

  .וסר לחלוטין מכל החיסוניםאפילו כאשר כספית ת, זוהי הסיבה מדוע אוטיזם לא יעלם

שכספית אף פעם לא תוכל להיות מוצאת מהתמונה בגלל מספר , חשוב גם להבין
כספית אטמוספרית ואמלגם , כמו מאכלי ים מזוהמים, המקורות הרבים לכספית בסביבתנו

  .המשמש את רופאי השיניים

  מדוע גברים מושפעים בשכיחות גבוהה יותר

  .מדוע היא מופיעה בגברים יותר מאשר בנשיםאחת החידות של אוטיזם היא 

, לדוגמא, מחקרים הראו. קיימים מספר רעלנים שיש להם העדפה מינית זו, למעשה
שלכספית וגם למונוסודיום גלוטמט ישנה רעילות גבוהה יותר למערכת העצבים בגברים 

  )127(.מאשר בנשים

.  של שני החומריםהסיבה היא כנראה אפקט ההגברה שיש לטסטוסטרון על הרעילות
)128,129(  

גלוטמט הוא הנוירוטרנסמיטר השכיח ביותר במוח ופועל באמצעות סדרה מורכבת מאוד 
ושמונה , וקולטני קינאט NMDA, AMPA –קולטנים יונוטרופיים מרכזיים  3(של קולטנים 

ם אפילו בריכוזי, נוכחות הגלוטמט מחוץ לנוירונים, כפי שנאמר). קולטנים מטאבוטרופיים
המוח מצויד בסדרה נרחבת של מנגנונים , משום כך. היא רעילה לתאי המוח, קטנים מאוד

  ).EAAT1-5(י שימוש בחלבוני הובלה לגלוטמט "בעיקר ע, להסרה מהירה של הגלוטמט



תוצרי חימצון של שומנים וציטוקינים דלקתיים , רדיקלים חופשיים, אלומיניום, כספית
  )130,131(.יכולים לפגוע בהם בקלות

י מתן "היא ע, אחת הדרכים החשובות ביותר בהן מווסת גלומט את פעילות הנוירונים
כאשר תעלות . י שחרור סידן בתוך התא מתוך מאגרים"אפשרות לסידן להיכנס לתאים וע

אלה . הסידן זורם פנימה כמו גל של סידן מרוכז,  נפתחות) י גלוטמט"המופעלות ע(הסידן 
אשר אחד , הם מווסתים מספר תפקודים של הנוירונים. ו תנודותמכונים גלים של סידן א

  .מהם משחק תפקיד חיוני בהתפתחות המוח

המוח  הנוירונים העתידיים מסודרים לאורך ממברנות בתוך לב, במהלך התפתחות המוח
י "והם עושים כן ע, תאים אלה חייבים לנדוד החוצה כדי להגיע ליעדם הסופי. הלא מפותח
טריליוני . י מיקרוגליאה ואסטרוציטים"המשוחררים בעיקר ע, ם מונחיםאותות כימיי

ועושים שימוש ברבים , חיבורים אלה מתפתחים גם במהלך תהליך הנקרא סינפטוגנזה
  .מאותות אלה

תהליך שהוא הכרחי , שגלי סידן גורמים לתאי מוח מתפתחים לנדוד, מחקרים הראו
). טקטוני והעמודים התפקודיים של המוחהוא יוצר את המבנה הארכי(להתפתחות המוח 

)132(  

י וויסות גלי "טסטוסטרון משפיע גם הוא על נדידת תאי מוח עובריים ע, באופן מעניין
 )133(.עושה את אותו הדבר, שחרור של גלוטמט. י גירוי"כנראה ע, וכספית ,הסידן

ם במוח אותות כימיים אחרי. אסטרוגן מפחית את תנודות הסידן ועוצר את הנדידה
)reelin( משחקים תפקיד גם הם.  

המוח   - ישנן יותר מדי תנודות של סידן –א "ז, אם תנודות הסידן אינן מווסתות כהלכה
  .מתפתח בצורה לא נורמאלית

הטסטוסטרון , בדרך זו. לטסטוסטרון ולגלוטמט ישנו אפקט מצטבר על גלי סידן אלה
   .מגביר את אפקט הפגיעה של עודף גלוטמט וכספית

שמנות גדולות של מונוסודיום גלוטמט בזמן היווצרות המוח יכולות לגרום , מחקרים הראו
בדומה מאוד להרעלת כספית ולאפקט הרעיל של רמות , להתפתחות מוח לא נורמאלית
כי חיסונים מעלים בצורה , התגלה, באופן מעניין )76(. גבוהות של ציטוקינים דלקתיים
שהם , עד כדי כך, עלנים אחרים של מערכת העצביםניכרת את הרעילות של מספר ר

אם הרעלים ניתנים בריכוזים שמתחת , יכולים לגרום להרס תאי עצב או אובדן סינפסות
  .טסטוסטרון מחמיר את הרעילות הזו גם כן. לסף הרעילות

אפילו בבנות , מחקרים של ילדים אוטיסטים מראים רמה מוגברת של אנדרוגנים ברובם
, מגבירים פגיעה נוירולוגית, כמו טסטוסטרון, אנדרוגנים, באופן כללי )134(.אוטיסטיות

  )135(.בעוד אסטרוגנים נוטים להגן על המוח

  החלק של תופעת המעי הדליף ואי סבילות למזון

לבין תפקוד מעיים לא נורמאלי  MMR-וויקפילד ושותפיו הראו את הקשר בין חיסון ה
  )136(.1988נסט בשנת במאמר פורץ דרך שהופיע בעיתון לא

במחקר קפדני זה הם ערכו ביופסיה לציפוי הפנימי של המעיים של ילדים אוטיסטים עם 
והראו חדירת לימפוציטים כמו גם רמות מוגברות של , סימפטומים של המעי הדליף
היה גבוה במיוחד מתאים חיסוניים אלה  TNF-αשחרור . נוגדנים וציטוקינים דלקתיים

  .מהקיבה ועד למעי הגס היה מלא בתאים חיסוניים אלה,  העיכולכל צינור. במעי



שלשול ועצירות בילדים עם , גאזים, שיעור גבוה של כאבי בטן, מחקרים נוספים הראו
ASD (138,139( תהליך נטרול רעלים , מספר מחקרים נוספים הראו בעיות עם אנזימי עיכול

ות במערכת העיכול של ילדים עם לקוי וגידול יתר של מספר חיידקים פתוגנים ופטרי
ASD. (140,141(  

מספר מחקרים הראו שיפור משמעותי בהתנהגות כאשר ילדים עם , שלא באופן מפתיע
ASD  כגון , נוגדנים למרכיבי מזון )142-144(קיבלו דיאטה שאינה מכילה אלרגנים במזון
מהמזון ומרכיבים של כמו גם תגובות בין אנטיגנים , גליאדין וגלוטן תוארו גם הם, קזאין
  )145(.המוח

מבחינת הפגיעה המוחית הקשורה באלרגנים  ASDמחלה אחת הדומה מאוד למקרה של 
בערך . בה יש רגישות חיסונית למרכיבי המזון גליאדין וגלוטן, מהמזון היא מחלת צליאק

 )cerebellar ataxia.(146ברוב המקרים , מחולים אלה הם בעלי נזק נוירולוגי 6%
שיטיון ותפקוד לקוי באונה , נזק לעצבים הגולגולתיים, ים אחרים מצאו גם התקפיםמחקר

  )147-151(. הקדמית

כפי שאנו , כי הנזק הנפוץ ביותר מתרחש במוח הקטן, מחקרים מנתיחת גופות מלמדים
מחקרים אחרים הראו תגובה בין נוגדנים לגלוטן ותאי פורקינייה . רואים באוטיזם

)Purkinje (קטןבמוח ה.)144(  

באוטיזם ההפעלה החזקה ביותר של תאי מיקרוגליאה ואובדן , בדומה למקרים של צליאק
כמעט כל תאי , במקרים רבים של מוחות אוטיסטיים שנבדקו. נוירונים מתרחש במוח הקטן

  )54(.הפורקינייה נעלמו

ים שלעשרים אחוז, בילדים אוטיסטיים מראים, מחקרים שבדקו את שכיחות הבעיות במעי
מעניין לציין מהמחקרים על . יש תלונות  )20-84%(עד שמונים וארבעה אחוזים מהילדים 
כך שלילדים עם , התלוננו על בעיות במעי 13%שרק , בעיות נוירולוגיות הקשורות בצליאק

ASD ללא סימפטומים במעי הנראים לעין, יכולות  להיות בעיות מוחיות הקשורות למעי .
)151(  

קזאין והגלוטן יכולים לעבור שינוי לחומרים הדומים , כי הגליאדין ,אחדים סבורים
המובילה , כגון גליאדומורפין וקזומורפין שיכולים ליצור תגובת מורפין במוח, לאופיאואידים

חומרים אופיאואידיים אלה מדכאים את מערכת החיסון  )152,153(.להתנהגות לא נורמאלית
  )154(.ומגבירים את הפעלת היתר הרעילה

אני חושב שהגירוי החיסוני החוזר של תאי , בעוד האפקט של האופיאואידים קיים
  )155(.גורם את רוב הנזק שאנו רואים באוטיזם, מיקרוגליאה מאותחלים

שהיא גדילת יתר של חיידקים פתוגנים , ביוזה-מחקרים מצאו בילדים אוטיסיטים גם דיס
  )138(.ביוטייםופטריות ואובדן של אורגניזמים מועילים ופרו

משם היא יכולה לעבור , כי קנדידה יכולה לחדור לקיר המעי ולהיכנס לזרם הדם, התגלה
הדבר נכון גם לגבי חיידקים פתוגניים ורעלנים  )156(.כולל המוח, לכל הרקמות והאיברים

, פועלים כמקורות מתמשכים של גירוי חיסוני ,אורגניזמים מושתלים אלה במוח. חיידקיים
או /זיק במיוחד למוח בגלל תאי המיקרוגליאה המאותחלים בעקבות חיסונים ושהוא מ

כל חיסון  פגיעה ההופכת חמורה יותר עם, הפעלה המתרחשת לפני הופעת הבעיה במעי
  .נוסף

תגובת תאי המיקרוגליאה מתגברת בשל הגירוי החיסוני המתמשך , עם כל חיסון נוסף
שניסויים עם האנטיביוטיקה , מעניין לציין. ניזמיםמאנטיגנים מהמזון ואטניגנים ממיקרואורג

שיפרה באורח ניכר את התפקוד הקוגניטיבי של מספר , שאינה נספגת מהמעי, ונקומיצין



אפילו כמות קטנה מאוד , אנו יודעים גם שלילדים עם מחלת צליאק )157(.ילדים אוטיסטיים
  .סניותממרכיב המזון הפוגע יכולה לגרום לתוצאות נוירולוגיות הר

  מסקנות

הצגתי כמות גדולה של ראיות שמראות את הקשר בין לוח זמני החיסונים העכשווי 
אפילו מאמר זה הוא רק , אך יחד עם זאת, והתפתחות הפרעות הספקטרום האוטיסטי

  .סקירה קצרה של כל הידוע לנו

 --לי דיון מעמיק יותר על הקשר בין מערכת החיסון להפעלת יתר רעילה יופיעו במאמר ש
Interaction of activated microglia, excitotoxicity, reactive oxygen and 

nitrogen species, lipid peroxidation products and elevated androgens 
in autism spectrum disorders . אנה סטרונקה ואני עובדים גם על מאמר נוסף הדן

יופיע בגיליון מיוחד המוקדש לאוטיזם של העיתון  אשר , י חיסונים"במנגנון זה המופעל ע
Alternative Therapies in Health and Medicine ,שיופיע בקרוב.  

  .רוב המידע הזה זוכה להתעלמות מוחלטת של האליטה הרפואית והתקשורת

 50-בה נפגשו בסודיות יותר מ, אסופת המאמרים שלא פורסמו מועידת סימסונווד
ות התרופות והחיסונים ונציגים מארגון הבריאות העולמי בעיר נורקרוס נציגי חבר, מדענים

 האינטרס העיקרי שלהם הוא –כי בריאות ילדך אינה דאגתם העיקרית , חשפה, בגאורגיה
  .למכור חיסונים לציבור

, בעודו מדבר לקהל של מדענים ונציגי ציבור מתחום הרפואה באיטליה, חבר שלי
כי חיסונים , כולנו יודעים –) בהפשטה(ום הרפואה שאמר י נציג ציבור מתח"הופסק ע

כי זה עלול , אך אנו חייבים לשמור על מידע זה מהציבור, יכולים לגרום לנזק נוירולוגי
  . לסכן את תכנית החיסונים

לרובם . שרוב רופאי הילדים מעולם לא שמעו את מה שחשפתי בפניכם, חשוב גם להבין
ואין להם שום מושג לגבי האפקט , פקוד מערכת החיסוןישנה הבנה מועטה ביותר על ת

אפקטים אלה זוכים להתייחסות נרחבת . הפתולוגי על המוח שיש למתן חיסונים מרובים
קראו , בייחוד רופאי ילדים, אך מעט מאוד רופאים, בספרות המדעית של הנוירולוגים

  .מאמרים כאלה בפועל

לב זעומה בבתי הספר לרפואה ואפילו פחות זוכה רק לתשומת , כמו תזונה, אימונולוגיה
לרופאים מבוגרים אין תפישה לגבי התגליות החדשות . במקומות ההתמחות של רופאים

  .במיוחד נוירואימונולוגיה, בתחום האימונולוגיה

, מערכת החיסון האנושית היא אחת המערכות המורכבות ביותר מבחינה פיזיולוגית
למרות . ורכבות גדולה הרבה יותר עתידה להתגלותומחקרינו מצביעים על כך שרמת מ

הרוב עדיין , העניין המתחדש בתפקידה של מערכת החיסון ברכים נולדים ובילדים קטנים
בשלב , אינו ידוע בכל הנוגע להשפעות החיסוניות של חשיפתם למטח כזה של חיסונים

ורה שונה למדי הוא שהם מגיבים בצ, מה שכן ידוע לנו, למרות זאת. מוקדם של החיים
  .ויכולות להיות לכך השלכות הרסניות על התפתחות המוח ותפקודו, מאשר מבוגרים

מיד לאחר לידתם יכול להיות מתואר אך ורק  Bחיסון מיליוני ילדים בחיסון לצהבת 
  .כטיפשות מסוכנת

 אפילו רשויות –ילדים ונערים אינם בסכנה מזיהום זה , רובם הגדול של התינוקות
כי היעילות של החיסונים בילדים מחזיקה מעמד לא , ידוע גם.  מסכימות לכךהבריאות

  .וכי היא קטנה מאוד או כלל לא קיימת בילדים עם מערכת חיסון מדוכאת, יותר משנתיים



שכן יהיה להם , התוכנית המרושעת של גאוני חיסונים אלה היא לחסן את כל התינוקות
  .לקבל את החיסון, בסכנה כלשהיאלה ש, זאת אומרת, קשה לשכנע מבוגרים

, עתה. שהחיסון אינו אפקטיבי בזמן בו הילד מגיע לגיל הסכנה, זו היא" תוכנית"הבעיה ב
  .הם ממליצים שכל הילדים יקבלו זריקת דחף פעם בשנתיים, משהם גילו זאת

הכוח שמאחורי , האקדמיה האמריקאית של רופאי הילדים והמרכז לבקרת מחלות ומניעתן
שמתן כל החיסונים הנחוצים הללו בבת אחת , מבטיחים להורים,  החיסונים הזהשיגעון

מי שעושה כן חושף . אינן תומכות במדיניות זו" ראיות"ה, כפי שראינו. הוא בטוח לחלוטין
ובנטים המעוררים את מערכת החיסון אשר מפעילים 'את ילדו לריכוז גבוה של אדג

במהלך תקופת ההתפתחות ) מיקרוגליאה( בעוצמה חזקה את מערכת החיסון של המוח
  .כלומר במהלך השנתיים עד שש השנים הראשונות לחיים, הכי פעילה של המוח

כפי . ההתבגרות וההבשלה של המוח ממשיכה באופן נרחב במהלך גיל ההתבגרות
הגזמה בחיסונים יכולה להסתיים בדלקת ונפיחות במוח אשר יכולה להיות , שראינו

כפי שראינו במחקרו של ורגס (אם לא עשרות שנים , אורך שניםאפילו ל, ממושכת
, תשישות חמורה, בכי צורמני גבוה, מצב זה יכול לגרום להתקפי פרכוסים). ושותפיו

כעס והתנהגויות אוטיסטיות , דיכאון, כמו סערת רוחות, חולשה ובעיות התנהגותיות
  .אחרות

רמות גבוהות יותר של אלומיניום מתן כל החיסונים בבת אחת חושף את המוח ל, בנוסף
בהם נעשה שימוש באלומיניום , כפי שהוכח במחקרים, הרעיל למערכת העצבים

  .המצוטטים לעיל, רדיואקטיבי

חיסונים במהלך  100הוא יקבל מעל , אם אדם ימלא את כל הנחיות החיסונים המומלצות
  .חייו

גליאה במוח לחזור למצב זה לא יאפשר לתאי המיקרו, בגלל הדרך בה ניתנים חיסונים
  .שהוא הכרחי, כבוי

היא רמות , מלבד דלקת במוח, אחת התופעות של הפעלה כרונית של תאי המיקרוגליאה
, שהדבר יכול להוביל לניוון של מערכת העצבים, מחקרים הראו. גלוטמט מוגברות במוח

-158( והבורנה כגון נגיפי החצבת, שזהו המנגנון הקשור בנגיפים נוירופאתיים, וקיים חשד

כמו , חסימת  חלק מקולטני הגלוטמט יכולה למנוע נזק למוח מוירוס החצבת, למעשה )160
  )158(.גם מוירוסים אחרים

י רמות "שניבוי המצב של דלקת קרום המוח בחוט השדרה יכול להיקבע ע, אנו יודעים גם
ה כאשר לרמות הגבוהות ביותר ישנה התחזית הגרוע, הגלוטמט בנוזל השדרה

מחקרים של ילדים אוטיסטיים הראו גם רמות מוגברות של גלוטמט בדמם  )161(.ביותר
  .ובנוזל השדרה שלהם

  מזון ותוספים עבור הילד האוטיסטי

הורים לילדים אוטיסטים ,משום שהפעלת יתר רעילה משחקת תפקיד כה חשוב באוטיזם
ם לגרום להפעלת יתר צריכים להימנע מהאכלת ילדיהם במזונות המכילים תוספים היכולי

, מיצוי חלבונים מירקות, חלבונים שעברו הידרוליזה, כגון מונוסודיום גלוטמט, רעילה
  'אנזימי שמרים וכו, חומרי טעם טבעיים, חלבוני סויה

מחקר עדכני הראה גם כי ישנה . ישנם שמות רבים לתוספי מזון עשירים בגלוטמט
 ואאספרטט אשר מגדילים את רעילותם אינטראקציה בין צבעי מאכל מסוימים וגלוטמט

  .למערכת העצבים באורח משמעותי



כגון שמני , ילדים אוטיסטיים צריכים גם להימנע משמנים המדכאים את מערכת החיסון
 50-אנשים בארץ זו אוכלים פי, כפי שנכתב). תירס סויה בוטנים וחמניות (6-אומגה

  .כפי שהם צריכים עבור בריאותםמ, המדכאים את מערכת החיסון, מכמות השמנים האלה

ולכן , הוא מדכא חזק של מערכת החיסון EPA-מרכיב ה, הם בריאים 3-בעוד שמני אומגה
תאי (מחקרים הראו תפקוד מדוכא של לימפוציטים . יש להימנע מצריכה גבוהה שלהם

NK ( כאשר ישנה צריכה גבוהה שלEPA.(162(  המרכיב בעל מרבית ההשפעה המועילה
גם מונע  DHA) 163(.בעיקר בכל הנוגע להפחתת הדלקת במוח, DHA-ב ההוא מרכי

-ו EPAשילוב של , מכיוון שלילד האוטיסטי יש דלקת מוח חזקה. הפעלת יתר רעילה
DHA עם תכולה נמוכה של , הוא עדיףEPA) ג"מ250-לא יותר מ.(  

  .וכן ממזונות המכילים גליאדין וגלוטן, יש להימנע מחלב ומוצרי חלב

הם , וכמו כן, י מזון מסויה אחראים אף הם למספר משמעותי של אלרגיות למזוןמוצר
  .פלואוריד ומנגן, עשירים בגלוטמט

מים הם גם מקור משמעותי לאלומיניום . בעיקר במי השתייה, יש להימנע מפלואוריד
הפלואוריד מתרכב עם , ובמים עם פלואוריד, )היא מוספת כגורם מטהר(בתפריט 

  .צירת התרכובת המאוד רעילה למערכת העצבים אלומיניום פלואוריאלומיניום לי

תה שחור ומוצרי , פנקייקים, המקור הגדול ביותר לאלומיניום מהמזון הוא ביסקוויטים
  .מאפה אשר הוכנו עם אבקת אפיה המכילה אלומיניום

קשורה עם רמות גבוהות של , שהיא נפוצה בארצות הברית, צריכה נמוכה של מגנזיום
משום , היא גם מגבירה את הפעלת היתר הרעילה. קת בגוף ורמות גלוטטיון נמוכותדל

צריכה נמוכה של מגנזיום מגבירה . לגלוטמט NMDA-שמגנזיום הוא מווסת של קולטני ה
רמות נמוכות של . ומגבירה את הפעלת היתר הרעילה, מאוד את רגישות קולטני הגלוטמט

מה שמגביר את רגישות המוח לרעילות , יון במוחמגנזיום מפחיתות גם את רמות הגלוטט
  .הכספית

מעלה את רמות הגלוטטיון ומפחיתה את , העלאת רמות המגנזיום מפחיתה את הדלקת
  .הרגישות להפעלת יתר רעילה

. בעיקר כנגד דלקת והפעלת יתר רעילה, מספר פלבונואידים מגינים על מערכת העצבים
מקורו (אפיגלוקטכין גלאט , טבעי Eויטמין , צה אלגיתחומ, קורצטין, אלה כוללים כורכומין

  .ולרובם פרופיל בטיחותי גבוה, כולם זמינים כתוספי מזון. והספרידין DHEA, תאנין) בתה

  סכנות אחרות מחיסונים חיים

חזרת ואדמת מהווים סיכון , חצבת, כמו החיסונים לאבעבועות רוח, חיסוני הווירוס החיים
משום שחלק מוירוסים אלה יכולים לתפוש משכן , חיסון מדוכאתמיוחד בילד עם מערכת 

  .כולל המוח, קבע בגוף

מצאו החוקרים , שבדק רקמות מקשישים שמתו מסיבות שאינן זיהומיות, באחד המחקרים
 )164,165(.אחוזים מהמוחות 20-אחוזים מהגופות שנבדקו וב 45-וירוסי חצבת חיים ב

שהם יכלו לגרום , ומשמעות הדבר היא, בות מאודבוירוסי חצבת  אלה היו מוטציות ר
  .כ לא חשודות כזיהום חצבת"אשר בד, למספר מחלות

מספר מחקרים מצאו שיעור . שהוא בעיה רצינית, הזנחתי את הדיון על זיהום של חיסונים
, י מספר חברות תרופות גדולות"גבוה של זיהום מיקרואורגניזמים בחיסונים המיוצרים ע

  )94-99(.אחוזים ממנות החיסון 60-הום המגיעים לעם שיעורי זי



  .חלקים של חיידקים ווירוסים נמצאו גם הם במספר חיסונים

בעוד מקדמי המכירות של החיסונים הבטיחו לנו במהרה שחלקיקי וירוס אלה לא יכולים 
חלק וירוס שאינו חי המושתל , למעשה. מחקרים טוענים אחרת, לגרום לבעיה

  )167,168(.רוציטים במוח גורם לשיטיון ההרסני המקושר לנגיף האיידסבמיקרוגליאה ואסט

המנגנון המוצע הוא רעילות הנוצרת בצורה  .עצמם במוח הווירוס אינו מזהם את הנוירונים
בדיוק כפי שאנו רואים עם חיסונים , למערכת החיסון ולהפעלת יתר רעילה הקשורה
וירוס הבורנה ווירוס , כולל וירוס החצבת, אותו המנגנון נצפה במספר וירוסים. חוזרים
  )168-172(.ההרפס

מה שקרוי זיהום (כאשר תאי גליאה במוח או נוירונים מזוהמים באופן כרוני בוירוסים אלה 
התגובה החיסונית של הפעלת יתר רעילה הורסת לאיטה את נקודות הקשר ) ויראלי תמידי
מכיוון . ת המיקרואורגניזם המזהםמשום שמערכת החיסון מנסה להרוס א, בין תאי המוח

) והפעלה חזקה של תאי המיקרוגליאה(ההרס , שלעולם אינה יכולה להרוג את האורגניזם
  )54(.כפי שראינו במוחות של האוטיסטים, ממשיך במשך עשרות שנים

אלומיניום , עם האורגניזם של מחלת ליים, אותו אפקט יכול להתרחש עם חלקי וירוסים
משום שחיסונים . ים במוח מחיסונים מזוהמים או מתוספים לחיסוניםהמצטבר ,וכספית
יכולים לדכא את פעילותה , במיוחד עם וירוסים המדכאים את מערכת החיסון, מוגזמים

הילד הוא בסיכון גבוה יותר לפיתוח זיהום ויראלי תמידי , התקינה של מערכת החיסון
  .שכזה

ם פולשניים של חיידקים העשויים להוביל הם בסיכון גבוה יותר מזיהומי, באופן דומה
דלקת עוצבה חדה , H. Influenzaכמו דלקת קרום המוח הנגרמת מהחיידק , למוות

  .מנינגוקוקית ודלקת עוצבה חדה פנוימוקוקית

מעודדי החיסונים זועקים כי אנו זקוקים לחיסונים נוספים כדי להגן על , כאשר זה קורה
שהרסה את החיים של , תה זו תוכנית החיסונים עצמהשהיי, מבלי להודות בכך, ילדינו

  .ילדים אלה

  יכולה להגביר את הסיכון מחיסונים" מערכת בריאות כללית"

לשון נקייה עבור (רוצים במערכת בריאות כללית , בעוד מספר אנשים ואפילו רופאים
הממשלה תשתמש בגישתה למערכת . הנה משהו שכדאי לחשוב עליו, )בריאות סוציאלית

, אלה שיסרבו לכל אחד מחיסוני החובה. הבריאות כדרך לחייב חיסונים לכל האמריקאים
או , מה שאומר שהם לא יוכלו לראות רופא, תישלל מהם הגישה לשירותי הבריאות

  .להיכנס לבית חולים או מרפאה

זה יכול להיות מקושר . כל תכנית פדראלית תכלול דרישה להשלמת תוכנית החיסונים
. תוכניות סובסידיה לרכישת בתים ותוכניות פדראליות אחרות, תלושי מזון, אומילביטוח הל

יכול . כי הם משתמשים בטקטיקות כאלה עבור כניסה לבתי ספר ומעונות יום, עליכם לזכור
כי קיבל את כל החיסונים הנדרשים בטרם יוכל , להגיע מצב בו כל אחד יצטרך להוכיח

  .רכבות ומטוסים, וטובוסיםכגון א, להשתמש בתחבורה ציבורית

. דבר נוסף שיש לשקול הוא שהסינים הקומוניסטים משתלטים בהדרגה על ייצור החיסונים
 400-יש להם יותר מ. סין הקומוניסטית היא כרגע יצרן החיסונים הגדול בעולם, למעשה

  .חברות ביופארמצטיות העוסקות בייצור חיסונים ותרופות באיכות ירודה לעולם

חברות  714אחוזים מתוך  1.8זון והתרופות מודה בכך שהוא מפקח רק על מנהל המ
הפיקוח של מנהל המזון , וכי לפי מחקר המשרד לביקורת המדינה, התרופות בסין



ב הוא נעשה במרווחי זמן של "בארה(שנים  13והתרופות יכול להיעשות במרווחי זמן של 
  ).שנתיים

 להתבסס על מתורגמנים סיניים וחברות הוא כי המפקחים חייבים מפחיד עוד יותר
וחברות התרופות מחויבות בהסכם להעסיק קומוניסט , אמריקאיות הקונות חיסונים אלה

  .סיני בתור נציגן הרשמי

כל פיסת מידע שאתה : "מבקר מדינה מסוים צוטט באומרו, ח של פיליס שאפלי"לפי הדו
  .היא חשודה) מהסינים(מקבל 

אלא במאות מדינות המקבלות את , לא רק בסין,  נעשים חוליםעם אלפי אנשים המתים או
כי חיסונים עתידיים יהיו סכנה גדולה , משמעות הדבר היא, מוצרי הרוקחות הפגומים שלהם

  .אף יותר

והמקבלים חיסונים מזוהמים הוא , הסיכון של מיליוני אמריקאים ואחרים הגרים במערב
שכן הקומוניסטים הסינים הכריזו על , כוונההדבר יכול אפילו להיעשות ב. גבוה ביותר

  .כוונתם להביס את ארצות הברית

זיהום של יותר ממאה מיליון אמריקאים עם חיסונים מזוהמים תהייה דרך קלה להביס 
  .שפקידי הציבור שלנו יהיו אלה שסייעו להם בהרס שלנו, האירוניה היא. אותנו

  .סמכותיות משקרים להםכי אלה הנמצאים בעמדות , הורים חייבים להבין

משום שגם הם קורבנות של , מרבית רופאי הילדים חושבים שהם עושים את הדבר הנכון
י חברי אליטה במרכז לבקרת מחלות ומניעתן והאקדמיה "שנים של תעמולה ע

הם צריכים . הם בעיקר מאמינים במה שהם אומרים להורים. האמריקאית לרפואת ילדים
  . בכדי להביא קצת היגיון למדיניות בלתי שפויה זולהתעורר ולהצטרף למלחמה
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