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Sobredosis de aluminio en el calendario de vacunación
infantil

cienciaysaludnatural.com/aluminio/

Un nuevo estudio publicado en el Journal of Trace Elements in Medicine and
Biology concluyó que el calendario de vacunación de los Centros para el Control y la
Prevención de Enfermedades (CDC) de los EE. UU. que muchos otros paises imitan, supera
en 15.9 veces el nivel seguro recomendado de aluminio una vez que los investigadores
ajustaron el peso corporal.

Se usa aluminio en las vacunas como adyuvante, un adyuvante es una sustancia que
aumenta o modula la respuesta inmunitaria a una vacuna. El aluminio es especialmente
perjudicial para nuestro cerebro y nuestros nervios, ya que desempeña múltiples funciones
en la acumulación de sustancias nocivas ( β-amiloide , proteína tau ) en el cerebro,
provoca la muerte de las células protectoras del cerebro llamadas astrocitos y altera el
sistema «protector». pared» alrededor del cerebro, lo que resulta en una mayor
vulnerabilidad a sustancias nocivas.

Cuando se inyecta aluminio en nuestros músculos en la formulación de una vacuna, se
absorbe casi al 100 por ciento, luego viaja y cruza la barrera hematoencefálica y se acumula
en nuestro cerebro  y otros órganos. El aluminio es un conocido tóxico
celular. Crea moléculas dañinas llamadas especies reactivas de oxígeno, engaña al sistema
inmunológico para que reaccione exageradamente a los componentes de nuestro cuerpo,
daña la cadena de suministro de energía y es tóxico para nuestro ADN.

Por otro lado la farmacodinámica del aluminio inyectado utilizado en las vacunas no toma en
cuenta como las diferencias en las fechas de aplicación afectan la acumulación de aluminio
y cómo factores como la genética y las influencias ambientales afectan a la desintoxicación. 

Las sales de aluminio son los adyuvantes más comunes en las vacunas infantiles. El
contenido de aluminio de una vacuna lo proporciona el fabricante y se indica en el prospecto
de información al paciente. No existe una verificación independiente, por ejemplo por parte
de la Agencia Europea de Medicamentos, del contenido de aluminio de las vacunas
infantiles.

Niveles permisibles para un bebe

La Administración de Drogas y Alimentos de EE.UU. (FDA) establece una dosis máxima de
aluminio de 4 a 5 microgramos por kilogramo de peso por dia. Si un bebe pesa 4 kg , puede
recibir hasta 20 microgramos, pero con solo la vacuna Engerix contra la Hepatitis B, cuando
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nace, recibe 12 veces más que los niveles permitidos, porque esta vacuna tiene por lo
menos 250 microgramos (mcg) de aluminio.

El Departamento de Salud y Derechos Humanos de EE.UU. Services (HHS) afirma que el
aluminio es una neurotoxina y la exposición a este elemento pueden provocar importantes
«alteraciones en la función motora, sensorial función y función
cognitiva.» https://www.atsdr.cdc.gov/toxprofiles/tp22.pdf pag. 34 Ver sección que dice:

«Significant alterations in motor function, sensory function, and cognitive function have
been detected following exposure to adult or weanling rats and mice or following
gestation and/or lactation exposure of rats and mice to aluminum lactate, aluminum
nitrate, and aluminum chloride»

TRADUCCION: «Se han detectado alteraciones significativas en la función
motora, la función sensorial y la función cognitiva después de la exposición a
ratas y ratones adultos o destetados o después de la exposición durante la
gestación y/o la lactancia de ratas y ratones a lactato de aluminio, nitrato de
aluminio y cloruro de aluminio»

El aluminio es un adyuvante de uso común en muchas vacunas, incluidas

HepB
DTaP/Tdap
PedvaxHIB (influenza)
PCV (Pneumococcal)
HepA
HPV
MenB (meningococcal B)

El límite superior establecido por la FDA para el aluminio en las vacunas es de 850 a 1250
μg/dosis , es decir microgramos x dosis.  Sin embargo, hay tres problemas importantes con
este límite:

En primer lugar, esto se basó en datos de que esta cantidad de aluminio por dosis
mejoraba la «antigenicidad» y la «efectividad» de la vacuna, pero
no incluye consideraciones de seguridad.
En segundo lugar, si convertimos esta dosis a una dosis pediátrica basada en el peso
corporal, excede ampliamente el límite de seguridad de la dosis parenteral de aluminio
de 4 a 5 μg/kg/día establecido por la FDA para la ingesta nutricional intravenosa.  (μg
= microgramos)
También es mucho más alto de lo que los científicos calcularon como el límite seguro
del aluminio de la vacuna de no más de 10,31 a 16,01 μg/kg por día al nacer. 

https://www.atsdr.cdc.gov/toxprofiles/tp22.pdf
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En tercer lugar, esta recomendación no tiene en cuenta la persistencia del aluminio en
el organismo ni la ingesta constante del medio ambiente. Dado que el aluminio
impregna nuestro medio ambiente, la comunidad científica ha expresado su
preocupación por nuestra exposición al aluminio durante muchos años.

Actualizacion de la FDA:

Una actualización de la FDA proporcionó la siguiente respuesta a una solicitud
de información el 12 de octubre de 2023 para el caso de la vacuna Gardail contra el VPH
fue:

«El sulfato de hidroxifosfato de aluminio amorfo, AAHS, utilizado en Gardasil para
ayudar a provocar una respuesta inmunitaria, se ha utilizado en varias vacunas
aprobadas por la FDA durante más de 6 décadas. La cantidad de aluminio en el grupo
de vacuna y en el grupo de control fue la misma, 225 microgramos, El Título 21 del
Código de Regulaciones Federales, Parte 610.15(a), limita la cantidad de aluminio en
los productos biológicos, incluidas las vacunas, a 850 – 1250 microgramos/dosis, a
menos que al fabricante se le haya concedido una exención de este requisito.

La FDA no ha concedido tal exención a ninguna vacuna. La cantidad de aluminio en las
vacunas actualmente autorizadas en los EE. UU. es consistente con los estándares de la
Organización Mundial de la Salud por dosis humana única de un producto». El límite de la
FDA de 850 μg de aluminio por dosis se derivó de datos que demostraban que esta cantidad
por dosis mejoraba la «antigenicidad» y la «eficacia» de la vacuna, pero no se basaba en
consideraciones de seguridad . Se basó en un  artículo publicado en 2002 en la revista
Vaccine del Centro de Evaluación e Investigación Biológica de la FDA (CBER) que decía:
«La cantidad de 15 mg de aluminio o 0,85 mg de aluminio por dosis se seleccionó
empíricamente a partir de datos que demostraban que esta cantidad de aluminio mejoró la
antigenicidad y eficacia de la vacuna (Joan May, FDA/CBER, comunicación personal)».

Además, es una cuestión de sentido común que la dosis de un medicamento
pediátrico deba calcularse proporcionalmente en función del peso corporal. Del
mismo modo, la dosis pediátrica equivalente de aluminio también debe calcularse en
función del peso corporal.

Sin embargo, la cantidad de aluminio por dosis recomendada por la FDA en las vacunas
para niños no tiene en cuenta su peso corporal. No han calculado una dosis segura para los
niños en función de los riesgos de daños potenciales. El calendario actual de vacunas no
tiene en cuenta estos factores, lo que constituye un problema grave que debe abordarse.
Los científicos han convertido cada una de las dosis establecidas aprobadas por la FDA de
850 μg y 1250 μg en vacunas en dosis pediátricas equivalentes, con los siguientes
resultados: Para 850 μg en cada dosis de vacuna, ajustado por peso corporal:

https://www.theepochtimes.com/health/undeniable-toxic-ingredients-in-hpv-vaccines-5345343?utm_source=healthtop5noe&src_src=healthtop5noe&utm_campaign=htop5-2023-10-15&src_cmp=htop5-2023-10-15&utm_medium=email&est=XnYU0Pzh5NVatKSR4gK%2BFxNV%2F5o24TNzHXGKchv4GNhpRVj0Pqh66zyTGJq1DHQ%3D
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0946672X17300950#bib0050
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https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0946672X17300950#bib0050
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En comparación con un adulto cuyo peso corporal es de 60 kg, para un niño varón,
850 μg equivalen a 254 μg/kg al nacer;  152,7 μg/kg a los 2 meses;  121,4 μg/kg a los
4 meses;  107,1μg/kg a los 6 meses;  92,8μg/kg al año; y 69,9 μg/kg a los 2 años (en
comparación con 12,5 a 14,2 μg/kg para un adulto).
Para una niña, el peso corporal es generalmente menor que el de un hombre, por lo
que su carga de aluminio es aún mayor.

Para 1250 μg en cada dosis de vacuna, ajustado por peso corporal:

En comparación con un adulto cuyo peso corporal es de 60 kg, para un niño varón,
1250 μg equivalen a 373,5 μg/kg al nacer; 224,5 μg/kg a los 2 meses; 178,5 μg/kg a
los 4 meses; 157,5 μg/kg a los 6 meses; 136,4 μg/kg al año; y 102,9 μg/kg a los 2 años
(en comparación con 18,4 a 20,8 μg/kg para un adulto).
De manera similar, el peso corporal de una niña es generalmente menor que el de un
niño, por lo que su carga de aluminio es aún mayor.

El único límite de dosificación de seguridad disponible para exposiciones parenterales al
aluminio según el Código de Regulaciones Federales ( CFR/FDA 21CFR201.323 ) se
establece en 4 a 5 μg/kg/día.

En consecuencia, los límites de dosis de vacuna anteriores de 850 a 1250 μg/dosis de
aluminio establecidos por la FDA exceden ampliamente el límite de seguridad de la dosis
parenteral de aluminio de 4 a 5 μg/kg/día. Esto también es mucho más alto que el límite de
seguridad del aluminio de la vacuna calculado por los científicos de no más de 10,31 a
16,01 μg/kg por día al nacer.

No hemos considerado bebés con disfunción renal, una condición muy común entre los
bebés prematuros.

Es importante considerar tambien que se ha demostrado que los compuestos de aluminio
persisten hasta ocho años después de la vacunación en el cuerpo humano, y los síntomas
asociados con el aluminio de la vacuna pueden persistir hasta ocho años. Este hecho,
combinado con la exposición ambiental repetida, puede explicar la hiperactivación del
sistema inmunológico y las condiciones crónicas posteriores, como alergias, eczema y
asma, que sufren casi la mitad de los niños estadounidenses.

La farmacodinámica efectos bioquímicos y fisiológicos, mecanismos de
acción y relación entre la concentración del fármaco y el efecto de este
sobre un organismo

Los niveles permisibles actuales de aluminio inyectado se ha basado en un enfoque que
ignora la edad, el peso y las consideraciones individuales, como la genética y las influencias
ambientales en la desintoxicación.

https://www.ecfr.gov/current/title-21/chapter-I/subchapter-C/part-201/subpart-G/section-201.323#p-201.323(d)
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Al igual que los mecanismos de acción como adyuvantes, la farmacodinámica de las formas
inyectadas de aluminio comúnmente utilizadas en las vacunas no está bien caracterizada,
particularmente con respecto a cómo las diferencias en los cronogramas impactan la
acumulación y cómo factores como la genética y las influencias ambientales en la
desintoxicación influyen en la eliminación.

Los esfuerzos de modelado anteriores se basan en muy pocos datos empíricos como el
modelo de Priest, a veces es tomado como referencia por el Centro de Control de
Enfermedades, CDC y la FDA. Priest se basa en tasas de eliminación de todo el cuerpo
estimadas a partir de un estudio que involucra a un solo sujeto humano. En el estudio de
James Lyons-Weiler et al, se analizó las exposiciones agudas esperadas y la
acumulación/aclaración a largo plazo en todo el cuerpo a través de esquemas de
vacunación del calendario actual de los Centros para el Control y la Prevención de
Enfermedades (CDC) de EE. UU. Luego se analizó los efectos de una suposición implícita
del modelo de Priest sobre si la dinámica de eliminación de dosis sucesivas está
influenciada por el nivel actual de aluminio o modelada por la suposición de que una nueva
dosis tiene su propia dinámica de todo el cuerpo «reiniciada» en el día de la inyección. Se
modelaron dos factores adicionales: variación (deficiencia) en la desintoxicación de aluminio
y un factor agregado a la ecuación de Priest para modelar el impacto potencial del propio
aluminio en la desintoxicación celular y de todo el cuerpo. Estas exploraciones se comparan
con un límite de dosis pediátrica (PDL) previamente estimado de exposición al aluminio en
todo el cuerpo y proporcionan una nueva estadística: %alumTox , el porcentaje (esperado)
de días (o semanas) que un bebé está expuesto a la toxicidad por aluminio , lo que refleja la
toxicidad crónica . Se pudo demostrar que el programa de los CDC da como resultado
un %alumTox más alto independientemente de los supuestos del modelo como el de Priest.
Estos resultados son conservadores, ya que el Nivel mínimo de seguridad (Minimum Safe
Level, MSL) se deriva de datos utilizados por la FDA para estimar la seguridad del aluminio
en humanos adultos.

De acuerdo al estudio Exposición aguda y retención crónica de aluminio en los esquemas
de vacunas y efectos de la variación genética y ambiental : «estudiamos los efectos de una
suposición implícita del modelo Priest sobre si la dinámica de depuración de dosis sucesivas
está influenciada por el nivel actual de aluminio o modelada por la suposición de que una
nueva dosis tiene su propio «restablecimiento» de dinámica de cuerpo entero en el día de
inyección. Modelamos dos factores adicionales: variación (deficiencia) en la desintoxicación
de aluminio, y un factor agregado a la ecuación de Priest para modelar el impacto potencial
del aluminio en la desintoxicación celular y de todo el cuerpo».

Ninguna de las vacunas individuales viola la guía de un máximo de 850 μ g de aluminio para
un adulto sin embargo, debido a las múltiples vacunas que generalmente se
administran juntas a los 2, 4 y 6 meses, el programa de los CDC viola este límite
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incluso suponiendo un peso adulto . Ajustar el límite de dosis segura basado en el peso
de un niño a estas edades, por lo tanto, da como resultado dosis que superan con creces el
límite seguro estimado de toxicidad aguda.

Una limitación de un estudio anterior fue que no consideró la toxicidad crónica debido a la
acumulación. El estudio de Priest del 2004 (15,152,306) realizó mediciones repetidas de
aluminio retenido durante un período de 12 años de un solo voluntario adulto
después de una sola inyección con solución de citrato que contenía Aluminio y un
pequeño estudio de otros seis sujetos varones adultos durante un período más corto de
tiempo. El modelo resultante puede ser limitado porque las soluciones de citrato no se
usan en la vacunación y los estudios incluyeron adultos en lugar de bebés. Esto
podría ser especialmente importante para los bebés, especialmente los recién nacidos,
porque un alto porcentaje de ellos tiene una función renal subdesarrollada. 

El adyuvante (ayudante)

Durante 70 años, los únicos adyuvantes con licencia fueron a base de
aluminio . Aproximadamente el 80% de las vacunas (incluidas las que tienen un componente
de difteria, tétanos o tos ferina, hepatitis A y B, Haemophilus influenzae tipo b, virus del
papiloma humano, meningococo y neumococo) dependen de compuestos de aluminio
con propiedades físicas y químicas variables :

fosfato de aluminio,
hidróxido de aluminio ,
sulfato de aluminio y potasio y
sulfato de hidroxifosfato de aluminio amorfo patentado de Merck (AAHS). 

Hasta hace un tiempo, la literatura científica ha proporcionado poca evidencia para
demostrar la seguridad del aluminio inyectado. Para complicar aún más las cosas, se ha
especulado que, al menos para algunas personas, la capacidad del cuerpo para eliminar el
aluminio podría verse ralentizada por la exposición previa al elemento. Además, los
individuos tienen diferentes capacidades para desintoxicar metales pesados   y toxinas en
general, como aquellos con disfunción renal, bebés y, aún más, bebés en unidades
neonatales.

En la actualidad hay varios estudios de Christopher Exley, profesor de química
bioinorgánica, que es uno de los investigadores del aluminio más citados del mundo, con
más de 200 artículos científicos revisados   por pares publicados sobre el aluminio y más de
12.000 citas. Sus 35 años de investigación han demostrado un fuerte vínculo entre la
exposición al aluminio y enfermedades como la enfermedad de Alzheimer, el autismo , la
esclerosis múltiple y la enfermedad de Parkinson .
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Christopher Exley, PhD, profesor de química bioinorgánica en la Universidad de Keele y
líder del grupo de investigación sobre aluminio y
silicio, https://www.bitchute.com/video/fJcwKK0plSeB/

Tambuien el estudio de Goullé , Grangeot-Keros demuestra que los pacientes con
insuficiencia renal dializados han desarrollado encefalitis relacionada con la acumulación
excesiva de aluminio en el cerebro.  Los que fallecieron tenían un nivel diez veces mayor de
aluminio en la materia gris, lo que provocaba enfermedades cerebrales mortales en entre el
30 y el 50% de los casos. 

Sus síntomas cerebrales se correlacionaron con sus niveles de aluminio en sangre,
incluidos problemas de habla, coordinación, cognición y convulsiones fatales. Como toxina
potente, el aluminio puede dañar gravemente múltiples sistemas del cuerpo humano . Los
efectos tóxicos del aluminio en nuestros nervios, pulmones, músculos, intestinos, riñones e
hígado han sido bien documentados.

El aluminio iónico absorbido en la dieta puede salir de nuestro cuerpo a través de los
riñones; sin embargo, la mayoría de las mezclas de antígeno y aluminio en las vacunas son
demasiado grandes para que los riñones las expulsen del cuerpo. En consecuencia, la
exposición al aluminio de las vacunas plantea un riesgo de seguridad mucho mayor que el
aluminio de la dieta.

Según el profesor Exley, «La conocida toxicidad del aluminio contribuye casi con toda
seguridad al éxito de las sales a base de aluminio como adyuvantes». Un estudio de Nature
de 2016 proporcionó información sobre la toxicidad celular inducida por el aluminio utilizado
como adyuvante en vacunas humanas clínicamente aprobadas.

Cuando inyectamos una vacuna con aluminio en el músculo, sólo podemos imaginar qué
reacciones físicas y químicas se desencadenarán. Al principio, puede haber poca respuesta
en el lugar de la inyección. La única reacción puede deberse al daño causado por la aguja.

«Cuando la vacuna se inyecta profundamente en el tejido muscular, los iones de aluminio
comienzan a disolverse y atacar las células circundantes», afirmó Exley en el documental
«Under the Skin». «Entonces, dependiendo de esa velocidad de disolución, se obtendrá el
grado de citotoxicidad: toxicidad celular», dijo. Los iones de aluminio matan nuestras células
sanas normales y, a medida que esas células mueren, liberan mensajeros químicos que
piden ayuda de las otras células inmunitarias. Las células inmunes reaccionan
inmediatamente y comienzan a atacar cualquier cosa sospechosa en el lugar de la
vacunación. Se produce una feroz batalla.

Sólo durante esta inflamación provocada por el aluminio se toman se incorporan también los
antígenos silenciosos y son transportados por células inmunitarias especializadas. Esas
proteínas virales silenciosas también son identificadas por las células inmunes como
enemigas y se producen anticuerpos específicos para unirse a ellas. Como resultado, los

https://www.bitchute.com/embed/fJcwKK0plSeB/
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0399077X18308448#bib0180
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/25233067/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/25233067/
https://www.eurekaselect.com/article/19273
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0264410X11013089
https://www.nature.com/articles/srep31578
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1043661815001711?via%3Dihub
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científicos están utilizando los efectos tóxicos del aluminio que pueden desencadenar
inflamación para comenzar una batalla contra un antígeno inactivo. El nivel de toxicidad
del aluminio es un término alternativo utilizado para describir su capacidad para producir
anticuerpos en una vacuna.

ASIA Síndrome autoinmune inflamatorio inducido por adyuvantes

Sobre los adyuvantes en vacunas por el Dr. Yehuda Shoenfeld forma parte del consejo
editorial de revistas cientificas en los campos de la reumatología y la autoinmunidad. Es
fundador y editor de “Autoimmunity Reviews” y co-editor de “The Journal of Autoimmunity”
Sus trabajos clínicos y científicos se centran en enfermedades autoinmunes y reumáticas y
ha publicado más de 1700 artículos en revistas tales como el New England Journal of
Medicine, Nature, Lancet, las Actas de la Academia Nacional de Ciencias de los Estados
Unidos de América, el Journal of Clinical Investigation, el Journal of Immunology, Blood, el
Journal of the Federation of American Societies Para Biología Experimental, el Diario de
Medicina Experimental, Circulación, Cáncer, y otros, y sus artículos han tenido más de
31.000 citas. El Nuevo libro del Dr. Shoenfeld “Vaccines and
Autoimmunity”. https://www.bitchute.com/video/8koFEZB9slvQ/

El papel de varios factores ambientales en la patogénesis de las enfermedades inmunes
está bien establecido. De los cuales, los factores que implican
una actividad inmune adyuvante , tales como agentes infecciosos, silicona , sales de
aluminio y otros, se asociaron con enfermedades inmunomediadas definidas y no definidas
tanto en modelos animales como en humanos. En los últimos años, cuatro afecciones: la
siliconosis, el síndrome de la guerra del Golfo (GWS), el síndrome
de miofasciitis macrofágica (MMF) y los fenómenos posteriores a la vacunación se
vincularon con la exposición previa a un adyuvante. Además, estas cuatro enfermedades
comparten un complejo similar de signos y síntomas.que respaldan aún más un
denominador común. Por lo tanto, revisamos aquí los datos actuales sobre el papel de los
adyuvantes en la patogénesis de las enfermedades inmunes mediadas, así como los datos
acumulados sobre cada una de estas cuatro condiciones. En relación con el conocimiento
actual, nos gustaría sugerir incluir estas condiciones comparables bajo un síndrome común
titulado ASIA , » Síndrome autoinmune (autoinflamatorio) inducido por adyuvantes». ver
más https://doi.org/10.1016/j.jaut.2010.07.003 ‘ASIA’ – Autoimmune/inflammatory syndrome
induced by adjuvants

El aluminio no deberían usarse como placebos en ensayos clínicos

Según la Administración de Medicamentos y Alimentos de Estados Unidos (FDA), un
placebo se define como «una pastilla, líquido o polvo inactivo que no tiene valor
terapéutico». Por lo tanto, las propiedades tóxicas bien establecidas del aluminio sugieren
que el aluminio no puede constituir un placebo válido.

https://www.bitchute.com/video/8koFEZB9slvQ/
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/pathogenesis
https://www.sciencedirect.com/topics/immunology-and-microbiology/adjuvant
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/silicone
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/aluminum-salt
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/persian-gulf-syndrome
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/persian-gulf-syndrome
https://www.sciencedirect.com/topics/immunology-and-microbiology/macrophagic-myofasciitis
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/physical-disease-by-body-function
https://doi.org/10.1016/j.jaut.2010.07.003
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La vacunación postnatal afecta el desarrollo cerebral en un modelo animal

El primer estudio para probar el efecto de la vacunación postnatal en el desarrollo del
cerebro fue publicado en 2015 (Li 2015). En este experimento, las ratas neonatales fueron
administradas con la vacuna Bacillus Calmette-Guérin (BCG) y la vacuna contra la hepatitis
B (HB) o una combinación (BCG + BV) programado para imitar los calendarios de
vacunación infantil humanos. La vacunas BCG y HB producen efectos opuestos en el
cerebro. Específicamente, la BCG afecta la plasticidad sináptica (LTP, la base de
aprendizaje y la memoria); HB inhibe la plasticidad sináptica y la LTP. También causaron
cambios opuestos en algunos niveles de proteína sináptica.

LTP (Long-term potentiation) es un proceso por el cual las conexiones sinápticas entre las
neuronas se fortalecen con la activación frecuente. Se cree que LTP es una forma en que el
cerebro cambia en respuesta a la experiencia y, por lo tanto, puede ser un mecanismo
subyacente al aprendizaje y la memoria.

La plasticidad sinaptica o neuronal es la capacidad del cerebro de reconstruirse de aprender
y recordar. En la literatura existe amplia evidencia de que la experiencia promueve
modificaciones en la estructura sináptica, particularmente en regiones como el hipocampo.

La vacuna contra la hepatitis B (HB) (pero no la vacuna BCG) aumentó la expresión génica
de la IL-6 en el cerebro; aumento de la expresión de genes probablemente indica una
elevación en el cerebro de IL-6. La vacuna contra el HB contiene el adyuvante de aluminio, y
la BCG no contiene adyuvante de aluminio. Por lo tanto, el adyuvante de aluminio puede
ser el ingrediente responsable de la expresión génica elevada IL-6 .

La expresión génicaes el proceso mediante el cual la información codificada en un gen se
utiliza para dirigir el montaje de una molécula de proteína.

https://cienciaysaludnatural.com/estudio/la-vacunacion-neonatal-con-el-bacilo-calmette-guerin-y-las-vacunas-contra-la-hepatitis-b-modula-la-plasticidad-sinaptica-del-hipocampo-en-las-ratas/
https://www.frontiersin.org/articles/10.3389/neuro.08.007.2009/full
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0213485312003209
https://www.genome.gov/es/genetics-glossary/Expresion-genica
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Fig. 4: vacuna contra la hepatitis B, aumento la IL-6 de la expresión génica en el cerebro a
las 8 semanas después de la vacunación neonata, la vacuna BCG, no lo aumentó. La
vacuna contra la hepatitis B contiene adyuvante de aluminio; La vacuna BCG no tiene
aluminio. Elevada IL-6 provoca comportamientos tipo autismo en modelos animales. Li et al
2015.

El estudio Li et al demostró que las vacunas causaron otros cambios en el cerebro,
incluyendo

1) los cambios en la potenciación a largo plazo (LTP) (Hep B disminuyó LTP),
2) cambios en las espinas dendríticas, y
3) cambios en la expresión de proteína sináptica. Los cambios en las proteínas de la
sinapsis y espinas dendríticas se han observado en los trastornos del cerebro humano.

Li et al atribuyen los efectos cerebrales a los cambios en los niveles de citoquinas y la
polarización inmune (polarización Th1 / Th2) inducida por el adyuvante de aluminio en las
vacunas que causan la polarización Th2.

Li et al declaran que los resultados sugieren que las vacunas pueden interactuar a través de
efectos de activación inmune:

“… nuestros datos sugieren que las combinaciones de diferentes vacunas pueden
interactuar entre sí (potenciar o contrarrestar). El mecanismo de modulación de la
plasticidad sináptica a través de BCG neonatal / vacuna contra el VHB puede ser a través
sistémica sesgo Th1 / Th2 acompañado de un perfil específico de citoquinas y las
neurotrofinas en el cerebro.”(Li 2015)

https://cienciaysaludnatural.com/estudio/la-vacunacion-neonatal-con-el-bacilo-calmette-guerin-y-las-vacunas-contra-la-hepatitis-b-modula-la-plasticidad-sinaptica-del-hipocampo-en-las-ratas/
https://cienciaysaludnatural.com/estudio/la-vacunacion-neonatal-con-el-bacilo-calmette-guerin-y-las-vacunas-contra-la-hepatitis-b-modula-la-plasticidad-sinaptica-del-hipocampo-en-las-ratas/
https://cienciaysaludnatural.com/estudio/la-vacunacion-neonatal-con-el-bacilo-calmette-guerin-y-las-vacunas-contra-la-hepatitis-b-modula-la-plasticidad-sinaptica-del-hipocampo-en-las-ratas/
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Li 2015 demuestra que las vacunas afectan el desarrollo del cerebro por un
mecanismo de activación inmune. Además, el adyuvantes de aluminio puede inducir la
activación de Th2 y polarización largo plazo de Th2. Los resultados de Li 2015 sugieren que
todas las vacunas con adyuvante de aluminio, pueden causar efectos adversos similares a
la vacuna contra la HB. En consecuencia, los resultados de Li 2015 sugieren que los
estudios muestran que la activation inmune provoca trastornos neurológicos /
psiquiátricos relacionados a los efectos adversos de la vacuna.

Las vacunas se administran Durante Synaptogenesis

Otra manera de responder a la cuestión de la vulnerabilidad del cerebro a la activación
inmune es tener en cuenta los tipos de procesos de desarrollo del cerebro que ocurren
cuando se administran las vacunas. Las vacunas se administran principalmente en los
primeros 18 meses de vida. El cerebro humano se somete a un rápido e intenso desarrollo
durante este período. Synaptogenesis (formación de conexiones sinápticas entre neuronas)
es especialmente intenso en este periodo.

La vulnerabilidad del cerebro en desarrollo a la activación inmune esta aparentemente
relacionada con los tipos específicos de los procesos de desarrollo del cerebro que ocurren
(Tau 2010, Meyer 2006, Meyer 2007). Tales procesos incluyen la migración (movimiento de
las neuronas a ubicaciones finales en el cerebro), la adhesión (formación de adhesiónes
químico-mecánicas entre las células cerebrales), y la sinaptogénesis (formación de
conexiones sinápticas entre neuronas), entre otros (neurogénesis, gliogenesis,
mielinización, etc).

Las citoquinas afectan a los procesos de desarrollo del cerebro. Por ejemplo, elevada IL-6
afecta a la migración, adhesión y sinaptogénesis (Wei 2011). La IL-6 elevada en el periodo
postnatal promueve un exceso de sinapsis excitadoras y un déficit de sinapsis inhibidoras, y
media comportamientos parecidos al autismo (Wei 2012 (a)).

En los seres humanos, un aumento dramático en la sinaptogénesis comienza alrededor del
momento del nacimiento, y continúa hasta aproximadamente los 3 años (Huttenlocher 1997,
Tau 2010, Stiles 2010, Semple 2013). Las vacunas se administran durante esta intensa
sinaptogénesis. Ver figura 5.

Un IL-6 elevado en el cerebro inducido por la vacunación durante la sinaptogénesis
puede causar un desequilibrio excitatorio-inhibidor, desequilibrado cuasando
excitación. Un desequilibrio excitatorios se ha observado en el autismo humano.
(Robertson 2016, Freyberg 2015)

https://cienciaysaludnatural.com/estudio/la-vacunacion-neonatal-con-el-bacilo-calmette-guerin-y-las-vacunas-contra-la-hepatitis-b-modula-la-plasticidad-sinaptica-del-hipocampo-en-las-ratas/
https://www.nature.com/articles/npp2009115
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/16672647/
https://journals.sagepub.com/doi/10.1177/1073858406296401
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3114764/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/22326556/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/9336221/
https://www.nature.com/articles/npp2009115
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2989000/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/23583307/
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S096098221501413X
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26382002/
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Fig. 5: Cronología de los procesos de desarrollo del cerebro específica en los seres
humanos. Sinaptogénesis es más intensa durante los primeros dos años de vida, cuando se
administran las vacunas. Se muestra momento de la vacunación de acuerdo con el
calendario de vacunación escolar del CDC. Un elevado IL-6 durante la sinaptogénesis
puede causar un desequilibrio de la sinapsis inhibidora excitadora, causando excitación.
Adaptado de Semple 2013.

Niños más vulnerables

Es contraproducente vacunar a un bebe recien nacido con vacunas con aluminio como la de
hepatitis B dado que los niños con problemas congenitos como por ejemplo mutación
MTHFR pueden quedar gravemente dañados como los aclara Instituto de Medicina de la
Academia de Ciencias de los EEUU., IOM. De acuerdo al IOM: “Tanto las investigaciones
epidemiológicas como las mecanicistas sugieren que la mayoría de los individuos que
experimentan una reacción adversa a las vacunas tienen una susceptibilidad preexistente.
Estas predisposiciones pueden existir por varias razones: variantes genéticas (en el ADN
humano o microbioma), exposiciones ambientales, comportamientos, enfermedades
intermedias o etapa de desarrollo, por nombrar solo algunas, todas las cuales pueden
interactuar entre ellas. Algunas de estas reacciones adversas son específicas de la vacuna
en particular, mientras que otras pueden no serlo”. Este tipo de mutación MTHFR los padece
mas del 30 % de la poblacion. Es decir, estamos exponiendo al 30% de los bebes a riesgos
de quedar gravemente dañados de por vida, cuando en realidad los riesgos no superan los
beneficios.

Adyuvantes de aluminio: neurotóxicos a dosis de vacuna

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/23583307/
https://www.nap.edu/read/13164/chapter/5#82
https://cienciaysaludnatural.com/riesgos-de-la-hepatitis-b-en-comparacion-con-los-riesgos-de-la-vacuna-contra-la-hepatitis-b/
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Los adyuvantes de aluminio (Al) tienen un papel esencial en muchas vacunas que es
estimular la activación inmune. Sin adyuvantes de aluminio las vacunas tendrían una
eficacia muy reducida.

Los adyuvantes de aluminio comprenden partículas submicrónicas (partículas primarias) de
compuestos de aluminio, típicamente AlOH, AlPO4, AlSO4 o una combinación de estas. Las
partículas primarias típicamente se aglomeran en partículas más grandes con tamaños de
alrededor de 2-20 micrones (Harris 2012). Las partículas de adyuvantes de aluminio tienen
baja solubilidad en agua y fluidos corporales. Las partículas de adyuvantes de aluminio son
biopersistentes y pueden permanecer en el cuerpo durante meses o años (Flarend 1997,
Khan 2013, Gherardi 2001).

Aluminio inyectado Vs. Aluminio ingerido

Durante el siglo pasado, el uso de aluminio en ciertos productos ha llevado a una mayor
exposición humana. Las mayores fuentes de dicha exposición son los alimentos que
contienen aluminio (por ejemplo, polvo de hornear, alimentos procesados, fórmulas
infantiles, etc.), productos médicos (por ejemplo, antitranspirantes, antiácidos, etc.), vacunas
contra la alergia, etc, y las vacunas del calendario.

La FDA ha considerado que el aluminio es generalmente reconocido como seguro (GRAS)
desde 1975.  Sin embargo, antes de 1990, no existía la tecnología para detectar con
precisión pequeñas cantidades de aluminio administradas a sujetos en estudios
científicos.  En consecuencia, se desconocía la cantidad de aluminio que podía
absorberse antes de que aparecieran los efectos negativos. 

Desde 1990, debido a los avances tecnológicos, se ha observado que pequeñas cantidades
de aluminio que permanecen en el cuerpo humano interfieren con una variedad de procesos
celulares y metabólicos en el sistema nervioso y en tejidos de otras partes del
cuerpo.  Los mayores efectos negativos del aluminio se han observado en el sistema
nervioso y van desde el deterioro de las habilidades motoras hasta la encefalopatía
(alteración del estado mental, cambios de personalidad, dificultad para pensar, pérdida de
memoria, convulsiones, coma y más).  

El Departamento de Salud y Servicios Humanos de EE. UU. (HHS) reconoce el aluminio
como una neurotoxina conocida.  Además, la FDA ha advertido sobre los riesgos de la
toxicidad del aluminio en bebés y niños. 

En 2008, la Agencia para el Registro de Sustancias Tóxicas y Enfermedades (ATSDR), una
división del HHS, utilizó estudios de los efectos neurotóxicos del aluminio para determinar
que no se administran más de 1 miligramo (mg) (1000 microgramos [mcg]) de aluminio por
kilogramo. (kg) de peso corporal deben tomarse por vía oral al día para evitar los efectos
negativos del aluminio. 
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https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0968432811001211
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0264410X97000418
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/23557144/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/11522584/
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¿Cuánto aluminio inyectado no es seguro?

Para determinar la cantidad de aluminio que se puede inyectar de forma segura se requiere
una conversión del límite de aluminio oral de la ATSDR. El límite de aluminio oral de la
ATSDR se basa en que el 0,1% del aluminio oral se absorba en el torrente sanguíneo, ya
que el tracto digestivo bloquea casi todo el aluminio oral .  Por el contrario, el aluminio
inyectado por vía intramuscular no pasa por el tracto digestivo y el 100% del aluminio puede
absorberse en el torrente sanguíneo con el tiempo (es decir, la proporción de aluminio
absorbido es 1000 veces mayor). Para tener en cuenta estas diferentes cantidades de
absorción, el límite de aluminio oral de la ATSDR debe dividirse por 1000. Esta conversión
da como resultado un límite de aluminio en el torrente sanguíneo derivado de la ATSDR de
1 mcg de aluminio (0,1 % de 1000 mcg) por kg de peso corporal por día (Fig. 2b).
En consecuencia, para evitar los efectos neurotóxicos del aluminio, no debe ingresar al
torrente sanguíneo diariamente más de 1 mcg de aluminio por kg de peso corporal.

¿Cuánto aluminio contienen las vacunas?

La cantidad de aluminio en las vacunas varía.  En 1968, el gobierno federal estableció el
límite de cantidad de aluminio en las vacunas en 850 mcg por dosis, basándose en la
cantidad de aluminio necesaria para que ciertas vacunas sean efectivas.  En
consecuencia, la cantidad de aluminio en las vacunas infantiles que contienen aluminio
oscila entre 125 y 850 mcg por dosis. La Figura 4 muestra el contenido de aluminio de una
dosis de diversas vacunas administradas a niños. 
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https://cienciaysaludnatural.com/wp-content/uploads/2024/07/alum-en-vac-cantidad.png
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Este gráfico muestra el contenido de aluminio de una dosis de varias vacunas administradas
a niños. La administración de una dosis de Prevnar 13, PedvaxHIB, Engerix-B e Infanrix en
una visita proporciona 1,225 mcg de aluminio. Las vacunas PCV, Hib, HepB y DTaP se
administran varias veces a los 6 meses de edad. Se desconoce la velocidad a la que el
aluminio de las vacunas migra del músculo humano al torrente sanguíneo.

La leche materna se ingiere, todo lo que se ingiere está sujeto al tracto gastrointestinal antes
de que sea absorbido por el torrente sanguíneo y termine en otros órganos y tejidos
vitales. El tracto gastrointestinal es una excelente barrera (cuando está sano) y la Agencia
para el Registro de Sustancias Tóxicas y Enfermedades (ATSDR) afirma que solo 0.1-0.4%
del aluminio ingerido se absorbe realmente .

Por lo tanto, hasta el 99.9% del aluminio no se absorbe cuando se ingiere (a través de la
leche materna o los alimentos), y se elimina del cuerpo antes de que llegue al torrente
sanguíneo.

Tomando 10 mg de aluminio en la leche materna y 0.4% para la tasa de absorción:

(10 mg de aluminio) x (0.004 tasa de absorción) = 0.04 mg 

Conversión de mg a mcg = 40 mcg de aluminio absorbido total .

En contraste, por supuesto, la mayoría de las vacunas se inyectan .

El contenido de una vacuna inyectada no está sujeto al tracto gastrointestinal. El aluminio,
junto con otros ingredientes, se inyecta por vía intramuscular para evitar intencionalmente
las barreras naturales del cuerpo (piel, membranas mucosas, etc., que existen para ayudar
a prevenir la absorción). La sangre fluye hacia y desde nuestros músculos, por lo que el
contenido de una vacuna puede ingresar al torrente sanguíneo rápidamente. Por lo tanto, la
absorción de aluminio a través de la vacuna es del 100% .

Ahora podemos hacer una comparación precisa entre el aluminio absorbido a través de la
leche materna y las vacunas, en los primeros 6 meses de vida:

https://www.atsdr.cdc.gov/toxprofiles/tp22.pdf
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Leche Materna: 40mcg (0.04mg)   | Vacunas: 2000 mcg (2 mg)
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https://www.atsdr.cdc.gov/toxprofiles/tp22.pdf
https://link.springer.com/article/10.1007/s12026-016-8811-0

Pruebas científicas demuestran que los adyuvantes de aluminio tienen
efectos neurológicos adversos a dosis más bajas que o similares a las
dosificaciones que los lactantes reciben en las vacunas

Estos efectos parecen depender de la naturaleza de partículas y biopersistencia del
adyuvante de aluminio. Inyectado Al adyuvante tiene efectos adversos que están
aparentemente mediados por las partículas e iones independientes solubilizados Al3 +
liberadas por la disolución lenta de partículas. (Crepeaux 2017).

https://cienciaysaludnatural.com/wp-content/uploads/2024/07/alum-ingerido-vs-vacuna-24-333.png
https://www.atsdr.cdc.gov/toxprofiles/tp22.pdf%20
https://link.springer.com/article/10.1007/s12026-016-8811-0
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/27908630/
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Las inyecciones con adyuvante de aluminio en ratones causan efectos adversos a dosis de
vacuna de 100, 200, 300 y 550 mcg / Kg de peso corporal (Crepeaux 2017, Shaw 2009,
Petrik 2007, Shaw 2013). Estos incluyen déficit en el aprendizaje y la memoria (Shaw 2009),
déficit en la fuerza / función neuromuscular (Petrik 2007), y cambios en la actividad
locomotora y / o de la marcha (Shaw 2009, Shaw 2013). El autismo se asocia con
alteraciones de la marcha y el movimiento (Kindregan 2015) y disfunción de la memoria
(Williams 2006).

Dosis de adyuvante Al de 200 mcg / kg (como3 x 66mcg / Kg) (Crepeaux 2017) y 300 mcg /
Kg (como 6 x 50 mcg / Kg) (Shaw 2009) aumentó la activación microglial en el prosencéfalo
ventral y la médula espinal lumbar, respectivamente. La activación microglial elevada se
midió alrededor de 6 meses después de la inyección adyuvante Al, lo que sugiere que la
activación microglial es crónica. La Microglia activada indica un proceso inflamatorio en
curso y sugieren la presencia de citocinas elevadas. Los casos de autismo de humanos
tienen microglia activada y citoquinas elevadas en todo el cerebro (Vargas 2005, Suzuki
2013, Li 2009).

La microglia activada está implicada como un factor causal en el autismo, ya que la
microglía media la inflamación en el cerebro. La microglía puede producir IL-6 cuando está
en un estado activado. Una revisión reciente sobre la microglía y el autismo (Takano 2015)
afirma:

“… cualquier factor que altere el número o estado de activación de la microglía, ya sea en el
útero o durante el período postnatal temprano pueden afectar profundamente el desarrollo
neuronal, lo que resulta en trastornos del desarrollo neurológico, incluyendo el autismo.”
(Takano 2015)

La microglía parece jugar un papel importante en la etiología del autismo (Takano
2015, Kneusel 2014). Por lo tanto, la activación microglial causada por adyuvantes de
aluminio sugiere un papel en el autismo.

Varios estudios muestran que los adyuvantes de aluminio aumentan el contenido de
aluminio del cerebro (Crepeaux 2017, Flarend 1997, Shaw 2009, Khan 2013, Crepeaux
2015). Una dosis de 200 mcg / Kg Al adyuvante causó un aumento de 50 veces en el
contenido de aluminio en el cerebro de ratones, a partir de 0,02 ug / g a 1,0 ug / g de peso
seco de cerebro (Crepeaux 2017).

Estas mediciones se realizaron 6 meses después de la inyección final, que indica que el Al
persiste en el cerebro a largo plazo (Crepeaux 2017). Se han encontrado que el adyuvante
de Al puede acumularse en el cerebro de los ratones hasta un año después de la inyección
(Khan 2013). Crepeaux 2015 demostró la persistencia y la creciente acumulación de
partículas del adyuvantes de Al hasta 270 días en el bazo y los ganglios linfáticos de

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/27908630/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2819810/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/17114826/
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0162013413001773
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/17114826/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2819810/
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0162013413001773
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/16460219/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/27908630/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2819810/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/15546155/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/23404112/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/19157572/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/25998072/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/25998072/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/25998072/
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ratones. El aumento de la acumulación de aluminio en diferentes órganos del cuerpo sugiere
que con el tiempo los efectos tóxicos pueden aumentar y podrán desarrollarse meses o
años después de haber sido inyectados.

El adyuvante de aluminio puede ser transportado a todo el cuerpo

Los 400 y 800 mcg / kg de dosis utilizados en el estudio Crepeaux 2017 no causaron efectos
adversos ni elevaron el aluminio en el cerebro. Los autores atribuyen esta relación dosis-
respuesta invertida sorprendente a granulomas inducidos por las dosis más altas. Las
Granulomas interceptan el adyuvante de aluminio en el sitio de inyección, evitando de este
modo su transporte al cerebro y a otros tejidos sensibles. Los granulomas se producen
después de aproximadamente 1% de vacunas (Bergfors 2014). Esto es motivo de
preocupación ya que indica que, para el 99% de las vacunas, el adyuvante de auminio
puede ser transportado a todo el cuerpo. No se limita a un granuloma.

Fig. : Las dosis altas de aluminio inyectadas en el músculo causan un granuloma, que
atrapa el adyuvante Al y evita que sea transportado al cerebro por los macrófagos. En dosis
baja no se forma un granuloma. Por lo tanto, la dosis más baja permite que se transportada
al cerebro. En consecuencia, la dosis más baja es más tóxica que la dosis más alta. Este
mecanismo explica los resultados de dosis-toxicidad invertidas

Los adyuvantes de aluminio pueden ser transportados al cerebro por los
macrófagos

Los adyuvantes de aluminio pueden llegar al cerebro (Khan 2013, Crepeaux 2015,
Crepeaux 2017, Shaw 2009, Flarend 1997). Partículas de adyuvantes de aluminio pueden
pasar a través de la barrera hematoencefálica del cerebro, transportadas por los macrófagos
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(Khan 2013). El transporte es promovido por la proteína quimiotáctica-1 (MCP-1) de los
macrófagos (Khan 2013). El transporte de partículas al cerebro por los macrófagos está bien
establecido y se ha investigado para aplicaciones terapéuticas. (Choi 2012, Pang 2016).

La cantidad de MCP-1 es elevada en los cerebros de los casos de autismo humanos
(Vargas 2005) y se eleva en la sangre de los recién nacidos más tarde con diagnóstico de
autismo (Zerbo 2014). Esto sugiere que los recién nacidos con alta MCP-1 experimentarán
un transporte elevado del adyuvante de Al en el cerebro cuando sean inyectados con
vacunas con adyuvante de Al. Esto es consistente con adyuvantes de Al, causar autismo
mediante la inducción de la activación inmune y elevadar niveles de citocinas en el cerebro

El Aluminio induce la expreción IL-6 (Interleucina-6) en el cerebro

La IL-6 es una citocina multifuncional que puede influir sobre las funciones de una amplia
variedad de células y procesos fisiológicos. La IL-6 es un punto crítico en la red de citocinas
inflamatorias. En condiciones de autoinmunidad e inflamación crónica, los niveles elevados
de IL-6 pueden afectar a la homeostasis de múltiples procesos fisiológicos y contribuir a la
inflamación crónica y progresión de la enfermedad.

Sales de aluminio solubles en agua (por ejemplo, AlCl3, Al lactato) inducen elevada de IL-6
en el cerebro y en otros tejidos. De hecho, el aluminio parece inducir IL-6 selectivamente
(Viezeliene 2013). Los estudios de exposición de aluminio y expresión IL-6 en el cerebro
incluyen:

Cao 2016: La ingestión de 30 o 90 mg / kg / día de aluminio (como AlCl3) durante 90 días
aumentó significativamente la expresión del gen de IL-6 y otras citoquinas en el cerebro
(hipocampo).

Alawdi 2016: La ingestión de 3,4 mg/día/kg de aluminio (AlCl3) durante 6 semanas
causó un aumento de 4 veces en IL-6 en el cerebro (hipocampo). Esta dosificación es
mucho más baja que el ya obsoleto umbral de toxicidad que dice “no se observan
efectos adversos en este nivel” (NOAEL) dosis orales de (26 y 62 mg / kg / día) que se
utilizan como puntos de referencia para umbral de toxicidad (Mitkus 2011, Offit 2003).

De hecho, otros experimentos muestran que las dosis orales de 3.4, 4, 5.6, 6, y 20.2 mg / kg
/ día de aluminio causan numerosos efectos adversos en ratones o ratas, por lo tanto el
NOAEL para ingerir por vía oral de aluminio es actualmente desconocido (Alawdi 2016, Dera
2016, Sethi 2008, 2009 Sethi, Bilkei-Gorzo 1993).

La inducción de IL-6 se puede producir porque el aluminio induce fuertemente el estrés
oxidativo (Exley 2003). El estrés oxidativo induce IL-6 expresión (Viezeliene 2013).

El documento histórico de la FDA sobre la seguridad del aluminio en las
vacunas tiene un error matemático crucial
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Los estudios que se citan como base para justificar los niveles permisibles es el del
científico de la FDA, son de Robert Mitkus que usó una variedad de ecuaciones del estudio
Priest y las aplicó al aluminio ingerido en 2011. Este estudio de Mitkus se usa para justificar
la seguridad del aluminio inyectado para todas las edades, pesos, géneros y variaciones
genéticas individuales a pesar de que es un estudio de aluminio ingerido que se utiliza
para justificar el aluminio inyectado.

La Administración de Alimentos y Medicamentos de EE. UU. (FDA) y la Agencia para el
Registro de Sustancias Tóxicas y Enfermedades (ATSDR), una división del Departamento
de Salud y Servicios Humanos de EE. UU. (HHS), han expresado su preocupación sobre los
efectos negativos de la exposición al aluminio en humanos. Debido a que algunas vacunas
contienen aluminio, la FDA publicó un artículo en 2011 (Mitkus et al.) para abordar las
preocupaciones sobre la exposición al aluminio de las vacunas en los bebés. El artículo
comparó la exposición al aluminio de las vacunas en bebés con un límite de seguridad del
aluminio oral determinado por la ATSDR. Sin embargo, este estudio basó incorrectamente
sus cálculos en que el 0,78 % del aluminio oral se absorbe en el torrente sanguíneo en lugar
del valor del 0,1 % utilizado por la ATSDR en sus cálculos. Como resultado, el documento
de la FDA asumió que casi 8 (0,78%/0,1%) veces más aluminio puede ingresar de manera
segura al torrente sanguíneo.

El Dr. Christopher Shaw, profesor de la Universidad de Columbia Británica, ha
realizado numerosos estudios sobre los efectos del aluminio inyectado en ratones y
comentó: “Sabíamos que el estudio de Mitkus et al. el modelado en papel de la eliminación
del aluminio tenía que ser inexacto ya que se suponía que la cinética del aluminio inyectado
era la misma que la cinética del aluminio adquirida a través de la dieta. Ahora, además,
vemos que hicieron su modelado basándose en utilizar el nivel incorrecto de absorción de
aluminio. Lo que llama especialmente la atención es que a pesar de todos estos errores,
desde 2011, Mitkus et al. Es utilizado por los CDC y otras entidades como base para afirmar
que los adyuvantes de aluminio son seguros”.

Errores básicos

Las dosis de adyuvantes de aluminio recibidos por los niños aumentaron dramáticamente a
medida que el calendario de vacunación se amplió en los años 1980 y 1990. Sin embargo,
la seguridad de las dosis crecientes de adyuvantes de aluminio no fue probada. Las
agencias gubernamentales (HHS, NIH, CDC, FDA) no han hecho ningún nuevo trabajo
experimental sobre la toxicidad del adyuvante de aluminio.

Para justificar la seguridad de los adyuvantes de aluminio con las dosis más altas de hoy en
día, los CDC citan un estudio de 2011 de la FDA sobre la exposición de aluminio de las
vacunas (Mitkus 2011). Este estudio es la única evidencia científica citada por los sitios
web de los CDC y la FDA que apoya la seguridad de los adyuvantes de aluminio.
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El Mitkus 2011 es un estudio de modelado teórico de la cinética del adyuvante de aluminio
que no contiene nuevos datos relativos a la toxicidad del adyuvante de aluminio (a partir de
modelos de animales o epidemiologicos). Mitkus 2011 calcula una carga corporal de
aluminio resultante de la disolución lenta de las partículas del adyuvante, y compara la carga
corporal- aluminio disuelto a un “nivel de riesgo mínimo” (MRL). El MRL se deriva de un
estudio de toxicidad de aluminio ingerido en ratones (Golub 2001). El estudio Golub 2001
proporciona el NOAEL (26 mg / kg / día que se ingiere), que se convierte en el MRL para
bebés humanos (en base a 1 mg / kg / día ingerido) mediante el uso de un factor de
seguridad de alrededor de 30. El estudio Mitkus tiene fallas fatales por estas razones:

1. Mitkus asume que las particulas del adyuvante de aluminio son inofensivas

Mitkus hace una suposición implícita de que el adyuvantes de aluminio en forma de
partículas tienen toxicidad cero. Mitkus sólo considera la toxicidad potencial de los iones de
aluminio (Al3 +) liberados por la disolución lenta de partículas del adyuvante de aluminio .

Los adyuvantes de aluminio contienen una baja solubilidad y biológicamente persistentes
partículas microscópicas. En el análisis, Mitkus asume que las partículas son absolutamente
no tóxicas y perfectamente inofensivas, incluso cuando están presentes en el cerebro y en
otros órganos. Mitkus no ofrece ninguna justificación para esta suposición no declarada.
Además, el supuesto se contradice con hallazgos recientes sobre la toxicidad del adyuvante
de aluminio ( Crepeaux 2017 ) y la toxicidad de partículas en general. Las partículas pueden
tener efectos tóxicos mediados por la química de la superficie (por ejemplo, carga superficial
y la actividad catalítica de superficie) y por la forma de las partículas, entre otras
características de las partículas sólidas (Sharifi 2012, Podila 2013).

Varios estudios muestran adyuvantes de aluminio inyectados que causan anormalidades de
comportamiento, aumento anormal de peso, problemas de aprendizaje y deterioro de la
memoria, de neuronas motoras de la muerte / apoptosis, los déficit de fuerza
neuromusculares, la activación microglial crónica / inflamación del cerebro, y en casos
aumento del contenido de aluminio (por ejemplo, 50X) en el cerebro y de la médula espinal
(Petrik 2007, Shaw 2009, Shaw 2013, Crepeaux 2017). Estos efectos adversos se producen
a dosis menores o similares a las dosis recibidas por los niños de acuerdo con el calendario
de vacunación del CDC.

2. Nuevas investigaciones demuestran que el aluminio ingerido en dosis más bajas
que 26 mg/kg/día son nocivas

Mitkus asume que la toxicidad adyuvante de aluminio está mediada exclusivamente Al
solubilizado (iones Al3 +) liberadas por las partículas de adyuvante de Al que se disuelven
lentamente. Al establecer un nivel de umbral de toxicidad del aluminio solubilizado, Mitkus
se basa en un estudio de alimentación de ratón (Golub 2001) que reporta que no se
“observada nivel de efectos adversos” (nivel sin efecto adverso observado ((no observed
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adverse effect level, NOAEL)) con una dosificación oral de 26 mg / Kg / día ingerido
aluminio. Mitkus utiliza un factor de seguridad 30X para la aplicación de esta dosis para los
seres humanos, que es razonable.

Sin embargo, otros experimentos muestran que mucho más bajas las dosis orales de 3.4, 4,
5.6, 6, y 20.2 mg / Kg / día de aluminio causan efectos adversos en ratones o ratas (Alawdi
2016, Dera 2016, Sethi 2008, 2009 Sethi, Bilkei-Gorzo 1993).

Los efectos adversos incluyen inflamación crónica del cerebro, el aprendizaje y deterioro de
la memoria, y la inflamación del riñón. Por lo tanto, el análisis Mitkus está mal porque 26 mg
/ kg / día no es un NOAEL. El NOAEL (No observed adverse effect level), es un índice de
toxicidad que se determina en el proceso de «evaluación toxicológica», y a partir de él se
deriva el resto de parámetros de toxicidad. El “nivel de riesgo mínimo” (MRL) determinado
por Mitkus es demasiado alto en un factor de al menos 26 / 3,4 = 7,6.

Si en vez se usa un NOAEL con resultados corregidos de 3.4 mg / Kg / día (basado en
Alawdi 2016) en la exposición de aluminio en vacunas se excede el MRL para el adyuvante
AlPO4 , y coincide aproximadamente al MRL del adyuvante AlOH. Las nuevos, líneas
corregidas del MRL indican que adyuvante de Al fosfato y adyuvante de hidróxido de Al del
calendario del CDC puede causar toxicidad por el Aluminio solubilzado per se.

3. No se citan datos de toxicidad ha pesar de que hay datos disponibles

Mitkus no cita ninguna información de toxicidad para los adyuvantes de aluminio inyectados.
En su lugar utiliza los datos de toxicidad para la ingestión de aluminio no particulada, soluble
en agua, (Golub 2001, que utiliza Al lactato) para derivar el MRL . Estos datos provienen de
un único estudio (Golub 2001).

Así, sorprendentemente, Mitkus reivindica un nivel seguro de exposición al adyuvante de
aluminio inyectado, sin citar ningún dato de toxicidad. El error es negligente porque existen
al menos dos estudios en animales sobre la toxicidad del adyuvante de aluminio inyectado y
estaban disponibles antes de la publicación de Mitkus en 2011 (Petrik 2007, Shaw 2009).
Estos documentos no fueron citados ni mencionados por Mitkus 2011.

Cada uno de estos tres defectos es fatal para la validez del estudio de Mitkus en el
establecimiento de la seguridad de los adyuvantes de aluminio. Por lo tanto, el CDC carece
por completo pruebas válidas para la seguridad del adyuvante de Al. Esto es especialmente
cierto para la seguridad en relación con los resultados neurológicos y largo plazo, ya que
otros estudios disponibles sobre la seguridad del adyuvante de Al (por ejemplo, Jefferson
2004) no consideran (o son incapaces de detectar) estos resultados.

CDC no investiga la toxicidad de lo adyuvantes de aluminio Al
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El CDC ha realizado estudios epidemiológicos sobre la seguridad a largo plazo (por ejemplo,
teniendo en cuenta los resultados neurológicos) del adyuvante de Aluminio (Al). Hay un
estudio de datos a nivel de país, que informó de una asociación entre la exposición de
adyuvante de Al y el autismo (Tomljenovic 2011). Sin embargo, siendo un estudio ecológico,
es altamente susceptible a la confusión y sesgos.

Dr. Frank DeStefano de la Oficina de Seguridad de Inmunización de los CDC es co-autor de
un estudio de viabilidad (Glanz 2015) y uso el Vaccine Safety Datalink (VSD) para investigar
la seguridad de los ingredientes individuales de las vacunas. El documento se centra en
adyuvantes de Al. Se reconoce que el timerosal es el único ingrediente de la vacuna
estudiada para el autismo o la seguridad neurológica, y que una posible asociación entre
adyuvantes de Al y el autismo no se ha explorado en los estudios epidemiológicos. Glanz
2015 establece lo siguiente:

“Hasta la fecha, no ha habido estudios poblacionales específicamente diseñados
para evaluar las asociaciones entre resultados clínicamente significativos y los
ingredientes no antígeno, distintos de timerosal.”

El CDC no ha investigado las preocupaciones de seguridad de adyuvantes de Al, a pesar de
la evidencia científica acumulada de daño y evidencia que vincula estos adyuvantes a los
mecanismos de activación inmune y de daño cerebro. Sin embargo, el documento Glanz
señala que los estudios de adyuvantes de aluminio son problemáticos debido a pequeñas
diferencias esperadas en adyuvantes, en particular en relación con el autismo y otros
resultados neurológicos a largo plazo.

Conclusión sobre el estudio de Mitkus 2011

En 2011se publica este estudio que fingía comparar la cantidad de aluminio en las vacunas
con el límite del torrente sanguíneo derivado de la ATSDR. ,  sin embargo, este estudio se
basó incorrectamente en que el 0,78% del aluminio oral se absorbe en el torrente sanguíneo
en lugar del valor de 0,1% utilizado por la ATSDR en sus cálculos.   Como resultado, el
estudio de 2011 asumió que casi 8 (0,78 %/0,1 %) veces más aluminio puede entrar de
manera segura al torrente sanguíneo, y esto llega a una conclusión incorrecta.

¿Es segura la exposición al aluminio de las vacunas?

Las vacunas se inyectan por vía intramuscular y se desconoce la velocidad a la que el
aluminio de las vacunas migra del músculo humano al torrente sanguíneo. Los estudios en
animales sugieren que el aluminio de las vacunas puede tardar desde un par de meses
hasta más de un año en ingresar al torrente sanguíneo, debido a múltiplos variables. 

  Debido a que la exposición acumulada al aluminio de las vacunas en niños menores de 1
año excede el límite diario derivado de la ATSDR en varios cielos (Figs. 3 Y 4), el límite aún
se excedería si el aluminio de las vacunas ingresara al torrente sanguíneo durante el último
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año. transcurso de aproximadamente un año. Además, los estudios han demostrado que el
aluminio de las vacunas es absorbido por las células inmunitarias que viajan a partes
distantes del cuerpo, incluido el cerebro. 

Los estudios tambien han demostrado que los efectos adversos del aluminio en las vacunas
pueden no limitar a las consecuencias neurológicas. Un estudio publicado en Pediatría
Académica encontró que el asma se produce en 1 de cada 183 niños vacunados por cada
aumento de 1 mg (1000 mcg) en la exposición al aluminio. 

Los ensayos clínicos que incluyen sujetos de 9 años o más, Los ensayos clínicos que
incluyen, en los que a 13.023 sujetos se les inyectó un compuesto de aluminio y a 594 se
les inyectó un placebo de solución salina, observaron 18 reacciones adversas sistémicas
graves (1 en 724) en el grupo de aluminio y ninguna en el grupo de solución salina.  No se
han realizado estudios de seguridad que comparen a niños menores de 9 años vacunados
con vacunas que tienen aluminio con niños pequeños no vacunados con dichas vacunas.

Ver más en los siguientes enlaces:

Vea estudios de expertos cientificos sobre daños que causa el
aluminio: https://cienciaysaludnatural.com/tema/aluminio/
Activacion Inmune Materna causada por el aluminio en vacunas en el embarazo,
peligros: https://cienciaysaludnatural.com/el-aluminio-en-las-vacunas-pueden-causar-
autismo/
El estudio de Mitkus 2011 que los laboratorios usan para defender la seguridad
del adyuvante de Aluminio en las vacunas, tiene serias fallas.

 https://cienciaysaludnatural.com/estudios-defectuosos-sobre-la-toxicidad-del-aluminio-
en-las-vacunas/
Mitos y desinformación sobre el aluminio en las vacunas:
 https://cienciaysaludnatural.com/aluminio-en-vacunas-falta-informacion/
Exposición al aluminio de vacunas y sus
efectos: https://cienciaysaludnatural.com/exposicion-al-aluminio-de-vacunas-y-sus-
efectos/
Aluminio en Vacunas tóxico para las
Mitocondrias https://cienciaysaludnatural.com/aluminio-en-vacunas-toxico-para-las-
mitocondrias/
Aluminio en el Tejido Cerebral en
Autismo: https://cienciaysaludnatural.com/estudio/aluminio-en-el-tejido-cerebral-en-
autismo/
Sobre la toxicidad del aluminio https://cienciaysaludnatural.com/la-toxicidad-del-
aluminio/
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