Johdanto

Kirjassamme The Contagion Myth Sally Fallon Morell ja mind hahmottelimme asian, ettd uutta SARS-CoV-2-
viruksen olemassaoloa ei ole todistettu ja ettd mitaan vakuuttavia todisteita ei ole olemassa todistamaan
mink&an viruksen olevan patogeeninen (taudinaiheuttaja). Esittelimme kokonaan erilaisen tavan ajatella
sairauksia perustuen oikean eldméan havaintoihin ja selvdan tieteelliseen todistusaineistoon. Ehka naiivisti
toivoimme, etta esiteltydmme taman ajattelutavan todistusaineiston maailma heraisi COVID-
harhakuvitelmasta ja ihmiskunta ottaisi uuden suunnan.

Ikava kylla ndemme selvasti, ettei tdta suunnanmuutosta ole tapahtunut. Samaan aikaan tama vuosi on
ollut kiistatta elamani mielenkiintoisin. Kirjamme kiellettiin Amazonissa, ja Instagram- ja YouTube-tilini
suljettiin. Ennustettavasti minua kritisoitiin monilta tahoilta kuten BBC, MSNBC ja CBC, mutta myos
yllattaen rokotekielteisten ladkarien, tieteilijoiden ja journalistien taholta.

Samaan aikaan ystadvani tri Andrew Kaufman, Stefan Lanka ja mina ja muutkin jatkamme puhumista siit3,
mitd ndemme. Meilla ei ole muuta motivaatiota puhua kuin selittda tosiasiat niin kuin me ne parhaiten
ymmarramme. Tutkimme tapoja tehda tiede mahdollisimman ymmarrettavaksi, teemme kokeita
vastataksemme kysymyksiin ja poistaaksemme epailyja, ja kdytdmme mita pienta vaikutusvaltaa meilla
onkaan saadaksemme ndkemyksemme muiden ihmisten tietoisuuteen.

Syymme ovat yksinkertaisia ja niitd on kaksi. Ensinndkin haluamme olla silla puolella, minka tieddamme
olevan totta: SARS-CoV-2-viruksen ei ole todistettu olevan olemassa, miké tietenkin tarkoittaa, etta se
mielikuvitusvirus ei voi aiheuttaa COVID-19-tautia.

Toinen, edellistd pakottavampi, syy on se, ettd ihmiskunta seisoo risteyksessa. Kuten yritan selittda tassa
kirjasessa, meilla on edessamme kaksi erilaista tulevaisuutta. Ensimmainen on tulevaisuus perustuen veden
biologiaan, mika on evolutiivinen tie, jonka luojamme on meille tarkoittanut. Toinen tulevaisuus perustuu
kvartsin ominaisuuksiin, in silico, tietokonesimulaatiotulevaisuus. Tama on tulevaisuus, jossa ihmisyyden ja
itse eldman ydin on tietokoneistettu, kontrolloitu, manipuloitu ja valvottu.

Toinen tie on tulevaisuus, jota en toivo itselleni, perheelleni, ystavilleni tai maailmalle. Yritan nayttaa, etta
usko tdhan in silico -tiehen lepaa massiivisen harhaluulon paalla, harhaluulon, joka meidan taytyy selattaa.
Ihmisten on aika tulla aikuisiksi, viisaiksi ja noyriksi maanpaallisen eldman oppaiksi. Meidan
olemassaolomme ja eldin- ja kasviystaviemme olemassaolo riippuu tasta herdadamisesta.

Lahde kanssani totuuden varmistamiseen ja siind elamiseen.
Tom Cowan

Elokuu 2021



Luku 1

Kuinka virologi tunnistaa uuden viruksen ja todistaa sen olevan taudinaiheuttaja?

Kukaan ei palkkaisi leipuria, joka ei osaisi kertoa tarkkaan vaiheita, joita tama kayttaa kakun leipomiseen.
Samaten kukaan ei palkkaisi puuvajaa rakentamaan puuseppad, joka ei ole ikina kuullut vasarasta. Ja
kukaan, joka ei tieda tarkkoja toimenpiteitd, jotka virologi tekee vastatakseen luvun otsikossa esitettyihin
kysymyksiin, ei voi arvioida, onko SARS-CoV-2-virus, jonka vaitetdaan aiheuttavan COVID-19-tauti, olemassa.

Ollakseni selked, en tarkoita sellaista vastausta kuin "tehdaan testi, jolla virus 10ytyy” tai “kaikki ladkarit
uskovat virusten olemassaoloon”. Tarkoitan nimenomaisesti toimenpiteitd, jotka kenen tahansa virologin
pitdisi tehda tunnistaakseen uuden viruksen. Olen varma, ettd ymmartdessanne tarkasti nama
toimenpiteet, ette ikind enda usko, ettd yksikaan virus on ikina aiheuttanut yhtdakaan tautia. Niin vaikeaa
kuin sen hyvaksyminen ehka onkin, totuus on niin yksinkertainen.

Tervejarkisessa ja rationaalisessa maailmassa ladketieteen asiantuntijat olisivat tehneet taman
suoraviivaisen kysymyksen vastaamisesta ykkosprioriteetin roolissaan vaeston opettajina. Kuten tulette
huomaamaan, prosessi on helppo ymmartaa. Taten ei ole mitdan syyta, miksi jokainen maailman ihminen
ei osaisi vastata tahan kysymykseen.

Kokemukseni viimeisen vuoden aikana pitdmistani sadoista puheista, luennoista ja haastatteluista on
kuitenkin opettanut minulle, ettd melkein kukaan maallikko, journalisti, lakimies, aktivisti tai |adketieteen
ammattilainen, mukaan lukien |d3karit, ei osaa vastata tahan kysymykseen. Monille COVIDista on tullut
elamantyd, mutta he eivat silti tieda, mista voi tietda, onko virusta edes olemassa. Luettuanne seuraavat
noin kymmenen sivua toivon, ettette te ole enaa ikina siind ahdingossa, toisin kuin nuo ammattilaiset.

Aloitetaan siita, miten ylivoimainen enemmisto sekd maallikoista ettd ladketieteen ammattilaisista ajattelee
virologien todistavan viruksen olemassaolon.

Kun olen kysynyt tatd ihmisiltd, yleisin kuulemani vastaus on "miljoonat ihmiset ympari maailmaa
sairastuvat ja kuolevat, joten sen on pakko olla virus”. Usein ihmiset vaittavat sen olevan todistettu, etta
taudit levidvat paikasta toiseen tai ihmiselta ihmiselle, minka taytyy olla "todiste”, ettd aiheuttajana on
virus. Joskus he mainitsevat jonkun lukemansa tarinan, esim. ”“San Quentinin vankilassa ei ollut yhtaan
COVID-tapausta, sitten sinne lahetettiin joku, jolla oli se, jonka jalkeen ihmiset siella sairastuivat” (tai
ainakin saivat positiivisen testituloksen) ja se todistaa aiheuttajaksi viruksen.

Joskus se on tarina Bessie-tadista, joka meni kirkkoon ja viikkoa myohemmin sairastui. Kirkossa oli ollut
joku, joka oli saanut positiivisen testituloksen. Olen kuullut vaikka kuinka monta tuollaista tarinaa. Asian
ydin on se, etta yksikaan tieteilija, virologi tai pateva ladketieteen ammattilainen ei pida epidemiologisia
havaintoja todisteena viruksesta. Epidemiologian suurin rooli tieteessa on muodostaa hypoteeseja, jotka
voidaan testata laboratoriossa ja I6ytaa syy-yhteys. Epidemiologia ei voi todistaa viruksen olemassaoloa
eika se voi todistaa minkaan taudin aiheuttajaa. Se ei ole sen rooli. Tasta ei ole juurikaan epaselvyytta
tiedemaailmassa.

Lisdksi, jos ihmisten sairastuminen samassa paikassa todistaa viruksen taudinaiheuttajana, sitten voimme
loogisesti paatelld, ettd Hiroshimassa oli virus. Jos vaitdmme, ettd taudin levidminen on todiste viruksesta
taudinaiheuttajana, silloin Tsernobylin tapahtumat olisivat voineet olla viruksen aiheuttamia. Yli sadan
vuoden ajan ihmiset nakivat merimiehen toisensa jalkeen sairastuvan laivoilla. Heidan hampaansa putosivat
ja monille tuli syddmen vajaatoiminta ja he kuolivat. Monille oli “ilmeistad”, ettd jotakin levisi merimiehelta



toiselle. Jossakin vaiheessa kuitenkin merimies soi limen ja sairaus meni pois, koska itse asiassa merimies
karsi keripukista, joka aiheutuu C-vitamiinin puutteesta.

On monia muitakin esimerkkeja siita, kuinka epidemiologiset havainnot ovat johtaneet harhaan
|adketieteen ammattilaisia, jotka itsepdaisesti pitivat kiinni ajatuksesta tarttuvista taudeista. Beriberia ja
pellagraa, kahta hyvin tunnettua ravintoaineen puutosta, pidettiin vuosikymmenia tarttuvina tauteina. Kavi
ilmi, etta kyseessa oli B-vitamiinin puutos, joka ennustettavasti usein esiintyy samassa perheessa samaan
aikaan.

Kerratakseni, epidemiologian rooli tieteessa on — tai pitdisi olla — ehdottaa tutkimusvaylia. Kun tieteilijat
vadrinkayttavat epidemiologiaa, heista tulee entisen Harvardin epidemiologian osaston puheenjohtajan
sanoin "yhteiskunnan kiusankappaleita” jotka “aiheuttavat enemman harmia kuin hyvaa”.

COVIDin tapauksessa minulla ei ole mitdan sitd vastaan, etta tutkitaan hypoteesia, etta joku tarttuva asia on
syyna tahan mahdollisesti uuteen tautiin, mutta vaitan, etta monia muitakin mahdollisuuksia pitaa tutkia.
Ollakseni vielakin selkeampi, epidemiologian kayttaminen todistamaan taman tai minkaan muunkaan
viruksen olemassaolosta on tieteellisesti naiivi ja jarjeton nakemys.

Ottakaamme seuraava askel. Tassa kuvailemme, mitd useimmat ihmiset mukaan lukien 1dakarit luulevat
tapahtuneen. Useimmat ihmiset olettavat, ettd uuden taudin kohdatessaan tutkijat ensimmaiseksi
huolellisesti maarittelevat oireet. Sitten kun tutkijat ovat I6ytaneet merkittavan maaran samalla tavalla
sairastuneita ihmisia, olettamuksena on, etta tutkijat tutkivat sairastuneiden eri ruumiinnesteita
|6ytadkseen yhteisen viruksen. Yleinen ennakko-odotus on, ettd virusta l6ytyy huomattavia maaria
sairastuneista ihmisista, etta eri ihmisten viruksilla on yhteinen morfologia (koko, muoto ja muut
maarittelevat fyysiset ominaisuudet) ja etta jokaisella yksittadiselld viruksella (virionilla) on identtinen
geneettinen materiaali. Tdma on selvd, looginen ja rationaalinen ldhestymistapa uuden viruksen
|6ytdamiseen.

Todellisuus on ristiriidassa tdman jarkevan lahestymistavan kanssa. Vaikka jotkut “viruksen aiheuttamat”
taudit jakavat yhteisen oirekuvan, monet, kuten COVID-19, eivat jaa. Tama ilmio selvastikin hankaloittaa
asiaa, koska taudin selkedn maarittelyn puuttuessa on vaikea tunnistaa, ketka sairaista ihmisista on
otettava mukaan tutkimuksiin. Mutta jopa selkeimmin maaritellyista "viruksen aiheuttamista” taudeista,
kuten tuhkarokko ja vesirokko, puhuttaessa on seuraava tyrmistyttava vaittama kiistatta totta: ladketieteen
historiassa ei ole yhtdkaan julkaistua tutkimuspaperia, joka osoittaisi identtisten tautia aiheuttavien
partikkeleiden eristamisen yhdestakdaan ruumiinnesteesta yhdeltakdan sairastuneelta ihmiselta.

Teen taman vieldkin selvemmaksi. Otetaan mika tahansa ”viruksen aiheuttama” tauti - esim. vesirokko,
vesikauhu, tuhkarokko, AIDS tai COVID-19 —julkaistusta kirjallisuudesta ei |16ydy yhtdkaan todistetta
yhdestakaan viruksesta, joka olisi suoraan eristetty yhdenkaan sairastuneen ihmisen mistdan
ruumiinnesteestd. Mielenkiintoinen seikka tdssa vaittdamassa on, ettd yksikaan terveysviranomainen
maailmassa ei kiista sitd. Samaten tata ei kiista yksikdan virologi eika virologian alalla toimiva laakari.
Vaittdmaa ei myoskaan kiista sellaiset instituutiot kuin Centers for Disease Control and Prevention (CDC),
Pasteur-instituutti tai Robert Koch -instituutti.

Todistaaksemme taman asian meilla on hallussamme melkein 60 kirjallista lausuntoa valtion virastoilta
ympari maailmaa, joissa sanotaan, ettei heilla ole esimerkkeja SARS-CoV-2-viruksesta isoloituna
(eristettynd) suoraan ihmisesta (*nykyaan yli 180: https://www.fluoridefreepeel.ca/fois-reveal-that-health-
science-institutions-around-the-world-have-no-record-of-sars-cov-2-isolation-purification/). Meilld on myds
kirjallisia lausuntoja joiltakin alan johtavilta tutkijoilta, jotka vaittavat eristaneensa SARS-CoV-2-viruksen, ja
he kaikki myontavat, etteivat he ole yrittaneetkaan saada virusta suoraan yhdenkdan sairaan ihmisen
yhdestakaan nesteesta. Lopuksi, henkilokohtainen kommunikaatio useiden virologien kanssa on todistanut,



ettei yhtdkaan patogeenista virusta voi eristda yhdenkaan sairaan ihmisen yhdestdakaan nesteesta. He vain
sanovat, ettei tata tiedetta tehda silla tavalla.

Tehddanpa selvaksi seuraava asia. Ei ole kyse siitd, etta olisi teknisesti mahdotonta tai edes vaikeaa eristaa
viruksen kokoinen tai muotoinen tai sen ominaisuuksilla varustettu partikkeli nestenaytteesta. Esimerkiksi
tutkijat ovat vuosikymmenia eristdneet identtisia partikkeleja (bakteriofageja) bakteeriviljelmista ja
ndyttaneet puhtaita naytteita niista elektronimikroskoopilla. Tassa tapauksessa kaikki partikkelit yhdesta
viljelmasta ovat morfologisesti identtisia, kaikki koostuvat tdsmélleen samasta proteiinista ja kaikilla on
sama geneettinen sekvenssi.

Viruksenkokoisen ja -omaisen partikkelin eristamisen vaiheet ovat suoraviivaisia ja samankaltaisia kuin
kemistin toimenpiteet kofeiinin eristamisessa kahvipavusta. Ensin otetaan nayte siitd nesteests, jota
halutaan tutkia. Sitten se maseroidaan (https://fi.wiktionary.org/wiki/maserointi) (kuten
tehosekoittimessa) ja suodatetaan nayte lapi suodatinpaperin, joka paastaa lapi kaiken liukoisen, mukaan
lukien kaikki viruksenkokoiset partikkelit. Kun on otettu pois solut, sienet ja bakteerit, jaljelld oleva neste
laitetaan tiheysgradienttilinkoukseen, joka erottaa nesteen osat omiksi alueikseen molekyylipainon
mukaan. Tata prosessia kutsutaan ultrasentrifugoinniksi. (https://fi.wikipedia.org/wiki/Sentrifugi)

Ultrasentrifugissa virus menee omalle alueelleen. Alue voidaan ottaa pois sentrifugista mikropipetilla ja
tarkastaa sen puhtaus. Talla tavoin voidaan varmistaa, etta ainoa asia silla alueella on tutkittava virus.
Sitten voidaan tutkia virusta, maéritelld sen tarkka morfologia ja sekvensoida koko genomi. Kaikkein
tarkeimpana, nyt voidaan altistaa koe-eldaimia talle eristetylle virukselle ja todeta, sairastuvatko ne.

Talla tavoin tieteen pitaisi toimia. Eristetddn muuttuja — tassa tapauksessa virus — ja sitten luonnehditaan
sen kokoonpano. Kun ollaan varmoja eristetyn viruksen olemassaolosta, koe-eldimia voidaan altistaa sille.
Kuitenkaan tata yksinkertaista, tehtdvissa olevaa toimenpidetta ei ole tuloksekkaasti tehty yhdellekdan niin
kutsutulle virustaudille, eika sitd ole edes yritetty SARS-CoV-2-virukselle. Ei kertaakaan.

Kun kysyn ladkareilta ja virologeilta, miksi he eivat toimeenpane tata yksinkertaista, selkeaa, loogista,
rationaalista todistetta uuden viruksen olemassaolosta ja sen patogeenisuudesta, kuulen toisen kahdesta
vastauksesta. Ensimmainen on, ettei virusta ole tarpeeksi yhdenkdan sairaan ihmisen missaan nesteessa,
jotta sen voisi [6ytaa talla tavalla. Olen jopa kysynyt tutkijoilta, nakisivatkd he viruksen, jos 10000
sairastuneelta otettaisiin keuhkoputkindyte ja ne kerattaisiin yhteen, mutta vastaus on sama: ”Virusta ei ole
tarpeeksi.” Se tietysti herattdaa kysymyksen, miten virus voi sitten tehda ihmisen sairaaksi. Tahan ei ole
vastausta.

Toinen vastaus, jonka olen kuullut, on, etta virukset ovat solunsisdisia ”parasiitteja”, joten tietenkaan niita
ei voi ndhda solun ulkopuolella. Kun kysytdan, miten virukset levidvat ihmiselta toiselle kuten niiden
vaitetdan tekevan, virologit vastaavat: ”se tulee ulos solusta, menee pisaraan ja vaeltaa seuraavaan
ihmiseen”. Toisin sanoen virus tarttuu, kun se on solun ulkopuolella. Voin vain ihmetelld, miksi virologit
eivat |6yda sitd tassa paikanvaihdoksessa, kun he kerran selvasti ajattelevat, etta virus on solun
ulkopuolella.

Tassa kohtaamme pulman. On selvaa, ettei yksikaan virologi ole ikina eristanyt yhtakaan patogeenista
virusta yhdenkaan sairaan ihmisen yhdestdakaan ruumiinnesteesta. Miten sitten virologit voivat vaittaa —
tuhansissa tutkimuspapereissa, monissa yksistaan koskien SAR-CoV-2-virusta — etta virus on eristetty ja
luonnehdittu ja ettd sen on naytetty aiheuttavan sairauksia eldimilld? On satoja vaitteita, etta SARS-CoV-2-
viruksen genomi on sekvensoitu ja ettd tdman genomin variantteja on I6ydetty. Sen ymmartaminen, kuinka
virologit kokevat vaitteen oikeutetuksi, on avain virologian tieteellisen lahjomattomuuden menetyksen
ymmartamiseen.



Jos he eivat seuraa suoraviivaisia toimenpiteitd, jotka olen kuvaillut, eristddkseen viruksen, mihin virologit
perustavat vditteensa uuden viruksen olemassaolosta ja tama viruksen patogeenisuudesta? Vastaus on
yksinkertainen: virologit vaittavat, etta sellainen asia kuin sytopaattinen vaikutus
(https://tieteentermipankki.fi/wiki/Nimitys:cytopathic_effect) on todiste uuden viruksen olemassaolosta ja
sen potentiaalista aiheuttaa sairauksia. Jalleen, tasta ei ole mitaan kiistaa.

Ymmartadksemme, mika sytopaattinen vaikutus on, meidan taytyy katsoa kdaanteentekevia tapahtumia
virologian alalla 1950-luvun alkupuolella. Silloin virologit huomasivat, etta elektronimikroskoopilla voi
nahda viruksenkokoisia ja -omaisia partikkeleja, mutta he huomasivat myds, ettd he eivat ikind ndhneet
tasmalleen samanlaisia partikkeleja tulevan yhdeltdakaan sairaalta ihmiselta. Pohjimmiltaan he siis todistivat
virologian perusteet vaariksil

Onnekkaasti virologian kannalta mies nimelta John Franklin Enders pelasti pdivan "keksimalla” prosessin,
joka tultiin tuntemaan nimella virusviljelm3, josta han sai Nobelin palkinnon vuonna 1954. Vuosina 1954 ja
1957 Enders kirjoitti kaksi tutkimuspaperia siita, miten luodaan virusviljelma (kayttden minimaalisen
ravinnon kanavaa), ja tastd metodologiasta tuli standardi kaikelle todisteille viruksista siitd lahtien.

Muistakaa, virus on darimmaisen pieni partikkeli, jonka voi nahda vain suurentamalla sita
elektronimikroskoopilla. Muistakaa myds, etta viruksen sanotaan olevan pienen pieni partikkeli
proteiinipaallysteelld, ja sisalla olisi hieman geneettistd materiaalia, joko DNA:ta tai RNA:ta. Ideana on
|6ytaa tama uniikki partikkeli ja ndyttaa, ettd se tekee tuhojaan isdnnassaan.

Nama viruksen maaritelman ominaisuudet mielessa pitden, tassa on Endersin v. 1954 tutkimuspaperin
toimenpiteet. Enders aloitti kokeensa ottamalla kurkkundytteen seitsemalta sairaalaan otetulta lapselta,
joilla oli tuhkarokon oireita. Han sekoitti ndytteen kahteen millilitraan maitoa — mielenkiintoista, myos
maito sisaltaa geneettistda materiaalia. Sitten han lisdsi ndyte-maitoseoksen seokseen, joka sisalsi:

“Penicillin, 100ug/ml ja streptomycin, 50 mg/ml listtiin kaikkiin kurkkunéytteisiin, jotka sen jalkeen sentrifugoitiin
5450 rpm noin tunnin ajan. Supernatanttia ja sedimenttia pienessa méaaréssé maitoa kaytettiin erillisend inoculana eri
kokeissa méaarissd, jotka vaihtelivat 0.5 ml - 3.0 ml.”

”Inocula” on vain ndyte, jota kdytettiin seuraavassa vaiheessa, joka oli rokottaa tdméa materiaali
trypsinisoituun ihmis- ja rhesusapinamunuaissoluviljelmaan. Tahan viljelmaan han lisasi seuraavaa:

“The culture medium consisted of bovine amniotic fluid (90%), beef embryo extract (5%), horse serum (5%),
antibiotics, and phenol red as an indicator of cell metabolism.”

Yksinkertaistettuna, Enders sekoitti ndytteensa kuuteen eri aineeseen, joiden tiedetdan sisaltavan
proteiineja ja geneettistda materiaalia. Nykyaan tieddmme, ettd ndma aineet hajoavat partikkeleiksi, jotka
ovat kooltaan ja morfologialtaan sitda mitd kutsutaan virukseksi. Ndma aineet ovat maito, ihmisen
munuaissolut, rhesusapinan munuaissolut, naudan ”lapsivesi”, hardn sikion uutetta ja hevosseerumia.

Tahan viljelmaan Endersin tutkimusryhma seuraavaksi lisdsi antibiootteja, joiden tiedetdan olevan
myrkyllisid munuaissoluille, erityisesti streptomysiini. (Nykydan tutkijat kdyttavat yleensa antibiootteja
gentamicin ja amphotericin.) Sitten Enders ja kollegat havainnoivat tdta seosta useamman paivan ajan. Kun
he nakivat luonteenomaisen sytopaattisen vaikutuksen viljelman soluissa — se tarkoittaa terveiden,
normaalikokoisten viljelmadsolujen muuttumista valtaviksi, epadjarjestyneiksi soluiksi, joissa on sisaisia reikia
tai vakuoleja — he paattelivat, etta tdma on todiste siita, etta kurkkunadytteen virukset tuhosivat viljelman
soluja. Endersille tama sytopaattinen vaikutus oli tarkastusmerkki solujen kuolemisesta ja han uskoi, etta se
voi tapahtua vain, koska tuhkarokkonaytteen virukset infektoivat ja tuhosivat viljelméan solut.

Tahan paivaan asti, pienin poikkeuksin, kaikki ”viruksen eristamiset” alkavat talla viallisella
viljelmaprosessilla. Lisaksi, kaikki vaitettyjen virusten geneettiset analysoinnit tapahtuvat tdman viljelman
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tuloksilla, eivat eristetylla, puhdistetulla viruksella. Ei poikkeuksia. Taten, jos virologit haluavat
havainnollistaa uuden viruksen genomin, he eivét erista virusta sairaasta ihmisesta ja sekvensoi sita tiettya
partikkelia. Sen sijaan he ottavat puhdistamattoman ndytteen sairaasta ihmisesta, vievat sen soluviljelman
lapi (kuten juuri kuvattiin) ja tekevat analyysinsa tuloksena olevasta seoksesta — ei viruksesta itsestddn.

Kun ymmartaa, miten tdma prosessi toimii, se herattaa kaksi keskeistd kysymysta. Ensimmaisena ja
tarkeimpana, kuinka voimme olla varmoja — taysin varmoja — etta sytopaattinen vaikutus on tulosta sairaan
ihmisen viruksesta eika soluviljelmastd, jota on ndannytetty ja myrkytetty? Toiseksi, kuinka voimme olla
varmoja — tdysin varmoja — ettd tuloksena olevat partikkelit ja geneettinen materiaali tulivat vain sairaan
ihmisen viruksen kasvusta eika yhdestdkaan niista kuudesta muusta aineesta, jotka lisattiin viljelmaan ja
joiden tiedetaan sisaltdavan proteiineja, "viruksia” ja geneettistd materiaalia? Nama kaksi kysymysta ovat
koko virologian rakennelman perusteissa, mutta jarkyttavaa kylla, mahdollisesti vastauksia antavia tarkkoja
kontrollitutkimuksia ei ikina tehda.

Kiinnostavasti, Enders itse oli tietoinen mahdollisista sudenkuopista kokeellisessa menetelmdassaan, koska
han huomautti seuraavasti: Toinen soluviljelma tehtiin rokottamattomasta apinan munuaissoluviljelmasta.
Siina havaittuja sytopaattisia vaikutuksia ei voitu varmuudella erottaa tuhkarokkoviruksia sisaltavasta
soluviljelmasta.

Toisin sanoen, vaikka Enders ei kuvaillut kontrollitutkimustaan yksityiskohtaisesti, han kertoi toistaneensa
koko soluviljelmadkokeen ilman naytetta sairaasta ihmisesta. Sytopaattista vaikutusta ja tuloksena olevia
partikkeleja ei voitu erottaa niistd, mita saatiin, kun kokeessa oli kaytetty tuhkarokkopotilaasta otettua
naytettd. Tama on vahva todiste siita, etta soluviljelman olosuhteet aiheuttivat sytopaattisen vaikutuksen
eikd mikaan vaitetty virus, joka olisi tullut tuhkarokkopotilaasta.

Vuoden 1957 tutkimuspaperissaan Enders toisti huolensa tutkimusmenetelmastdan. Han aloitti sanomalla:
Ruckle on viime aikoina raportoinut samankaltaisia tuloksia ja on lisaksi eristanyt apinan
munuaissoluviljelmasta naytteitd, joita ei pysty erottamaan ihmisen tuhkarokkoviruksista.

Toisin sanoen toinen virologi nimeltd Ruckle 16ysi apinan munuaissoluviljelmasta partikkeleja, jotka eivat
taaskaan olleet eroteltavissa ihmisen tuhkarokkoviruksista, joiksi Enders partikkeleja kutsui.

Tarkea oheishuomio tdssa on — eika juuri kukaan tajua tata, ei laakarit eivatka maallikot — ettd jokainen
"eldvaa virusta sisaltdva rokote” ei ole mitddn muuta kuin tallainen osittain puhdistettu (minimaalisesti
suodatettu) soluviljelmaseos. Tuhkarokkorokotusohjelmat ovat tdman soluviljelmé&tuloksen piikittamista
ihmisiin suurella mittakaavalla.

Myohemmin vuoden 1957 tutkimuspaperissa Enders toistaa keskeisen ongelman: kuinka voimme tietaa
partikkelien, joita han paatti kutsua ihmisen tuhkarokkoviruksiksi, alkuperan? Tassa han viittaa ongelmaan
rokotteen kontekstissa: on mahdollinen riski kayttaa kadellisten soluviljelmia heikennettya virusta
sisdltavien rokotteiden valmistuksessa, koska niissa voi olla latentteja aineita, joita ei pystytd poistamaan
millddn tunnetulla keinolla.

On selvda Endersin tyosta, ettei hanella ollut aavistustakaan, oliko partikkeleiden, joita han kutsui ihmisen
tuhkarokkoviruksiksi, alkupera sairas ihminen vai olivatko ne seurausta jonkun muun kokeissa kaytettavan
aineen geneettisen materiaalin tuhoutumisesta.

1950-luvulla ei ollut mitdan tapaa erotella eksogeenista (ulkoista), patogeenista virusta tavallisista
partikkeleista, joita muodostuu kuolevan solun hajotessa. Varmastikin 67 vuotta myéhemmin moderneilla
tyokaluilla virologit pystyvat erottamaan ne toisistaan? Kuitenkin, ndin sanotaan toukokuussa 2020
ilmestyneessa tutkimuspaperissa koskien juuri tata aihetta: Solunulkoisten vesikkelien ja virusten



huomattava samankaltaisuus on aiheuttanut monia ongelmia naiden vesikkelien tutkimisessa virusinfektion
aikana... Kuitenkaan ei ole olemassa luotettavaa menetelmaa erottaa niita toisistaan.

Nykyaan virologit kutsuvat vaistamatonta kuolevan tai kuolleen solukon hajoamistuotteita solunulkoisiksi
vesikkeleiksi tai joskus eksosomeiksi. N&itd partikkeleja voidaan eristaa ja puhdistaa suoraan sairaiden
ihmisten ruumiinnesteistd. Ne ovat konseptuaalisesti erilaisia viruksiin verrattuna siind mielessa, etta
virukset mukamas tulevat ihmisen ulkopuolelta ja ainakin joskus niitd pidetdaan patogeenisina. Solunulkoiset
vesikkelit ovat ihmisen oman solukon hajoamistuotteita eivatka ne ole patogeenisia. Ja toukokuussa 2020
virologit myonsivat, etteivat he pysty erottamaan naita kahta toisistaan.

Talle on vain yksi realistinen selitys. Kaikki partikkelit, joilla on ”viruksen” koko, rakenne ja morfologia, ovat
todellisuudessa oman solukkomme tavallista ja vaistamatonta hajoamistulosta. Ja solukkomme hajoaa
samasta syysta kuin Endersin kokeiden soluviljelmat: ne joko naantyvat tai ne on myrkytetty tai molempia.
Kuollut solukko tuottaa lukemattoman maaran partikkeleja ja naita partikkeleita on ikava kylla erehdytty
luulemaan patogeenisiksi, ulkoisiksi viruksiksi. On aika korjata tama vaarinkasitys.

Luku 3
PCR-testi

Seuraava on lainaus saksalaisen virologin Christian Drostenin ja hanen tutkimusryhmansa
tutkimuspaperista. Ryhma julkaisi ensimmaisena pohjasekvenssit (primer sequences), joita tultaisiin
kdyttamaan RT-PCR-testissd COVID-19:n tunnistamiseen. Sekvenssit tulivat nopeasti standardeiksi PCR
(polymeraasiketjureaktio) -testauksessa maailmanlaajuisesti.

“Paamadrd: Pyrimme kehittdmaén ja saamaan kayttédn robustin diagnostisen metodologian julkisen terveydenhuollon laboratorio-
olosuhteissa ilman ettd meilld oli virusmateriaalia kdytdssamme”.

Tuo lause tarkoittaa, ettd Drosten ja hdnen ryhmansa asettivat standardin SARS-CoV-2-viruksen
testaukselle, mutta he myontavat, etta heilld ei ikind ollut virusta itsedan, jota tyostaa.

Niin uskomattomalta kuin tuo tunnustus kuulostaakin, se on normaali kdytant6 nykyajan virologiassa. N&in
se toimii. PCR-prosessi on Nobel-palkittu teknologia, jonka kehitti Kary Mullis, PhD, 1980-luvulla. Kuten Dr.
Mullis (joka kuoli elokuussa 2019) toistuvasti huomautti, PCR:n ei ikina ollut tarkoitus palvella diagnostisena
testind, vaan se oli valmistuksen tyokalu, jolla luotiin daretén maara kopioita DNA-segmentista.

Olennaisilta osiltaan, lyhyt DNA-segmentti (pohjasekvenssi, primer) laitetaan PCR-prosessiin. Prosessi kopioi
tai “suurentaa” segmentin tehden kaksi kopiota yhdesta, nelja kopiota kahdesta, kahdeksan neljasta jne.
Jokaista kopioinnin (suurentamisen) kierrosta kutsutaan sykliksi. Jos aloittaa kahdesta kopiosta kyseisesta
segmentista, kymmenen syklin jalkeen kopioita on 3072. Jos aloittaa kymmenesta kopiosta, kymmenen
syklin jalkeen kopioita on 10240. Selvastikin aloituskopioiden ja syklien maara maaraa lopputuloksen.

Variaatio tasta prosessista on RT-PCR, jossa kyseinen segmentti on RNA-sekvenssi eikd DNA-sekvenssi.
Entsyymi RT (reverse transcriptase) konvertoi RNA:n DNA:ksi, jotta se voidaan laittaa suurennussyklien lapi.
Jotta PCR-prosessia voi kayttaa diagnostisena testina (vastoin Dr. Mullisin spesifikaatioita), useita asioita
taytyy tapahtua. Ensimmainen ja ilmeisin asia on todistaa kdytdssa olevan pohjasekvenssin tulleen
kyseisesta viruksesta, jos kerran testia kaytetaan todistamaan tietyn viruksen olemassaolo annetussa
ndytteessa. Se tarkoittaa, ettd virus on ensin taytynyt eristaa (katso luku 1) ja sen koko genomi sekvensoida.



Vasta sen jalkeen voi ndyttaa, etta testissa kdytetty pohjasekvenssi tuli suoraan siita virussekvenssista.
Lisaksi, jotta voi vaittaa PCR-testisekvenssin olevan ominainen vain tietylle virukselle, pitda nayttaa, ettei
mikdan muu elava entiteetti (esim. mikrobi) nadytteessa voi sisaltda samaa sekvenssia. Jos mika tahansa
naista kriteereista ei tayty, PCR-testia ei voi kdyttaa kliinisesti osoittamaan viruksen olemassaoloa.

SARS-CoV-2-viruksesta puhuttaessa, mitddn ndista kriteereista ei taytetty, alkaen viruksen eristamisesta.
IIman asianmukaisesti eristettya virusta ei voi tietda viruksen genomia. Jos ei tiedeta genomia — emaésparien
jonoa, josta viruksen geneettinen materiaali koostuu — on mahdotonta tietad, etta tietty pohjasekvenssi tuli
vain siita viruksesta. Koska Drostenin tutkimusryhma myodnsi, ettd he tyoskentelivat vain in silico
(teoreettisten) -mallien pohjalta, ei ole mitaadn todisteita siitd, ettd yksikdan heidan kdyttamistaan
pohjasekvensseista olisi tullut SARS-CoV-2-viruksesta. Tama tunnustus mitatoi koko testin.

Off-Guardianin reportteri lain Davis tutki Drostenin tutkimusryhman epdonnistumista todistaa heidan
kdyttamansa pohjasekvenssin olevan ominainen pelkdstdaan SARS-CoV-2-virukselle. Todistaakseen tuon
vaitteen Drostenin olisi pitdnyt nayttaa toteen, ettei mikaan muu aine tutkimusryhman kliinisissa naytteissa
sisdltdnyt samaa pohjasekvenssin kopiota omassa genomissaan. Kayttaen BLAST-hakua — algoritmi ja
ohjelma, jota kdytetaan vertailemaan maailman kaikkien tunnettujen organismien biologisia sekvensseja —
Davis osoitti painvastaisen. Tehdessaan BLAST-haun Drostenin pohjasekvenssista Davis sai tulokseksi yli 90
samaa sekvenssia ihmisen genomista ja yli 90 samaa sekvenssid mikrobien maailmasta. Tama l6ydos
tarkoittaa, ettd SARS-CoV-2-viruksen tunnistamiseen kaytetty pohjasekvenssi voi olla peraisin ihmisesta tai
mikrobista (bakteerista, sienestd, jne). Vaite, ettd ndma pohjasekvenssit olisivat ainutlaatuisia SARS-CoV-2-
virukselle, on taten valheellinen.

Jotta PCR-testia voisi kdyttaa diagnostisena testina, taytyy myos tietaa valheellisten positiivisten ja
valheellisten negatiivisten prosenttiosuus. Esimerkiksi jos haluaa validoida (ma&arittaa tarkkuuden)
verikokeella tehdyn raskaustestin, etsittdisiin sata naista, jotka ovat varmuudella raskaana (esim. naisille on
tehty ultradanitutkimus, jossa nakyy vauva kohdussa). Sitten tehdaan verikokeet. Jos 99 naista naista
sadasta saa positiivisen tuloksen, tiedetdan, etta valheellisten negatiivisten osuus on 1%. Sitten tehdaan
sama testi sadalle vaihdevuodet ohittaneelle naiselle, joista siis tiedetdan, etteivat he voi olla raskaana. Jos
kaksi naista sadasta naisesta saa positiivisen tuloksen, valheellisten positiivisten osuus on 2%. Nama ovat
ennakkovalmistelut, jotka sallivat kliinikkojen kdyttaa testia luotettavasti ja tehokkaasti.

Ei ole mitdan tapaa arvioida PCR-testien valheelliset positiiviset ja negatiiviset. Valmistajat kiertavat taman
vertaamalla tuloksia toisiin PCR-testeihin absurdilla ympyralogiikalla. Mutta ilman tietoa valheellisten
positiivisten ja negatiivisten osuuksista prosessi ei ole testi, se on tarkoitukseton proseduuri, joka ei anna
kayttokelpoista tietoa mahdollisuudesta viruksen tai taudin olemassaoloon.

Osa PCR-testin ymparilla vallitsevaa hammennysta on PCR:n serkku ”viruskuorma”, jonka ladketiede
madrittelee kehon nesteissa olevaksi virusten numeraaliseksi maaraksi. Idea tulee siitd, ettd jokaisessa
sairaassa ihmisessa tapahtuu solujen hajoamista sairauden seurauksena. Tdima hajoaminen aiheuttaa lisda
geneettistd materiaalia, mikda PCR-prosessin suurennuksen seurauksena luultavasti johtaa "positiiviseen”
tulokseen. Mita sairaampi ihminen on, sitd vahemman PCR-sykleja tarvitaan positiivisen tuloksen
saamiseksi.

Alustavasti voi vetda johtopaatoksen, etta korkeamman ”viruskuorman” omaavat ihmiset ovat
todenndkodisemmin sairaampia (he, tai heidan solunsa, hajoavat enemman), kun taas matalamman
"viruskuorman” ihmiset, joiden PCR-testi on negatiivinen, hajoavat vihemman ja ovat terveempia. On
tarkeda ymmartaa, ettei talla ole mitdaan tekemista minkaan viruksen kanssa. Lisaksi ihmiset, jotka ovat
sairaita samankaltaisista syistd (esim. EMF-myrkytys tai syanidimyrkytys), hajoavat yleensa samalla tavalla,
joten tuloksena on samankaltaisen geneettisen sekvenssin muodostuminen. Kun naita sekvensseja
suurennetaan, tieteilijat vaittavat, etta ihmiselld on "virusinfektio”, mutta taas, mitdan virusta ei ole
olemassa. Sen sijaan on yksinkertaisesti kyse siitd, etta kaikki sairaudet luovat geneettista jatetts, ja



samankaltaiset sairaudet aiheuttavat samankaltaisia geneettisen hajoamisen kaavoja. Kun PCR-prosessi
huomaa nama kaavat ja sitad kdytetdan diagnostisena tytkaluna, ollaan vaikeuksissa.

Suurin vaara PCR-prosessin kayttamisessa diagnostisena testina on se, etta syklien maara maarittelee,
kuinka suuri osuus tuloksista on positiivisia ja negatiivisia. Mika tahansa PCR-testi, joka tehdaan alle 26
syklilla, saa todennakdisesti tulokseksi negatiivisen. Silla maaralla suurennusta vain harvoin todetaan
kyseista pohjasekvenssia. Toisaalta, jos suurennussyklien maara on yli 40, melkein kaikki saavat positiivisen
testituloksen, koska noita sekvensseja on jokaisessa ihmisessa — ja jokaisen ihmisen solut hajoavat jonkin
verran koko ajan.

Taman PCR-prosessin ominaisuuden merkitys on selva. Jos jotkut tyrannit haluaisivat osoittaa, etta
meneillddan on ”“viruspandemia”, heidan taytyisi vain nostaa syklien maara yli neljankymmenen. Jos he taas
haluaisivat nayttaa, etta heidan pandemiatoimensa, mita ikind ovatkaan, auttavat, he voivat laskea syklien
maaran alle kahdenkymmenenviiden. Yhtakkia kaikki ”positiiviset” tapaukset muuttuisivat "negatiivisiksi”
vain siksi, etta testin sensitiivisyytta muutettiin. Ainoa tapa taistella tata potentiaalista petosta vastaan on
eliminoida PCR-prosessin kadyttod diagnostisena testina.



