DNA de abortos humanos en vacunas infantiles, autismo y
disforia de género
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Con el Comité Asesor sobre Practicas de Inmunizacién (Advisory Committee on Immunization
Practices, ACIP) actual y las recomendaciones de vacunacion vigentes en varios paises, los
ninos pueden estar expuestos a mas de 7 vacunas contaminadas con ADN fetal de lineas
celulares de fetos humanos abortados que hay en las vacunas, antes de los 2 0 3 afos de
edad, en comparacion a principios de la década de 1990 habian solo 2 vacunas que contenian
ADN fetal.

Los niveles de ADN contaminante en las vacunas contra el sarampion, rubéola, y paperas, la
varicela y algunas vacunas contra la hepatitis A disponibles, superan varias veces la
recomendacién actual de la Organizacion Mundial de la Salud

El programa de vacunas expone a los nifos pequefos a la insercion de fragmentos de ADN
fetal durante un periodo de desarrollo cerebral significativo pudiendo causar autismo,
leucemia, cancer, esquizofrenia y trastorno bipolar y/o posiblemente contribuir al
alarmante aumento de disforia de género.

En la mayoria de las personas solo 7 u 8 células madre estan produciendo activamente
todos los billones de células sanguineas en nuestros cuerpos. Una mutaciéon en una sola
célula madre de la sangre es bastante probable, cuando los nifios reciben contaminantes
de ADN fetal humano en sus vacunas esto significa que una mutacién en una sola célula
madre sanguinea, podria causar un trastorno difuso del neurodesarrollo como el
autismo.

Mutagénesis por insercion y enfermedad inducida por autoinmunidad causada
por toxinas residuales fetales y retrovirales humanas en vacunas.

Resumen

1. Niveles de ADN contaminante en las vacunas contra la rubéola, las paperas, el
sarampion, la rubéola, la varicela y algunas vacunas contra la hepatitis A disponibles en
los EE. UU. superan con creces la orientacion actual de la Organizacion Mundial de la
Salud de menos de 10 ng de ADN de sustrato celular por dosis de vacuna.

2. ElI ADN de la vacuna contra la rubéola antes mencionada se fragmenté en piezas cortas
de aproximadamente 215 pares de bases (en promedio) de longitud, una longitud ideal
para la absorcion celular y la integracion gendmica.
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3. Algunas de las vacunas contra la varicela y el sarampion/paperas/rubéola también estan
contaminadas
con fragmentos del retrovirus endégeno humano K (HERVK), un retrovirus que invade el
genoma de su huésped, puede ser reactivable y que puede facilitar la integracion de ADN
extraviado en el genoma del huésped.

4. Se sabe que los fragmentos cortos de ADN se integran en el genoma de una manera
especifica de especie y pueden provocar mutagénesis y/o inestabilidad gendmica, asi
como una respuesta autoinmune.

5. El programa de vacunas expone a los nifios pequefios a la insercion de fragmentos de
ADN fetal durante un periodo de desarrollo cerebral significativo.

Los peligros de los fragmentos retrovirales, asi como del ADN diploide humano residual, son un
riesgo no estudiado para los receptores de vacunas y, sin embargo, la abrumadora cantidad de
literatura cientifica claramente demuestra la alta probabilidad de peligros de mutagénesis
autoinmune y/o de insercion de estos contaminantes. Este es un tema que indudablemente
clama por una seria investigacion epidemiolégica y cientifica. Actualmente, SCPI esta
realizando un estudio para proporcionar mas pruebas clinicas de la autoinmunidad causada por
el ADN fetal que se encuentra en las vacunas (consulte el Anexo al final de esta publicacion
para obtener detalles adicionales).

Peter Jarzyna, Ph.D., Ngoc V. Doan, BS, Theresa A. Deisher, Ph.D — 2016 PMID: 29108182
Descargar PDF

Objetivos

o Comprender los niveles de contaminantes residuales del sustrato celular y la fabricacion
de vacunas.

o Adquirir conocimientos sobre mutagénesis insercional y autoinmunidad especifica de
especie.

o Comprender la relaciéon de estos procesos patoldgicos con las epidemias actuales de
enfermedades infantiles, incluidos el trastorno autista, la leucemia, el linfoma,
discapacidad intelectual, esquizofrenia y trastorno bipolar.

Introduccion

Hay una mayor preocupacion por la vacunacion con respecto a las enfermedades infantiles en
términos de mutagénesis por insercion y autoinmunidad. Las consecuencias potenciales de
inyectar a nuestros hijos con contaminantes de ADN fetal humano incluyen dos patologias bien
establecidas:

1) Mutagénesis por insercion en la que el ADN fetal de las vacunas se incorpora al ADN del
nifo provocando mutaciones.

2) Enfermedad autoinmune provocada por el ADN fetal humano en las vacunas que hace que el
sistema inmunitario de un nifilo ataque su propio cuerpo.
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Theresa Deisher explica como hay residuos de ADN de lineas celulares de fetos humanos
abortados en las vacunas que pueden causar todo tipo de problemas en los vacunados
https://www.bitchute.com/video/1yQc8HbJI9IN/

Vacunas

Proceso de fabricacion de Estados Unidos e historial de vacunas con el uso de lineas de
células fetales humanas:

o En enero de 1979, la FDA aprobé el cambio de fabricacion de rubéola de origen animal
por la linea de células fetales humanas WI-38. Una vacuna monovalente contra la
rubéola recientemente aprobada y una vacuna trivalente contra las paperas, el sarampion
y la rubéola utilizan la linea de células fetales WI-38 para su fabricacion.

e En noviembre de 1987, la FDA aprobo una vacuna contra la poliomielitis fabricada en una
linea de células fetales humanas, que se suspendio en los EE. UU. después de 1991.

o En 1989, se recomendo una segunda dosis de vacuna fetal trivalente contra las paperas,
el sarampidn y la rubéola para nifios a los 12 meses o mayor, y se lanz6é una campafa de
cumplimiento de la vacunacion contra el sarampioén que duplicé la tasa de vacunacion
fetal trivalente contra las paperas, el sarampion y la rubéola, SRP (MMR).

e En 1995, la FDA aprobé una vacuna contra la varicela fabricada con las lineas celulares
fetales humanas WI-38 y MRC-5.
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En los EE.UU, el autismo ha aumentado en 3 afos distintos, llamados puntos de cambio. El
primer punto de cambio ocurrié en 1981, el segundo en 1981, y el tercero en 1996. Estos picos
coinciden con la introduccién de vacunas que se producen en células fetales humanas. En
1979, la célula fetal humana producida MMR |l (SRP - tripleviral, contra Sarampién, Rubeola,
Paperas). Las campanas de MMR Il se elevaron de un 49% para los nifios nacidos antes de
1987 a mas del 82% para los nifios nacidos en 1989 y posteriores. También se introdujo una
segunda dosis de MMR Il en el calendario de vacunacion de los nifios nacidos en 1988 y
posteriores. El tercer punto de cambio corresponde a la aprobacion de Varivax (viruela)
producida con células fetales humanas en 1995 (véase la figura a

arriba). https://www.soundchoice.org/autism/
https://www.soundchoice.org/wp-content/uploads/2012/08/Regressive_Autism_Prevalence.pdf
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Repiblica Argentina - Poder Ejecutivo Nacional
2019 - Aifio de la Exportacion

Documentacion varia

Numero: [F-2019-09732186-APN-DECBR#ANMAT

CIUDAD DE BUENOS AIRES
Lunes 18 de Febrero de 2019

Referencia: Informe Expediente Electronico EX-2019-02750139- -APN-DNAIP#AAIP

Solicitud de copia completa de los expedientes, antecedentes y fuentes documentadas formalmente de
los dltimos 10 aiios referidos a vacunas del calendario de vacunas.

Dada la naturaleza de lo solicitado, no estando dentro de las incumbencias de la Direccion de Evaluacion y
Control de Bioldgicos y Radiofarmacos se sugiere dar intervencidn a la Direccion de Gestion Técnica de
ANMAT,

1.- Detalle del contenido de composicion y excipientes de cada una de las vacunas previstas como
obligatorias. Especialmente, requerimos se acompaiie la documentacion respecto de los siguientes
elementos presentes en las vacunas presentadas como obligatorias:

a.- Informe qué es el MRC-5 o el WI-38 y qué vacunas contienen estos elementos y los respectivos
porcentajes.

MRC-5 es una linea celular humana diploide compuesta por fibroblastos tomados de pulmon de feto
humano masculino de 14 semanas de gestacion.

WI-38 es una linea celular humana diploide compuesta por fibroblastos tomados de pulmén de feto
humano femenino de 3 meses de gestacion.

Ambas lineas son utilizadas como sustrato celular para la produccion de Vacunas contra la Hepatitis A;
Rubéola; Varicela; Herpes zoster y Rabia.

Las vacunas mencionadas no contienen células enteras en la composicion del producto terminado ya que las

Respuesta de ANMAT a solicitud de informacion confirmando el uso de linea de células de fetos
humanos abortados en las vacunas del calendartio escolar argentino

e Administracion de Alimentos y Medicamentos (FDA): Mantiene el prospecto del
fabricante de vacunas mas actualizado en su sitio web .

o Centros para el Control de Enfermedades (CDC): ingredientes utilizados en las
vacunas disponibles en el sitio web de los CDC .

» Johns Hopkins Bloomberg School of Public Health: mantiene enlaces a prospectos ,
asi como tablas de componentes , excipientes y alérgenos de la vacuna que ayudan a
identificar los ingredientes de la vacuna.
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https://www.fda.gov/vaccines-blood-biologics/vaccines/vaccines-licensed-use-united-states
https://www.cdc.gov/vaccines/pubs/pinkbook/downloads/appendices/b/excipient-table-2.pdf
http://www.vaccinesafety.edu/package_inserts.htm
http://www.vaccinesafety.edu/components.htm
http://www.vaccinesafety.edu/components-Excipients.htm
http://www.vaccinesafety.edu/components-Allergens.htm

Material de linea celular fetal abortada: con respecto a la presencia de material genético o
celular derivado de una linea celular fetal abortada humana en las vacunas, o su uso en el
desarrollo de vacunas, también se enumeran en los prospectos del fabricante de la vacuna.

A continuacion se incluye informacion adicional y terminologia para ayudar a reconocer si el
material de una linea celular fetal abortada esta presente en una vacuna o si se uso en el
desarrollo de una vacuna. Sin embargo, la siguiente no es una lista completa.

MRC-5 y WI-38 son lineas celulares de fibroblastos de pulmon fetal. Las células MRC-5

son de un nifio varon de 14 semanas abortado en 1966 y las células WI-38 son de un nifio
varon de 3 meses abortado en 1962.

Las células HEK o0 HEK 293 son células de rindn embrionario humano (HEK) de un nifio
abortado en 1972. Estas células se usan para desarrollar y probar algunas de las vacunas
contra el COVID-19.

Las células PER.C6 son células de la retina de un nifio abortado de 18 semanas y
también se utilizan para desarrollar algunas de las vacunas COVID-19.

Las células WALVAX 2 provienen del tejido pulmonar de una nifia abortada de 3 meses
de edad y es una linea celular mas nueva que no parece estar en uso todavia en los EE.
UU. Es posible que esta linea celular pueda reemplazar a MRC-5 y WI-38 células en uso
en vacunas en algun momento en el futuro.

Segun los insertos de productos de vacunas en el sitio web de la Administracion de Drogas y
Alimentos de los EE. UU., las siguientes vacunas implican el uso de lineas celulares fetales
abortadas.

Hepatitis A: Havrix y Twinrix

Hepatitis B: Twinrix

Sarampion, paperas y rubéola: MMR Il y ProQuad
Herpes: Zostavax

Varicela: Varivax

La cobertura mediatica de las vacunas COVID-19 en desarrollo ha indicado que las células
PER.C6 y HEK se utilizan en algunas vacunas COVID-19.

Otras lineas celulares no humanas: las lineas celulares utilizadas en el desarrollo de vacunas
provienen de mas células humanas e incluyen el uso de células de pollos, perros, vacas,
cerdos, hamsteres e insectos. Para determinar la presencia de estas células, consulte los
enlaces de recursos anteriores para obtener informacién sobre los ingredientes de la vacuna.

En general, una vacuna es un vial que contiene un virus o una subunidad de un virus,
un tampon liquido y contaminantes de la linea celular que se utilizé para fabricar el
virus. Algunas vacunas también contienen conservantes o adyuvantes, como timerosal o sales

de aluminio.
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https://catalog.coriell.org/0/Sections/Search/Sample_Detail.aspx?Ref=AG05965-C&PgId=166
https://catalog.coriell.org/0/Sections/Search/Sample_Detail.aspx?Ref=AG06814-J&PgId=166
https://www.sciencemag.org/news/2020/06/abortion-opponents-protest-covid-19-vaccines-use-fetal-cells
https://www.sciencemag.org/news/2020/06/abortion-opponents-protest-covid-19-vaccines-use-fetal-cells
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4526020/
https://www.fda.gov/media/119388/download
https://www.fda.gov/media/119351/download
https://www.fda.gov/media/119351/download
https://www.fda.gov/media/75191/download
https://www.fda.gov/media/147563/download
https://www.fda.gov/media/119879/download
https://www.fda.gov/media/76008/download
https://www.sciencemag.org/news/2020/06/abortion-opponents-protest-covid-19-vaccines-use-fetal-cells
https://cienciaysaludnatural.com/aluminio

Los virus que se usaran en las vacunas se fabrican en células o lineas celulares Los fabricantes
aprovechan la forma natural en que los virus se replican infectando células o lineas celulares
con el virus y luego recolectando el virus después de que se haya replicado miles o millones de
veces.

Inquietudes con respecto a las lineas celulares derivadas de seres humanos
para la fabricacion.

Una linea celular proviene originalmente de un animal u organismo vivo (las células primarias),
pero luego se realizan modificaciones genéticas en muchos casos a las células primarias de
modo que se vuelven longevas y se pueden cultivar en el laboratorio durante afios e incluso
décadas sin tener que volver atras y obtener mas células primarias del animal u

organismo. Cuando la fuente de la que finalmente se hizo la linea celular fue un feto abortado
electivamente,

los fabricantes las llaman “lineas de células diploides humanas”. Actualmente, si ve estas
palabras en el prospecto de una vacuna o un medicamento, o en la lista de ingredientes de un
cosmeético, la linea celular se derivé de un bebé abortado de forma electiva.

Por ejemplo, HEK293 se derivo de los rifiones de un feto abortado y la inmortalizacion se logro
mediante la transformacion con las funciones de los genes Ad5 E1A y E1B (ADN adenoviral).

MRC-5 o WI-38 son ejemplos de dos lineas de células fetales utilizadas para la fabricacion de
vacunas que se derivaron

de pulmoén embrionario que no ha sido inmortalizado y posee solo una vida finita (~50
duplicaciones de poblacion).’

Directrices y umbral de la OMS/FDA

En las primeras reuniones de orientacion, las agencias reguladoras y los expertos abogaron
inicialmente por un limite recomendado de 10 pg de ADN de sustrato celular contaminante por
dosis,? que luego se relajé a 100 pg en 1986 (Estudio de la Organizacién Mundial de la Salud
Group; Ginebra).3

Después de otro cambio basado en una reunion de la OMS en 1997, la cantidad maxima
actualmente recomendada de ADN de sustrato celular residual por dosis en una vacuna
producida en una linea celular continua es de 10 ng.*

Ningun limite se basé en estudios empiricos o datos para justificar la guia.

Extracto del documento informativo de la FDA del 19 de septiembre de 2012 (pag. 25): Reunion
del Comité Asesor sobre Vacunas y Productos Biologicos Relacionados.

El valor de 100 pg de ADN de la célula huésped por dosis de vacuna siguio siendo el estandar
recomendado durante una década. Sin embargo, el tema fue revisado en 1997 por varias
razones.

Primero, los fabricantes de vacunas no siempre podian alcanzar este nivel de ADN de sustrato
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celular residual para algunas vacunas virales, como con ciertos virus envueltos. En segundo
lugar, habia mas informacion disponible sobre los eventos oncogénicos en los canceres
humanos, donde se ha establecido que se requieren multiples eventos, tanto genéticos como
epigenéticos.*%9

Y tercero, para lineas celulares continuas no tumorigénicas como Vero, el principal sustrato
celular que se estaba considerando en ese momento, la presencia de oncogenes dominantes
activados en estas células era poco probable.

El resultado de la reunién de la OMS de 1997 fue que la cantidad de ADN de sustrato celular
residual permitida por dosis en una vacuna producida en una linea celular continua y
administrada por via parenteral aumenté de 100 pg a 10 ng.*1 (
cambiada para esta publicacion)

numeracion de preferencia

Fragmentacion de ADN fetal derivado

El mismo documento informativo de la FDA (2012) informa (p 17, 18):

El riesgo oncogénico e infeccioso del ADN residual en las vacunas puede ser reducido por la
implementacién de pasos de fabricacion disefiados para reducir la cantidad de ADN, disminuir
el tamario del ADN, y/o reducir la actividad del ADN residual mediante tratamiento quimico o
radiacion gamma. ... Las recomendaciones actuales son que el nivel de ADN de sustrato
celular residual debe ser de ~10 ng por dosis y un tamafio medio de ADN de 200 pb 0 menos.
Resumen: Aunque las recomendaciones de pruebas actuales incluyen la evaluacion de la
oncogenicidad del ADN de la célula huésped y los lisados celulares in vivo, el riesgo
oncogeénico e infeccioso del ADN se aborda principalmente al reducir la cantidad de ADN,
disminuir el tamafio del ADN (mediante digestion con nucleasas), y/o reduciendo la actividad del
ADN (por tratamiento quimico o radiacion gamma).

Contenido de ADN fetal humano en varias vacunas por encima del umbral de la
OMS/FDA

La unica vacuna monovalente contra la rubéola disponible en los EE. UU. hasta 2011
(descontinuada) se fabricé con la linea celular diploide humana W |-38 y se contaminé con
mas de 150 ng de ADN de sustrato celular (suma de dsDNA y ssDNA) por dosis, fragmentado
en aproximadamente 215 pares de bases de longitud. 150 ng de ADN equivalen a la
cantidad total de ADN en mas de 22.000 células. Ademas, esta vacuna estaba
contaminada con fragmentos del retrovirus HERVK.

Otro ejemplo es una vacuna contra la hepatitis A que se fabricado con la linea celular diploide
humana MRC-5 y esta contaminado con mas de 300 ng de ADN de sustrato celular (dsDNA
+ ssDNA) por dosis de vacuna.’

La vacuna contra la varicela disponible en los EE. UU. esta contaminada con mas de 2 pg
de ADN fetal MRC-5
segun las medidas del fabricante.?
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Las recomendaciones para fragmentar el ADN contaminante se basaron en la
preocupacion de que un gen causante de cancer completo pudiera estar presente entre
los contaminantes del ADN fetal.

Sin embargo, la ciencia ha demostrado que, en contraste con la integracion de genes de ADN
de gran longitud, se ha demostrado que la integracion de fragmentos cortos de ADN es mucho
mas eficiente. La integracion es maxima cuando los fragmentos tienen entre 100 y 1000 pares
de bases de longitud.'3-'* Por lo tanto, las recomendaciones de fragmentar el ADN
contaminante pueden haber aumentado el peligro de los contaminantes.

Los contaminantes de la vacuna de ADN fetal tienen el potencial de causar
mutagénesis por insercion.

Las células de mamiferos pueden captar fragmentos de ADN extracelular mediante endocitosis
mediada por receptores. La captacion es mas eficiente a bajas concentraciones de ADN
extracelular'® y alcanza su punto maximo 2 horas después de la adicién de los fragmentos de
ADN al cultivo celular.'® En el rango de concentracién extracelular de 0,1 a 7 pM, los
oligonucledtidos (pequerfios fragmentos de acidos nucleicos) ingresan facilmente a las células
cultivadas a través del receptor. captacion mediada,17°20 alcanzando concentraciones
intracelulares y nucleares 72123 que igualan o superan las del medio extracelular dentro de 2 a
4 horas.?* Los experimentos empiricos han demostrado que la adicién de fragmentos de ADN
placentario de 500 pares de bases de longitud contribuy6 con aproximadamente el 4 % del
contenido gendmico de una célula por hora de incubacion: aproximadamente el 40-50 % del
ADN fragmentado agregado al cultivo celular ser absorbido por una célula y el 10-20% del ADN
agregado sera entregado al nucleo, lo que demuestra la rapidez con la que el ADN puede
ingresar a una célula. °

Mutagénesis por insercién y trastornos del espectro autista

Los fragmentos de ADN fetal contaminante podrian insertarse en el genoma de un nifio
causando mutaciones posteriores durante el proceso normal de reparaciéon de rotura de
doble cadena (double strand break repair (DSB)).

De hecho, se ha demostrado que los genes implicados en DSB se expresan diferencialmente
en ASD (trastorno del espectro autista, ASD, por sus siglas en inglés) .2° Se sabe que el DSB
defectuoso esta involucrado en muchas enfermedades.?® Los DSB ocurren tanto en células
somaticas como en la linea germinal, y pueden programarse, como en ceélulas somaticas para
hipermutacion de inmunoglobulina y cambio de clase, o como resultado de la replicacion del
ADN, hidrélisis espontanea del ADN o metabolismo celular.2”28

Las toxinas y los quimioterapéuticos pueden ser inductores de DSB en células somaticas. En el
caso de varios linfomas, sabemos que la adicion de una DSB inducida por una toxina o un
quimioterapéutico ademas de una DSB de cambio de clase programada conduce al cancer.?®
En resumen, esta investigacion revela que la susceptibilidad genética de algunos nifnos al
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desarrollo de TEA se debe a los genes involucrados en DSB se expresa diferencialmente
(es decir, no es normal). Junto con la presencia de puntos criticos de recombinacion en genes
qgue se han asociado con ASD, estos genes DSB expresados diferencialmente constituyen una
predisposicion subyacente al desarrollo de ASD como resultado de inserciones de ADN

fetal. Por lo tanto, los nifios con esta condicién genética (DSB anormales) son extremadamente
susceptibles a dichas inserciones.

La recombinacion meiética (Meiotic recombination (MR)) involucra vias altamente reguladas de
doble cadena formacion y reparacion de roturas (DSB). La MR ocurre en sitios agrupados
dentro del genoma humano, denominados puntos criticos de recombinacion, la gran mayoria de
los cuales se encuentran fuera de regiones génicas,?? presumiblemente para reducir el
potencial de resultados letales después de la RM. Curiosamente, se ha demostrado que los
sitios de MR/HR (recombinacion homaologa) son mas susceptible a DSB y mutaciones
adicionales.3?32 Mas de 350 genes se han asociado con trastornos del espectro

autista. Las anomalias genémicas incluyen variaciones genéticas comunes ,33 cambios en la
estructura cromosémica,3* y mutaciones raras.3° Recientemente, se han identificado deleciones
de novo y duplicaciones en hasta el 10% de los trastornos del espectro autista simplex, lo que
indica influencias ambientales en la genética del espectro autista.3637 El 10 % bien puede
subrepresentar las mutaciones de novo (de novo mutations (DNM)), ya que los métodos se
limitan a detectar grandes CNV de novo (variaciones en el numero de copias — CNVs (copy-
number variations)) y no capturan completamente las mutaciones mas pequefias.3® Ademas,
cada mutacion especifica se encuentra en solo un porcentaje muy pequeno de los casos, lo que
destaca la complejidad de los impactos gendmicos en los trastornos del espectro autista y el
desafio de comprender el proceso de mutacién de novo. El mapeo de redes esta revelando
vinculos descendentes entre estas diversas mutaciones gendémicas y el fenotipo de los
trastornos del espectro autista,? sin embargo, no entendemos el proceso por el cual diversos
sitios gendmicos son el objetivo de la mutacion. Sin embargo, los puntos criticos de
recombinacién son concentrados en los genes que se han asociado con el autismo, y
puede contribuir a una susceptibilidad subyacente a las mutaciones en esos genes
cuando se presentan con fragmentos de ADN fetal. 1" —40

Los puntos criticos de recombinaciéon son concentrados en los genes que se han
asociado con el autismo, y puede contribuir a una susceptibilidad subyacente a las
mutaciones en esos genes cuando se presentan con fragmentos de ADN fetal.

Las vias alteradas de formacién y reparacion de roturas de doble hebra (DSB) pueden ser un
elemento comun entre las mutaciones genéticas extremadamente diversas observadas en el
autismo trastornos del espectro autista.

Desafortunadamente, el centro de las preocupaciones entre los cientificos en la academia, en la
industria y en la FDA se ha centrado en el potencial del ADN residual para la oncogenicidad o
infectividad, no en el potencial para la induccion de mutaciones genéticas posteriores la
insercion genémica de fragmentos de ADN, aunque este peligro si se discutié durante un taller
de la FDA de 1999 titulado “Evolucién de las perspectivas cientificas y regulatorias sobre
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sustratos celulares para el desarrollo de vacunas.”*! Numerosos estudios han establecido
la capacidad del ADN especifico de una especie para acumularse intracelularmente e insertarse
en el organismo del huésped genoma a un ritmo apreciable, especialmente como fragmentos
de ADN en forma de fragmentos muy pequefios particulas similares a la cromatina
(«nanoparticulas de ADN» naturales).#243

Mutagénesis por insercidn y otros trastornos del neurodesarrollo

Ademas de la epidemia de trastornos del espectro autista, también existen niveles epidémicos
aparentes de otros sindromes del neurodesarrollo de inicio temprano, como la esquizofrenia de
inicio en la infancia ( 0,4% de la poblacién afectada),** y trastorno bipolar.#°46

La prevalencia continua o creciente de estas enfermedades del neurodesarrollo de aparicién
temprana

a pesar de la aptitud reproductiva reducida asociada con ellas implica importantes componentes
ambientales y genémicos no hereditarios de las enfermedades.*” La evidencia acumulada de
los enfoques de secuenciacion del exoma basados en la familia publicados ultimos anos sefala
la importancia de las mutaciones de novo en estas enfermedades que incluyen el trastorno
autista simple y del espectro autista, la esquizofrenia 'y

la discapacidad intelectual.*¢5¢ Se han identificado cientos de mutaciones raras de novo en
personas

con trastorno autista o discapacidad intelectual que estan relacionados por su participacién en
grandes

redes funcionales de genes.®%’

La evidencia acumulada de los enfoques de secuenciacion del exoma basados en la familia
publicados ultimos anos sefala la importancia de las mutaciones de novo en estas
enfermedades que incluyen el trastorno autista simple y del espectro autista, la
esquizofrenia y la discapacidad intelectual. Nota del editor: Hay una relacion entre la
epidemia de autismo y la epidema de disforia de género, acaso puede existir una relacion entre
las mutaciones de novo y la disforia de género, ver video a continuacion:

Relacién entre la epidemia de autismo y la epidema de disforia de género Dr Peter McCullough,
https://www.bitchute.com/video/KfSt5D3wxCB8/

En el caso de la esquizofrenia, esta red involucra los sistemas glutamatérgicos, y en el caso del
trastorno autista, la red involucra genes que son importantes para la formacioén y funcion de las
sinapsis. La literatura es divergente con respecto a si las de novo mutations (DNM) se
encuentran en una tasa mas alta con la enfermedad versus la poblacién en general. Si bien la
tasa de DNM no se informa de manera uniforme como elevada en comparacion con los nifios
sin enfermedad,®® las DNM en estas enfermedades se encuentran consistentemente en exones
o regiones criticas de codificacion de genes que conducirian a una parada prematura o
proteinas no funcionales.%9®! % Otros investigadores, como Awadalla, encontraron un
exceso de DNM en el autismo y la esquizofrenia,*® y los DNM identificados por Hamdan et
al., que alteraban la funcion proteica en nifios con discapacidad intelectual, no estaban
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presentes en los controles sanos.%? En contraste con el ligero aumento de DNM encontrado en
ninos con enfermedades del neurodesarrollo, las inserciones y deleciones genémicas de
novo tienen un aumento significativo en la esquizofrenia o el trastorno autista de inicio
en la infancia en comparacién con controles sanos (0 % frente a 10 %).515%6"

Las inserciones y deleciones gendmicas de novo tienen un aumento significativo en la
esquizofrenia o el trastorno autista de inicio en la infancia en comparaciéon con controles
sanos (0 % frente a 10 %).51'5561

Vacunas que contienen HERVK

El retrovirus endégeno humano K (HERVK), un contaminante en algunas de las vacunas contra
la varicela y el sarampién/parotiditis/rubéola®?, es un retrovirus que se integré en el células de la
linea germinal hace relativamente poco tiempo en la evolucion humana y se hereda en un estilo
mendeliano como un retrovirus endogeno. Dichos retrovirus son generalmente inactivos. Asi,
los expertos han considerado la presencia de retrovirus enddégenos en el genoma humano,
inocuos. Sin embargo, evidencia reciente ha demostrado que HERVK puede reactivarse 5366 o
incluso mantener su actividad en los seres humanos actualmente®’ y se ha informado actividad
de integrasa de secuencias homdlogas de HERVK.%* El HERVK activo se integra
preferentemente en unidades de transcripcion, en regiones ricas en genes y caracteristicas
cercanas asociadas con unidades de transcripcién activas y regiones reguladoras asociadas.®8

La evidencia reciente ha demostrado que las transcripciones de HERVK son elevadas en los
cerebros de pacientes con esquizofrenia o trastorno bipolar %°7° y en los leucocitos
mononucleares de sangre periférica de pacientes con trastornos del espectro autista.”! Este
retrovirus también se ha asociado con varias enfermedades autoinmunes.”?74 HERVK
pertenece a la misma familia de retrovirus que el virus MMLV75 utilizado en un ensayo de
terapia génica, en el que la insercion inadecuada de genes condujo a mutaciones
somaticas adicionales posteriores y cancer en 4 de 9

nifios pequefios.’® Es muy probable que el fragmento del gen HERVK presente en las vacunas
codifique

la integrasa o la proteina de la cubierta, por lo que es activo e induce la insercidn del gen64 o la
neuroinflamacion.”” 78

Las transcripciones de HERVK son elevadas en los cerebros de pacientes con
esquizofrenia o trastorno bipolar 970

Ejemplo de mutagénesis por insercion en casos de pacientes

En un ensayo inicial de terapia génica, los expertos de la Division de Terapia Génica de la FDA
calcularon que el riesgo de cancer y mutaciones inducidas por fragmentos de ADN humano y
retroviral era de 1 en un billon.
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Tragicamente, cuando administraron fragmentos de ADN retroviral y humano a nifios con
enfermedad SC1D en un ensayo de terapia génica, 4 de 9 (44 %) de los nifos
desarrollaron leucemia.”® 44 % es mucho mas alto que el riesgo estimado por la FDA de 1
en un trillén.

Autoinmunidad

Causa (fragmentos de ADN humano fetal)

Los cientificos han descubierto que los nifios con trastorno autista tienen anticuerpos
contra el ADN humano en la sangre que los nifios no autistas no tienen. Estos
anticuerpos puede estar involucrada en ataques autoinmunes en nifios autistas.
La exposiciéon de un nifio a fragmentos de ADN no propio fetal (primitivo) humano podria
generar una respuesta inmune que reaccionaria de forma cruzada con el propio ADN del
nino, ya que el ADN contaminante podria tienen secciones de superposicién muy
similares al propio ADN del niio.

79’81

Mediciones de anticuerpos en el suero de personas autistas versus personas sanas de edad y
sexo emparejadas los controles demostraron un porcentaje significativamente mayor de
positividad de anticuerpos antineuronales séricos

(62,5 %) que los controles sanos (5 %). Ademas, la frecuencia de la presencia de estos
anticuerpos fue ignificativamente mayor en las nifias con autismo (90 %) que en los nifios
autistas varones (53,3 %; 60 varones y 20 mujeres; las edades oscilan entre los 6 y los 12
afios)’®.

Aumentado por el numero de vacunas administradas con contaminantes de ADN fetal y
frecuencia de inyecciones

Durante el periodo que va desde el nacimiento hasta los tres afos o mas, el desarrollo del
cerebro humano es un proceso activo en el que se establecen circuitos neuronales, se eliminan
las células dendriticas no utilizadas sinapsis en marcha, y la muerte de las células nerviosas
que se produce a gran escala.8283 Durante periodos de muerte intensa de las células
cerebrales como este, el ADN que no se encuentra extracelularmente estaria presente y
serviria como objetivo para los ataques autoinmunes, desencadenados originalmente por
la exposicion de un nifio pequeno a los fragmentos de ADN fetal que se encuentran en
las vacunas.

Importante

REealizar mas pruebas clinicas o estudios realizados actualmente para la autoinmunidad y la
mutagénesis por insercion
causada por el ADN fetal humano que se encuentra en las vacunas.

Autoinmunidad
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Durante los ultimos afios, varias publicaciones cientificas han demostrado que
aproximadamente el 40 % de los niflos con autismo simple tienen respuestas inmunitarias al
tejido neural y, lo que es mas importante, al ADN humano que los nifios con un desarrollo
normal no tienen.”980985'87 g5 gctualmente realizando un estudio de observacién aprobado por
la Junta de Revision Institucional ensayo clinico, en colaboracién con la Dra. Karin Burkhard,
MD, para determinar si los niflos con autismo también tienen respuestas inmunitarias a los
contaminantes fetales humanos especificos encontradas en las vacunas infantiles
sospechosas. La Dra. Burkhard es psiquiatra en Hauppauge,

NY, recibio su titulo de médico en la Escuela de Medicina Geisel en Dartmouth y ha estado en la

practica clinica durante mas de 20 afos. Ya llevamos 20 inscritos autistas y 20 nifios con
desarrollo tipico para este estudio, que determinara la inmunidad de cada nifio individual a lo
siguiente:

* ADN humano general,

* el ADN fetal humano especifico de las lineas celulares MRC-5 y WI-38, y

* su propio ADN (autoinmunidad)

La evidencia de inmunidad a los contaminantes del ADN fetal humano, asi como la
autoinmunidad

al propio ADN de los nifios, proporcionara pruebas convincentes de los peligros de utilizar
lineas de células fetales humanas para fabricar vacunas debido a las razones presentadas en
esta publicacion.

Mutagénesis por inserciéon

Parece razonable que los contaminantes fetales en las vacunas puedan causar una
enfermedad como el cancer, porque se sabe que los canceres comienzan debido a una
mutacion en una sola célula, pero ¢como podria una mutacion en una célula causar un
trastorno difuso del neurodesarrollo como el autismo?

Se sabe que los canceres como el linfoma y la leucemia son clonales. Clonal significa que todas

las células cancerosas surgen de una sola célula mutada. Por lo general, la célula de origen

tendra una mutacion que le dara una ventaja de supervivencia sobre otras células. Si bien tiene

sentido que una sola célula pueda absorber los contaminantes del ADN fetal humano
encontrados en las vacunas, se someten a mutagénesis por insercién y conducen al cancer,
parece menos obvio como una sola célula podria conducir a una enfermedad difusa del
neurodesarrollo como el autismo. Bueno,

el campo de la hematologia ha demostrado que nuestro sistema sanguineo es en gran parte
clonal.88-8° Tenemos

billones de células sanguineas en nuestro cuerpo, sin embargo, resulta que solo unas pocas

células madre sanguineas estan activas y producen todos esos billones de células sanguineas,

células de sangre.

¢, Como podria una mutacion en una célula madre hematopoyética (HSC) causar
problemas en el cerebro?

14/24



Las células gliales que se encuentran en nuestros cerebros se generan a partir de la
diferenciacién de las HSC en nuestros cuerpos. Las HSC circulan periédicamente y luego
regresan a la médula 6ésea. Mientras circulando, una de estas células madre podria absorber
facilmente fragmentos de ADN fetal humano causando la insercion en el ADN de la célula y una
mutacion, como nos ha ensefiado la recombinacion homoéloga de fragmentos pequefios , ocurre
facilmente en las células madre formadoras de sangre.

Lo que esto significa es que si bien tenemos millones de células madre, en la mayoria de las
personas solo

7 u 8 células madre estan produciendo activamente todos los billones de células sanguineas en
nuestros cuerpos. En

muchas personas, solo 1 o 2 células madre constituyen hasta el 90 % de los trillones de células
sanguineas en

nuestro cuerpo, lo que significa una mutacién en una sola célula madre sanguinea, lo que
generalmente le da

a la célula mutada una ventaja de supervivencia como se ve con el cancer.

Podria resultar en un 50% o mas de nuestras células sanguineas portadoras de la misma
mutacion. Ademas, las células gliales que pueblan nuestro cerebro pueden ser
reemplazadas durante la vida con nuevas células gliales de la sangre si esas células
gliales reemplazantes estan formadas por una célula madre sanguinea mutada, entonces
las células gliales en el cerebro podrian portar una mutacion dominante. Las células
gliales mutadas en el cerebro podrian causar una actividad inmunolégica anormal difusa en el
cerebro, y también se sabe que las células gliales son de importancia critica para la
sefalizacion de las células nerviosas.

Por lo tanto, una mutacién en una sola célula madre de la sangre es bastante probable
cuando los ninos

reciben contaminantes de ADN fetal humano en sus vacunas. Tal mutacion daria esa célula
una ventaja de supervivencia, y esa célula mutada podria producir billones de células
sanguineas mutadas que posteriormente poblarian el compartimento glial del cerebro y
conducirian a una funcién cerebral anormal difusa en estos nifios. Este mecanismo parece ser
la causa del autismo simple en alrededor del 60% de los nifos, mientras que el otro 40%
parece tener un autismo regresivo mediado por autoinmunidad.
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