
Abstrakt / Abstract

Hypotéza  o  tom,  že  zaočkovanie  väčšiny  obyva-
teľstva zabráni šíreniu ochorenia, sa často používa na  
zdôvodnenie povinného očkovania. V článku sa pokú-
sime  najprv  položiť  podstatné  otázky  a  všeobecné  
kritériá,  ktoré  musí  vakcína  spĺňať,  aby  zabezpečila  
kolektívnu imunitu. Potom budeme na základe publiko-
vaného  vedeckého  výskumu  a  ďalších  dostupných  
informácií  analyzovať skutočné  možnosti  jednotlivých  
povinných  vakcín  v zabezpečení  kolektívnej  imunity.  
Pozrieme sa aj na etickú stránku problematiky.

The hypothesis about ability of vaccines to prevent  
spread of  diseases  providing the  majority  of  popula-
tion  is  vaccinated,  is  often  being  used  to  justify  the  
compulsory vaccination. This paper aims to formulate  
important questions and general criteria necessary for  
vaccine  to  fulfill  in  order to  provide  herd immunity.  
Then  we will  use  available  scientific  research  publi-
cations in the analysis of the vaccines in compulsory  
schedule  by  the  means  of  their  capabilities  in  
providing  herd  immunity.  Later  we  will  address  the  
ethical ground of the debate.
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1. Vedecká opodstatnenosť

1.1. Definícia cieľov

Kolektívna  imunita  je  často  používaný  no  vágny 
pojem, pretože má viacero používaných významov. Dá 
sa napr. chápať ako podiel imúnnych ľudí v populácii, 
alebo  ako  vzorec  odolnosti  chrániaci  populáciu  pred 
infekciou.  V  súčasnosti  sa  pojem  často  vzťahuje  na 
snahy  o  zníženie  rizika  zraniteľných  osôb  pomocou 
odolnosti  osôb  v  ich  blízkosti,[556] kde  je  očkovanie 
automaticky považované za vhodný, ba nenahraditeľný 
nástroj.[590] Prvým krokom rozpravy by preto mal byť 
pokus  o  definíciu  cieľov.  Od  toho  sa  totiž  odvíjajú 
parametre akéhokoľvek uvažovaného modelu a v ko-
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nečnom  dôsledku  aj  nároky  na  vakcínu,  očkovacie 
schémy  a zaočkovanosť  populácie.  Akú  “kolektívu 
imunitu”  resp.  aký  cieľ  chceme  plošným  očkovaním 
dosiahnuť?

1. Ochranu zraniteľných jedincov pred nákazou?
2. Ochranu populácie pred vznikom epidémií?
3. Eradikáciu ochorenia?

Cítime, že tieto a ďalšie možné ciele sú síce podob-
né, môžu sa prelínať,  ale nie sú totožné. Ciele kolek-
tívnej  imunity  by mali  byť stanovené  jednoznačne  a 
pre každé  jednotlivé  ochorenie  zvlášť,  s ohľadom na 
jeho charakteristiky.

Zdravotnícke  autority  uvádzajú  ciele  celkom svoj-
voľne  a  náhodne,  ako  sa  to  v  danej  súvislosti  hodí, 
a zamieňajú ich navzájom. Tristné je potom uvádzanie 
kolektívnej  imunity v súvislosti s ochoreniami,  kde je 
principiálne  vylúčená  (napr.  tetanus).  Táto  práca  je 
preto predovšetkým reakciou na propagovanú populár-
nu  dogmu,  že  “je  potrebné  udržať  preočkovanosť  
populácie  95%,  čo  zaručuje  kolektívnu  imunitu  a  
zabraňuje rýchlemu a hromadnému šíreniu chorôb”.[375]

[590] 

1.2. Nutné podmienky kolektívnej imunity

Hypotéza o kolektívnej imunite vznikla na základe 
pozorovania  imunity  vznikajúcej  po  prekonaní  priro-
dzeného ochorenia a optimisticky bola vztiahnutá aj na 
očkovanie. Je však takýto myšlienkový krok opodstat-
nený? Môže očkovanie navodiť kolektívnu imunitu?

Odpoveď  nie  je  taká  jednoduchá  a  priamočiaro 
priaznivá.  Po  stránke  matematickej  teórie  je  proble-
matika pomerne dobre sformulovaná, [556][557] avšak reál-
ne vlastnosti ochorení a najmä reálne parametre vakcín 
sú  veľmi  ďaleko  od dokonalých  predpokladov 
matematických modelov.*

Hoci  sa  verejnosti  často  podsúva  dogma,  že  stačí 
zaočkovať veľkú časť populácie  a kolektívna imunita 
je  automaticky  zaručená,  v skutočnosti  je  zaočko-
vanosť populácie iba jednou z niekoľkých podmienok. 
Skúsme si ich sformulovať vo všeobecnej rovine, bez 
podrobností  konkrétnych  vakcín,  na  základe  elemen-
tárnej logiky; na to, aby vakcína mohla vyvolať kolek-
tívnu imunitu, musela by dokázať:

*Aby som predišiel prípadným pohoršeniam čitateľov nad zarade-
ním  štúdie  Chakrabarti  et  al,  dopĺňam  vysvetlenie.  Tento  model 
šírenia počítačových vírusov som zaradil jednak pre zaujímavosť, ako 
sa  obdobné  matematické  problémy  a  modely  rozvíjajú  v zdanlivo 
nesúvisiacich oblastiach, a tiež pre dôkladných čitateľov ako nazna-
čenie myšlienky, že kolektívna imunita z očkovania ľudskej populá-
cie je v podstate tiež virtuálnym pojmom; aj ona dobre funguje zatiaľ 
len v počítači. Práve jedinečnosť živých ľudských bytostí, zložitosť 
problematiky jednotlivých ochorení, ako aj nedostatok spoľahlivých 
údajov  o  parametroch  vakcín  sú  tými  okolnosťami,  ktoré  činia 
matematické modely kolektívnej imunity odtrhnutými od reality.

1. spoľahlivo vyvolať imunitu,
2. nielen voči klinickému ochoreniu, ale aj voči 

nakazeniu
3. a proti nákazlivosti,
4. u drvivej väčšiny populácie,
5. na celý život,
6. kvalitatívne porovnateľnú s prirodzenou 

imunitou.

To  sú  len  niektoré  predpoklady,  ale  všetky  sú 
dôležité. Vidíme, že pri propagácii očkovania sa kladie 
dôraz  len  na bod 4,  aj  to  len z  jeho  časti,  a ostatné 
predpoklady sa úplne ingorujú a zamlčujú.

Skúsme si rozobrať jednotlivé podmienky; niektoré 
v skutočnosti predstavujú celú skupinu podmienok.

Účinnosť

Aby  vakcína  “1,  spoľahlivo  vyvolala  imunitu”, 
musí byť predovšetkým veľmi účinná – musí zabezpe-
čiť,  že  drvivá  väčšina  očkovaných  imunitu  získa, 
inými  slovami,  že  iba  zanedbateľne  malá  časť 
očkovaných  si imunitu  nevytvorí.  Hovoríme  teda  o 
účinnosti  vakcíny,  a  už  tu  narážame  na  veľké 
odlišnosti  medzi  predstavou a realitou – predstavy sa 
často  pohybujú  tesne  pod  100%,  no  skutočnosť  sa 
pohybuje niekde medzi 70-98% u súčasných vakcín a 
30-98% ak počítame aj vakcíny používané v minulosti. 
Musíme  uvažovať  aj  ďalšie  faktory,  ku  ktorým  sa 
vrátime  neskôr.  Celkom  prvá  otázka  teda  znie: 
vznikne  kolektívna  imunita,  ak  zaočkujeme  95% 
populácie vakcínou, ktorej účinnosť dosahuje 70%? 
Prečo sa všade uvádza potrebná zaočkovanosť “95%” 
bez  ohľadu na to,  o akej  vakcíne  je  reč  a  aká  je  jej 
účinnosť?  Už  z  tohto  jednoduchého  faktu  je  zrejmý 
istý  schématizmus  a/alebo  dogmatizmus  v chápaní  a 
presadzovaní kolektívnej imunity.

Hneď druhou otázkou v poradí by malo byť: A čo si 
vlastne  máme  predstaviť  pod  pojmom  “účinnosť”? 
Rozmeňme  si  teda  trochu  podmienky  účinnosti  “2,  
nielen voči klinickému ochoreniu, ale aj voči nakaze-
niu” a  “3,  proti  nákazlivosti”.  Účinnosť  totiž  treba 
rozlišovať v najmenej 7 rovinách:

• tvorba protilátok
• ochrana voči komplikáciám ochorenia
• ochrana voči typickému klinickému ochoreniu
• ochrana voči ochoreniu (každej jeho forme)
• ochrana voči akútnemu nakazeniu (infekcii)
• ochrana voči akútnej nákazlivosti
• ochrana voči chronickému nosičstvu.

Laická a žiaľ často i odborná verejnosť tieto roviny 
absolútne ignoruje a  predpokladá, že  “zaočkovaný =  
chránený”.  Toto  je  od základu chybné ponímanie. 
Treba  si  uvedomiť,  že  celý  vývoj  vakcíny  je  od 
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začiatku  do  konca  podriadený  klinickému  cieľu 
“vyvolať tvorbu protilátok”. Vyplýva historicky z (už 
prekonanej[614])  protilátkovej  teórie,  a  dodnes  sa 
udržuje  preto,  lebo  imunita  je  veľmi  komplexný 
mechanizmus,  a protilátky  sú  najjednoduchšie 
merateľným  ukazovateľom  (asi  ako  zdvihový  objem 
motora v aute).

Z  imunologického  hľadiska  protilátky  znamenajú 
jediné: imunitný systém sa stretol s antigénom. Sú len 
pamäťovou  stopou,  nič  viac,  nič  menej.  Hoci  v 
určitých  podmienkach  môžu  podporovať  likvidáciu 
patogénov  a  prácu  imunitného  systému,  protilátky 
samé osebe neznamenajú odolnosť voči ochoreniu, a aj 
v prípadoch, keď s ochranou korelujú, hladina ktorá sa 
považuje  za  ochrannú  sa  nedá  jednoznačne  určiť 
konkrétnou hodnotou (hoci  sa tak často prezentuje)  a 
má skôr charakter štatistickej funkcie (krivky) závislej 
od  rôznych  faktorov,  napríklad  intenzity  vystavenia 
pacienta infekcii.[614] Pri niektorých vakcínach je dávno 
dokázané, že protilátky ani len nekorelujú s ochranou. 
Podrobnosti neskôr.

Protilátky vypovedajú len o činnosti  jednej  zložky 
imunity – Th2 (humorálnej),  a očkovanie ju zasahuje 
odlišným a dosť jednostranným spôsobom oproti sku-
točnému ochoreniu.  Aby mohla vakcína  chrániť voči  
nákazlivosti,  musela by vytvoriť vhodnú povahu imu-
nitnej odpovede. Podstatná je tu jednak rýchlosť reak-
cie,  a  jednak  ochrana  slizníc,  do ktorej  sa  zapájajú 
predovšetkým  protilátky  IgA  a IgM,  a  až  druhotne 
IgG.  Vakcíny  však  zväčša  nevyvolávajú  podstatnú 
tvorbu IgA ani IgM.[609] Imunitná odpoveď na vakcínu 
je  výrazne  determinovaná  injekčným  podaním, 
zatiaľčo  infekcie  prenikajú  zvyčajne  sliznicou  a 
stimulujú slizničnú imunitu.

Rýchlosť  reakcie  imunitného  systému je  v  niekto-
rých  prípadoch  dôležitejšia  než  hladina  protilátok. 
Predpokladá sa, že ochrana získaná očkovaním môže v 
niektorých prípadoch pretrvať aj po vyprchaní hladiny 
protilátok, pretože ak je nástup ochorenia pomalý (ako 
napr. u hepatitídy B), tak organizmus má dosť času na 
tu,  aby  znovunaštartovanie  produkcie  protilátok  ešte 
stihlo zasiahnuť do priebehu ochorenia.  U ochorení  s 
rýchlejším  nástupom  (napr.  hemofilové  infekcie)  je 
táto forma imunitnej pamäte nedostatočná. Účinnosť a 
trvanie  účinku  vakcín  sa  však  napriek  tomu hodnotí 
takmer výhradne podľa hladiny protilátok.

Viaceré  vakcíny,  najmä  toxoidové,  boli  navrhnuté 
vyslovene  na  ochranu  voči  komplikáciám  ochorenia. 
Vyplýva  to  z  ich  princípu  činnosti  a  vôbec  nie  sú 
určené  na  ochranu  voči  ochoreniu ako  takému; 
očkovaný človek môže ochorieť rovnako ako neočko-
vaný. Nespĺňajú teda základný predpoklad kolektívnej 
imunity.

U niektorých vakcín bola klinicky hodnotená popri 
protilátkach  ešte  ochrana  voči  typickému  klinickému  
ochoreniu, posudzovala sa na základe diagnózy podľa 
klasickej prípadovej definície, ktorá bolo niekedy ešte 
sérologicky overená.  Skúsenosti ukazujú, že od strikt-
nosti  alebo  voľnosti  definície  ochorenia  veľmi 
významne  závisí  výsledok  (vypočítaná  účinnosť). 
Ak vakcína  preukázateľne  chráni  voči  klinickému 
ochoreniu, treba to chápať doslovne tak, že očkovaný 
človek má menšiu šancu prekonať ochorenie typickým  
spôsobom.

Paradoxne,  aj  keby  vakcína  vyšla  veľmi  účinná 
v prevencii  typického  klinického  ochorenia,  stále  sa 
môžu očkovaní nakaziť a ochorieť, dokonca pokojne aj 
v ešte  vyššej  miere  než  neočkovaní,  ale  ochorenie 
môže  prebiehať  atypickým  spôsobom,  ktoré  nesplní 
diagnostické  kritériá  a  tak  sa  bude  chorobnosť  u 
očkovaných  javiť  nižšia.  Preto  ak  chceme  hodnotiť 
vakcínu  z hľadiska  ochrany voči  ochoreniu,  je  na to 
potrebná odlišná metodika,  ktorá vôbec nie je závislá 
od klasickej  definície  konkrétneho ochorenia,  a berie 
do úvahy aj netypické a nevýrazné priebehy ochorenia 
a predovšetkým  sérologické  dôkazy  o  tom,  či  bolo 
ochorenie prekonané.

V poslednom  čase  sa  u  viacerých  vakcín 
preukázalo,  že  to,  čo  sa  desaťročia  považovalo  za 
veľmi  účinnú  ochranu  pred  ochorením,  bola  v 
skutočnosti  len  schopnosť  vakcíny  modifikovať  
ochorenie tak,  že  sa  stalo  nevýrazným  a 
nepozorovaným. Niekedy to môže byť považované za 
úspech vakcíny, ak je priebeh u očkovaného miernejší. 
Avšak  je  to  zlý  výsledok  z hľadiska  kolektívnej 
imunity.  Znamená  to  totiž,  že  vakcína  nezaručila  
ochranu  voči  nakazeniu  (infekcii).  Očkovaní  ľudia 
evidentne  boli  infikovaní,  ale  ochorenie  u nich 
prebehlo  bez  klinických  príznakov alebo  s odlišnými 
príznakmi.  Neboli  preto  izolovaní  a po  celý  čas 
ochorenia nepozorovane šírili nákazu.

Preto ak má vakcína brániť prenosu ochorenia,  tak 
očkovaný človek  by mal  byť  odolný  voči  nakazeniu; 
nielenže nesmie ochorieť typickým spôsobom, ale ani 
netypickým alebo subklinickým spôsobom. Infekcia sa 
u neho  vôbec  nesmie  rozvinúť,  musí  byť  potlačená 
v zárodku, než sa stihne šíriť na okolitých ľudí.

Táto požiadavka by sa dala oslabiť, ak by už mierny 
či  subklinický  priebeh  znamenal  podstatné  zníženie 
šírenia ochorenia. V tomto smere je však pre jednotlivé 
vakcíny len málo údajov a rôznorodá interpretácia. 

Ochrana pred akútnou infekciou nie je postačujúcou 
podmienkou  aby  človek  nebol  nákazlivý  –  môže  sa 
totiž  stať  nákazlivým  aj  bez  prekonania  infekcie  – 
patogénne  organizmy  v  menšom  počte  jednoducho 
nájdu životné podmienky v jeho tele – kolonizujú ho, a 
človek sa stane  nosičom.  Aj tomuto by mala vakcína 
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zabrániť.  Na  príklade  konjugovaných  vakcín  (viz 
samostatná  kapitola)  vidno,  že  tieto  kategórie  – 
ochorenie vs  infekcia vs  nosičstvo –  treba  u  vakcín 
rozlišovať,  čo  priznávajú  aj  konzervatívni  odborníci.
[614] Názor na schopnosť konkrétnych  vakcín  sa môže 
samozrejme rôzniť.

Niekedy sa dokonca rôznia aj faktory imunity voči 
týmto kategóriám, inými slovami, ani veľmi silná imu-
nitná odozva zabezpečujúca odolnosť voči klinickému 
ochoreniu  nezabezpečuje  odolnosť  voči  infekcii,  a 
naopak. Alebo, hladina protilátok môže ochrániť pred 
infekciou, alebo zabezpečiť prežitie v prípade infekcie, 
ale  iba  kombinácia  aktivít  Th1 a  Th2 imunity  môže 
zaistiť bezpríznakový priebeh ochorenia. [614] 

Faktom je, že do takejto hĺbky vakcíny zvyčajne ani 
zďaleka nie sú skúmané, vakcína má pri uvedení na trh 
často deklarovanú len tvorbu protilátok, v tom lepšom 
prípade  výrobca  krátkodobo  skúmal  aj  ochranu  voči 
typickému ochoreniu.  Výskumy ďalších rovín účinku 
(atypické ochorenia,  infekcie,  nákazlivosť) prebiehajú 
len  veľmi  pozvoľne  a  zvyčajne  prinášajú  množstvo 
prekvapení – celkom nečakané poznatky o tom, ako sa 
teórie  o činnosti  vakcíny  rozchádzajú  s realitou. 
Ukazuje  sa,  že  žiadna  vakcína  sa  nemôže  brať 
automaticky ako ochrana voči nákazlivosti,  pokým 
takáto jej schopnosť nie je nespochybniteľne preu-
kázaná.

Hľadisko ochrany pred nákazlivosťou sme doteraz 
analyzovali len zo strany vakcíny. Avšak je determino-
vaná  aj  zo  strany  samotného  ochorenia alebo  jeho 
pôvodcu. Klasickým príkladom je tetanus, ktorý nie je 
prenosný z  človeka  na človeka.  Ďalšími  prípadmi  sú 
ochorenia,  ktoré  majú  prírodný  rezervoár,  pretože 
potom ani hypotetická dokonale účinná vakcína nemô-
že zabezpečiť kolektívnu imunitu. Príkladom je klieš-
ťová encefalitída.  Prírodný rezervoár bol už objavený 
aj u záškrtu, mumpsu a pravdepodobne osýpok.

Efektívna zaočkovanosť

Ďalším nosným predpokladom kolektívnej  imunity 
je účinný vplyv vakcíny “4, u drvivej väčšiny populá-
cie”;  táto  podmienka  sa  zvykne  brať  veľmi  úzko 
v zmysle:

“4a,  vysokým  podielom  zaočkovanej  populácie”, 
kde sa bežne hovorí o (svojvoľnej, vedecky nepreuká-
zanej)  méte 95%, lenže  ona má ešte ďalšie  rozmery, 
pretože účinok musí byť zaručený:

“4b,  v celej  vekovej  šírke populácie” - deti tvoria 
v populácii  menšinu,  takže  nestačí  vysoká zaočkova-
nosť  u detí,  musela  by  byť  vysoká  zaočkovanosť  aj 
u dospelých.  Buď  by  museli  byť  nárazovo  všetci 
zaočkovaní v masívnej  kampani,  alebo  by sa muselo 
očkovať (a pravidelne preočkovávať) historicky dosta-
točne  dlho,  aby  boli  postupne  zaočkovaní  pokiaľ 

možno všetci.  Treba podotknúť, že väčšina súčasných 
detských vakcín sa začala používať pomerne nedávno, 
a preto z hľadiska celkovej populácie  nielenže  nikdy 
nebolo zaočkovaných 95%,  ale  niekedy  ani  len  10% 
populácie.  Inými  slovami,  dospelí  neboli  očkovaní 
všetkými vakcínami akými sa očkujú dnešné deti.

“4c,  v  každej  jednotlivej  vekovej  skupine” -  je 
mnoho príkladov, kedy tá istá vakcína má diametrálne 
odlišné  účinky u dieťaťa,  u dospelého  a u dôchodcu. 
Z tohto  dôvodu  zvyknú  mať  vakcíny  “dospelé” 
a “detské” verzie a postupne sa objavujú aj verzie “pre 
seniorov”.

“4d,  vo všetkých minulých aj súčasných verziách  
vakcíny” -  ak  bola  populácia  historicky  očkovaná 
rôznymi  vakcínami,  všetky  z  nich  by  museli  mať 
vysokú účinnosť, inak by ostali veľké skupiny nechrá-
nených aj v prípade vysokého percenta zaočkovanosti. 
Príkladmi diametrálnych zmien v použitých vakcínach 
sú polio, čierny kašeľ, mumps a pneumokoky.

“4e,  vo všetkých minulých aj súčasných verziách  
očkovacích schém” - očkovacie schémy sa často upra-
vujú pretože  sa zistí,  že je potrebný iný počet  dávok 
alebo  v  iných  časových  rozpätiach,  aby  sa  dosiahla 
požadovaná účinnosť vakcíny. Ak by niektorá minulá 
očkovacia schéma bola neoptimálna, tak by znehodno-
covala účinnosť vakcíny aj pri vysokej zaočkovanosti.

“4f,  vo všetkých používaných kombináciách s iný-
mi  vakcínami” -  zväčšovanie  rozsahu  očkovacích 
programov  prináša  kombinovanie  viacerých  vakcín 
v jeden deň alebo dokonca v jednej injekcii.  Vakcíny 
sa navzájom ovplyvňujú – účinnosť niektorých sa pri 
súbežnom  podaní  posliňuje,  častejšie  však  oslabuje. 
Dopad  by  mal  byť  vyhodnocovaný  z  dlhodobého 
pohľadu.

Trvanie účinku

Vakcína  musí  buď  vďaka  veľkej  dĺžke  svojho 
účinku,  alebo  vhodnou očkovacou  schémou  (častými 
preočkovaniami),  zabezpečiť  imunitu  “5,  po  celý  
život”. Na tento faktor sa často zabúda. Každá vakcína 
má  totiž  svoje  obmedzené  trvanie  účinku,  ktoré  je 
veľmi  rôzne,  cca  od  3  do  25  rokov.  Aby  mohla 
fungovať  kolektívna  imunita,  musela  by  byť  celá 
populácia  pravidelne  preočkovávaná  tak,  aby  zostala 
po celú dobu života chránená.

Prax  je  iná.  Očkovacie  programy  sa  zaoberajú 
takmer  výhradne  očkovaním  malých  detí.  Väčšina 
vakcín  výrazne  stráca  účinnosť  ešte  pred  pubertou, 
takže  dospelú  populáciu  nemôžeme  považovať  za 
chránenú  ani  v  prípade,  že  všetci  boli  v  detstve 
očkovaní,  t.j.  ani  pri  zaočkovanosti  100%!  Aby sme 
mohli  rozlíšiť  podiel  skutočne  chránenej  populácie 
(tzv. efektívnu zaočkovanosť), musíme zistiť, aká časť 
populácie je  ešte  v  ochrannej  dobe  vakcíny.  Na 
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Slovensku  je  napr.  veľmi  vysoká  zaočkovanosť  voči 
čiernemu  kašľu,  možno  aj  blízko  95%  vrátane 
dospelých  a  seniorov,  ale  keďže  účinok  vakcíny 
vyprchá po 3-5 rokoch, a dospelá populácia sa nepre-
očkováva, efektívna zaočkovanosť populácie je možno 
okolo 5%. Podrobnosti ďalej.

Treba  vziať  do  úvahy,  že  úbytok  ochrany  nie  je 
skokový – nefunguje  to  tak,  že  by bol  očkovaný  po 
celú  dobu  dokonale  chránený,  a  potom  po  uplynutí 
“lehoty”  ochrana  zrazu  zmizla.  V  skutočnosti  je 
“ochrana”  len  štatistická  veličina,  ktorá  vyjadruje, 
u koľkých  (%) očkovaných  ešte  vakcína  spĺňa  svoje 
klinické  ciele.  Hovoríme vlastne o veličine  účinnosti  
vakcíny (viz  bod  1), ktorá  sa  uvádza  na  základe 
merania krátko po očkovaní, potrebujeme jej však dať 
aj časový rozmer – zaoberať sa otázkou, ako rýchlo po  
očkovaní  klesá.  Ak  by  mala  vakcína  účinnosť  napr. 
70% a potom si ju udržala  ďalších 10 rokov,  tak by 
bola  paradoxne  efektívnejšia  než  vakcína,  ktorá  by 
mala  po  zaočkovaní  účinnosť  95%  no  stratila  z  nej 
50% za 2 roky.

V  zmysle  rýchlosti  poklesu  účinnosti  si  môžeme 
stanoviť kritériá: aký podiel chránenej populácie poža-
dujeme?  Stačí  pre kolektívnu imunitu účinnosť 70%, 
kam vakcína klesne do 3 rokov po ostatnom očkovaní,  
alebo  je  potrebných  80%,  kam  klesne  po  2  rokoch? 
To je dôležitá otázka pre stanovenie očkovacej schémy. 
Ak  je  podiel  chránenej  populácie  napr.  60%  po  3 
rokoch od poslednej dávky vakcíny, tak preočkovanie 
každých 5 rokov nemôže zabezpečiť požadovanú efek-
tívnu zaočkovanosť.

Vakcína musí zabezpečiť obnovu účinnosti “5c, po 
ľubovoľnom počte  preočkovaní” -  ak  by sa  stanovili 
efektívne celoživotné očkovacie schémy, muselo by sa 
preukázať, že vakcína je v takýchto schémach schopná 
zabezpečiť  požadovanú  účinnosť  aj  po  mnohonásob-
ných  preočkovaniach.  U  niektorých  vakcín  sa  už 
ukázal klesajúci účinok ďalších preočkovaní.

Vakcína  musí udržovať imunitu  “5d, nezávisle  od  
cirkulácie  pôvodcu  ochorenia”.  Vyzerá  to 
samozrejme,  no  je  to  v protiklade  s  prirodzenou 
imunitou,  ktorá  je  po  celý  život  posilňovaná  práve 
opakovaným  kontaktom  s chorými.  Ak  by  vakcína 
reálne  zabezpečovala  kolektívnu  imunitu,  tak  by 
musela skôr či neskôr čeliť dôsledkom svojej účinnosti 
a  paradoxne  udržať  imunitu  aj  napriek nižšiemu 
kontaktu s chorými. To sa môže paradoxne ukázať ako 
najťažšia úloha.

Faktom je,  že dlhodobá účinnosť vakcín,  ani para-
metre  celoživotného  preočkovania,  sa  väčšinou 
vedecky neskúmajú.  Objavujú sa až postupne, mnoho 
desaťročí po uvedení vakcíny na trh, a nepoužívajú sa 
pritom spoľahlivo  preukazné  vedecké  metódy.  Lenže 
ak  nevieme  preukázať,  že  vakcínou  je  vôbec  možné 

zabezpečiť  efektívnu zaočkovanosť,  tak  celá  snaha  o 
kolektívnu imunitu je v podstate verejným experimen-
tom.

Kvalita účinku

Spomeňme ešte podmienku vyvolania  imunity  “6,  
kvalitatívne porovnateľnej  s prirodzenou imunitou”. 
Znamená  to  najmä  “6a,  proti  všetkým  sérotypom  a  
kmeňom  pôvodcu  ochorenia” -  ak  napr.  imunitná 
odozva  po  očkovaní  zabezpečuje  ochranu  len  proti 
polovici kmeňov vírusu osýpok, tak druhá polovica sa 
môže nerušene šíriť a kolektívna imunita nehrozí, bez 
ohľadu na to, koľko ľudí a koľkokrát zaočkujeme.

Môžeme  tiež  hovoriť  o  “6b,  poskytovaní  ochrany  
deťom skrze imunitu matiek” čo je zaručené v prípade 
prirodzeného  prekonania  ochorenia,  no  nie  po  očko-
vaní.  Týmto  sa  vlastne  malé  deti  (u  očkovaných 
matiek)  presúvajú z kategórie  “chránených”  do kate-
górie “nechránených”. Model kolektívnej imunity musí 
počítať  s  tým,  že  vedie  k  vzniku  novej  zraniteľnej 
skupiny, ktorá je potom ešte viac závislá od úspechu či 
neúspechu kolektívnej imunity.

Zhrnutie

Kým  prekonanie  ochorenia  vyvoláva  efektívnu  a 
zvyčajne  celoživotnú  imunitu,  posilňovanú  ďalším 
kontaktom s ochorením, očkovanie vyvoláva zvyčajne 
len  nedokonalú,  jednostrannú  imunitnú  reakciu  – 
tvorbu protilátok, ktoré sú zvyčajne typovo obmedzené 
(IgG  a IgE)  a  niekedy  aj  menšej  kvality  než  po 
prekonaní  prirodzeného  ochorenia,  a vydržia  len 
niekoľko  rokov  po  očkovaní.  Samotné  protilátky 
nezaručujú imunitu voči ochoreniu a už vôbec nie voči 
nakazeniu  či  šíreniu  nákazy,  ako  si  u jednotlivých 
vakcín ukážeme.

Okrem dočasnej a obmedzenej imunity po očkovaní 
musíme počítať aj s nedokonalou účinnosťou vakcíny: 
časť očkovaných si nevyvinie žiadnu, alebo len slabú 
reakciu.  Nazývajú sa  "non-responders" čiže "neodpo-
vedajúci" a tvoria rôzny podiel u jednotlivých vakcín, 
typicky  však  5-15%.  Podiel  očkovaním  “chránenej” 
populácie navyše rýchlo klesá s odstupom niekoľkých 
rokov od ostatného preočkovania,  a tento fakt nebýva 
zohľadnený v očkovacích schémach.

Nový pojem  “zakukľovanie”  prezentuje  hypotézu, 
že  očkovaním blízkych  príbuzných  je  možné  chrániť 
zraniteľné  deti.  Ide  teda  opäť  o  variantu  hypotézy 
kolektívnej imunity. Napriek “módnosti” pojmu a jeho 
propagácii úradmi, na podporu tejto hypotézy chýbajú 
vedecké dôkazy.[293] 

Je  tu  ešte  zaujímavá  otázka:  sme ochotní  v mene 
kolektívnej imunity voči jednému ochoreniu tolerovať 
väčšie rozšírenie iného ochorenia? Táto otázka je aktu-
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álna  najmä  v  súvislosti  s  vakcínou  proti  čiernemu 
kašľu a konjugovanými vakcínami.

Mali by sme sa teda autorít opýtať: Pre ktorú vakcí-
nu  a  ktorý  zamýšľaný  cieľ  kolektívnej  imunity  teda 
platí citovaných “95%”, a kde sú dôkazy o správnosti 
tohto  čísla?  Z  komplikovanosti  cieľov,  podmienok a 
variabilných veličín, ako aj z veľkej miery neznáma, je 
úplne zrejmé, aké prvoplánové a naivné je šermovanie 
hodnotou  “95%”  v súvislosti  s  konkrétnou  vakcínou, 
alebo ešte horšie, s očkovaním vôbec; s vedou to nemá 
nič spoločné.

Pozrime  sa teda  na parametre  jednotlivých  vakcín 
a ich možnosti v rámci teórie kolektívnej imunity.

2. Živé bakteriálne vakcíny

2.1. Tuberkulóza

Podľa viacerých kontrolovaných štúdií, BCG vakcí-
na  nedokáže  vyvolať  imunitu  voči  ochoreniu.[7-10] 

Tento poznatok je plne v súlade s ďalšími poznatkami:
1. Ani  samotné  prekonanie  ochorenia  na  TBC 

nezanecháva imunitu.
2. Na zvládnutie  tuberkulóznej  infekcie  je  pot-

rebná reakcia bunkovej zložky imunity (Th1),
[12] ktorá je živou BCG vakcínou síce aktivo-
vaná, no ťažko predpokladať dlhodobý vplyv, 
keďže ďalšie podané vakcíny ju skôr utlmujú.

Kožné testy senzitivity, ktoré sa desaťročia v rámci 
vedecky nepodloženej  tradície  používali  ako meradlo 
ochranného účinku vakcíny,  sa ukázali  ako absolútne 
nevýpovedné.[18][12-13] BCG vakcína proti tuberkulóze sa 
napriek vyššieuvedených faktom stále používa v niek-
torých (najmä rozvojových) krajinách z toho dôvodu, 
lebo sa verí, že ak dôjde k nakazeniu očkovaného, tak 
vakcína  na  75-86%  zabráni  ťažkým  formám  TBC 
(meningeálnej/miliárnej), [16-17] hoci pri nízkom výskyte 
týchto  komplikácií  výsledky  štúdií  nie  sú  celkom 
jednoznačné.[12][15] Ak existuje nejaký ochranný účinok, 
postupne  slabne  a  po  10  rokoch  od  očkovania  sa 
odhaduje  už  len  na  úrovni  14%.[14] Swaminathan  to 
zhrnul  nasledovne:  “Hoci  je  zrejmé,  že  vakcína  
neposkytuje  žiadnu  ochranu  proti  dospelým  formám  
ochorenia,  jej  (ne)účinnosť proti  detskej  TBC, najmä  
ťažkým formám,  nie  je  tak  jasne  preukázaná.  Vďaka  
tejto  pochybnosti  môže  byť  vakcína  stále  súčasťou  
mnohých národných očkovacích programov”[4] 

V  každom  prípade,  ťažké  formy  TBC,  ktorým 
údajne vakcína bráni, bývajú relatívne málo infekčné, 
kým  medzi  najnákazlivejšie  patria  práve  tie  ľahké 
(napr. pľúcne), ktorým vakcína zabrániť nevie. [16-17] 

Proti  správnosti  konceptu  kolektívnej  imunity 
v súvislosti s touto vakcínou svedčí aj fakt, že na naka-
zenie TBC je potrebná opakovaná dlhodobá expozícia. 
Navzdory populárnym domnienkam, TBC sa neprená-
ša náhodným zakašľaním v autobuse, ale skôr dlhodo-
bým pobytom pri nakazenej osobe napr. na pracovisku 
alebo v domácnosti; riziko infekcie je 50% v prípade, 
že  človek  pracuje  8  hodín  denne  po  dobu  pol  roka 
s nakazeným s aktívnou infekciou v jednej miestnosti, 
alebo ak je s nakazeným 24h denne po dobu 2 mesiace.
[21] V  jednotlivých  prípadoch,  potenciálni  prenášači 
ochorenia teda predstavujú pomerne úzky okruh ľudí a 
kontrola ochorenia by mala pozostávať z vyhľadania a 
vyliečenia konkrétnych prenášačov, k čomu legislatíva 
poskytuje  aj  možnosť  uplatnenia  tvrdých  opatrení, 
akým je napríklad vynútená ústavná liečba.

Záver: Keďže vakcína nebráni nakazeniu a teda ani 
nákazlivosti, z hľadiska kolektívnej imunity je nepou-
žiteľná.  Tento  fakt  je  odbornej  verejnosti  dlhodobo 
známy.[10-12] 

3. Toxoidové vakcíny

3.1. Záškrt

Vakcína  proti  záškrtu  je  toxoidová;  účinná  zložka 
pozostáva  z  oslabeného  toxínu  (čiže  toxoidu)  ktorý 
produkujú  toxické  kmene  baktérie  Corynebacterium  
diphtheriae, adsorbovaného na hliníkový nosič. Klinic-
kým  cieľom  vakcíny  je  vytvorenie  protilátok  proti 
tomuto špecifickému toxínu, ktorý ináč pri ochorení na 
záškrt  môže  spôsobiť  vážne  komplikácie  v  podobe 
odumierania tkanív vnútorných orgánov, najmä srdca, 
obličiek,  pečene,  pľúc  a  nervového  systému. [516][645]  a 
pravdepodobne aj tvorbu pablán ktoré môžu spôsobiť 
obštrukciu  dýchacích  ciest.[645] Účelom  očkovania  je 
zabrániť týmto komplikáciám.

Predpokladaný význam vakcíny sa vzťahuje len na 
očkovaného  človeka.  Vakcína  nevyvoláva  imunitu 
voči  samotným baktériám,  ktoré spôsobujú ochorenie 
na  záškrt.  Aj  v  prípade,  že  človek  po  očkovaní 
nadobudne  hladinu  protilátok,  ktorá  sa  odhaduje  ako 
ochranná (0,1IU/ml), stále sa môže nakaziť baktériami 
záškrtu,  môže  ochorieť  na  záškrt,  a  môže  šíriť 
ochorenie  rovnako,  ako  človek  neočkovaný;  priebeh 
ochorenia môže byť miernejší alebo atypický, [103][106][488]

[517][651][652] alebo ako sa u záškrtu celkovo stáva, úplne 
bez príznakov (subklinický).[516] Vakcína teda nebráni 
cirkulácii  baktérie;  tieto  fakty sú známe nielen  firme 
Sanofi  Pasteur  (jednému  z  výrobcov  vakcíny)  ktorá 
priznáva, že vakcína nebráni nosičstvu, ale sú známe aj 
americkým[517] i našim úradom.[22] 
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Toxín záškrtu o.i. oslabuje niektoré imunitné funk-
cie,  preto  by  teoreticky  mohol  mať  vplyv  aj  na  silu 
alebo trvanie infekcie. Týmto mechanizmom by vakcí-
na mohla teoreticky skrátiť alebo zmierniť infekčnosť 
nakazeného.

 Existujú  aj  ďalšie  hypotézy  o  možnom  vplyve 
očkovania  na  šírenie  baktérie  záškrtu.  Jedna  z  nich 
hovorí,  že  u  očkovaného  človeka  toxigénny  kmeň 
zbytočne  vynakladá  zdroje  na  tvorbu  toxínu,  čo  ho 
“evolučne”  znevýhodňuje  voči  netoxigénnym 
kmeňom.

Tieto hypotézu však nepodporujú fakty o toxíne a 
ochorení. Toxín nie je nevyhnutným ani postačujúcim 
faktorom  k  prežitiu  baktérií,  baktéria  získava 
špecifický gén k produkcii toxínu len po jej napadnutí 
bakteriofágom. Výrazne toxigénny kmeň baktérie PW-
8 je málo virulentný.  Aj netoxigénne kmene baktérie  
sú  veľmi  schopné  v  spôsobení  a  udržaní  infekcie  a 
evidentne  k  svojmu  šíreniu  toxín  nepotrebujú. 
Produkcia toxínu u toxigénnych kmeňov je dôsledkom 
infekcie  baktérie  vírusom  (fágom)  a  pravdepodobne 
ide o biologickú nehodu.[516] 

Je navyše  pozoruhodné,  že  netoxigénne  ochorenia 
možno  vymizli  súbežne  s  toxigénnymi  ochoreniami 
(viz  nižšie).  Pritom s očkovaním nemajú  už vonkon-
com  nič  spoločné,  keďže  neobsahujú  žiadny  antigén 
ktorý by súvisel s netoxigénnymi baktériami.

Je tiež známe, že prirodzená odolnosť voči záškrtu 
sa zvyčajne vyvinie aj po prekonaní mierneho ochore-
nia, čiže bez významnej hladiny toxínu.[516] 

Mohol  by  sa  tiež  uplatniť  fenomén  “prvotného 
antigénového hriechu”, známy z vakcíny proti čierne-
mu kašľu, ktorý by mohol očkovaného naopak znevý-
hodňovať pri kontakte s baktériou. Oboje možnosti sú 
teoretické a chýbajú jasné vedecké dôkazy, či má vak-
cína vôbec nejaký vplyv na frekvenciu nakazení a na 
nákazlivosť,  aký  je  silný,  a  či  je  pozitívny  alebo 
negatívny.

Sledovanie  epidemiológie  ochorenia  komplikuje 
diagnostika,  ktorá  je  napr.  v  európskom  projekte 
DIPMET  postavená  vyslovene  na  typickom  priebehu 
ochorenia  s  následnou  laboratórnou  diagnostikou 
daného,  alebo  aspoň  epidemiologicky  priamo  súvi-
siaceho  prípadu;  až  potom  sa  prípad  považuje  za 
záškrt.[647] Ak vakcína odstráni prejavy toxínu a tým aj 
typického  ochorenia,  lekár  nezíska  podozrenie  na 
záškrt.  Keďže  laboratórne  sa  záškrt  zisťuje  len  na 
požiadanie  lekára,[647] takýto  prípad  ostane 
nerozpoznaný a neobjaví sa v žiadnej štatistike.

Takisto ostanú ignorované všetky prípady infekcie 
netoxigénnym  kmeňom,  ktoré  prebiehajú  ako  mierne 
ochorenie podobné nádche.[645][646] O ich epidemiológii 
sa  preto  cestou  klinickej  diagnostiky  nedozvieme 
vôbec  nič.  Aj netoxigénny kmeň sa však po infekcii 

fágom  stáva  toxigénnym,[516] čo  by  mohlo  vyvolať 
náhle objavenie záškrtu tam, kde sa dlho neobjavil.

Baktérie záškrtu sa vyskytujú v horných dýchacích 
cestách nielen u človeka,  ale  aj  u dobytka a koní. [516] 

Nedá sa preto zrejme vylúčiť ani jeho dosiaľ neodha-
lená  cirkulácia  u  divo  žijúcich  zvierat.  Treba  však 
povedať,  že názor na túto okolnosť nie je jednotný a 
zvyčajne  sa  záškrt  prezentuje  ako  výlučne  ľudské 
ochorenie.[645] 

Imunologické prehľady v roku 2002 zistili, že proti-
látky  z  očkovania  má  len  66% občanov  vo  vekovej 
kategórii  45-54 a 0% vo vekovej  kategórii  55 a viac 
rokov.[431] Podobné  výsledky  zaznamenali  viaceré 
krajiny.[526] Faktom je,  že počas histórie očkovania na 
Slovensku  stúpala  efektívna  zaočkovanosť  populácie 
veľmi pomaly, a imunita u starších doposiaľ prakticky 
neexistovala.  Je  preto  isté,  že  dlhé  desaťročia  bola 
efektívna zaočkovanosť hlboko pod vysnívanou 95%-
nou  “hranicou  kolektívnej  imunity”,  dokonca  možno 
nedosahovala ani 50%. WHO, CDC i ďalší pripúšťajú, 
že  nízka  zaočkovanosť  sama  osebe  nestačí  na  vznik 
epidémií  a  musia  byť  splnené  ďalšie  predpoklady, 
ktoré majú viac-menej socioekonomický charakter. [526]

[645][646][651] 
Ako riešenie nízkej  “imunity”  (presnejšie,  výskytu 

ochrannej  hladiny  protilátok  v  populácii)  bolo 
zavedené  pravidelné  preočkovanie  dospelých,  avšak 
jeho efektívnosť je pochybná; preočkovanie dospelých 
v Estónsku v rokoch 1985-1987 neviedlo k ich nižšej 
zraniteľnosti  oproti  iným  baltickým  krajinám.  Podľa 
rôznych  štúdií,  sérologická  účinnosť  preočkovania  u 
dospelých  je  priemerne  81-89%,  pričom  je  veľmi 
nerovnomerne rozdelená a s vekom klesá – v kategórii  
40-49r dosahuje  predpísanú hladinu  protilátok  už len 
15-71%  osôb,  a  to  bez  ohľadu  na  veľkosť  dávky 
vakcíny.[526] Takže  očkovanie  nielenže  nikdy  nedosa-
hovalo hranicu 95%, ale nedosiahne ju ani po zavedení 
preočkovávania.

Účinnosť vakcíny nebola nikdy dokázaná v klinic-
kej  skúške.  Na  základe  vyhodnotenia  epidémií  sa 
odhaduje  medzi  45-90% (priemerne  niečo vyše 70%) 
voči  záškrtu  (čiže  toxickým  formám  ochorenia)  a 
prakticky  100% voči  smrteľným komplikáciám. [648-649] 

Podľa  Robbinsa  sú  tu  aj  ďalšie  dôvody  k  skepse 
ohľadom vplyvu očkovania  na výskyt baktérie:  “Ako 
sa vôbec  dosiahla prakticky  eliminácia  v rozvinutých  
krajinách,  keď  toxoidová  vakcína  má účinnosť  [voči  
typickému toxickému ochoreniu] len okolo 75 percent,  
záškrt  sa  môže  vyskytnúť  u  jedincov  s  ochrannou  
hladinou  antitoxínu,  a  najmenej  polovica  populácie  
nedosahuje  ochrannú  hladinu  [protilátok]?” (hranaté 
zátvorky pridané pre zachovanie  kontextu  pôvodného 
článku).
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Napriek  tomu  Robbins  zakončuje  optimistickým 
poukazom na epidemiologickú štúdiu WHO v Rumun-
sku  z  rokov  1958  –  1972,  ktorú  považuje  za  dôkaz 
kolektívnej  imunity vyvolanej očkovaním, a to už pri 
podstatne  nižšej  zaočkovanosti  –  už  do  5  rokov,  pri 
dosiahnutí  60%  pokrytia,  výrazne  poklesol  výskyt 
ochorenia,  a po 7 rokoch už neboli  zistené toxigénne 
kmene.[648][650] Údajne sa na ich úkor rozmohli  netoxi-
génne.[650] 

Problémom je, že ide len o epidemiologickú štúdiu, 
ktorá nemôže jednoznačne dokázať, či pokles ochore-
nia vôbec súvisel s očkovaním. Viacerí  autori prizná-
vajú, že správaniu baktérie stále rozumieme len málo.
[651][652] 

V  protiklade  stojí  štúdia  o  epidémii  záškrtu  na 
základnej škole v Texase v 70. rokoch. Z očkovacích 
záznamov  a  sterov  z hrdla  306 žiakov  a  učiteľov  sa 
zistilo, že 104 (34%) malo infekciu baktériou záškrtu, 
pričom len 15 malo príznaky ochorenia a zvyšok (89) 
boli bezpríznakoví nosiči. Štúdia zistila, že z hľadiska 
výskytu infekcie nie je žiadny rozdiel  medzi očkova-
nými a neočkovanými. Rozdiel bol len v tom, že neoč-
kovaní  mali  30-násobne  vyššie  riziko  symptomatic-
kého (viditeľného) ochorenia v porovnaní s očkovaný-
mi, resp. 11,5-násobne vyššie v porovnaní s čiastočne 
očkovanými.  Za  najdôležitejšie  v  prevencii  šírenia 
epidémie  považujú  autori  dôsledné  antibiotické 
preliečenie  nosičov  nákazy,  bez  ohľadu  na  ich 
zaočkovanosť.[679] Táto  štúdia  je  silným dôkazom,  že 
očkovaní dokážu šíriť infekciu záškrtu, čo uznala už aj 
WHO.[680] Ba dokonca  ju  šírie  možno ešte  lepšie než 
neočkovaní,  pretože  viditeľne  ochorejú,  berú antibio-
tiká a liečia sa doba v izolácii,  kým infikovaní očko-
vaní bez príznakov ochorenia môžu veselo chodiť do 
školy alebo do práce a roznášať nákazu.

Záver:  Vakcína  nemá klinicky  preukázanú ani  len 
účinnosť  voči  ochoreniu  u  očkovaného  človeka,  jej 
účinnosť  je  len  odhadovaná.  Z  dostupných  dôkazov, 
vakcína znižuje riziko klinického ochorenia na záškrt, 
avšak  z  princípu  nemôže ochrániť  pred  nakazením a 
nosičstvom  nákazy,  čo  je  už  oficiálne  uznaný  fakt. 
Vakcína  teda  nemá  pozitívny  význam  v  koncepte 
kolektívnej  imunity,  možno  skôr negatívny.  Sledova-
nie a porozumenie  epidemiológii  baktérie  je nedosta-
točné. Súčasná vakcína dokonca nedokáže zabezpečiť 
ani požadovanú efektívnu zaočkovanosť populácie.

3.2. Tetanus

Tetanus  je  ochorenie  spôsobené  výlučne  toxínmi, 
ktoré produkuje baktéria Clostridium tetani za určitých 
podmienok v anaeróbnom prostredí,  predovšetkým ak 
je  ňou  infikovaná  hlboká,  špinavá,  zle  okysličená, 
málo krvácajúca rana. Baktérie samé osebe sú praktic-

ky  neškodné,  avšak  ich  toxín  spôsobuje  silné  kŕče 
svalstva.  Vakcína  pozostáva  z  oslabeného  toxínu 
(toxoidu) adsorbovaného zvyčajne na hliníkový nosič.
[521] 

Účelom  vakcíny  je  produkcia  protilátok  proti 
toxínu,  ktoré  by  v  prípade  infekcie  teoreticky  mali 
neutralizovať  toxín  skôr,  než  sa naviaže  na  synapsie 
neurónov.  Vakcína  nemôže  zabrániť  infekcii  a  ani 
nosičstvu baktérie, ktorá môže osídľovať ústnu dutinu 
či tráviaci trakt.[88][521][525] Spóry C tetani sa nachádzajú 
takmer  všade  –  najmä  v  úrodnej  pôde  a  zvieracom 
truse,  preto žiadna vakcína  nikdy nemôže zabezpečiť 
kolektívnu  imunitu.  Okrem  toho,  tetanus  nie  je 
v pravom  zmysle  nákazlivý  –  ochorenie  sa  nešíri 
kvapôčkovou infekciou apod, ale poranením. [521][525] 

Záver:  Vakcína  nebráni  šireniu ochorenia,  nemôže 
obmedziť  cirkuláciu  baktérie  a  ochorenie  nie  je 
v pravom  zmysle  nákazlivé.  Vakcína  je  v koncepte 
kolektívnej imunity nepoužiteľná.

3.3. Čierny kašeľ

Vakcína proti čiernemu kašľu je vo svojej podstate 
toxoidová, podobne ako vakcíny proti záškrtu a tetanu. 
Mohli  by  sme  diskusiu  o  kolektívnej  imunite  ihneď 
ukončiť,  ale  vakcína  proti  čiernemu  kašľu  vo  svojej 
celulárnej verzii obsahovala aj celé zabité baktérie, a v 
acelulárnej  verzii  obsahuje  filamentózny  pertusový 
hemaglutinín,  pertaktín[73] a  fimbrie[576] –  napospol 
bielkoviny  uľahčujúce  prichytenie  baktérie  na  bunky 
sliznice,[23-24] takže  očkovanie  by  teoreticky  mohlo 
ovplyvniť  aj  intenzitu  infekcie  ako  takej.  Samotný 
pertusický  toxín  je  považovaný  za  faktor  virulencie. 
Aby  sme  vyhodnotili  skutočné  možnosti  vakcíny, 
budeme sa ňou zaoberať podrobnejšie.

Účinnosť vakcíny

Vakcína bola plošne nasadená na základe pomerne 
slabých dôkazov o účinnosti, [27] a na Slovensku dokon-
ca bez centrálneho sledovania dôležitých epidemiolo-
gických  parametrov.[28] Zrejme  práve  vďaka  tomu sa 
mohla  zakoreniť  predstava,  že  vakcína  zabezpečila  
ústup  čierneho  kašľa.  Fakty  však  rozprávajú  celkom 
odlišný príbeh.

V prvom rade, štatistiky úmrtnosti na čierny kašeľ 
ukazujú, že drvivá väčšina ústupu nastala vo vyspelých 
krajinách  desaťročia  pred  zavedením  plošného  očko-
vania.[29-34] Napriek neúplnosti slovenských štatistík sa 
aj tu dá vypozorovať obdobný trend.[28] 

V druhom rade, je pochybné, či vakcína pri svojich 
parametroch vôbec mohla významne ovplyvniť výskyt 
čierneho  kašľa  v  celkovej  populácii.  Túto  otázku  si 
podrobnejšie preberieme.
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Desaťročia po plošnom zavedení celulárnej vakcíny 
sa  všeobecne  verilo,  že  veľmi  účinne  chráni  proti 
čiernemu kašľu, hoci časť odbornej verejnosti považo-
vala dôkazy za nedostatočné. [27] Postupne sa nahroma-
dili  dôkazy  o  jej  závažných  nežiaducich  účinkoch, 
najmä neurologických, a v 70. rokoch dospelo znepo-
kojenie odbornej  i laickej  verejnosti do bodu, keď už 
prestali  byť  akceptovateľné. [36-47] Táto  situácia  viedla 
k urýchlenému  zavedeniu  acelulárnej  vakcíny,  ktorá 
mala  byť  bezpečnejšia,  zrejme  vďaka  odstráneniu 
endotoxínu (lipooligosacharidu).[576] 

Pri tejto príležitosti boli v 80.-90. rokoch vykonané 
klinické  skúšky  s  cieľom  porovnať  novú  acelulárnu 
vakcínu  so starou celulárnou,  ktorej  účinnosť sa ešte 
v roku 1988 odhadovala na 63-91%. Rozsiahle place-
bom kontrolované štúdie však priniesli veľmi prekva-
pivé výsledky: u starej  celulárnej  vakcíny,  považova-
nej  po  desaťročia  za  „víťaza  nad  čiernym  kašľom“, 
vyšla  účinnosť  voči  klinickému  ochoreniu  len  28,5-
48,3%,  priemerne  39%.[51-52][54][136] Štúdie  s  voľnejším 
návrhom uvádzali veľmi rôznu účinnosť 45-97%.[50][53] 

Acelulárne  vakcíny  sa stali  ešte  komplikovanejšou 
otázkou.  Keďže  na  rozdiel  od celulárnych  vakcín  už 
nebolo možné zachovať celé bunky a všetky ich poten-
ciálne  antigény,  výrobcovia  orientovali  vakcíny  proti 
konkrétnym  antigénovým  zložkám  ochorenia  (najmä 
proti toxínu). Nepodarilo sa však nájsť jeden konkrétny 
antigén,  ktorý by vyvolával  odolnosť voči ochoreniu;
[292][443] postupne sa ukázalo, že čím viac hlavných kom-
ponentov vakcína obsahovala, tým sa javila účinnejšia.
[573][576][358] Toto  samozrejme  zodpovedá  zložitosti  a 
rozmanitosti  bakteriálnych  toxínov,  útočiacich  na 
rozličné  systémy tela,  zložitosti  baktérie  B pertussis, 
ako  aj  imunitnej  odpovede,  potrebnej  na  zvládnutie 
ochorenia.

Jednokomponentová  acelulárna  vakcína  dosiahla 
bodový odhad  ochrannej  účinnosti  54%,  dvojkompo-
nentová 58,9-64%. Ochranný účinok voči 30-dňovému 
potvrdenému čiernemu kašľu bol 79 a 80%-82%. Tieto 
výsledky viedli švédskych výskumníkom k názoru, že 
je  ešte  menej  účinná  než  celobunková. [50-60] Výsledky 
ďalšej štúdie boli ešte horšie: 42,4%.[136] 

U novších  viackomponentových acelulárnych  vak-
cín,  kontrolované  štúdie  uviedli  účinnosť  71-85,2%, 
priemerne  79%. Je  zaujímavé,  že  výsledky  vakcín 
z pohľadu tvorby protilátok boli podstatne lepšie (cca 
95%), čo opäť potvrdzuje,  že samotné protilátky ešte 
neznamenajú  ochranu pred ochorením – medzi  proti-
látkami a ochranou sa nepreukázala priama korelácia, 
čo v roku 1997 priznali aj americké úrady. Protilátkové 
štúdie teda slúžia len na značne obmedzené vzájomné 
porovnávanie vakcín, a nie ako indikátor spoľahlivosti 
ochrany,[48-61][134][136][577]s11 hoci PBAC i Cherry uznávajú 
protilátky  za  čiastočný  ukazovateľ  imunity, [570][571][576] 

napr.  aglutinogény  lipooligosacharid,  pertaktín, 
fimbrie  2  a  3.[576] Úloha  jednotlivých  protilátok  v 
ochrane sa stále skúma, k čomu sa ešte vrátime. [101-102]

[134][136][576][581] 
Klinické  štúdie  acelulárnych vakcín  pre dospelých 

vykázali  vysokú,  80-92%-nú  účinnosť  v  prevencii 
typického klinického ochorenia v horizonte do 2,5 roka 
po očkovaní. Vplyv očkovania na atypické a subklinic-
ké infekcie sa hodnotí ťažšie a zostáva neistý. [61][85][570]

[571] Podľa  CDC  je  účinnosť  okolo  70%  a  nie  sú 
dostatočné údaje o rýchlosti poklesu.[578] 

Uvádzané výsledky vyzerajú impozantne, no otázka 
je,  či  zodpovedajú  realite.  Cherry,  jeden  z najvýz-
namnejších  odborníkov  na  čierny  kašeľ,  analyzoval 
mnoho  štúdií  účinnosti  vakcín.  Dospel  k názoru,  že 
všetky doterajšie štúdie sú skreslené a skutočná efek-
tívnosť je podstatne nižšia než sa predpokladá. Identi-
fikoval až 8 zdrojov skreslenia,  medzi nimi napríklad 
použitú  prípadovú  definíciu  ochorenia  –  definícia 
WHO  požaduje  až  21-dňový  dráždivý  kašeľ,  ale 
pritom  až  do  25%  potvrdených  prípadov  má  kašeľ 
kratší;  pri  menej  striktnej  definícii  v  citovanej  štúdii 
vakcíny  Infanrix  vyjde  účinnosť 71% namiesto 84%. 
Štúdie sú slabé v hodnotení miernych a subklinických 
ochorení  a  ďalšie  skreslenie  prináša  predpojatosť  
pozorovateľa – ak je čierny kašeľ v čase štúdie v danej 
oblasti  rozšírený  (čo  je  prípad  viacerých  štúdií),  tak 
lekári i rodičia sú s ochorením oboznámení a zdráhajú 
sa  hlásiť  alebo  skúmať  miernejšie  ochorenia  (“viem, 
ako vyzerá čierny kašeľ a toto nie je ono”). Aj napriek 
inštruktáži potom ochorenie (považované za inú bežnú 
infekciu) nehlásia, laboratórne neskúmajú, alebo príliš 
neskoro na úspešné laboratórne testy;[576][358] kultivácia, 
PCR  aj  sérologické  vyšetrenia  závisia  od  včasného 
odberu  vzoriek.[61][577][582] Rozdiely  sú aj  v dôslednosti 
vykonávateľov pravidelných dotazníkov – v štúdii, kde 
väčšina personálu zanedbala kontaktovanie responden-
tov každé dva týždne, sa mierne ochorenia nezachytia, 
napr.  kvôli  chýbajúcim  alebo  neskoro  vykonaným 
vyšetreniam.  Cherry  poukázal  na  veľké  rozdiely 
v jednotlivých  formuláciách  vakcín  a  dokonca  na 
prípad,  kde  placebom  kontrolované  skúšky  tej  istej 
vakcíny mali výsledok odlišný až o 17%.[3][357][358][443][573] 

Podiel chránenej populácie

Ďalším krokom k vyhodnoteniu efektívnosti vakcí-
ny je zistenie podielu populácie, ktorá je vďaka očko-
vaniu  reálne  chránená  proti  ochoreniu.  Korobeinikov 
et al takto definovali efektívnu zaočkovanosť a odhadli, 
že napriek vysokej zaočkovanosti  na Novom Zélande 
je zrejme nižšia než 50% a možno dokonca len 33%. [2] 

Ich závery môžeme považovať za veľmi optimistické. 
Witt  et al pri hodnotení epidémie v Kalifornii nenašli 
významný rozdiel v chorobnosti medzi očkovanými a 
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neočkovanými deťmi do 12 rokov.  Účinnosť vakcíny 
vypočítali na 41, 24 a 79% pre vekové skupiny 2-7, 8-
12, 13-18.[356][424][425] 

Pri hodnotení  celkovej  účinnosti  očkovania   musí-
me vychádzať z údajov o celulárnej  vakcíne,  pretože 
sa  na  Slovensku  používala  plošne  až  do  roku  2008. 
Údaje z klinických skúšok tvrdia,  že chránených bolo 
cca 28,5-48,3%, priemerne 39% z očkovaného obyva-
teľstva. Už tento údaj je podstatne nižší, než sa ozna-
čuje  za  potrebné  pokrytie  pre  akúkoľvek  kolektívnu 
imunitu.

Musíme tiež brať do úvahy, že zavedenie plošného 
očkovania  v roku 1958 na  Slovensku sa  týkalo  detí.  
Trvalo roky, kým bola zaočkovaná aspoň nadpolovičná 
väčšina populácie. Počas tohto obdobia, väčšina popu-
lácie  nebola  ani  hypoteticky  “chránená”  očkovaním. 
Žiaľ,  RÚVZ  nemá  štatistiky  o  vývoji  zaočkovanosti 
populácie,  takže tento faktor nevieme presne vyčísliť.
[28] 

Trvanie účinku

Uvedené  výsledky  (28,5-48,3%,  priemerne  39%) 
dosahovali vakcíny v časovom horizonte zvyčajne len 
rádovo niekoľko mesiacov, nanajvýš 2 roky. Talianska 
štúdia síce sledovala obdobie až 6 rokov, ale týkala sa 
acelulárnej  vakcíny  a  mala  menej  spoľahlivý  návrh. 
Môžeme  predpokladať,  že  v  dlhodobejšom  časovom 
horizonte by účinnosť vakcíny ešte klesla.  Neexistujú 
dlhodobé štúdie účinnosti.[356] 

Už v 50. rokoch sa predpokladalo, že vakcína proti 
čiernemu kašľu môže účinkovať "viac než 2 roky". [1] 

Wearing  &  Rohani  skonštatovali,  že  dĺžka  účinku 
vakcíny je kľúčovým parametrom pre kolektívnu imu-
nitu, avšak je zatiaľ málo objasnená; podľa ich odha-
du, prirodzená imunita trvá u väčšiny ľudí najmenej 30 
rokov,  pravdepodobne však doživotne  (hoci  cca  10% 
populácie stratí imunitu už do 10 rokov), kým imunita 
z očkovania je podstatne kratšia, čo predstavuje veľký 
problém pri snahe o kontrolu ochorenia očkovaním.[292] 

Tento názor zastávajú aj ďalší autori. [591] V súčasnosti 
prevláda odborný konsenzus, že protilátky po očkovaní 
u väčšiny detí  pravdepodobne vymiznú do 5-6 rokov 
po poslednej  dávke  vakcíny,  hoci  niektoré  štúdie 
zaznamenali  odlišné  výsledky  v  oboch  smeroch.[63-71]

[292][294][420][450][523] V jednej štúdii malo anti-PT protilátky 
>5  len  14%  očkovaných  detí  vo  veku  5  rokov. [449] 

Účinok vakcíny trvá možno len 3 roky.[356][424][425] 
Keďže na Slovensku dostávali deti posledné preoč-

kovanie proti čiernemu kašľu v 6. roku života, približ-
ne do 12 rokov veku môžeme považovať imunitu už za 
málo pravdepodobnú. Dospelí sa proti čiernemu kašľu 
plošne nepreočkovávali. Pri priemernej dĺžke života 70 
rokov to znamená, že z dlhodobého priemeru len 17% 
populácie  bolo  v  ochrannom  období  vakcíny.  83% 

populácie  chránených nebolo.  Kvôli  priemernej  účin-
nosti  celulárnej  vakcíny  39%, chránených mohlo byť 
približne 6,6% populácie v prípade, že by ochrana bola 
konštantná počas celých 12 rokov.  

Takto  to  však  nie  je,  hladina  protilátok  klesá 
postupne, a nie skokovo v deň 12. narodenín. Koefici-
ent klesania ochrany sa pokúsime aspoň zjednodušene 
odhadnúť podľa štúdie Grimprel  et al podľa protilátok 
voči  PT,  PRN,  AG a  FHA,  ktoré  prinášajú  ako-tak 
konzistentné a vyhodnotiteľné výsledky.

Štúdia  skúmala  podiel  detegovateľných  protilátok 
v detskej  populácii  v rôznych časových odstupoch od 
ostatného  preočkovania.  Na Slovensku deti  dostávajú 
dávky vakcíny v približne 3, 6 a 12 mesiacoch veku. 
Započítať  treba  aj  dávku  vakcíny  v  3  rokoch,  ktorú 
deti dostávali do roku 2008. Posledné preočkovanie sa 
robilo v 6. roku života.  Preočkovanie v 13 rokoch sa 
zaviedlo až v roku 2010, takže ho do výpočtu nezahr-
nieme.  Aby  sme  výpočet  zjednodušili,  uvažujme 
lineárny pokles,  ktorý realitu vystihuje celkom dobre. 
V takom prípade, vážený priemerný podiel detí, ktoré 
majú  v čase  od  0  do  12  rokov  veku  detegovateľné 
protilátky,  je  na  úrovni  77%  z maxima,  aké  môže 
vakcína  dosiahnuť  (zodpovedajúceho  obdobiu  do  3 
mesiacov po očkovaní).  Takže  po započítaní  poklesu 
protilátok  v čase  po očkovaní,  tých predpokladaných 
6,6% populácie  v pásme  efektívnosti  a  dĺžky  účinku 
vakcíny sa zmenší na 5,1%.

Graf: Úbytok protilátok u detí do 12r po jednotlivých 
preočkovaniach, zrekonštruovaný podľa údajov 

Grimprel et al[67] 

Autori štúdie uvádzajú, že spontánny nárast hladiny  
protilátok  v niektorých  obdobiach  neočkovania  je  
spôsobený pravdepodobne kontaktom s ochorením.
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Pozorný čitateľ si zaiste všimol, že týmto výpočtom 
sme vlastne dali do vzťahu úmernosti reálnu účinnosť 
vakcíny  voči  merateľnému  poklesu  protilátok,  čo  je 
samozrejme veľké zjednodušenie, pretože medzi hladi-
nou protilátok a ochranou proti čiernemu kašľu zatiaľ 
nebola preukázaná korelácia  – nebola  stanovená taká 
hladina protilátok, ktorá by korelovala s imunitou voči 
ochoreniu, inými slovami, protilátky ešte neznamenajú 
imunitu,[24][27][63][134][443][577]s11 čo ostatne  vidno aj  z výs-
ledkov  vyššieuvedených  štúdií,  kde  väčšina  vakcín 
dosahovala  až  95% účinnosť v tvorbe  protilátok,  ale 
reálna účinnosť v predchádzaní  klinickému ochoreniu 
bola  značne  pod  touto  hladinou.  Tento  fakt  však 
zároveň  hovorí  skôr ešte  viac  v neprospech  vakcíny, 
pretože  ak  vakcína  nedokáže  zabezpečiť  ani  svoj 
základný  klinický  cieľ  –  hladinu  protilátok,  ťažko 
predpokladať,  že  zabezpečí  ochranu  pred  ochorením. 
Avšak ani v tomto smere poznatky nie sú jednoznačné 
a môžeme sa ešte dočkať prekvapení. Podľa niektorých 
názorov vykazovala celulárna vakcína “nejaký” účinok 
aj  po  vymiznutí  protilátok,  zrejme  vďaka  bunkovej 
imunite.[577]s1 Aký účinok a ako dlho, nie je objasnené; 
napokon,  priemysel  sa  zameriava  vyložene  na 
protilátky  ako  znak  ochrany.  Avšak  vzhľadom  k 
určitému  vplyvu  na  bunkovú  imunitu,  ktorý  ukázala 
štúdia  Warfel  et  al (viz  ďalej)  túto  možnosť  treba 
pripustiť.  Pri acelulárnej  vakcíne  je  takáto  schopnosť 
nepravdepodobná.

Vplyv vakcíny na šírenie ochorenia

Účinnosť vakcíny v prevencii  ochorenia  je  dôleži-
tým ukazovateľom,  ktorý  naznačuje  aj  jej  teoretické 
maximum v hypotetickej prevencii jeho šírenia; v prí-
padoch, kedy vakcína nezabránila klinickému ochore-
niu, je nepravdepodobné, že by zabránila nákazlivosti, 
pretože táto je najvyššia už v katarálnom štádiu, ktoré 
nastáva  ešte  pred  typickým paroxyzmálnym štádiom. 
V štúdii  Warfel  et  al došlo  aspoň  k  zníženiu  počtu 
baktérií,  no pozorovalo sa to v situácii  ochorenia bez 
akýchkoľvek klinických príznakov (viz. ďalej). Je nez-
náme  no  nepravdepodobné,  že  by  vakcína  dokázala 
rovnako  znížiť  počet  baktérií  aj  v  prípade  keď 
nedokázala zabrániť typickému klinickému ochoreniu.

Treba  si totiž  uvedomiť,  že klinické  štúdie porov-
návali výskyt čierneho kašľa podľa prípadovej definí-
cie,  ktorej  základom bol práve  dlhotrvajúci  kašeľ,  až 
následne  bola  diagnóza  laboratórne  potvrdzovaná. 
Lenže  odhaduje  sa,  že  väčšina  (80-90%)  prípadov 
infekcií  baktériami  čierneho  kašľa  prebieha  atypicky 
alebo  subklinicky.[61] Schopnosť  vakcíny  skutočne 
predísť  ochoreniu  (v širokom  zmysle  slova)  je  teda 
pravdepodobne  ešte  nižšia  než  vykazovaný  úbytok 
prípadov  typického  čierneho  kašľa,[573][576] a  podľa 

niektorých výskumníkov môže byť vlastne do väčšej či 
menšej miery iluzórna.

Kolektívna antiimunita?

Je  v  podstate  možné,  že  účinok  vakcíny  spočíva 
v prevencii typického ochorenia no nie jeho miernych 
foriem,[573][358][589][619] alebo  dokonca  len  v  modulácii 
ochorenia,  takže  priebeh  je  miernejší  alebo  atypický,
[576] a  preto  unikne  podozreniu  na  pertussis  a  tým 
pádom  aj  laboratórnym  skúškam.  Očkovanie  teda 
v skutočnosti  ani  nemuselo  znížiť  reálny  výskyt 
ochorenia, ale len pozmeniť jeho obraz tak, aby unikol 
prípadovej definícii.

Názory na tento aspekt sa rôznia. Nie je jasné, aký 
by  to  malo  vplyv  na  šírenie  ochorenia.  Miernejšie 
ochorenie  je  možno  menej  infekčné,  ale  na  druhej 
strane  by  efekt  mohol  byť  aj  opačný.  Podľa  štúdie 
Bisgard et al, hodnotiacej veľkú epidémiu v Kalifornii, 
sú zdrojom nákazy  detí  až v 75% prípadov rodičia  a 
blízki  rodinní  príslušníci.  Po  sérii  ochorení  detí  v 
Izraeli,  Srugo  et  al prišli  k rovnakému záveru,  ktorý 
pomenovali  nasledovne:  najčastejšími  prenášačmi  sú 
očkovaní členovia rodiny – adolescenti a dospelí, ktorí 
majú  atypický  alebo  subklinický  priebeh  čierneho 
kašľa. V štúdii sa jednalo o celulárnu vakcínu, je teda 
relevantná, lebo takáto vakcína sa na Slovensku použí-
vala  plošne  až  do roku 2008  a  väčšina  populácie  je 
zaočkovaná práve  ňou.  Autori  tvrdia,  že  vakcína  len 
chráni pred klinickým ochorením, nie pred nakazením 
a pred nákazlivosťou. Dokonca údajne podporuje šíre-
nie  ochorenia  na zraniteľné  dojčatá,  pretože  mierna 
forma ochorenia u rodinných príslušníkov nevzbudzuje 
potrebnú  opatrnosť  a  izoláciu.[60] S  týmito  závermi 
súhlasia  alebo  ich  pripúšťajú  aj  ďalšie  štúdie,[76-84][292]

[294] existujú už aj (nie veľmi optimistické) matematické 
modely súčasnej situácie,  podľa ktorých je kolektívna 
imunita  pravdepodobne  nedosiahnuteľná.[589] Je  to  aj 
v súlade  s  každoročnou  realitou,  kedy  vyhodnotenie 
epidémií ako aj ročných štatistík chorobnosti na čierny 
kašeľ so železnou pravidelnosťou ukazujú,  že aj vyše 
80%  chorých  so známym  očkovacím  statusom  bolo 
plne  očkovaných.[518]68][65][74-75][295][28][356][421][424][425][442] 

V niektorých  lokálnych  prepuknutiach  ochoreli  iba 
očkovaní.[354] 

Samozrejme, tieto informácie majú z hľadiska účin-
nosti  vakcíny  štatisticky  odlišný  význam,  no  prinaj-
menšom je  jasné,  že  napriek  veľmi  vysokej  zaočko-
vanosti, vakcína za vyše 50 rokov plošného používania 
neprerušila  cirkuláciu  baktérie  v  populácii,  čomu 
nasvedčuje aj  fakt,  že ochorenie  stále  prebieha  v 2-5 
ročných  epidemiologických  cykloch,  tak  ako  pred 
zavedením očkovania.  CDC pripúšťa, že napriek ploš-
nému očkovaniu,  baktéria  nielenže  nebola eliminova-
ná, ale jej cirkulácia možno dokonca stúpa a vyhlásili, 
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že neočkované deti  nie  sú hlavnou príčinou epidémií 
čierneho  kašľa.[578]↓ U veľkého  podielu  kašľajúcich 
očkovaných ľudí (až 6-32%) sa dajú preukázať proti-
látky,  ktoré  svedčia  o nedávnej  infekcii,  dokonca  aj 
opakovanej.  B  pertussis je  napriek  očkovaniu  stále 
veľmi rozšírená baktéria.[35][67][75-84][294][295][443][522][359][578]  

S týmito závermi nesúhlasí Trollfors,[572] viz ďalej.

Vysvetlenie možných mechanizmov

Prirodzená imunita voči čiernemu kašľu, ktorá vzni-
ká po prekonaní ochorenia, je väčšinou doživotná. [292]s11 

Jej podstata stále nie je celkom objasnená, ale spočíva 
v spolupráci  bunkovej a humorálnej  imunity. [577]s11 Jej 
dômyselnosť ešte viac vynikne keď si priblížime zloži-
tosť aktivít  pôvodcu ochorenia.  Treba brať do úvahy, 
že  k dispozícii  sú  obmedzené  údaje  z  experimen-
tálnych štúdií,  často len zvieracích,  a mnoho názorov 
ohľadom  mechanizmov  ochorenia  sa  nachádza  v 
rovine teórií.

Baktérie B pertussis sú nepohyblivé – pri infekcii sa 
prichytia  na sliznici,  v  čom im pomáhajú  bielkoviny 
pertaktín  [PRN] a filamentózny  hemaglutinín [FHA], 
zotrvávajú na mieste,  nemajú tendenciu rozširovať sa 
do hlbších  tkanív.  Ich  obrana  voči  imunitnému 
systému  spočíva  v produkcii  toxínov;  pertussis  toxín 
[PT] inhibuje presun neutrofilov do dýchacích ciest a 
systémovo  poškodzuje  imunitné  funkcie,  adenylát-
cyklázový toxín [ACT] blokuje fagocytózu, tracheálny 
cytotoxín [TCT] likviduje riasinky ktoré by ináč odsu-
nuli  baktérie  z dýchacích ciest,  atď.[101][134][292][301-303][326]

[577]s3,11 Tieto  toxíny  sú pre  prežitie  baktérie  kľúčové; 
bez  nich  by  imunitný  systém dokázal  zlikvidovať  aj 
masívnu infekciu do 2 dní. Ich kombinované použitie 
dokáže  baktérii  zabezpečiť  prežitie  pri  rôznorodých 
scenároch infekcie.  Funkcie jednotlivých toxínov boli 
donedávna  vcelku  nepreskúmané,  čo  sa  samozrejme 

odrazilo  aj  na rozpačitej  účinnosti  súčasných  vakcín.
[301] 

PT je systémovo pôsobiaci toxín, ktorý poškodzuje 
imunitné  funkcie  -  spôsobuje  lymfocytózu,  bráni 
chemotaxii neutrofilov atď. PT má len malý vplyv na 
celkové trvanie infekcie a hoci na organizmus pôsobí 
od začiatku a zrejme je dôležitý v úvodnej fáze infek-
cie, miera jeho vplyvu sa paradoxne najviac prejavuje 
ku  koncu  infekcie.  Pri  slabšej  úvodnej  dávke  mikró-
bov, PT predlžuje infekciu z 25-30 na približne 40 dní 
a umožňuje  väčšie  rozmnoženie  baktérií,  avšak  pri 
väčších úvodných dávkach sa jeho vplyv na trvanie i 
virulenciu vytráca.  Dá sa teda povedať, že PT umož-
ňuje baktérii úspešnú infekciu aj v prípadoch, kedy ju 
odštartovala  len  malá  dávka  invadujúcich  mikróbov. 
PT  je  však  hlavným  faktorom  úmrtnosti  čierneho 
kašľa,[301][303][326] jednak  kvôli  imunosupresívnym účin-
kom,  čo  podporuje  vznik  sekundárnych  infekcií, 
jednak  pre  jeho  neurotoxicitu.  Zneškodnenie  PT  má 
teda  síce  len  obmedzený  potenciál  ovplyvniť  nákaz-
livosť,  avšak  môže  zmierniť  priebeh  ochorenia,  a 
najmä  zabrániť  smrteľným  komplikáciám.  Toto  je 
zároveň vysvetlením pre skutočne pozorované schop-
nosti vakcín, ale aj pre ich obmedzenia.

Detailné  informácie  o praktickom  efekte  vakcíno-
vých protilátok priniesli Weingart et al; skúmali vplyv 
preočkovania acelulárnou vakcínou, obsahujúcou anti-
gény PT, PRN a FHA, na baktericídnu aktivitu séra u 6 
dospelých.  Dvaja  mali  nedávnu  históriu  ochorenia 
alebo  kontaktu  s ním,  ale  aj  ostatné  vzorky  už  pred 
preočkovaním vykazovali istú mieru aktivity, čo autori 
pripisujú  niekdajšiemu  kontaktu.  Po  očkovaní  mali 
všetci vysoké hladiny protilátok, avšak dvaja s najvyš-
šími  hladinami  mali  po  očkovaní  napodiv  menšiu 
baktericídnu aktivitu séra než pred očkovaním!

Prvým skúmaným mechanizmom bola komplemen-
tovo-sprostredkovaná lýza (CML), ktorá tvorí význam-
ný  obranný  prvok  slizníc  voči  bakteriálnej  infekcii. 
Lenže  PRN-protilátky  z očkovania  nemajú  v tomto 
smere žiadny pozitívny vplyv,  pretože baktérie  sa im 
bránia produkciou proteínu BrkA; proti  tomu súčasné 
vakcíny  neposkytujú  ochranu  a  nové  sú len  v štádiu 
experimentov.[101][320-322] U  dvoch  z  Weingartových 
pacientov  preočkovanie  ešte  znížilo  aktivitu  CML  a 
ako funkčný sa tento spôsob likvidácie baktérií ukázal 
len u tých dvoch pacientov, ktorí mali záznam nedáv-
neho  ochorenia  alebo  kontaktu,  čiže  mali  rozvinutú 
prirodzenú imunitnú odpoveď. Už predtým bolo preu-
kázané,  že  najúčinnejšie  pre CML sú protilátky  typu 
G3,  pričom  ak  vakcína  vytvára  menej  účinné  typy 
protilátok, môžu práveže prekážať v likvidácii baktérií.
[101]  

Druhým  dôležitým  mechanizmom  je  opsonizácia 
(označenie) baktérií pre fagocytózu (pohltenie bielymi 
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krvinkami). FHA-protilátky z očkovania síce spôsobu-
jú dobrú priľnavosť neutrofilov k baktériám, ale mieru 
fagocytózy pozitívne neovplyvnili (u jedného pacienta 
dokonca  negatívne).  Baktérie  totiž  produkujú  ACT, 
ktorým  blokujú  spúšťací  signál  fagocytózy,  a  tak 
zostávajú  neutrofilmi  nedotknuté;  ani  proti  tomuto 
súčasné vakcíny nevedia chrániť.[101] 

Keďže  teda  FHA ako  vakcínový  antigén  v praxi 
zlyháva ako faktor opsonizácie pre fagocytózu, zname-
ná to,  že  sám osebe  je  zbytočný.  Samotné  protilátky 
voči  FHA  totiž  nemôžu  ovplyvniť  priebeh  infekcie, 
pretože  samotná  produkcia  FHA nie  je  pre  baktérie 
v tomto  smere  podstatným  faktorom.[301][326] Tento 
poznatok je v súlade s klinickými štúdiami. [576] 

Je  tiež  možné,  že  nesprávny  pomer  jednotlivých 
antigénov, vyvolávajúci vysoké hladiny protilátok voči 
PT a zároveň PRN alebo FIM, má “blokujúci efekt” a 
znižuje účinnosť vakcín.[358] 

Celkovým výsledkom štúdie Weingart  et  al je,  že 
vakcína  nezlepšuje  schopnosť  organizmu  likvidovať 
baktérie, ba môže ju ešte zhoršiť.

Cherry  má  na  význam  antigénov  odlišný  názor  a 
PRN považuje za jeden z dôležitých faktorov virulen-
cie.[576] 

Potenciál zlepšenia?

Napriek tomuto neradostnému záveru vyššieuvede-
ných  štúdií,  situácia  by  mohla  na  druhý  pohľad 
vyzerať  mierne  optimisticky.  Veď  dôvodom  nezara-
denia ACT do acelulárnych vakcín bolo, že sa ho dlho 
nedarilo  izolovať.[301] To  síce  opäť  dokresľuje,  ako 
produkcia vakcíny predbehla vedecké poznanie;  okol-
nosti  a  význam  antigénov  sa  začali  odkrývať  až  od 
roku 1982.[301-304] Ale v súčasnosti je problém izloácie 
dávno  vyriešený,  takže  sme  len  krok  od  omnoho 
účinnejšej vakcíny?

Možno, ale ani ACT nie je dlho očakávaným všelie-
kom na  dosiaľ  rozpačitú  účinnosť  vakcín.  Otvára  sa 
niekoľko otázok.

ACT sa prejavuje ako významný faktor pre koloni-
záciu len pri malej infekčnej dávke baktérií; v takejto  
situácii  by  odstránenie  ACT  znamenalo  skrátenie 
infekcie na len 10 dní namiesto bežných 40. Avšak pri 
väčšej  infekčnej  dávke  sa  situácia  obracia  -  infekcia 
trvá dlhšie pri absencii ACT! Možným vysvetlením je, 
že baktérie  sa dokážu ukryť v bunkách hostiteľa,  kde 
môžu  prežívať  dlhé  obdobia; [301] ale  produkcia  ACT 
vedie  k otrave  hostiteľskej  bunky a tým aj  k demas-
kovaniu baktérie. Z hľadiska vakcíny by však v takom-
to  prípade  nemal  hroziť  obdobný  nepriaznivý  vplyv 
ACT  protilátok,  pretože  nepôsobia  vnútri  buniek 
a nemali by mať preto maskovací efekt. Avšak zatiaľ 
ide len o teórie, nutný je ďalší výskum mechanizmov, 
ktoré sa tu uplatňujú.

Praktickým problémom  pre  výrobu vakcíny  je,  že 
varianta  ACT sa vyskytuje aj  v bežnom metabolizme 
organizmu pri produkcii cAMP,[296] takže ťažko predví-
dať,  aké  dopady  by  mohlo  mať  zaradenie  antigénu 
ACT do vakcín. Aj tu je nutný podrobný výskum.

Ďalším zásadným problémom je principiálne obme-
dzenie vakcín zapríčinené hliníkovými adjuvansmi. Pri 
obrane organizmu sú dôležité slizničné protilátky typu 
IgA,  ktoré  špecificky  bránia  prichyteniu  baktérií  
a patria k prvej obrannej líniu proti infekcii. Protilátky 
IgM zase slúžia na likvidáciu baktérií do času, kým sa 
dostatočne  rozbehne  výroba  sérových  protilátok  IgG. 
Očkovanie  však  provokuje  tvorbu  alergických  proti-
látok IgE, ktoré nemôžu zabrániť infekcii,  a sérových 
protilátok IgG. Toto môže mať ďalekosiahle následky 
pre pokusy o vylepšenie vakcín.

Podľa  výskumu Kirimanjeswara  et  al,  cirkulujúce 
protilátky  IgG  z očkovania  sú  síce  prospešné  pre 
zvládnutie infekcie,  ale  infekcii ako takej  nebránia,  a 
imunitnú odozvu podporujú až s oneskorením jedného 
týždňa (u myší;  u človeka by to mohlo byť aj  viac). 
Nástup imunitnej odozvy je zároveň pomalší u očkova-
ných  než  u neočkovaných.  Treba  brať  do  úvahy,  že 
imunitná  odpoveď u myší  sa líši  oproti  ľudskej, [5][101] 

avšak celkovo je tento výsledok plne v súlade s vyššie-
uvedenými poznatkami o funkciách PT.

Lenže kým PT je systémový toxín a jeho neutralizá-
ciu preto môžu zabezpečiť sérové protilátky IgG, ACT 
je lokálne pôsobiaci toxín, ktorý chráni vyslovene len 
konkrétnu baktériu, ktorá ho produkuje - zabráni fago-
cytóze a otrávi makrofágy, ktoré sa o ňu pokúšajú.[303] 

Na  to,  aby  mohli  protilátky  zasiahnuť  voči  ACT, 
museli by pôsobiť priamo na sliznici v mieste infekcie, 
v tesnej  blízkosti  baktérie.  Je  dosť  otázne,  do  akej 
miery  môžu  túto  úlohu plniť  protilátky  IgG,  ktorých 
pôsobiskom je predovšetkým krvný obeh. Aj keby sa 
teda  ACT  zaradil  k  vakcínovým  antigénom,  jeho 
reálny vplyv sa ešte len ukáže.

V  záujme  zlepšenia  vakcín  považuje  Cherry  za 
kľúčový správny pomer  adhezínov,  a to nielen  PRN, 
ale aj menej využívaných fimbrií 2 a 3. [576] Plotkin sa 
domnieva,  že je tu synergický efekt. [614] Robbins zase 
pochybuje,  že by ktorákoľvek zložka okrem PT mala 
zásadný význam v prevencii ochorenia. [644] 

Odlišnosti v imunitnej odpovedi

Ďalšie poznatky vniesla nová štúdia Warfel et al na 
veľmi  vernom  modeli  –  na  primátoch  (paviánoch) 
skúmala  priebeh  infekcie  pomocou  merania  počtu 
baktérií  na  sliznici.  Prirodzená  imunita  po prekonaní 
ochorenia dokázala úplne zabrániť novej kolonizácii a 
ochoreniu. Jedinci očkovaní celulárnou vakcínou mali  
znížený počet baktérií a kolonizáciu kratšiu o polovicu 
než  imunologicky  naivní  (neimúnni)  jedinci.  Jedinci 
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očkovaní  acelulárnou vakcínou mali  v prvom polčase 
nižší počet baktérií než naivní, avšak ostával pomerne 
vysoký  až  do  konca  ochorenia,  a  kolonizácia  trvala 
celkovo o 10% dlhšie. Acelulárna vakcína teda nebrá-
nila nakazeniu, kolonizácii dýchacích ciest, ani neskrá-
tila  dobu  nákazlivosti,  v istom  zmysle  skôr  naopak. 
Priamy experiment výsledky potvrdil – po infikovaní, 
jedinec  očkovaný  acelulárnou  vakcínou  preniesol 
ochorenie na ďalšie zvieratá. Vakcína teda nedokázala 
zabrániť prenosu ochorenia.

Tím hľadal vysvetlenie a najprv skúmal titre proti-
látok, no acelulárna vakcína dosahovala v tomto smere 
výborné  výsledky.  Zistili  však  odlišnosti  v  imunitnej 
odpovedi:  prirodzená  imunitná  reakcia  zahŕňa  najmä 
bunky Th1 a Th17, ktoré sú kľúčové pre boj s extra-
celulárnou infekciou.  Celulárna vakcína má podobný, 
no  podstatne  slabší  efekt.  V  protiklade,  acelulárna 
vakcína stimuluje predovšetkým Th2 bunky, čím síce 
vyvoláva  tvorbu  protilátok  IgG ktoré  znižujú  účinok 
PT a  tým zmierňujú  priebeh  ochorenia,  no  odolnosť 
slizníc nevyvoláva. V pláne sú ďalšie štúdie, ktoré by 
mali  vniesť  viac  svetla  do  záhad  čierneho  kašľa 
a s tým  súvisiacej  imunity,  a  umožnili  tak  vznik 
účinnejších  vakcín.[563] FDA na  základe  štúdie  ozná-
mila, že acelulárna vakcína nemusí brániť nakazeniu a 
šíreniu  nákazy  –  očkovaní  sa  môžu  nakaziť  a  šíriť 
nákazu tak ako neočkovaní.[562] 

Čo s výsledkami?

Výsledky  experimentálnych  štúdií  podávajú 
komplikovaný  a  nie  príliš  optimistický  obraz  o 
možnostiach a slabinách vakcíny. Ako ich však skĺbiť 
s kontrolovanou  štúdiou  Trollfors  et  al,  podľa  ktorej 
očkovanie malých detí jednokomponentovou vakcínou 
znížilo chorobnosť rodičov a súrodencov o 38-60%?

Vzhľadom  k  vyššieuvedenému,  tieto  zistenia  sú 
prekvapivé  a  žiadajú  si  hlbšie  objasnenie.  Nedajú  sa 
považovať  za  priamy  dôkaz  existencie  efektívnej 
kolektívnej  imunity  v  populácii,  nakoľko  sa  skúmali 
nedávno  trikrát  očkované  malé  deti,  a  to  počas  2-3 
rokov plus pol roka v otvorenej časti. Výsledky štúdie 
sa  teda  týkali  obdobia  najvyššej  účinnosti  vakcíny. 
Dá sa  právom predpokladať,  že  s odstupom 5,  10  a 
viac rokov od posledného preočkovania by akákoľvek 
hypotetická  efektívnosť  vakcíny  v znižovaní  prenosu 
ochorenia výrazne klesla. Takýto výskum chýba.[572] 

Aj  ďalšie  osobitosti  štúdie  oslabujú  jej  význam 
z hľadiska  všeobecnej  kolektívnej  imunity.  Štúdia  sa 
odohrala  v špecifických  podmienkach,  kde  najprv 
očkovanie prebiehalo 13 rokov “neúčinnou” celulárnou 
vakcínou,  a  ďalších  12  rokov  neprebiehalo  vôbec, 
takže  deti  neboli  očkované  a  až  10%  z  nich 
prekonávalo čierny kašeľ. Celková chorobnosť obyva-
teľstva  bola  takmer  300  na  100 000,  čiže  išlo  o 

obdobie  vysokého  výskytu  ochorenia  kde  mohla  byť 
nielen  odlišná  dynamika  šírenia  ochorenia,  ale  aj 
veľmi  silný  efekt  predpojatosti  pozorovateľa  (viz 
vyššie).  Nie  je  jasné,  aké  výsledky  by  sa  objavili  v 
celkom  odlišnej  epidemiologickej  situácii,  ktorá 
panuje napríklad na Slovensku (chorobnosť max. 25 na 
100 000 obyvateľov).

Jedno  z  teoretických  vysvetlení,  ktoré  sa  ponúka: 
potlačenie  aktivity  pertusického  toxínu  protilátkami 
z očkovania  znižuje  mieru  kolonizácie  (síce  menej 
účinne než celulárna vakcína, ale predsa), a pri menej 
intenzívnej  kolonizácii  je  lepšia  šanca,  že  nakazený 
jedinec šíri  do svojho okolia  menšiu infekčnú dávku, 
takže sa s ňou aspoň niektoré osoby v okolí vysporia-
dajú bez prepuknutia ochorenia. Nedoriešeným problé-
mom ostáva,  ako dlho môže takýto účinok u očkova-
ného exponovaného  jedinca  fungovať,  a  čo  sa stane, 
keď hladina  cirkulujúcich  protilátok  klesne.  Klinicky 
ochorie,  alebo  bude prekonávať  mierne  či  bezprízna-
kové ochorenia s potenciálom tichého šírenia nákazy?

Ďalšou  otázkou  je,  ako  ovplyvňovala  chorobnosť 
dospelých údajne “neúčinná” celulárna vakcína, ktorou 
boli kedysi očkovaní; mohla zmierniť priebeh ochore-
nia,  alebo  zvýšiť  toleranciu  voči  prípadným  nižším 
infekčným  dávkam  pochádzajúcim  od  očkovaných 
detí?  Ako  by  dopadli  dospelí  očkovaní  acelulárnou 
vakcínou, alebo vôbec neočkovaní?

Inou  možnosťou  je,  že  potlačenie  aktivity  PT 
spôsobí  zmiernenie  príznakov  ochorenia,  napríklad 
kratší alebo slabší kašeľ, čím klesá šírenie infekcie. Ide 
však zatiaľ o nepreukázané hypotézy.

Ďalšou  otázkou  je,  aký  by  bol  účinok  novších 
viackomponentových vakcín,  nakoľko majú podstatne 
slabšiu  protilátkovú  odozvu  kvôli  mnohonásobne 
nižšej  dávke  antigénu.[574] Do  hry  vstupujú  aj  ďalšie 
fenomény, akým je prvotný antigénový hriech,  alebo 
nejasný  a  možno  negatívny  dopad  prídavných 
komponentov  na  efektívnosť  likvidácie  baktérií,  ako 
ukázali  Weingart  et al. Názory na vplyv jednotlivých 
antigénov  sú  veľmi  rôzne. [358][576] Ak  je  podstatnou 
zložkou  PT,  ako  tvrdil  Trollfors,  tak  viaczložkové 
vakcíny by mohli byť menej účinné. Ak sú dôležitejšie 
iné  antigény,  ako tvrdí  Cherry,  tak  účinnosť novších 
vakcín by bola vyššia.

Štúdia v skutočnosti nebola kontrolovaná placebom, 
kontrolná  skupina  dostala  vakcínu  proti  záškrtu  a 
tetanu.  Mohla  táto  vakcína  negatíve  ovplyvniť 
odolnosť  voči  čiernemu  kašľu?  Nevieme,  no  medzi 
zložkami  čierneho  kašľa  a  záškrtu  sú  pozorované 
interakcie,  takže  bezpochyby  tu  panujú  nejaké 
neznáme imunologické efekty. Nedá sa teda hovoriť o 
placebe.

Výsledky štúdie  sú však celkovo otázne  vo svetle 
Cherry-ho  analýzy,  podľa  ktorej  jednokomponentová 
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švédska vakcína mala v tom čase veľmi slabú účinnosť 
v prevencii ochorenia, a štúdie tejto vakcíny boli silno 
skreslené.[576] Možno  si  napokon  Trollforsova  štúdia 
nezaslúži  takú pozornosť,  aká sa jej  venuje,  a každo-
pádne  nie  je  celoplošným  dôkazom  kolektívnej  
imunity v populácii. To však neznamená, že ju budeme 
ignorovať  –  ukazuje,  že  za  určitých  podmienok  by 
určitý  typ  vakcíny  aspoň  krátko  po  očkovaní  mohol 
aspoň  do  nejakej  miery  znižovať  prenos  ochorenia, 
alebo možno prenos vážneho ochorenia.  Mechanizmy 
ostávajú rozporuplné a slabo objasnené.

Funkčnosť  hypotézy  kolektívnej  imunity  v  popu-
lácii  sa  argumentuje  zvyčajne  epidemiologickými 
štúdiami,[575] ktoré  sú síce  zaujímavým  pohľadom  do 
minulosti,  no  sú  náchylné  na  rôzne  predpojatosti,  o 
ktorých  hovorí  Cherry[358][576] a  nemajú  charakter 
vedeckého dôkazu.

Dopady očkovania

Dostupné  štúdie  vysvetľujú,  prečo  protilátky  z 
očkovania  súčasnými  vakcínami  z princípu  pravde-
podobne nemôžu zabrániť infekcii baktériou čierneho 
kašľa,  teda  nemôžu  zabrániť  nakazeniu;  ba  naopak, 
môžu  dokonca  spočiatku  zvyšovať  šancu  infekcie  na 
úspech.  Podľa  niektorých  autorov,  ich  potenciálny 
kladný vplyv zrejme spočíva len v zmiernení priebehu 
ochorenia u očkovaného, a to najmä vďaka potláčaniu 
aktivity bakteriálneho toxínu (PT), a miernemu sťaže-
niu  prichytenia  baktérií  k sliznici.[5][24][27][63][84][88][101][48]

[102][134-136][301-304][562][563] 
Čoraz zreteľnejšie sa ukazuje, že vakcínami nie sme 

schopní vyvolať takú účinnú, komplexnú a trvalú imu-
nitnú odozvu,  akú vyvinie imunitný systém pri priro-
dzenej likvidácii infekcie.  Tým však problém nekončí 
- výskumy odhaľujú stále nové a nečakané, aj negatív-
ne vplyvy vakcíny na imunitný systém. Cherry postu-
loval  pojem  “prvotný  antigénový  hriech”  -  vakcína 
donúti imunitný systém reagovať na antigény určitým 
spôsobom,  ktorý  pretrváva  v imunitnej  pamäti,  a  pri 
neskoršom kontakte s týmito antigénmi má tendenciu 
reagovať podobne, pričom si menej všíma iné antigény 
-  takže  pri  stretnutí  so  skutočným  čiernym  kašľom 
očkované deti vykazujú menšiu odozvu na prítomnosť 
tých antigénov,  ktoré neboli  súčasťou vakcíny (naprí-
klad ACT), než neočkované deti.[296] To má samozrej-
me negatívny dopad na rýchlosť likvidácie baktérií. [101]

[[134][301-303] Ďalšie  štúdie  potvrdili  túto  teóriu  a  autori 
žiadali zmeny v acelulárnych vakcínach.[299] 

B parapertussis sú baktérie príbuzné s B pertussis a 
spôsobujú ochorenie, ktoré je bez laboratórnych vyšet-
rení  nerozoznateľné  od  čierneho  kašľa.  Long  et  al 
skúmali  vplyv  acelulárnej  vakcíny  proti  čiernemu 
kašľu a zistili, že očkované myši vykazujú po infekcii 
pľúc 40-násobne vyšší  počet  baktérií  B parapertussis 

než neočkované. Pôvodne autori uvažovali o možnosti, 
že  očkovanie  jednoducho  vytvorilo  konkurenčnú 
výhodu  pre  B  parapertussis,  avšak  táto  hypotéza  sa 
nepotvrdila  a  skutočný  mechanizmus  pravdepodobne 
súvisí jednak s “prvotným antigénovým hriechom”,  a 
jednak  s celkovou  deformáciou  reakcie  imunitného 
systému očkovaním - pre účinnú obranu slizníc voči B 
parapertussis i iným  baktériám  je  potrebná  silná 
zápalová  reakcia  Th1  imunity  s  rýchlym  zásahom 
neutrofilov, avšak očkovanie posúva imunitný systém 
k reakcii Th2, charakteristickej produkciou protilátok, 
čo  bráni  efektívnej  obrane  a umožňuje  baktériám 
úspešnú infekciu.[297][298][345] 

Tieto  poznatky  ukazujú,  že  očkovanie  nielenže 
nemusí  znížiť  cirkuláciu  cieľového  mikroorganizmu 
(B  pertussis),  ale  môže  ešte  aj  zvýšiť  cirkuláciu 
celkom  iných  mikroorganizmov  a  tým  zvyšovať 
šírenie iných ochorení.

Už  počas  švédskej  klinickej  štúdie  acelulárnej 
vakcíny v roku 1988 nečakane umreli 4 deti na ťažké 
infekcie (zápaly pľúc a meningitídy) v krátkej časovej 
súvislosti po očkovaní. Výskumníci pripustili, že súvis-
losť medzi očkovaním a oslabením imunity voči bakté-
riám (v tomto prípade najmä  Haemophilus Influenzae  
B a Neisseria B) sa nedá dokázať ani vyvrátiť.[317] 

Experiment: preočkovania adolescentov a dospelých

Viacerí autori reagovali na zistenia o živej cirkulá-
cii baktérie v populácii a ohrozovaní detí očkovanými 
súrodencami odporúčaním,  aby sa imunita  adolescen-
tov a dospelých posilňovala  ďalšími  preočkovaniami. 
Rovnakú argumentáciu používal  úrad verejného zdra-
votníctva a ministerstvo zdravotníctva v roku 2010 pri 
pretláčaní  preočkovania  do povinného  očkovacieho 
kalendára vo veku 13 rokov,[318] hoci v dôvodovej sprá-
ve v legislatívnom procese bol uvedený (celkom správ-
ne) len dôvod zníženia výskytu ochorenia u očkovanej 
skupiny.  Objavili  sa aj  špekulácie  o možnosti  pridru-
ženia  vakcíny  proti  čiernemu  kašľu  k pravidelnému 
plošnému  preočkovaniu  dospelých  proti  tetanu  raz 
za 15 rokov, ktoré bolo len nedávno rozšírené o preoč-
kovanie proti záškrtu.

Cocoon stratégia

Výrobca  vakcíny  nečakal,  pokým  sa  tak  stane,  a 
svoj marketing  sústredil  práve  na posolstvo (ktoré sa 
dá vnímať aj ako hra na city), aby dospelí očkovaním 
seba chránili deti (predovšetkým zrejme svoje).

Reklamný  leták  na  vakcínu  Boostrix  (GSK)  v 
revízii 3/2010 uvádzal nasledovné tvrdenie: “Boostrix  
– očkovaním dospelých chráni nielen ich zdravie,  ale  
aj  neočkované  alebo  čiastočne  očkované  dojčatá”. 
Čitateľ by zaiste  predpokladal,  že takéto sebavedomé 
tvrdenie  musí  byť  podložené  pevnými  vedeckými 
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dôkazmi. Leták sa v tomto bode odvoláva na 2 články. 
Čitateľ  ich  preštudovaním zistí,  že  ide  len  o prehľa-
dové články a nie o výsledky nejakého kontrolovaného 
experimentu.

Prvý článok (Rothstein, 2005)[62]  hovorí o tom, aké 
je dôležité  zlepšiť kontrolu čierneho kašľa,  a uvádza, 
že vhodným spôsobom je očkovanie dospelých. Keďže 
necituje žiadny dôkaz ani referenciu, dá sa to považo-
vať skôr za túžobné želanie.

Druhý  článok  (Forsyth,  2005)[63] predstavuje 
výstupy GPI zo stretnutia 37 odborníkov zo 17 krajín, 
ktorí diskutovali o ďalších možnostiach boja s čiernym 
kašľom.  Hlavným a v podstate  jediným uvažovaným 
opatrením je tu opäť očkovanie a zvažuje sa niekoľko 
variant.  Článok je hodnotný svojím otvoreným pome-
novaním problémov súvisiacich s navrhovanými opat-
reniami. Tieto problémy sa dajú zhrnúť nasledovne: 

• neexistujú  dostatočné  údaje  o dĺžke  trvania 
účinku preočkovania u dospelých ale väčšina 
schém  bude  pravdepodobne  nechávať  veľké 
nechránené obdobia

• neexistujú údaje o bezpečnosti tak početného 
preočkovania

• neexistujú dôkazy o tom, že by preočkovanie 
bránilo šíreniu ochorenia, napr. že by očkova-
nie dospelých chránilo deti pred nákazou!

Vzniká tu viacero otázok: Prečo výrobca cituje štú-
diu, ktorá v podstate spochybňuje jeho tvrdenie? A ako 
vôbec môže výrobca propagovať vakcínu pomocou tak 
slabo  podloženého  tvrdenia?  A  to  práve  v bode, 
od ktorého pravdepodobne významne závisí jej predaj?

Tieto okolnosti sú zaujímavé aj z ďalšieho dôvodu; 
v praxi  sa  na  väčšine  štúdií  o  ktorejkoľvek  vakcíne 
spolupodieľa nejakým spôsobom jej výrobca, zvyčajne 
ju financuje  a  poskytuje  svojich zamestnancov (tento 
konflikt  záujmov je dôvodom, prečo treba  k takýmto 
štúdiám  pristupovať  obozretne).  Výrobca  má  teda 
najlepší  prehľad  o  akomkoľvek  výskume,  ktorý  sa 
okolo vakcíny odohral. Ak výrobca použil na podporu 
svojho  tvrdenia  tak  slabé  argumenty  (2  prehľadové 
články  s vecným  obsahom  v  rovine  “čo  by  bolo 
keby”),  potom to nasvedčuje,  že  žiadny jednoznačný 
vedecký dôkaz zrejme neexistuje, alebo prinajmenšom 
neexistoval v čase publikovania letáku.

Obdobné  tvrdenia,  ako  na  reklamnom  letáku, 
uvádzal  výrobca  aj  na  svojej  webstránke. [561] Keďže 
som pre tento článok chcel v záujme objektivity použiť 
maximálnu mieru vedeckých dôkazov, vrátane najlep-
ších dôkazov výrobcu, obrátil som sa v apríli 2012 na 
autorku článku s otázkou, či pre tvrdenia o kolektívnej  
imunite existujú nejaké vedecké dôkazy, nakoľko som 
dovtedy našiel iba dôkazy v neprospech týchto tvrdení.  
Odpovedal mi odborný konzultant firmy – poukázal na 

vtedy  už  zverejnený  náhľad  tohto  môjho  článku 
o kolektívnej  imunite,  s tým,  že  problematiku  mám 
obšírne zmapovanú a pochybuje,  že by jeho odpoveď 
zmenila  môj  názor.  Oponoval  som  mu,  že  vedecké 
dôkazy by mali existovať nezávisle od môjho názoru, a 
hoci  sa  snažím  zachovať  objektivitu,  môžem 
vychádzať  len  z  tých  dôkazov,  ktoré  mám.  Celkový 
výsledok  komunikácie  bol  taký,  že  žiadny  dôkaz  mi 
nebol poskytnutý.

Pozrime  sa  teraz  podrobnejšie  na  odporúčania 
preočkovávať  pravidelne  dospelých.  Zjavne  sú  plne 
závislé na hypotéze kolektívnej imunity a spočívajú na 
dvoch predpokladoch:

1. že  šírenie  ochorenia  zaočkovanými  je  zaprí-
činené  len  vyprchanou  imunitou,  a  že  teda 
preočkovaním  je  možné  navodiť  imunitu 
v takej  forme,  že  zabráni  nielen  klinickému 
ochoreniu,  ale  aj  samotnej  nákaze.  Lenže 
(a Forsyth  et  al to  hovoria  celkom  jasne): 
neexistuje dôkaz o tom, že by tento predpoklad 
bol správny.[63] Dodajme,  že ďalšie  predložené 
dôkazy ho vonkoncom nepodporujú.

2. že preočkovania zabezpečia  takúto ochranu na 
dostatočne dlhú dobu, aby signifikantne prispeli 
k ochrane zraniteľnej populácie. Forsyth et al, a 
nielen  oni,  o tomto  oprávnene  pochybujú.[63] 

S týmto  bodom  sú  totiž  značné  teoretické 
i praktické problémy.

V prvom rade sú obavy, aký dopad môže mať tak 
početné  preočkovávanie  – doterajších  5 dávok do 13 
rokov  sa  má  rozšíriť  o ďalšie  pravidelné  dávky 
v dospelosti.  V prípade  vakcíny  proti  tetanu  totiž 
pričasté preočkovanie spôsobuje alergickú hypersenzi-
tívnu reakciu typu III (Arthus). Keďže čierny kašeľ sa 
doteraz  nikdy  tak  masívne  nepreočkovával,  nedá  sa 
vylúčiť,  že  môže  takisto  spôsobiť  nejaké  závažné 
imunologické reakcie.

V druhom rade, a aj z vyššieuvedeného dôvodu, je 
značne  nereálne,  očakávať  preočkovávanie  celej  dos-
pelej populácie tak často, aby sa udržala čo najvyššia 
úroveň ochrany. Nevieme ani, ako často by bolo preoč-
kovanie potrebné, ale dostupné výskumy naznačujú, že 
protilátky  u  väčších  detí,  adolescentov  a  dospelých 
ustupujú oveľa rýchlejšie než u menších detí. Chorob-
nosť detí preočkovaných vo veku 11-12 rokov prudko 
stúpa už o rok-dva neskôr. U adolescentov a dospelých 
podľa  niektorých  štúdií  už  do  6  mesiacov  klesnú 
protilátky  o 58%/39%  a  do  18  mesiacov  až 
o 73%/56%.  Do  2-9  rokov  klesnú  pod  laboratórne 
merateľnú úroveň, do 4-13 rokov sú úplne nezistiteľné. 
Pri  celulárnej  vakcíne,  už  po  12  rokoch  od  plného 
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zaočkovania  môže  byť  zraniteľnosť  populácie  voči 
ochoreniu až 95%.[442][85-86][69] 

Časté  preočkovanie  je  navyše  veľkou záťažou pre 
zdravotnícku sieť.  Omnoho schodnejším spôsobom je 
len rozšíriť vakcínu podávanú pravidelne proti tetanu a 
záškrtu  aj  o zložku  čierneho  kašľa.  Lenže  15-ročný 
interval je pridlhý a ponecháva veľké okno, v ktorom 
je  akýkoľvek  účinok  vakcíny  už  nepravdepodobný. 
Väčšina  populácie  by tak  stále  bola  “nechránená”  (a 
musíme  pripomenúť  vážne  dôvody domnievať  sa,  že 
ani  najvyššia  dosiahnuteľná  zaočkovanosť  nemusí 
ovplyvniť  šírenie  ochorenia  žiaducim  spôsobom,  ba 
môže ho ovplyvniť spôsobom nežiaducim).

Očkovanie  adolescentov  a  dospelých  sa  reálne  dá 
odôvodniť len prevenciou klinického ochorenia (resp. 
zmierňovaním priebehu  ochorenia)  u očkovaných,  čo 
však zvyčajne nie je nutné a ochranný účinok je zatiaľ 
preukázaný len pomerne krátkodobo. Po stránke propa-
govanej ochrany malých detí môžeme očkovanie pova-
žovať  za  experiment,  keďže,  zdá  sa,  úplne  chýbajú 
základné  údaje  a  jasné  dôkazy  o  efektivite  vakcíny 
v tejto  rovine  použitia.  Priznáva  to  aj  konkurenčný 
výrobca,  firma Sanofi Pasteur,  vo svojom reklamnom 
letáku na vakcínu Adacel: “Nie je známe, či očkovanie  
adolescentov  a  dospelých  proti  čiernemu  kašľu  zníži  
riziko prenosu na dojčatá.”[441] 

V Austrálii  vláda  od  30.6.2012  zrušila  bezplatnú 
dostupnosť vakcíny pre rodičov detí. Národná expertná 
komisia PBAC totiž “po preskúmaní najlepších súčas-
ných  vedeckých  dôkazov  skonštatovala,  že  stratégia  
zakukľovania  nemá  klinickú  efektívnosť”.[353] Komisia 
zvažovala  v  roku  2011  podania  od  dvoch  výrobcov 
acelulárnej vakcíny – GSK a Sanofi Aventis. Komisia 
akceptovala dôkazy vo forme klinických skúšok o tom, 
že  vakcína  má  vysokú  účinnosť  v  tvorbe  protilátok 
a v prevencii klinického ochorenia u očkovaných dos-
pelých. Avšak miera rizika prenosu ochorenia z rodi-
čov na deti bola len približne odhadnutá,  a nejasnosti 
ostali  aj  ohľadom  prevencie  atypických  a  subkli-
nických  ochorení,  ich  úlohy  v  prenose  ochorenia  na 
deti a ďalších aspektoch. Komisia skonštatovala, že nie 
sú dostupné jasné dôkazy vo forme klinických skúšok, 
ktoré  by  vyhodnotili  účinnosť  očkovania  dospelých 
(rodičov) v prevencii nákaz u detí. Preto nebolo možné 
vyhodnotiť  efektívnosť  opatrenia  a  komisia  v  oboch 
prípadoch podanie zamietla.[570][571] 

Ak  by  sa  aj  v  budúcnosti  objavil  vedecký  dôkaz 
o účinnosti  cocoon  stratégie,  jej  efektívnosť  bude  aj 
tak  tvrdým  orieškom.  V kanadskej  štúdii  ju  odhadli 
nasledovne: aby sa predišlo jednému úmrtiu dieťaťa na 
čierny kašeľ, treba zaočkovať milión rodičov, za opti-
mistických  predpokladov,  že  vakcína  bráni  prenosu 
ochorenia a má 85% účinnosť,[359] čo je, ako sme si už 
ukázali,  pochybné.  Vyššiu  efektívnosť  by  očkovanie 

mohlo  dosiahnuť  teoreticky  pri  vyššom  výskyte 
ochorenia, napr. 3300 očkovaní ako prevencie jedného 
ochorenia,[580] no  stále  ide  len  o  odhady.  Účinnosť 
zaočkovania oboch rodičov v znížení rizika ochorenia 
dieťaťa možno nie je ani odhadovaných 38%.[577][589] 

Záver:  Účinok  vakcíny  je  dobre  preukázaný 
v dvoch rovinách: tvorba protilátok a zníženie výskytu 
typického  klinického  ochorenia.  Protilátky  majú 
obmedzené  trvanie  na  približne  3-5  rokov  u  detí  a 
možno ešte menej u dospelých, a samé osebe nemusia 
znamenať ochranu pred ochorením na čierny kašeľ,  a 
vôbec  nie  pred  infekciou.  Vakcína  znižuje  výskyt 
klinických prípadov čierneho kašľa u očkovaných, toto 
však  nemusí  znamenať  významné  zníženie  počtu 
prípadov  ochorenia  celkovo,  ktoré  väčšinou prebieha 
mierne  alebo  subklinicky.  Pravdepodobne  ide  skôr  o 
dôsledok  úniku  ochorení  pred  diagnostikou  vďaka 
atypickému  priebehu.  Sú rôzne  názory  na  otázku,  či 
zmiernenie  príznakov  znižuje  alebo  zvyšuje  šírenie 
ochorenia.

Neexistuje dôkaz,  že by vakcína v nasadení podľa 
súčasného očkovacieho programu zabraňovala prenosu 
ochorenia v populácii  a dostupné výskumy túto mož-
nosť skôr nepodporujú. Navyše, dlhodobá skúsenosť s 
jej  používaním ukazuje,  že vakcína nielenže  nepreru-
šila  cirkuláciu  baktérie,  ale  podiel  formálne  chráne-
ných jedincov je z pohľadu celkovej populácie zaned-
bateľný, približne na úrovni 5,1% alebo aj nižšej.  Ak 
by aj hypoteticky existovala ochrana pred nakazením a 
nákazlivosťou, bola by zrejme ešte nižšia.

Z týchto dôvodov vakcína nielenže pravdepodobne 
nemá žiaduci vplyv na vytvorenie kolektívnej imunity, 
ale je dokonca možné, že jej vplyv je skôr negatívny.

4. Vírusové vakcíny rôzne

4.1. Polio

V tejto kapitole sa pre úplnosť pozrieme aj na živú 
polio  vakcínu,  hoci  v  súčasnosti  sa  používa  už  len 
inaktivovaná.

Klasifikácia

Poliomyelitída  (polio) je vírusové ochorenie,  ktoré 
zvyčajne (až u 95% chorých) prebehne subklinicky – 
bez  akýchkoľvek  príznakov  alebo  ťažkostí.  Približne 
4-8% chorých ho prekoná ako nešpecifickú ľahkú víru-
sovú infekciu  podobnú nádche (tzv.  abortívne  polio). 
Približne  1-2% pacientov  prekoná  tzv.  neparalytické  
polio, ktoré je charakterizované bolesťou hlavy, hyper-
estéziou  alebo  parestéziou  či  asymetrickou  slabosťou 
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končatín, stuhlosťou šije, zvyčajne 2 týždne po preko-
naní  úvodného  ľahkého  ochorenia.  Diagnostikované 
býva ako “vírusová meningitída”  a príznaky vymiznú 
do 2-10 dní, po ktorých nastáva úplné uzdravenie. Len 
malý zlomok ochorení prebehne ako paralytické polio; 
podiel  paralytických  ochorení  ku  celkovému  počtu 
sa odhaduje na 1:50-1:1000, najčastejšie 1:200 (0,5%).
[89][602] Z následkov  paralytickej  formy  ochorenia  sa 
polovica pacientov úplne uzdraví do 2 rokov, mnohým 
sa aspoň zlepší pohyblivosť, a len menšia časť ostane 
natrvalo  postihnutá.[107-111][89][602] Úmrtnosť 
paralytických  foriem  je  2-5%  u  detí  a  15-30% 
u dospelých a je spôsobená zlyhaním dýchania.[89] Ako 
uvidíme,  tieto  fakty  sú  dôležité  pre  hodnotenie 
historického vplyvu vakcíny.

Dve vakcíny

Keď  hovoríme  o očkovaní  proti  poliomyelitíde, 
hovoríme v skutočnosti o dvoch diametrálne odlišných 
vakcínach. Ako uvidíme, tento fakt značne komplikuje 
hodnotenie  vplyvu  vakcíny  na  výskyt  ochorenia 
a na hypotézu kolektívnej imunity.

Salkova  inaktivovaná  vakcína  (IPV)  sa  podávala 
injekčne. Jej výroba spočívala v pomnožení vírusov na 
živých  tkanivách  (napr.  opičích  semenníkoch  alebo 
obličkách)  a  inaktivácii  vírusov  formaldehydom.[654] 

Tento  princíp  bol  podobný  ako  pri  starších 
toxoidových  vakcínach  (tam  pridané  hliníkové  soli 
slúžili ešte na zosilnenie imunitnej odpovede), a keďže 
ide  o veľmi  odlišný  proces  oproti  prirodzenému 
ochoreniu, reakcia organizmu je “umelá” - jednostran-
ne zameraná  len  na produkciu  protilátok,  a účinnosť 
tejto vakcíny je len krátkodobá a obmedzená.

Sabinova  atenuovaná  (oslabená)  živá  vakcína  sa 
podávala ústne vo forme kvapiek,  preto sa nazýva aj 
ako  orálna polio vakcína (OPV). Jej vývoj bol nároč-
nejší – pomnožené vírusy boli  len oslabené,  ale  stále 
aktívne.  Očkovanie  v podstate  predstavovalo  slabšiu 
verziu  skutočného  ochorenia,  preto  bol  jeho  účinok 
trvanlivejší a omnoho viac pripomínal odolnosť získa-
nú prekonaním ochorenia.

Politika vs medicína

Keďže polio sa predstavuje ako úspech očkovania, 
pozrieme sa podrobne na okolnosti, za akých sa tento 
obraz  úspechu vytváral,  aby sme získali  trochu zdra-
vého odstupu medzi mýtmi a faktami a mohli sa neza-
ujate pozrieť na reálne možnosti vakcíny.

Očkovacie programy polio vakcínou boli oslavova-
né ako zázrak medicíny ešte pred ich spustením, a po 
ňom sa  im prisudzovala  hlavná  zásluha  na  potlačení 
ochorenia,  a  deje  sa  tak  dodnes.  Ak  ale  vezmeme 
za príklad USA, krajinu ktorá vakcínu vyvinula, treba 
podotknúť,  že  úmrtnosť  na poliomyelitídu  klesala  už 

pred zavedením očkovania.[29][103][327] Výpovede odbor-
níkov  pred  vyšetrovacou  komisiou  Kongresu  v roku 
1962  dokonca  odkrývajú,  že  nasadenie  očkovacích 
programov vyvolalo polio epidémie, a to aj v štátoch, 
kde sa dovtedy polio  nevyskytovalo.  Iné  štáty hlásili 
podstatný  nárast  chorobnosti:  New  York  State  a 
Connecticut  2×,  Vermont  3×,  Rhode  Island  a 
Wisconsin  5×,  Massachusetts  6,4×  apod.  Vynálezca 
inaktivovanej vakcíny Jonas Salk vypovedal, že od ro-
ku 1961 boli všetky prípady polio spôsobené vakcínou.
[90][92]s259;[327] Americké  úrady  to  pripúšťajú  od roku 
1979.[104][327] Epidémie boli pritom často mimosezónne, 
kopírujúc očkovacie kampane, čo potvrdzovalo vakcí-
novú príčinu. 

Správy o katastrofe  sa začali  objavovať už 13 dní 
po začatí  kampane.  Keďže  na  pompéznom  štarte 
očkovacej kampane sa spolupodieľal prezident, hľadali 
sa  riešenia,  ako  jeho,  ako  aj  celý  farmako-medický 
a mediálny komplex,  ktorý sa až  priveľmi angažoval 
v prospech vakcíny, ušetriť “zlej publicity”. Úrady sa v
tejto  vypätej  situácii  vynašli  a  administratívnymi 
zmenami v roku 1956 zabezpečili papierový “úspech” 
vakcíny nezávisle na jej reálnych výsledkoch. Reputá-
cia vakcíny sa však otriasala ďalej, očkovacie a distri-
bučné  plány  zastavila  Kanada  a  väčšina  európskych 
krajín  s výnimkou  Dánska.[90][93]s267;[94]s266;[95-97] Západo-
nemecký  hlavný  hygienik  na  základe  podrobného 
vedeckého bádania oznámil, že vakcína prudko zvýšila 
počet prípadov polio v 10-12 štátoch USA i v Nemec-
ku.[92]s259;[94]s258;[153][95][154] Chicago  dokonca  zaznamenalo 
najhoršiu epidémiu v histórii (podľa pôvodných krité-
rií).[93]s264;[150] Januárom 1957 bolo očkovanie zastavené 
aj  v 17-tich  štátoch  USA.[90][327] Boli  preto  potrebné 
ďalšie zmeny. Čo sa teda v USA udialo?

Zmenila sa definícia epidémie.
• Predtým: chorobnosť 20 na 100 000
• Potom: 35 na 100 000.[91][93]s267; 
Zmenila sa prípadová definícia ochorenia.
• Predtým  sa  za  paralytické  polio  považovalo, 

v súlade  s kritériami  WHO,  keď  pacient  zazna-
menal  paralýzu  trvajúcu  aspoň 24 hodín.  Nemu-
sela sa objaviť reziduálna paralýza.[91][141][94]s258;[327] 

• Po zmene kritérií  v roku 1955, diagnózu “paraly-
tické polio” dostalo len také ochorenie, kde para-
lýza trvala 30-60 dní, resp. sa preukázala reziduál-
na  paralýza  pri  dvoch  vyšetreniach,  a  to  10-20 
a 50-70 dní od začiatku ochorenia.  Tieto kritériá 
sa priblížili  kritériám z klinických skúšok v roku 
1954.[91][94]s258;[327][329] 

• Predtým sa diagnóza  stanovovala  len na základe 
klinických príznakov.

• Po  zmenách,  diagnóza  vyžadovala  laboratórne 
potvrdenie. Vzhľadom k tomu, že odbery mozgo-
miešneho  moku  mohli  spôsobiť  prienik  vírusu 
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z krvi  do  mozgu  a  spôsobiť  najťažšiu  formu 
ochorenia,[112] laboratórne vyšetrenia  sa u ľahších 
prípadov často radšej ani nerobili a neboli už teda 
diagnostikované ako polio. 

• Okrem  toho,  akýkoľvek  prípad  poliomyelitídy, 
ktorý nastal do 30 dní po očkovaní, sa označil za 
“preexistujúci”,  inými  slovami,  pacient  “musel 
byť nakazený už pred očkovaním”. [92]s261;[147] 

Vzhľadom k základným informáciám z úvodu kapi-
toly,  čitateľ  iste  poľahky  rozpozná,  že  nové  kritériá 
boli nastavené tak, že sa hlásila už len malá podmno-
žina prípadov ochorenia – paralytické polio. Takto bol 
škrtom pera vyrobený “ústup” poliomyelitídy (viz.[341]), 
a alikvótne k tomu “vzrástol” počet prípadov “nešpeci-
fickej”  alebo  “aseptickej  meningitídy”,  ktorá  stále 
ročne postihuje 30 000-50 000 Američanov.[90][92-100][327]

[329][340] 
Popravde,  zmena  kritérií  nebola  vyslovene  zlá, 

a zaiste  viedla  k vyššej  presnosti  diagnostiky;  vďaka 
predošlým  širokým  kritériám  sa  predtým  ako  polio 
označovali  aj  iné  meningitídy,  napríklad  spôsobené 
vírusom coxsackie  B,  echo 6,  9 alebo  enterovírusom 
71. Avšak faktom tiež je, že zmena kritérií  absolútne 
znemožňuje  historické  hodnotenie  proklamovanej 
efektivity  vakcíny;  po  takejto  zmene  kritérií  musel 
výskyt poliomyelitídy papierovo prudko klesnúť, a to 
celkom  nezávisle  od  toho,  či  by  sa  vôbec  použila 
nejaká  vakcína  alebo  nie,  a  akú  by  mala  účinnosť. 
Navyše, počet zaočkovaných detí bol v tom čase ešte 
príliš malý na to, aby sa akákoľvek vakcína, účinná či 
neúčinná,  mohla  výrazne  podpísať  na  ústupe 
ochorenia.[100][327][350] 

Ďalšie  okolnosti,  ktoré  vplývali  na zníženie  počtu 
hlásení:

• Pred  rokom 1954,  ak  lekár  označil  ochorenie  za 
paralytické  polio,  robil  tým  pacientovi  službu, 
pretože tým klesli poplatky za hospitalizáciu.[91]s88;

[327] 
• Pri  zavedení  plošného  očkovania  bola  verejnosť 

masívne  ubezpečovaná  o účinnosti  a  bezpečnosti 
vakcíny.  Vnímala  veľmi  citlivo,  keď  očkovaný 
človek dostal polio, preto sa vynakladalo všemož-
né  diagnostické  úsilie,  aby  sa  preukázalo,  či 
v danom prípade skutočne šlo o polio. Pred rokom 
1954 bola takto podrobná diagnostika nemysliteľ-
ná.[91]s89;[94]s255 

• Predpojatosť pritom viedla lekárov, aby u neočko-
vaných dávali diagnózu polio omnoho ochotnejšie 
než u očkovaných.[92]s260 

• V máji 1955 sa v štatistikách chorobnosti zmenilo 
slovko “ohlásené”  na  “akceptované”.  Znamenalo 
to, že USPHS už nezaradil každý ohlásený prípad 

do  štatistík,  ale  len  ten,  ktorý  splnil  stanovené 
kritériá. Tým sa nielen zdeformovali štatistiky, ale 
už len oddialením zaradenia prípadov do štatistík 
o niekoľko  mesiacov  sa  znemožnilo  aktuálne 
sledovanie  dopadu  (nežiaducich  účinkov)  vakcín 
nasadených  v kampaniach  v  jednotlivých 
oblastiach.[100]s143 

• Laboratórna  diagnostika  nebola  štandardizovaná, 
čo viedlo k nepredvídateľným skresleniam.[92]s261 

Ako vidíme, mnoho faktorov vplývalo na papierový 
ústup polio a to dokonca nezávisle od toho, či vakcína  
situáciu vôbec nejako zlepšovala.  Dokonca, keby sme 
mali  argument  o  “historickom  ústupe”  dotiahnuť 
do dôsledkov, mohli by sme pomocou neho dokázať aj 
pravý  opak,  a  síce  že  vakcína  zvýšila  výskyt  polio-
myelitídy,  pretože  v  rokoch  1958-9  počet  prípadov 
stúpol, a v tom čase bolo zaočkovaných podstatne viac 
ľudí  než  v  rokoch  1956-7.[92-100] Oproti  roku  1957, 
v roku 1958 nastalo o 50 a v 1959 o 170% viac prípa-
dov paralytickej formy ochorenia.[91]s86 

Účinnosť vakcíny. Salk vs Sabin

Pri  hodnotení  účinnosti  čelíme  zásadnému problé-
mu: rôzne populácie  boli očkované rôznymi,  zásadne 
odlišnými vakcínami. V určitých obdobiach sa plošne 
používala  Salkova  inaktivovaná  vakcína  (IPV), 
inokedy zase Sabinova živá oslabená vakcína  (OPV). 
Znamená  to  však  zároveň,  že  zlyhanie  ktorejkoľvek 
z nich  v ktoromkoľvek  kritériu  hypotézy  kolektívnej 
imunity,  znamená  narušenie  kolektívnej  imunity  ako 
takej,  pretože  neprípustne  veľká  časť  populácie 
zostane nechránená.

Už od začiatku používania boli pochybnosti o dĺžke 
trvania ochrany  Salkovej  vakcíny.  Nebolo  jasné,  či 
vôbec trvá dlhšie ako rok.[114] MPU písala: “neexistujú  
dôkazy o akejkoľvek trvalej imunite”.[119] Úrady neskôr 
nariadili preočkovávanie 4. a 5. dávkou, [115] avšak po 4 
rokoch  plošného  očkovania  a  podaní  300  miliónov 
dávok  vakcíny,  v roku  1959  nastalo  6000  prípadov 
paralytickej  poliomyelitídy,  z toho 1000 bolo u osôb 
zaočkovaných 3 a viac dávkami vakcíny. [91]s84 

Sabin a Salk zastávali protichodné názory ohľadom 
efektívneho  očkovania.  Sabin  tvrdil,  že  Salkova  IPV 
nezaručuje  doživotnú  imunitu  a  že  ak  jej  účinok 
vyprchá do dospelosti,  tak populácia dospelých začne 
byť  ohrozovaná  ochorením,  ktoré  je  v dospelosti 
omnoho  závažnejšie.[117] Toto  napokon  platí  aj  pre 
viaceré ďalšie vakcíny, ako si neskôr ukážeme. Štúdie 
preukázali,  že protilátky pri  IPV u mnohých očkova-
ných  vyprchajú  už  do  5  rokov,[91] čo  nijako  nepre-
kvapuje, keďže podobné zistenia sa neskôr preukázali 
aj u viacerých iných inaktivovaných vakcín.

19 / 67 Kolektívna imunita – mýty a fakty



Ďalším  problémom,  ktorý  komplikuje  hodnotenie 
účinnosti vakcíny, sú veľké rozdiely v imunogénnosti 
jednotlivých kmeňov vírusu, obsiahnutých vo vakcíne.
[124] Kleinman zistil po 2 roky po sebe, že z detí, ktoré 
dostali  3  a  viac  dávok  vakcíny,  do  18  mesiacov 
od poslednej  dávky  už  vyše  50%  nemalo  protilátky 
proti  kmeňom I a  III  a  20% proti  kmeňu II;  kmeň I 
pritom zodpovedá  za  85  a  kmeň  III  za  12% paraly-
tických prípadov.[91]s90;[142] Problémy s menšou odozvou 
neskôr riešili výrobcovia zvýšením dávky antigénu pre 
problematické  typy vírusu.[159] Úplne  sa ho nezbavili,
[444] no  môžeme  predpokladať,  že  vďaka  týmto 
úpravám sú novšie vakcíny o niečo účinnejšie než boli 
pôvodné.

Problémy pôvodných vakcín boli vážne. Cox tvrdil, 
že  firma  Lederle  sa  zriekla  zámeru  výroby inaktivo-
vanej  vakcíny  preto,  lebo  “nebolo  možné  vyrobiť 
dobrú  vakcínu”  –  musela  by  obsahovať  aspoň  100 
miliónov  vírusových  častíc,  avšak  iní  výrobcovia  sa 
nevedeli dostať cez 10-30 miliónov, a “dobrá” vakcína 
by  teda  musela  byť  5-10×  drahšia. [91]s90 Výrobcovia 
údajne nerobili rutinné merania, ale náhodne sa zistilo,  
že počty vírusov sa v jednotlivých výrobných sériách 
značne líšia; u jedného výrobcu zistili vládni výskum-
níci z New Yorku až 600-násobné rozdiely v potencii 
vakcíny,  iný  výskum  USPHS  odhalil  60-násobné 
rozdiely.  V  roku  1957  vakcína  najväčšieho  výrobcu 
nespĺňala  ani  minimálne  požiadavky  potencie,  a  tak 
USPHS požiadavky zmiernil a zachránil vakcínu. [91] 

Klinické skúšky, vrátane hlavných, ktoré mali preu-
kázať  efektívnosť  vakcíny,  boli  nevídaných  paramet-
rov  a  vošli  do  histórie,  avšak  mali  štatistické 
nedostatky, napríklad ako kontrolnú skupinu používali 
mierne  odlišnú  populáciu,  a  záviseli  od  diagnostiky, 
ktorá  sa  čoskoro  ukázala  ako  nespoľahlivá,  a  sú 
dokorán otvorené pre chyby,[113][92]s260;[146] čo pripustil aj 
vedúci  štúdie.[120] Preto  proklamovaná  účinnosť  72% 
voči paralytickým formám ochorenia u detí vo veku 8-
9 rokov, ktoré hlásala výsledná tzv. Francisova správa, 
nebol spoľahlivý údaj; na schválenie vakcíny však boli 
ohromné  tlaky,  takže  ju  zástupcovia  USPHS údajne 
schválil  ešte pred prečítaním plného znenia správy.[91]

[94]s253;[95][653] Profesor  Meier,  významný  štatistik,  s 
Kaplanom spoluautor článku, ktorý zaznamenal neuve-
riteľných 30 000 citácií,  sa spolu s žurnálom  Science 
pokušal rozprúdiť debatu o vykonaní nových, konklu-
zívnejších  skúšok,  predovšetkým  z  pohľadu  bezpeč-
nosti,[121-122] ale  narazil  na  hlboké  mlčanie  autorít.  
Epidemiológ  Kleinman,  účastník  vývoja  vakcíny 
ukázal,  že ak sa pri návrhu štúdie nevezme do úvahy 
sezónnosť  ochorenia,  rozptyl  výslednej  účinnosti 
vakcíny  môže  byť  nesmierny:  83  vs  24%  pri  2 
dávkach.[91]s89 Lekár a štatistik Greenberg v roku 1960 
v rámci panelu odborníkov skonštatoval, že podľa jeho 

výskumu,  dostupné údaje  o efektívnosti  vakcíny  boli 
zmanipulované  (hlavne  zo  strany  médií)  v prospech 
vakcíny  a  že  skutočná  efektívnosť  vakcíny,  žiaľ, 
ostáva  neznáma.[92-100] Profesor  štatistiky  Brownlee 
označil  59% Francisovej  správy za štatisticky neplat-
ných  kvôli  absencii  vhodnej  kontrolnej  skupiny, 
a zvyšných  41% za  mierne  predpojatých  v prospech 
očkovaných.[92]s260;[146] Aj nemecká 400-stranová štúdia 
označila  Francisovu  správu  za  chybnú.  Keďže  IPV 
obsahovala  kontaminujúci  aktívny  vírus,  vyskytovali 
sa  prípady,  kedy  ho  očkovaní  preniesli  na  neočko-
vaných,  čo  znamenalo  šírenie  choroby  a  paradoxne 
ešte  viac  skresľovalo  štúdie  porovnávajúce  výskyt  u 
"očkovaných vs neočkovaných", v prospech vakcíny - 
vakcína  bola  v skutočnosti  zodpovedná  za  mnoho 
prípadov  polio  u neočkovaných,  no  autority  sa  ani 
nepokúšali túto skutočnosť štatisticky skúmať. [92]s261;[147]

[95][154][96] 

Podrobnejšie o účinnosti inaktivovanej vakcíny

Veľmi  podstatným  zistením  klinických  skúšok 
zostáva,  že  IPV  je  neúčinná  v prevencii  nepara-
lytických  foriem  ochorenia.[91][120] Hoci  neskôr  boli 
snahy relativizovať toto poznanie,[556] neexistuje žiadny 
dôkaz porovnateľnej vedeckej sily, ktorý by dokazoval 
opak. Vplyv vakcíny na šírenie ochorenia,  dôležitý to 
údaj  pre  koncept  kolektívnej  imunity,  sa  v štúdii 
nehodnotil,  ale  z  vyššieuvedeného  je  zrejmé,  že 
nakoľko  vakcína  nemôže  zabrániť,  aby  sa  človek 
nakazil  a  ochorel,  tak  nemôže  zabrániť  ani  šíreniu 
ochorenia. Ratner k tomu konštatuje: “treba rozlišovať  
infekciu  od  ochorenia  …  pre  pochopenie  problému  
súčasnej vakcíny si musíte uvedomiť, že môžete dostať  
črevnú  infekciu  s ochorením alebo  bez  ochorenia  …  
protilátky  z  inaktivovanej  vakcíny,  cirkulujúce  
v plazme, nemôžu zabrániť infekcii … nemôžu zabrániť  
nekotrolovateľnému  množeniu  vírusu  v  črevách,  ani  
jeho prenikaniu do krvného obehu". Ochranný účinok 
vakcíny  spočíva  v schopnosti  protilátok  zmenšiť 
množstvo  vírusu  cirkulujúceho  v krvi,  čím  sa  môže 
predísť  jeho  prieniku  do  mozgu  (kde  by  spôsobil 
opuch),  a  tým  predísť  paralytickej  forme  ochorenia.
[91]s86[328] Podľa niektorých štúdií, ak sa človek zaočko-
vaný  IPV  nakazí  poliovírusom,  tak  má  síce  kratší 
priebeh ochorenia než nezaočkovaný, no v stolici stále 
vylučuje značné množstvo vírusu, hoci znížené oproti 
neočkovanému. Odolnosť voči infekcii mierne vzrástla 
až  po  booster  dávkach  vakcíny;  prvá  dávka  nemala 
žiadny efekt a na infekciu stačila rovnako malá dávka 
vírusu ako u neočkovaného.[158][159][657] 

Toto  sú  veľmi  závažné  poznatky  –  znamená  to, 
že IPV principiálne nemôže zabrániť prenosu ochore-
nia,[436]s177 keďže  práve  množením  vírusu  na  črevnej 
sliznici  sa infikuje stolica,  ktorá je hlavným zdrojom 
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ďalšej nákazy. IPV môže prinajlepšom čiastočne znížiť 
infekčnosť.

Salk  sa  snažil  obhájiť  vakcínu  pred  kritikou  za 
rýchly pokles protilátok, poukazujúc na to, že u očko-
vaných sa pri ďalšom kontakte s antigénom (napr. pri 
preočkovaní)  omnoho  rýchlejšie  vytvoria  protilátky 
než u ľudí, ktorí prišli s antigénom do styku prvýkrát.  
Na záver však sám konštatuje, že nie je známe, či tento 
efekt,  alebo  samotná  prítomnosť  protilátok,  stačí  na 
ochranu pred ochorením.[125] 

V  súčasnosti  sa  uvádza  výskyt  vysokej  hladiny 
protilátok najmenej 4 roky po očkovaní, protilátky boli 
v nejakej miere namerané aj 10 rokov po očkovaní. [655] 

CDC uvádza dosť bizarné zhrnutie – trvanie účinku je 
“nejasné, no pravdepodobne doživotné”.[89] 

Živá vakcína

Pretože  možnosti  Salkovej  inaktivovanej  vakcíny 
v zabránení šíreniu ochorenia sú “prinajlepšom obme-
dzené”, nádeje sa vkladali do oslabenej živej  vakcíny 
(OPV),  ktorá  mala,  vďaka  mechanizmu  obdobnému 
ako pri skutočnom ochorení, vyvolať aj odolnosť sliz-
nice  čriev  voči  infekcii  poliovírusom,  čo  by  mohlo 
mať  výraznejší  vplyv  na  obmedzenie  šírenia  ocho-
renia.[91][126] Ako teda vyzerali jej výsledky?

Najoptimistickejšie  údaje  hovoria  o 95%-nej účin-
nosti po 4 dávkach.[89] V pomerne novej štúdii u detí vo 
veku  do  6  rokov,  zaočkovaných  priemerne  2,8 
dávkami OPV, sa protilátky proti typom vírusu 1, 2 a 3 
preukázali  u  73,4;  94,2;  68,3%  detí  v uvedenom 
poradí.  Autori  to  považujú  za  “dobrú  kolektívnu 
imunitu”, napriek tomu, že iba 47,4% malo protilátky 
voči všetkým trom typom.[127] Protilátky však nemusia 
znamenať  ochranu  pred  ochorením.[113] Ďalšie  štúdie 
preukázali, že hoci sérové protilátkové titre boli u OPV 
zvyčajne  zreteľne  nižšie  než  u IPV,  úroveň  ochrany 
voči infekcii  bola podstatne vyššia – na infekciu boli 
potrebné omnoho vyššie dávky vírusu než pri IPV, a aj 
v prípade, že k infekcii došlo, množstvo vylučovaného 
vírusu  bolo  podstatne  nižšie.  Tieto  výsledky 
znamenali,  že  OPV  vyvolávala  odolnosť  slizníc,  čo 
IPV nedokázala,  a  opäť  potvrdzujú,  že  sérové  proti-
látky samé osebe nie sú meradlom odolnosti, čo opäť 
relativizuje merané parametre IPV.[159] Účinok OPV na 
zníženie šírenia vírusu je však len neúplný (80-90% po 
plnej  sérii)  a  krátkodobý.  Dá  sa  paradoxne  posilniť 
preočkovaním IPV.[657] 

SVPIPP, VAPP, VDPP

Problémom  oboch  typov vakcín  bolo,  že  dokázali 
spôsobiť polio – jedna kvôli kontaminácii, druhá kvôli 
princípu  činnosti.[104-106][329][338][602] Paralýza  zvyčajne 
zasahovala končatinu, do ktorej bola podaná injekcia,  

čo  potvrdzovalo  príčinnú  súvislosť.[329][330][331][332][333][334]

[335] 
Keď  sa  problém  preukázal  pri  IPV,  najprv  sa 

tvrdilo,  že  ide  len  o chybnú výrobnú sériu  od firmy 
Cutter,[94] a médiá i prezident Eisenhower ubezpečovali 
verejnosť,  že  vakcíny  iných  výrobcov  sú  účinné  a 
bezpečné.[95][98][99][329] Avšak  podľa  viacerých  vedcov, 
v skutočnosti Salkova vakcína trpela týmto problémom 
vo  všeobecnosti,  z dôvodu  veľkej  odolnosti  polio-
vírusov  voči  inaktivácii  formaldehydom  (14  dní  pri 
koncentrácii  1:4000);  tento  proces  nebol  dokonalý 
kvôli asymptotickému faktoru a Salkova teória inakti-
vácie sa ukázala chybná. Niektorí vedci upozornili, že 
aj inaktivovaný vírus sa môže za určitých podmienok 
reaktivovať.  Wilson,  vedúci  hygienikov  v  Británii 
(PHS) doslova vyhlásil, “nevidím žiadnu možnosť, ako  
by vôbec mohla akákoľvek vakcína, pripravená Salko-
vou metódou, byť zaručene bezpečná” a Veldee zo SRI 
uviedol,  že  Salkovou metódou  nie  je  možné  vyrobiť 
vakcínu, ktorá by spĺňala požiadavky na bezpečnosť”.
[92]s255;[144][93]s264-9;[95-97][155-157];[327][329][342][343][656] 

Shannon,  vtedajší  riaditeľ  NIH,  spomína  na  toto 
obdobie  schladenia  smelých  vedeckých  plánov takto:
[98]s74 “Výsledná inaktivovaná vakcína,  ktorá sa distri-
buovala  a  používala,  vyžadovala  zmenu  výrobných  
metód  a  zmenu  testov  bezpečnosti  [už] 3  týždne  po  
tom, ako sa dostala do používania. Tieto zmeny žiadali  
redefinovanie  základných  konceptov,  na  ktorých  sa  
zakladala  tak  inaktivácia  ako  aj  bezpečnostné  testy.  
Inými  slovami,  vývoj  predbehol  svoj  vedecký  základ  
a veľké  množstvo ľudí,  ktorí  mali  byť zaočkovaní,  sa  
dostali  do  vážneho  ohrozenia.”  Ako  ďalší  príklad 
vymknutia  sa  vakcíny  svojmu  vedeckému  základu, 
uvádza  objavenie  karcinogénneho vírusu SV40 až po 
niekoľkých  mesiacoch  masovej  produkcie  vakcíny. 
Dodajme,  že  podobne  vírus  SIV,  ktorý  je  prakticky 
totožný s HIV.[327] 

Aktívny poliovírus  sa opakovane preukázal  v rôz-
nych výrobných sériách  od rôznych výrobcov,[91]s87;[94]

[148][149][100];[329][336][434][435][437] dvaja z nich kvôli tomu stiah-
li vakcínu z trhu[97] (pre úplnosť, procedurálne problé-
my  súvisiace  s  inaktiváciou  sa  objavujú  aj  v 
súčasnosti).[438] Experimenty na zvieratách  ukázali,  že 
aktívny  vírus  aj  v úplne  zanedbateľnom  množstve 
(rádovo jednotky  vírusových  častíc!)  dokáže  vyvolať 
ťažké ochorenie. Gard uvádzal, že vakcína v roku 1955 
pravdepodobne  vyvolala  toľko  prípadov  polio  ako 
predišla,  prípady  sa  však  ututlávali.  Keď  zavedenie 
bezpečnostných  testov  odhalilo  rozsah  problému, 
produkcia vakcíny v Dánsku bola prerušená.  V USA, 
podľa  Chapmana,  množstvo  aktívneho  vírusu  vo 
vakcíne prekonalo najhoršie obavy, čo viedlo k podoz-
reniu,  že  inaktivovaný  vírus  sa  dokáže  reaktivovať. 
Úrady začali  odporúčať,  aby  sa  v rámci  mesiaca  po 
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očkovaní  nevykonávali  tonsilektómie;  keby bola vak-
cína úplne neaktívna,  takéto opatrenie by nebolo pot-
rebné; znamená to, že úrady vedeli,  že vakcína obsa-
huje živý vírus.[92]s255-9;[144] Na zasadnutí  kongresu 22.-
23.7.1955 žiadali Enders a Stanley, laureáti Nobelovej 
ceny, okamžité stiahnutie vakcíny, a to aj kvôli použí-
vaniu  nebezpečného  vírusového  kmeňa  Mahoney. 
Neuspeli.[93]s265 Úrady sa namiesto  stiahnutia  pokúšali 
potichu  "vylepšiť  vakcínu  za  chodu",  až  kým  bola 
v roku 1961 uvedená Sabinova oslabená živá vakcína 
(OPV).[93]s265 

Paradoxne, poznatok, že IPV v čase hlavných štúdií 
zrejme  vždy  obsahovala  aj  aktívny  vírus,  v  podstate 
spochybňuje účinnosť IPV ako konceptu - nikto nevie, 
či  akákoľvek  úroveň  ochrany  touto  vakcínou  bola 
vôbec  vyvolaná  inaktivovaným  vírusom,  alebo  práve 
kontaminujúcim aktívnym vírusom. Niektorí  vedci  sa 
prikláňali  skôr k druhej  možnosti.[92]s260;[95][100] Bolo by 
to  aj  v súlade  s  vyššieuvedeným  tvrdením  Coxa 
o nedostatočnom množstve  inaktivovaného  vírusu vo 
všetkých  komerčne  vyrábaných  vakcínach  tej  doby; 
v takomto  prípade  by  prítomnosť  živého  vírusu  bola 
logickým vysvetlením,  ako mohli  vakcíny  vykazovať 
nejakú účinnosť.

Ako  odpoveď  na  problémy  inaktivácie  vírusu, 
k novembru 1955 mali už všetci výrobcovia zavedené 
zmeny výrobných procesov, napríklad prídavnú filtrá-
ciu, ktoré však zároveň znížili aj imunogénnosť a účin-
nosť vakcíny.[94]s255[151][100] Gard dokonca tvrdil, že tento 
proces vo výsledku neznamenal  nič iné než zriedenie 
vakcíny,  pretože  sa  odfiltrovali  tak  aktívne  ako  aj 
neaktívne vírusy. Plne s ním súhlasil aj Weller, nositeľ 
Nobelovej  ceny  (1954)  za  výskum,  ktorý  umožnil 
vznik vakcíny.[92]s257 Napriek filtrácii,  aktívny vírus sa 
nepodarilo úplne odstrániť.[93]s265 

Novšia filtrovaná vakcína bola teda pravdepodobne 
menej účinná než pôvodná verzia vakcíny, ktorá bola 
absolvovala  slávne  klinické  testy,  avšak  ťažko  pove-
dať, o koľko.[91]s87;[138][94]s255 Štúdia USPHS, ktorá tvrdi-
la,  že  k oslabeniu  vakcíny  nedošlo,[139] bola  metodo-
logicky  slabá,  nemala  ani  kontrolnú  skupinu. [91]s87;[140] 

Štúdia  v Severnej  Karolíne  ukázala,  že  jedna  dávka 
bola neúčinná a dve dávky znížili  výskyt paralytickej 
formy  len  o  60%  u  detí  vo  veku  5-9  rokov. [91]s88;[140] 

Izraelská  štúdia  tvrdila,  že  prídavná  filtrácia  znížila 
počet  vírusových častíc 10-30 násobne.[91] Ratner glo-
suje, že nikdy sa nepodarilo dostať bezpečnosť aj účin-
nosť  do  jednej  ampulky.[94]s255;[95] Oficiálne  sa  samo-
zrejme  žiadny problém nepriznal  až  do roku 1959,  a 
nedôvera  k vakcíne  bola  prelomená  hrubou  silou  – 
zákonmi o povinnom očkovaní.[94]s256;[152] 

Pre  ilustráciu,  je  pikantné,  že  ešte  v  roku  2007 
v rámci  kontroly  vytkla  FDA  firme  Sanofi  Pasteur, 
popri  množstve  iných,  aj  problémy  s preukazovaním 

overiteľnosti  výstupov  výrobných  procesov,  ktoré 
môžu zodpovedať za inaktiváciu poliovírusov.[684] 

Týmto  obšírnym  pojednaním  sú  zdokumentované 
veľké rozdiely v bezpečnosti aj imunogénnosti jed-
notlivých  verzií  Salkovej  vakcíny  (IPV).  Len  v USA 
boli v rámci dvoch podstatných rokov použité 3 verzie:

1. Verzia  1954,  použitá  v  klinických  skúškach. 
Bola  konzervovaná  thimerosalom,  ktorý  má 
virucídne  účinky.  Nie  je  známe,  či  a  do akej 
miery vakcína obsahovala aktívne vírusy.

2. Verzia spred 27.5.1955, ktorá obsahovala aktív-
ne  vírusy.  Bola  preto  nebezpečná  (dokázala 
spôsobiť obrnu a šíriť aktívny vírus v populá-
cii), ale paradoxne bola možno účinnejšia.

3. Verzia  po  27.5.1955,  ktorá  už  mohla  mať 
pozmenené výrobné procesy (filtrácia...) a prís-
nejšie  testy  na  obsah  aktívneho  vírusu.  Bola 
preto o niečo bezpečnejšia,  ale pravdepodobne 
aj menej účinná.

Vakcíny  používané  v  iných  krajinách  mohli  mať 
ďalšie odlišnosti vo výrobe, a snahy o zníženie obsahu 
aktívneho  vírusu  pravdepodobne  postupne  viedli 
k znižovaniu ich účinnosti.[100] 

Ďalšie  nejednoznačnosti  existovali  kvôli  otázke, 
kedy je očkovanie najúčinnejšie. Pôvodná klinická štú-
dia uvádzala najvyššiu účinnosť v prevencii paralytic-
kej  poliomyelitídy  u  detí  vo  veku  8-9  rokov,  ale 
postupne sa očkovanie presúvalo do nižších vekových 
kategórií,  kde  jeho  účinnosť  nebola  tak  podrobne 
skúmaná.  V súčasnosti  sa  očkujú  deti  v prvom  roku 
života  (v  2.-3.,  5.-6.  a  11.-12.  mesiaci).  Do veku  6 
mesiacov je však imunitná odozva voči IPV slabšia. [159] 

Živá vakcína (OPV) zase neoddeliteľne spôsobova-
la,  že  očkovaný  jedinec  vylučoval  v  stolici  aktívny 
vírus rovnako, ako je to u divokého ochorenia, v trvaní 
až  6  týždňov.  Vážne  ochorenie  preto  mohlo  nastať 
nielen u očkovaného, ale aj u oslabených ľudí v jeho 
okolí. Diagnóza VAPP – Vaccine associated paralytic  
polio postupne  počtom  prevýšila  prípady  divokej 
obrny.

Napríklad v Rumunsku, pri prvej  dávke OPV bolo 
riziko 1:65 000-95 000 nezávisle od výrobcu. Spome-
dzi 93 prípadov VAPP za 8 rokov (1984-1992), približ-
ne polovica pripadla na očkovaných a polovica na blíz-
ke  osoby,  ktoré  sa nakazili  od  očkovaných.  Celkový 
výskyt  VAPP bol  v  Rumunsku  1  prípad  na  183 000 
dávok vakcíny, čiže 14× častejšie než v USA. Z toho 
vyplýva, že socioekonomický status má absolútny do-
pad na priebeh infekcie,  a keď to platí pre vakcínový 
vírus, tak to zrejme platí aj pre divokú infekciu. [123][329]

[629] V USA v rokoch 1973-1984 nastalo 105 prípadov, 
čo  predstavovalo  76%  paralytických  ochorení 
spôsobených poliovírusom.[629] 
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Toto  zistenie  zároveň  znamená,  že  aj  v ústupe 
epidémií polio mohol zohrať hlavnú úlohu práve nárast 
životnej úrovne obyvateľstva. Krajiny, ktoré sú dodnes 
postihnuté  epidémiami  polio,  sa  vyznačujú  veľmi 
nízkou životnou úrovňou.  V Indii  sa epidémie  polio, 
vrátane  tých  spôsobených  vakcínovým  vírusom 
z očkovacích  kampaní,  vyskytujú  práve  v chudobnej 
oblasti Utar Pradesh, kde nie je vybudovaná kanalizá-
cia,  a práve  v  období  dažďov,  kedy  dochádza  ku 
kontaminácii vôd.[137] V Pakistane v roku 2011 bolo až 
24% chorých aspoň 7× zaočkovaných; zlyhanie vakcí-
ny pripisuje Bhutta  podvýžive  a deficitu  vitamínu A.
[300] Tento  poznatok  pritom  vôbec  nie  je  nový, 
podvyživené  deti  majú  oslabené  imunitné  funkcie, 
vrátane  podstatne  zníženej  schopnosti  produkcie 
protilátok  IgA.[613] Z toho  však  rovnako  vyplýva,  že 
odstránenie  týchto  dvoch  previazaných  problémov  – 
podvýživy  a  deficitu  vitamínu  A  –  môže  byť  tým 
najpodstatnejším  faktorom  pre  odstránenie  problému 
polio,  a  nie  očkovanie,  na ktoré  sa  v záujme  dosiaľ 
neúspešnej eradikácie minulo v Pakistane už $7,86mld. 
Je  tiež  možné,  že  v  krajinách,  kde  sa  polio  už 
nevyskytuje, sa o jeho ústup pričinila práve hygiena a 
výživa.

Fakt,  že  OPV  šíri  živý  vírus,  sa  síce  v  určitom 
zmysle  považuje  za  výhodu,  lebo  okolité  osoby  sú 
takto vystavované vírusu a mala by sa tým posilňovať 
ich imunita.[310][325][346][602] Avšak z iného uhla  pohľadu 
to zároveň  znamená,  že  vakcína  je  v protiklade  voči 
cieľu  kolektívnej  imunity,  čo  je  známou  prekážkou 
v plánoch na eradikáciu.[133][346] Celosvetovo sa eviduje 
ročne  250-500  prípadov  VAPP,  čo  je  rádovo  ekvi-
valentné  výskytu  divokej  obrny.[346] Napríklad  India 
čelí  dileme,  ako  ďalej,  pretože  v  roku  2012 
zaznamenali už nulový výskyt divokej obrny (posledný 
ohlásený  prípad  13.1.2011),  ale  zároveň  100-180 
prípadov vakcínovej obrny.[314][323][579] 

NPAFP

Čo je ešte  horšie,  v roku 2012 sa vyskytlo 47 500 
prípadov  “non-polio  akútnej  chabej  paralýzy” 
(NPAFP), čo je 12× viac, než sa očakávalo, a 25-35× 
viac, než je bežné vo svete. Táto diagnóza je klinicky 
totožná  s poliom (a pred zavedením vakcíny by bola 
diagnostikovaná ako polio) a objavuje sa priamo úmer-
ne  k počtu  dávok  vakcíny.[329][337][579] V roku  2011  to 
bolo 61 000 a za rok 2013 +1 mesiac 53 563 prípadov. 
Nárast  začal  približne  v roku 2003 s 8 000 prípadmi, 
nasledoval  2004  s  12 000,  2005  s  25 000  prípadmi. 
V roku 2007 bolo prekročené  číslo 40 000 a dnes je 
India krajinou s celosvetovo najvyšším výskytom tohto 
ochorenia. Úrady tvrdia, že ide len o následok zlepšení 
v diagnostke, no niektorí lekári to považujú za nezmy-
sel  –  v  takom  prípade  by  totiž  NPAFP mali  klesať 

zároveň s výskytom polia, a nie stúpať. Súvislosť vidia 
skôr s dávkami vakcíny – v roku 2010 sa počet pulz-
ných dávok znížil z 10 na 6 a následne výskyt NPAFP 
klesol,  a  navyše zostával  nízky v regiónoch Kerala  a 
Goa,  kde  sa  používal  nižší  počet  dávok.  Naopak 
vysoký  výskyt,  až  21/100 000  a  34/100 000  je 
v regiónoch s masívnymi očkovaniami – Utar Pradeš a 
Bihar.[579] 

WHO  zatiaľ  hľadá  schodnú  stratégiu  skončenia 
očkovania - pokusne prechádza v niektorých oblastiach 
chudobných krajín k používaniu IPV a sleduje vývoj.
[158] Testujú  sa  aj  kombinované  režimy.  V  Indii  sa 
v najbližších rokoch nepočíta s opustením OPV.[579] 

Parametre  údajnej  kolektívnej  imunity  vakcíny  sú 
teda veľmi otázne. Podľa odhadu z čias zrodu vakcíny, 
na ochránenie jedného človeka pred paralýzou je nutné 
zaočkovať  11 000  ľudí,  a  v  oblastiach  bez  epidémií 
možno až 50 000.[118] To bolo v roku 1954 keď epidé-
mie  boli  bežné.  Vzhľadom  k  prakticky  nulovému 
výskytu ochorenia,  v súčasnej Európe sa pomer pohy-
buje skôr na úrovni 1 ku niekoľko stoviek miliónov.

VAPP nemusí  nastať  v  priamej  časovej  súvislosti 
s očkovaním. V zriedkavých prípadoch môže u očko-
vaného vzniknúť chronická infekcia, ktorá aj s mnoho-
ročným  oneskorením  náhle  prepukne  v  paralytické 
polio.[325] Nedá  sa  vylúčiť,  že  chronická  infekcia  je 
sprevádzaná neustálym šírením vírusu.

Česko a Slovensko

V Československu sa v roku 1957 začalo očkovanie 
Salkovou IPV a zaočkovaných bolo 55,8% detí do 15 
rokov  troma  dávkami  vakcíny  (87%  vo  veku  1-7  a 
40%  vo  veku  8-15  rokov).  Podľa  autorov  vakcína 
“mala  vplyv na ústup ochorenia”,  hoci  z priloženého 
grafu to až tak zreteľné nie je, nakoľko ochorenie malo 
svoj vlastný epidemiologický vývoj, v ktorom sa nárast 
a pokles  výskytu  odvíjal  v  pravidelných  intervaloch 
a nedá  sa  dokázať,  či  ostrý  pokles  bol  spôsobený 
očkovaním  alebo  inými  faktormi.  Treba  totiž  brať 
do úvahy,  že  výskyt  ochorenia  bol  nízky  aj  pred  2. 
svetovou vojnou (bez použitia vakcíny) a počas vojny 
prudko narástol, čo opäť zvýrazňuje vplyv socioekono-
mických faktorov, ktoré takisto mohli hrať najvýznam-
nejší vplyv aj v období zavedenia vakcíny, ktoré bolo 
zároveň  obdobím  povojnového  nárastu  životnej 
úrovne.[128-132]

„Terénne“ skúšky vakcín, ktoré prebiehali paralelne 
s  nasadzovaním  vakcín,  ukázali  síce  pokles  počtu 
paralytických  ochorení  počas  nasadenia  IPV,  avšak 
cirkulácia  vírusu  bola  na  úrovni  neočkovaných 
regiónov.  V  roku  1960  sa  začalo  očkovať  OPV  v 
podobe masovej kampane, v ktorej bolo zaočkovaných 
93% detí a až vtedy nastal ústup vírusu. Podľa autorov,  
pokles chorobnosti  uprostred epidemiologickej  špičky 
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podľa  autorov  svedčí  o  zásluhe  očkovania. [128][658] 

Skúšky  neboli  dvojito  zaslepené,  takže  nie  sú 
jednoznačným dôkazom o účinnosti očkovania,  avšak 
je  zrejmé,  že  IPV  nemala  významný  dopad  na 
cirkuláciu vírusu.

Čo sa  týka  trvanlivosti  ochrany,  rok  po  očkovaní 
boli  protilátky  proti  všetkým  trom  typom  vírusu 
prítomné už len u 78% testovaných detí,  najmä kvôli 
poklesu protilátok u typu 3 o 18,4%. Pri typoch 1 a 2 
boli detegované u 93 a 96% detí.[128-132] 

Ako  už  vieme,  poliovírus  sa  šíri  najmä  fekálno-
orálnou cestou. Od roku 1970 preto prebiehali  každo-
ročné  odbery  vzoriek  z  kanalizácie,  a  niekoľkokrát 
bola zistená  prítomnosť vakcínového vírusu.  Stalo sa 
tak  aj  v roku  2003  vo  Vrakuni,  mestskej  časti 
Bratislavy. V rámci ďalšieho šetrenia boli poliovírusy 
preukázané pri Skalici. Tieto odhalenia boli v európs-
kom meradle  škandalózne  z  toho  dôvodu,  že  všetky 
zistené  kmene  vakcínových  vírusov  už  boli  nebez-
pečne zmutované - len veľmi málo  sa líšili  od divo-
kých vírusov. Tieto zistenia mohli značiť, že vakcíno-
vý  poliovírus  (VDPV)  sa  vymkol  z  rúk,  mutuje  a 
mohol by sa začať nekontrolovateľne šíriť a spôsobo-
vať skutočné  epidémie  ochorenia.  Takéto  "vakcínové 
epidémie"  sa  totiž  vyskytli  v mnohých  krajinách 
(Bielorusko 1965–6, Kanada 1966–8, Egypt 1983–93, 
Španielsko 2000–1, Filipíny 2001, Madagaskar 2001–
2,  Haiti  2002,  Nigéria  2005,  Čína  2006).  Už  zmena 
jediného nukleotidu stačí na to, aby sa u vakcínového 
vírusu obnovila neurovirulencia.[344][158]

V Skalici sa okamžite prestala používať OPV, avšak 
na Slovensku sa plošne povinne očkovala  až do roku 
2005,  potom  bola  nahradená  IPV,  ktorá  sa  podáva 
v kombinovanej injekcii s ďalšími vakcínami. [160-165] 

Zhrnutie

Ústup poliomyelitídy po zavedení očkovania nie je 
hodnoverným dôkazom účinnosti  vakcíny,  pretože ho 
sprevádzalo množstvo manipulácií,  nejasností  a pôso-
benie  iných,  možno  nakoniec  dôležitejších  faktorov. 
Už pri  úvodných obrovských štúdiách  bolo vyhodno-
tenie  účinnosti  problematické  o.i.  kvôli  relatívne 
malému  výskytu  ochorenia,  a  dnes  je  už  prakticky 
nemožné.

Z  týchto  dôvodov,  a  kvôli  výrobným  zmenám, 
nepoznáme  skutočnú  účinnosť  súčasných  verzií  IPV 
pri  súčasných  režimoch  podávania,  ktoré  sa  navyše 
líšia od pôvodných. Z dostupných údajov vyplýva, že 
akákoľvek  je  jej  účinnosť,  pravdepodobne  je  značne 
krátkodobá,  takže  potenciálne  chránená je  iba zaned-
bateľne malá časť populácie, aj to len v detskom veku, 
čo  je  absolútne  nedostatočné  pre  hypotetickú  kolek-
tívnu imunitu. Navyše, vakcína aj počas svojej krátkej 
účinnosti  chráni  len  pred  ťažkými  paralytickými 

komplikáciami,  nie  pred  samotným  ochorením  a 
poskytuje  len  malú  ochranu  slizníc,  takže  nebráni 
nakazeniu  a  môže  len  čiastočne  zmierniť  intenzitu 
šírenia vírusu. V prípade, že vakcína nebola dokonale 
inaktivovaná,  môže mať presne opačný účinok - šíre-
nie ochorenia kvôli kontaminácii aktívnym vírusom.

OPV má omnoho lepší  potenciál  pre  trvanlivejšiu 
odolnosť a obmedzenie šírenia ochorenia vďaka odol-
nosti  slizníc,  avšak  zároveň  je  problematická  práve 
kvôli šíreniu vírusu po očkovaní, čím sa tento udržuje 
v cirkulácii. To síce posilňuje imunitu u tých, ktorí ju 
už majú, ale zároveň vedie k ochoreniam u citlivejších 
osôb  a  k  epidémiám,  čo  je  v protiklade  voči  kolek-
tívnej imunite, ktorá by údajne mala zabezpečiť ochra-
nu slabých prostredníctvom zaočkovania väčšiny, a nie 
ohrozovanie slabých očkovaním väčšiny. Vakcína teda 
istým spôsobom pracuje  za  a  istým proti  kolektívnej 
imunite.  V súčasnosti  neexistuje  spoľahlivá  odpoveď 
na  otázku,  kde  sa  nachádza  rovnovážny  bod  týchto 
dvoch protikladov OPV, a teda aký je celkový vplyv 
vakcíny na kolektívnu imunitu.

Eradikácia poliomyelitídy je v súčasnosti už iluzór-
ny cieľ, pretože už pred 10 rokmi vedci demonštrovali  
chemické vytvorenie  funkčného divokého poliovírusu 
len  na  základe  informácie  o  jeho  genetickom  kóde. 
To znamená,  že aj  v hypotetickom a nepravdepodob-
nom prípade celosvetovej eradikácie, je možné v labo-
ratóriu kedykoľvek znovu vytvoriť divoký poliovírus a 
vypustiť  ho  do  obehu,  a  nie  je  na  to  potrebná  ani  
vzorka vírusu z armádneho či iného archívu.[360] 

Záver:  Očkovanie  nemohlo na Slovensku vytvoriť 
kolektívnu imunitu  proti  poliomyelitíde,  pretože  časť 
populácie  bola  očkovaná  inaktivovanou  a  časť  živou 
vakcínou, pričom ani jedna z nich nedosahuje potrebné 
pokrytie. Kolektívna imunita by bola možná len vtedy, 
keby obe vakcíny preukázateľne vytvárali celoživotnú 
ochranu pred  nakazením a  pred  šírením nákazy;  toto 
však nie je preukázané ani pre jednu z nich.

U inaktivovanej vakcíny je preukázaný pravý opak - 
z princípu fungovania, a možno aj kvôli krátkosti účin-
ku,  nevyvoláva  kolektívnu  imunitu  a prinajlepšom 
zmierni priebeh ochorenia u očkovaného, zníži  riziko 
paralytických komplikácií, a zníži vylučovanie vírusu.

Živá vakcína síce vyvoláva odolnosť slizníc,  takže 
znižuje  pravdepodobnosť  nakazenia  i  šírenia  nákazy,  
ale  pre  nejasné  a  pravdepodobne  krátkodobé  trvanie 
účinku  a  tiež  pre  neoddeliteľné  šírenie  vakcínového 
vírusu po očkovaní,  je jej  celkový prínos nejasný. Aj 
keby sa napriek všetkému preukázalo, že živá vakcína 
má  schopnosť  dlhodobo  vytvoriť  kolektívnu  imunitu 
(čo je takmer vylúčené), jej pokrytie je nedostatočné a 
v súčasnosti sa už na Slovensku a väčšine európskych 
krajín aj tak očkuje len inaktivovanou vakcínou, ktorá 
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kolektívnu  imunitu  nevytvára.  Týmto  je  zároveň 
zodpovedaná  hodnota  súčasného  očkovania  proti 
poliomyelitíde z hľadiska kolektívnej imunity.

4.2. Hepatitída A

Hepatitída A je vírusové ochorenie, ktoré sa prenáša 
predovšetkým fekálno-orálnou cestou,  čiže  buď kvôli 
nedostatočnej  hygiene po použití  WC a pred jedlom, 
alebo  kontaminovanými  potravinami.  Ochorenie  je 
vo všeobecnosti  mierne,  komplikácie  sú  zriedkavé 
a týkajú sa prevažne dospelých a starších ľudí. U detí 
prebehne  ochorenie  až  vo vyše  90%  prípadov  bez 
príznakov, u dospelých zvyčajne s príznakmi, no trvalé 
následky i úmrtia sú zriedkavé;[533][554] riziko je zvýšené 
u  pacientov  s  poškodenou  pečeňou  napr.  alkoholiz-
mom. V USA na 2 979 potvrdených a 25 000 odhado-
vaných  prípadov  v  roku  2007  nenastalo  ani  jedno 
úmrtie.[555] 

Plošné očkovanie  je  neefektívne – aj  u rizikových 
osôb  je  riziko  nakazenia  malé,  napr.  v  Španielsku 
vyšlo  na  0,7%,  čo  by  ako-tak  opodstatňovalo  len 
očkovanie rizikových osôb.[534] Regionálny úrad verej-
ného  zdravotníctva  na  Slovensku  zvykne  nariadiť 
očkovanie  osôb,  ktoré  mohli  byť  v  kontakte  s 
ochorením, čím sa očkovanie za istých okolností môže 
stať povinným. Má takéto opatrenie efekt?

Z hľadiska profylaktického očkovania pri epidémii,  
triojdávková schéma nie je potrebná. Dve dávky majú 
rovnaké  výsledky,[543]-[547] a už  jediná  dávka  vakcíny 
vytvára požadovanú úroveň protilátok na 2 roky,[548] čo 
plne postačuje na preklenutie epidémie.

Pokiaľ ide o dlhodobý účinok plnej očkovacej série, 
hladina  protilátok  klesne  za  5  rokov  od  očkovania 
na 23% pôvodnej hladiny, ale je stále "nad ochrannou 
úrovňou".[540] Protilátky  sú  detegovateľné  10  rokov 
po zaočkovaní,[541] výrobca  podľa  titrov  protilátok 
odhaduje  trvanie  účinku  na  20  rokov,  s čím  viaceré 
štúdie  suhlasia.[535-539] Účinok  očkovania  však  klesá 
so stúpajúcim vekom, nad 40 rokov je značne znížený.
[542] Pri súbežnom podaní imunoglobínov je očkovanie 
menej účinné.[559] 

Ochranný účinok vakcíny pri podaní počas inkubač-
nej  doby  ochorenia  je  neznámy.  V každom  prípade 
však  nastupuje  až  po  3-6  týždňoch  po  očkovaní 
a v tomto  období  je  infekcia  stále  reálna. [549][550] 

V období 45 dní po zaočkovaní sa efektívnosť zaočko-
vania rizikovej osoby z pohľadu prevencie sekundárnej 
infekcie  (ďalších  osôb)  odhaduje  na  79%,  čo  je 
pomerne málo;  kvôli prevencii  1 prípadu sekundárnej 
infekcie  bolo  v  epidémii  potrebné  zaočkovať  až  18 
rizikových  osôb.[551] Pri menších  prepuknutiach  bude 
efektívnosť ešte nižšia.

Záver: Keďže inkubačná doba ochorenia trvá prie-
merne  4  týždne  (15-50  dní)  a  tvorba  protilátok 
po očkovaní  vyžaduje  najmenej  3-6  týždňov,  očko-
vanie  v inkubačnej  dobe v mnohých prípadoch nemá 
žiadny  význam,  nehovoriac  o  nežiaducich  účinkoch 
vakcíny.

Z konvenčných  profylaktických  opatrení,  omnoho 
väčší  zmysel než aktívna imunizácia  (očkovanie),  má 
pasívna imunizácia (podávanie imunoglobulínov). 

Poznámka: Zmysluplnejšie by bolo, venovať ener-
giu vzdelávaniu o možnostiach účinnej liečby.[552][553] 

4.3. Hepatitída B

Hepatitída  typu  B je  vírusové  ochorenie,  ktoré  sa 
šíri  najmä  nechráneným  pohlavným stykom a krvou. 
Vírus je v malej miere obsiahnutý aj v iných telesných 
tekutinách,  no prenos vyžaduje poranenie,  a to aspoň 
mikroskopické.  Bežným  kontaktom,  napr.  bozká-
vaním,  je  prenos  nepravdepodobný.  Potom,  slzami, 
močom, stolicou ani kvapôčkovým spôsobom sa vírus 
neprenáša.  Ochorenie  typicky  postihuje  narkomanov 
užívajúcich intravenózne drogy, sexuálne promiskuitné 
osoby a zdravotníckych pracovníkov, ktorí sa nakazia 
napr. kontaktom s krvou pri ošetrovaní. Riziko nákazy 
hrozí aj pri tetovaní a iných zraňujúcich kozmetických 
zákrokoch.  Dojčatá  sa môžu nakaziť  takmer  výlučne 
od svojej matky, čo je podchytené predpôrodným skrí-
ningom.[527] 

Napriek  rozširovaniu  obáv  z pohodených  ihiel 
v pieskovisku,  k reálnemu  prenosu  ochorenia  týmto 
spôsobom  nedošlo  v Prahe  ani  za  3,5  roka  pri  113 
zaznamenaných poraneniach. [528] 

Plošné  očkovanie  dojčiat  je  nezmyselné  a  jeho 
zavedenie  pochopiteľne  nemalo  významný  vplyv  na 
výskyt  ochorenia,  ktorý  ešte  pred  zavedením 
očkovania  plynule  klesol  až  o  84%:  z  1594  v  roku 
1978  postupne  až  na  260  v  roku  1997. [28] Plošné 
očkovanie  bolo  zavedené  v rozpore  so stanoviskom 
odborníkov v ČR.[529] 

Účinnosť  vakcíny  odhadli  štúdie  na  95%  proti 
chronickej infekcii a 85% proti akejkoľvek infekcii, no 
s vekom výrazne klesá. Očkovanie v dojčenskom veku 
už nechráni deti v čase puberty,  kedy začína rizikové 
sexuálne správanie; 14 rokov po očkovaní už len 64% 
detí má zistiteľné protilátky,  a 20 rokov po očkovaní 
dokonca  len  10-31%.[530][531][532] Až 10-15% dospelých 
pri očkovaní nevytvorí protilátky.[602]s164 

Záver: Ochorenie trvale klesalo dávno pred zavede-
ním plošného očkovania v roku 1998, významná časť 
populácie  nebola  nikdy  očkovaná.  Vzhľadom  k 
spôsobu  šírenia  ochorenia,  vakcína  by  teoreticky 
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mohla chrániť  aj  pred nakazením,  no kvôli  krátkemu 
trvaniu účinku reálne takýto význam nemá.

5. Živé vírusové vakcíny

5.1. Osýpky

Ochorenie

Osýpky sú nákazlivé vírusové ochorenie, ktoré zvy-
čajne napadne dýchacie cesty, pokožku a oči. Inkubač-
ná  doba  trvá  zvyčajne  10  dní.  Prvými  príznakmi  sú 
kašeľ,  nádcha,  začervenanie  očí  a  svetloplachosť. 
Stúpajúca  horúčka  môže  dosiahnuť  až  40,5 .  Toto℃  
štádium  sa  volá  prodromálne  a  trvá  2-4  dni,  počas 
ktorých  je  pacient  už nákazlivý.  V ústach sa objavia 
ružové bodky so šedobielym stredom. O niekoľko dní 
sa  bodky  objavia  na tvári  a  šíria  sa  po  celom  tele, 
príznaky ochorenia sa zmierňujú. Po 2-3 dňoch dosiah-
nu nohy a v tom čase prestáva horúčka, kašeľ i nádcha. 
Vyrážky  začnú  miznúť  a pacient  sa cíti  lepšie. [633][199]

[624] 
Osýpky  sú  prevažne  ľahkým  ochorením,  najmä 

u predtým zdravého a dobre živeného dieťaťa zvyknú 
bez  komplikácií  prejsť  do  jedného  týždňa. 
Komplikácie  nastávajú  podľa  CDC  (pesimistický 
odhad)  v  30%  prípadov,  z  toho  u  8%  sa  jedná  o 
hnačku,  7%  zápal  stredného  ucha  a  6%  zápal  pľúc, 
ktorý  sa  môže  skomplikovať  sekundárnou  infekciou. 
Zriedkavo môžu nastať vážnejšie  komplikácie,  najmä 
napadnutie  vnútorných  orgánov,  krvácanie  a 
encefalitída,  ktorá  keď  nastane,  tak  u  približne  15% 
chorých  končí  úmrtím  a  u  25%  preživších  zanechá 
poškodenie  mozgu.  Názory  na  jej  výskyt  sa  rôznia; 
CDC (úrad  extrémne  zaujatý  v prospech  očkovania) 
uvádza encefalitídu u 1 z 1000 prípadov osýpok,[173] ale 
takýto  výskyt  je  bežný  len  u  rizikových  populácií. 
Komplikácie  sa celkovo  vyskytujú  najmä  u  osôb 
s oslabenou  imunitou,  predovšetkým  u  detí  žijúcich 
v chudobných  pomeroch  s nedostatočnou  stravou, 
nízkou  úrovňou  sanitácie  a zdravotnej  starostlivosti. 
Svedčí o tom aj fakt, že ak ochorie podvyživené dieťa, 
šíri  vírus  3x  dlhšie  a  tvorba  protilátok  je  podstatne 
oslabená,  pokiaľ  vôbec  nastane.  Komplikácie  sú 
celkovo  omnoho  častejšie  v dospelom  veku,  preto 
osýpky  patria  medzi  ochorenia,  ktoré  je  lepšie 
prekonať  v detstve  a získať doživotnú imunitu, [166]s345;

[167-168][169]s18;[170][171]s236;[172][514][613][633][199][624] s  výnimkou 
malých detí (do 1 roka, poťažne 1-5 rokov).

Osýpky sú v súčasnosti často citované ako príklad, 
prečo treba udržiavať vysokú zaočkovanosť a “kolek-
tívnu imunitu”. Na podporu tejto tézy sa často používa 

manipulatívne zastrašovanie svetovou štatistikou úmrt-
nosti,[269] ktorá  zahŕňa  predovšetkým  (z  85%)  obete 
z afrických a ázijských krajín[275] sužovaných vojnami, 
chudobou, suchom a hladomorom. Propaganda zvyčaj-
ne  zamlčuje  fakt,  že  sa  to  deje  napriek  masovým 
očkovacím programom a nezriedka napriek zaočkova-
nosti  porovnateľnej  s vyspelou Európou,[348][608]  takže 
príčiny  úmrtnosti  treba  jednoznačne  hľadať  v  život-
ných podmienkach.

Obozretnosť vyžadujú aj raritné správy o úmrtiach 
v Európe, pretože aj vyspelé európske krajiny majú na 
svojom území chudobné prisťahovalecké alebo kočov-
né komunity.  Napríklad v roku 2010 slovenské úrady 
zastrašovali  epidémiou  osýpok  v Európe,  pričom 
drvivá  väčšina  prípadov sa týkala  rómskych komunít 
v Bulharsku, kde za vysoký podiel hospitalizácií  zod-
povedalo  preľudnené  bývanie  a  biedne  životné  pod-
mienky.[174][274][677] V takýchto komunitách môže prípa-
dová úmrtnosť dosiahnuť 1 z 1000-2000.[174][274][284][514]

[587] Je pozoruhodné, že v súčasnosti, pri vysokej (93%) 
zaočkovanosti,[319] je  podľa  údajov  CDC  prípadová 
úmrtnosť v USA 7-9× vyššia, než bola pred zavedením 
vakcíny (1963).[316] Anglicko a Wales zaznamenalo za 
20 rokov 80 000 prípadov, no iba 2 úmrtia na akútne 
osýpky, a to u ľudí s poškodenou imunitou.[495] Aj vo 
Francúzsku  70%  obetí  boli  pacienti  s  ťažkým 
imunodefictom.[514] ECDC publikovalo v roku 2017, že 
všetky úmrtia na osýpky v Európe boli u ľudí s vážne 
narušenou imunitou.[676] 

Hlavným rizikovým faktorom osýpok je podvýživa, 
pretože  vedie  k vážnemu narušeniu  imunity  a  tým k 
mnohonásobne  vyššiemu  riziku  komplikácií  i  úmrtí. 
Rizikom sú aj poruchy imunity týkajúce sa T-buniek, 
čiže  napríklad  chorí  na  niektoré  typy  leukémie,  
lymfómu a pacienti s AIDS, a aj pacienti na vysokých 
dávkach kortikosteroidov.[199][624] 

Aby  sa  nebezpečnosť  osýpok  dala  vyhodnotiť 
objektívne,  bolo  by  potrebné  preskúmať  okolnosti 
všetkých prípadov prípady komplikácií a úmrtí:

1. V  akých  podmienkach  žil  pacient?  Aký  bol 
jeho sociálny status pacienta? Ako bol na tom z 
hľadiska výživy, bývania?

2. Aké mal sprievodné ochorenia? Mal poškodenú 
imunitu?  Bol  po  chemoterapii,  užíval 
kortikoidy?

3. Podali mu antipyretiká?
4. Dostal  profylaktický  vitamín  A?  Zaujímal  sa 

vôbec niekto o jeho hladinu?
5. Dostal  dávky  vitamínu  C  podľa  skutočných 

potrieb organizmu? Zaujímal sa vôbec niekto o 
jeho hladinu?

6. Bol  očkovaný  proti  osýpkam?  Bol  očkovaný 
inou vakcínou v čase pred ochorením?

7. Nastali komplikácie už pred hospitalizáciou?
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Vitamín A je nevyhnutný k tvorbe protilátok. Jeho 
deficit je závažným rizikovým faktorom pri osýpkach 
a trpí  ním  až  75%  hospitalizovaných  na  osýpky. 
V rozvojových  krajinách  je  odporúčaným  opatrením 
WHO  pri  osýpkach  rutinné  podanie  dávky  100 000 
resp.  200 000IU podľa veku dieťaťa  (do 1 resp. od 1 
roku veku) po 2 dni po sebe; už 80 rokov je známe, že  
znižuje riziko úmrtia. Deficit vitamínu A sa vyskytuje 
aj vo vyspelých krajinách.[175-186][315][492-494][594] 

Vitamín  C je  nevyhnutný  pre  fungovanie  imunit-
ného systému a pre  udržanie  integrity  kapilár.  Podľa 
niektorých odborných názorov, osýpky obzvlášť rýchlo 
vyčerpávajú dostupný vitamín C a osýpkové krvácanie 
je v podstate prejavom akútneho vyvolaného skorbutu; 
dostatok vitamínu C má dokonca výrazne zmierňovať 
a skracovať priebeh ochorenia[187-193] 

V  súčasnej  praxi  sa  hladiny  vitamínov  zvyčajne 
nesledujú, avšak bežnou praxou je nasadenie antipyre-
tík pri akejkoľvek zvýšenej teplote. Pri osýpkach však 
takýto krok 5-násobne zvyšuje riziko komplikácií, pre-
tože interferuje s prácou imunitného systému. Neexis-
tuje pritom priama, ale skôr inverzná korelácia medzi 
výškou teploty a výskytom komplikácií.  Inými slova-
mi,  práve  deti,  ktoré  mali  navonok  búrlivý  priebeh 
ochorenia s vysokou teplotou, mali komplikácie zried-
kavejšie.  Tieto  poznatky  naznačujú,  že  pre  bezpečné 
prekonanie  osýpok  je  dôležité  podporiť  správnu  čin-
nosť imunitného systému,  avšak nezasahovať do jeho 
práce.[194-198][486][487][491][600][601] Zatiaľ  nie  je  preskúmané, 
aký je komplexný vplyv očkovania,  ktoré ovplyvňuje 
spôsob,  akým  sa  v  budúcnosti  bude  organizmus 
vysporadúvať s osýpkovým vírusom.

V lokálnych epidémiách ostatných rokov je zaráža-
júci  vysoký  podiel  hospitalizácií  pacientov,  ktorí 
nemali  žiadne  komplikácie.  Vzhľadom  k  oslabeniu 
imunitného  systému  vírusom,  hospitalizácia  sama 
osebe  predstavuje  riskantný  krok,  pretože  chorý  je 
zraniteľnejší  voči  nemocničným  superbacilom.  Para-
doxne, niektorí pacienti by možno skončili lepšie bez 
hospitalizácie. Hospitalizáciu treba dobre zvážiť z poh-
ľadu pacienta a jeho šance prekonať osýpky v domácej 
liečbe.

Toto pomerne obsiahle pojednanie o ochorení malo 
za cieľ vytvoriť protiváhu voči populárnemu schéma-
tizmu, ktorým sa vytvára “nutnosť” očkovania. V sku-
točnosti  nie  je  po  etickej  stránke  vôbec  také  jedno-
značné,  či  plošné  očkovanie  (dokonca  povinné)  proti 
osýpkam  je  naozaj  odôvodnené.  Neúmerne  malá 
pozornosť sa totiž  venuje ostatným,  veľmi dôležitým 
faktorom, od ktorých závisí  závažnosť ochorenia,  a v 
lekárskej  praxi  sa  nevyužívajú  vhodné  opatrenia  – 
napríklad podpora dôležitými vitamínmi v potrebných 
dávkach.  Ba práve  naopak,  uplatňujú  sa  štandardné 

postupy  (tlmenie  horúčky),  ktoré  môžu  pacientovi 
výrazne uškodiť.  Tragické  následky sa potom pripíšu 
osýpkam, a nie chybnej  starostlivosti.  Úplne sa igno-
rujú  nádejné  možnosti  lacnej  a  bezpečnej  liečby. 
V prípade primeranej životnej úrovne a správnej zdra-
votnej  starostlivosti  by  sa  osýpky  pravdepodobne 
ukázali ako ľahké detské ochorenie.

História ústupu

Historický  ústup  osýpok  sa  niekedy  vyhlasuje 
za úspech očkovania, takáto interpretácia je však hrubo 
zavádzajúca. Na Slovensku sa očkovanie plošne vyko-
náva od roku 1969 živou vakcínou, avšak už v rokoch 
1921-1941 klesla  úmrtnosť  na  osýpky o 93,7%  (žiaľ 
ďalšie  údaje  chýbajú).[28] Úplnejšie  údaje  z  USA 
ukazujú, že úmrtnosť tam klesla z 13,3/100 000 v roku 
1900  na 0,03/100 000  v  roku  1955,  čiže  o  97,7% 
pričom až o 8 rokov neskôr bola použitá prvá vakcína. 
V rokoch 1915-1958 úmrtnosť na osýpky v USA a UK 
klesla  o 98%,  bez  vakcíny,  v  Anglicku  a  Walese  z 
27,66  v roku  1900  na  0,21  v  roku  1967  (rok  pred 
zavedením očkovania), čiže o 99%. V Austrálii  klesla 
úmrtnosť  z  1,58  (1905)  na  0,27  (1969;  rok  pred 
zavedením  očkovania).[634][635][636] Vplyv  očkovania  na 
ústup osýpok je možný,[495][370] no vplyv očkovania na 
úmrtnosť a teda aj na ústup závažného ochorenia bol 
zanedbateľný.[171]s236;[200][565][566][28][587] 

Eradikácia/eliminácia osýpok

Aj v prípade,  že  by  vakcína  mala  predpokladanú 
účinnosť,  z  pohľadu  ochrany  zdravia  očkovaných  sa 
úsilie  o ďalšie  zvyšovanie  zaočkovanosti  za  nízkeho 
výskytu osýpok môže ukázať ako nákladovo neefektív-
ne  a  jediným  jeho  potenciálnym  ospravedlnením  by 
mohla  byť  eradikácia  osýpok,[311] o  ktorú  sa  WHO 
usiluje.[612] 

Už v roku 1933,  dávno pred vynájdením vakcíny, 
bola  predstavená  hypotéza,  že  ak  sa  zaočkuje  aspoň 
68% detí do 15 rokov, tak vďaka kolektívnej  imunite 
už epidémie osýpok nevzniknú. Úrady a WHO sa tejto 
myšlienky nevzdávajú a vydávajú ju za fakt, len čísla 
sa neustále posúvajú vyššie: v roku 1991 CDC tvrdil, 
že stačí zaočkovať 70-80% detí do 2 rokov. WHO už 
požaduje  aspoň 95% a  termíny  sa stále  posúvajú: [274] 

v roku  zavedenia  očkovania  v  USA  (1963)  autority 
prorokovali vyničenie osýpok rokom 1967 pri zaočko-
vanosti 55%.[210] V roku 1978 federálna vláda oznámila 
nový  cieľ  na  rok  1982.  V  roku  1990  tím  lekárov 
skonštatoval,  že  vyničenie  osýpok  je  nerealistickým 
cieľom.[212] To  však  nezabránilo  vizionárom  v  roku 
1994 predstaviť nový termín na rok 2000, ktorý CDC 
aj  WHO  neskôr  posunuli  na  2010[324] a aktuálne  na 
2015, pričom opäť je všetka pozornosť sústredená len 
na  očkovanie.[426] Množia  sa  hlasy,  že  zaočkovanosť 
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musí byť 100%, pričom vakcína musí mať aspoň 90-
98%  účinnosť.  Lenže  už  do  veku  12  rokov,  11% 
očkovaných  detí  nemá  protilátky,  takže  takto  vysoká 
dlhodobá účinnosť vakcíny je v súčasnosti nedosiahnu-
teľná.[175][203-204][206-214][268][339] 

Na  účinnosť  vakcíny  sú  rôzne  názory.  Bežne  sa 
uvádza  účinnosť  až  95%,[428] avšak  časť  očkovaných 
nevytvorí  protilátky  ani  po  ďalších  preočkovaniach 
v dospelosti.[241] V praxi  a  v  reálnych  epidémiách 
vychádza  účinnosť  rôzne  –  niektoré  štúdie  uvádzajú 
vysokú,  až  96%,[279] iné  uvádzajú  mieru  zlyhania 
vakcíny  26,4-35%  čiže  len  3,6-3,7-násobne  nižšiu 
pravdepodobnosť ochorenia u očkovaných než u neoč-
kovaných,[273][267][280][291] alebo  efektívnosť  vakcíny  68-
72,5%.[240][270] Vakcína  teda  môže  zmierniť  priebeh 
ochorenia, no má veľmi ďaleko od 100%-nej ochrany 
pred infekciou.

Samotný rozptyl  odhadov potrebnej  zaočkovanosti 
pre  dosiahnutie  kolektívej  imunity,  spolu  s  čoraz 
menej  optimistickými  údajmi  o  reálnej  efektívnosti 
vakcíny,  ukazujú,  že  od  počiatku  tejto  hypotézy  ide 
skôr o túžobné želania než o exaktnú vedu.

Očkovanie a jeho možnosti

Kvôli  zabezpečeniu  čím  skoršej  ochrany  detí  sa 
očkovanie proti osýpkam vykonávalo už v útlom veku, 
avšak zistilo sa,  že  do 9 mesiacov má očkovanie  len 
veľmi  obmedzený  a  krátkodobý  efekt,  a  niektoré 
krajiny považujú za hranicu účinnosti až 1 rok.[242][272]

[283][288] Aj  takýto  vek  je  pomerne  krajný  –  v  12 
mesiacoch si po očkovaní  vytvorí  protilátky len 85% 
detí, kým o 3 mesiace neskôr už 94%. [603][202] Dilemou 
je,  či  je  efektívnejšie  očkovať  skôr  (napr.  v  12 
mesiacoch) a riskovať nižšiu účinnosť, alebo očkovať 
neskôr  a  predĺžiť  tak  “nechránené”  obdobie. [310] 

Niektoré  krajiny  očkujú  malé  dieťa  “pre  istotu” 
dvakrát – v 9 a 15-18 mesiacoch.

Prvé očkovanie  sa na Slovensku vykonáva najskôr 
vo veku 15 mesiacov. Lenže osýpky sú nebezpečnejšie 
u kojencov, preto bola vo vývoji vysokotitrová vakcína 
pre deti  vo veku 4-6 mesiacov.  Klinické skúšky však 
preukázali  katastrofu  –  zaočkované  deti  mali  pri 
vakcíne  s  vírusovým  kmeňom  Edmonston-Zagreb 
o 80% a s kmeňom Schwartz o 51% vyššiu úmrtnosť 
na  rôzne  ochorenia  oproti  nezaočkovaným  deťom. 
Vakcína  zrejme  narúšala  vývoj  imunitného  systému.
[201][246-263][611][612] Týmto je  opäť ilustrované,  že  chybné 
zásahy  môžu  mať  katastrofálny  vplyv,  horší  než 
samotné ochorenie. 

Keďže pre deti v období po prvom očkovaní (15-18 
mesiacov)  už  osýpky  prestávajú  byť  nebezpečné  a 
dieťa  sa  práve  dostáva  do  obdobia,  kedy  ich  môže 
prekonať  relatívne  najľahšie  a  získať  celoživotnú 
imunitu, jednou z možností by bolo začať s očkovaním 

až  pred  pubertou,  aby  bolo  dieťa  chránené  v období 
dospievania a dospelosti, kedy býva priebeh už ťažší, a 
očkovať len deti, ktoré osýpky neprekonali.  Namiesto 
toho sa uplatnil kombinovaný postup – dieťa sa najprv 
zaočkuje vo veku 15-18 mesiacov, a potom sa preoč-
kuje vo veku 11 rokov. Zvláštnosťou živej vakcíny je, 
že kým sú v obehu protilátky od matky s prirodzenou 
imunitou (čo trvá približne do 6.-9. mesiaca [603]) alebo 
protilátky z predošlého očkovania, preočkovanie nemá 
požadovaný  efekt.[608][611] Preočkovanie  má  za  cieľ 
podchytiť  deti,  ktoré  neodpovedali  na  prvú  dávku 
vakcíny,  a  až  druhotne  obnoviť  protilátky  u tých, 
u ktorých už vyprchali.[203][286][351][519][608][611][678] 

Keďže legislatíva na Slovensku umožňuje očkova-
nie aj  chorého dieťaťa s teplotou do 38,5  a keďže℃  
dieťa s teplotou od 37,5  má mieru sérokonverzie po℃  
očkovaní  proti  osýpkam zníženú  až  o 18,6  percentu-
álnych  bodov  na  len  76,6%,[287] efektívna  zaočkova-
nosť  na  Slovensku  môže  byť  ešte  nižšia  než  je 
teoretický  strop  možností  vakcíny.  Účinnosť  môže 
znížiť  aj  podávanie  paracetamolu  na zníženie  teploty 
po  očkovaní  (hoci  treba  dodať,  že  štúdia  hodnotila 
neživé  vakcíny,  a jej  výsledky sa interpretujú rôzne).
[621][622][623] 

Propagátori  očkovania  niekedy uvádzajú  “doživot-
nú”  ochranu  po  očkovaní,  avšak  pre  takéto  tvrdenia 
neexistujú jasné dôkazy (a vzhľadom k roku zavedenia 
očkovania  ešte  dlho  existovať  nebudú),  a  dostupné 
údaje  vôbec  nedávajú  dôvod k takémuto  optimizmu; 
už rok po očkovaní  klesne hladina  protilátok  o 59%. 
Vo veku 4-6 rokov, z detí očkovaných v 9/9+18 mesia-
coch  už 13-24% nemá dostatočnú  hladinu  protilátok, 
považovanú  za  ochrannú.[272] Až  44,6% adolescentov 
a mladých  dospelých  už  nemá  protilátky  z  detského 
očkovania.[285] Dĺžka  trvania  reálnej  ochrany  proti 
ochoreniu je predmetom sporov, ale skúsenosti z praxe 
ukazujú, že očkovanie, na rozdiel od prekonania ocho-
renia,  zrejme nevyvoláva doživotnú imunitu.[277][310][352] 

Epidémie sa totiž objavujú vo vysoko preočkovaných 
populáciách  a v mnohých prípadoch postihujú najmä 
očkovaných.[171]s236;[174][201-204][209][215-232][234][235][239][242][270][273]

[276][278][284][289-290][587][605][607] Ochoreli  aj  deti,  ktoré  mali 
preukázanú  imunitnú  odozvu  po  očkovaní,  inými 
slovami,  očkovanie  síce  formálne  fungovalo  (proti-
látky  vznikli),  no  nedokázalo  ochrániť  pred  ocho-
rením[310][607] –  ide  o  sekundárne  zlyhanie  vakcíny, 
ktoré  je  6×  častejšie  než  primárne. [285] V niektorých 
epidémiách  išlo  o  populácie  zaočkované  až  z  95-
100%.[218][234][235][236][237][238][284][606][233][630][631] Jedna  štúdia 
dokonca  uvádza  najvyšší  výskyt  osýpok  práve 
v najviac preočkovaných oblastiach![291] 

Paradoxne, autority zvyčajne vidia jediné východis-
ko: očkovať viacej.  Nie je pritom isté, či sa vakcínou 
vôbec dá udržať dostatočná miera imunity v populácii.  
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Keďže preočkovanie  je  účinné až potom,  ako sa telo 
znovu  stane  zraniteľným  (aj  voči  ochoreniu),  pri 
pevnom  intervale  preočkovávania  tu  vždy  bude 
nechránená  časť  populácie.  Okrem toho nie  je  jasné, 
aká je účinnosť a trvanie účinku u starších dospelých 
(táto  veková  kategória  vykazuje  u  viacerých  iných 
vakcín  kvantitatívne  i  kvalitatívne  odlišnú  imunitnú 
odpoveď).  Aktuálny  výskum uvádza,  že  tretia  dávka 
vakcíny  síce  môže  vyvolať  tvorbu  protilátok  u  tej 
malej  časti  populácie,  ktorí  si  ich  nevytvorili  (alebo 
nedostatočne vytvorili)  po prvých dvoch dávkach, ale 
u  ostatných  protilátky  klesnú  po  roku  na  pôvodnú 
úroveň a tretia  dávka nie  je  riešením vyprchávajúcej 
imunity populácie.[678] Ešte stále môže zamiešať karty 
zmena,  ktorá  bola  zavedená  v  90.  rokoch  -  súbežné 
podávanie osýpkovej vakcíny s vakcínou proti mumsu 
a rubeole (MMR), ktoré sa môže ukázať ako dlhodobo 
menej účinné.[216] 

Keďže  udržanie  imunity  prirodzene  závisí  od  jej 
občasného  posilňovania  prostredníctvom  kontaktu 
s vírusom, dostávame sa do bludného kruhu – čím viac 
by sa plnil  sen  epidemiológov  o prerušení  cirkulácie 
vírusu  v populácii,  tým  kratšiu  účinnosť  by  vakcína 
vykazovala a vyžadovala by ďalšie a ďalšie preočko-
vania;  odhaduje sa, že by klesla na 80% a jej trvanie 
na  25  rokov.[604] Kvôli  prchavej  vakcínovej  imunite 
môže byť vysoko preočkovaná populácia v konečnom 
dôsledku zraniteľnejšia  a  v prípade  epidémie  osýpok 
v roku 2050 môže zomrieť podľa prognózy až 25 000 
Američanov.[213][595] 

Otázna dĺžka trvania ochrany je len jedným problé-
mom vakcíny. Popri nižšej  hladine protilátok u očko-
vaných než  u neočkovaných po prekonaní  ochorenia,
[271] ďalším  problémom  je,  že  protilátky  z očkovania 
majú aj  podstatne  nižšiu kvalitu  než protilátky,  ktoré 
telo vytvorí po prekonaní ochorenia; kým protilátky po 
ochorení zneškodňujú 18 z 20 divých kmeňov osýpok, 
protilátky  z  očkovania  len  10.[264] Toto  je  nielen 
zaujímavý  imunologický  paradox,  keďže  osýpkový 
vírus  sa  považuje  za  antigénovo  jednotypový  a 
výsledok  by  teda  mal  byť  rovnaký.[624] Je  to  navyše 
v protiklade  voči  hypotéze  kolektívnej  imunity,  ale 
zároveň  ruší  ilúzie  o  zamýšľanej  eradikácii  osýpok. 
Zdá  sa,  že  jediné,  čo  môže  očkovanie  ako-tak 
spoľahlivo  dosiahnuť,  je  preskupovanie  a  rozmach 
vakcínovo-rezistentných kmeňov.[291]  Následne sa dajú 
očakávať  zmeny  v priebehu  ochorenia  a rozšírenie 
atypických  foriem.  Atypický  alebo  dokonca 
asymptomatický priebeh u očkovaných alebo prirodze-
ne  imúnnych,  a  tým  aj  náchylnosť  na  únik  osýpok 
diagnostike, sa už pozoruje a je mnohonásobne častejší 
než  u  neočkovaných;  v niektorých  zahraničných 
štúdiách  až  do 25-77% testovaných  očkovaných  detí 
malo  sérologické  stopy prekonanej  infekcie. [271][279][352]

[604][607][615][616][617][618] Je otvorenou otázkou, do akej miery 
sú očkovaní  ľudia  bez  typických  príznakov  infekční,
[604] tým  viac,  že  táto  otázka  nie  je  vyriešená  ani  u 
prirodzene  imúnnych,[281][282] ktorí  majú  predsa  len 
silnejší[271] a širší záber imunitnej odpovede (viz ďalej).

Osobitnou  kapitolou  je  zriedkavo  dokumentované 
šírenie vakcínového vírusu čerstvo očkovanými deťmi, 
ktoré  môže  trvať  až  5  týždňov.  Predpokladá  sa  len 
malá miera prenosu, no epidemiologický význam tohto 
javu zatiaľ nie je preskúmaný. Pri každej epidémii by 
bolo vhodné vykonať genotypové testy, aby sa presne 
zistilo, aký typ vírusu ju vlastne spôsobil.[625][626][627] 

V USA sa v začiatkoch plošne používala inaktivo-
vaná vakcína, no boli zdokumentované prípady atypi-
ckých  osýpok  u  takto  zaočkovaných  osôb,  ktoré  sa 
neskôr  stretli  s  divokým  vírusom  osýpok;  jedna 
výrobná séria vakcíny musela byť dokonca stiahnutá a 
očkuje sa už len živou atenuovanou vakcínou. Atypic-
ké  osýpky  nastali  aj  u  niektorých  osôb,  ktoré  boli 
najprv očkované inaktivovanou a neskôr preočkované 
živou vakcínou.  Toto  ochorenie  prebieha  opačne  než 
bežné  osýpky  –  vyrážky  postupujú  od  končatín  do 
stredu tela, sprevádzané horúčkou, opuchom končatín, 
bolesťou hlavy,  svalov,  kĺbov,  brucha,  neutíchajúcim 
zvracaním  a ťažkým  zápalom  pľúc.  Ochorenie  je 
veľmi bolestivé a niektoré príznaky trvajú až 6 mesia-
cov  po  doznení  akútnej  fázy.  Niekedy  sa  ochorenie 
„neprejaví  naplno“,  napríklad  prebehne  bez  vyrážok, 
takže nie je rozpoznané a patrične hlásené.[201][203][306-310]

[613] Očkovanie živou atenuovanou osýpkovou vakcínou 
môže viesť k chybnej imunitnej odpovedi aj voči iným 
vírusom.[313] 

Atypické  osýpky  u očkovaných  osôb  sú  ďalšou 
indíciou,  že očkovanie  môže  naučiť  imunitný systém 
nesprávnej  odozve,  čo môže  mať  v prípade  reálneho 
ochorenia vážne dôsledky.

Skutočná infekcia preniká do tela sliznicami dýcha-
cích  ciest,  a  tak  stimuluje  slizničnú  imunitu.  Tá  sa 
potom prejavuje o.i.  produkciou protilátok IgA, ktoré 
bránia  nakazeniu  organizmu a  zároveň  v synergickej 
spolupráci s protilátkami IgG znižujú jeho nákazlivosť. 
Očkovanie prebieha injekčne do svalu a slizničnú imu-
nitu obchádza.  Očkovaný človek má slabú produkciu 
protilátok  typu IgA, a  účinnosť protilátok  IgG,  ktoré 
vytvára, je na sliznici obmedzená. Dá sa preto predpo-
kladať, že nie je tak účinne chránený pred nakazením, 
no sérové protilátky IgG zmierňujú a maskujú príznaky 
ochorenia.  Pravdepodobne  teda  šíri  vírus  dlhšie  a  je 
pre svoje okolie nákazlivejší než človek s prirodzenou 
imunitou,[614][608][609][610][611][613][625] hoci sa predpokladá, že 
jeho celková infekčnosť je  aj  tak mierna. [271] Funkcie 
slizničnej  imunity  sú zanedbanou  oblasťou výskumu, 
ktorý sa rozbieha až v súvislosti s vývojom nosových 
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vakcín  ako  účinnejšej  náhrady  injekčných  ktoré  sa 
používajú v súčasnosti.

Veľkým  prekvapením  pre  imunológov  bolo 
zistenie,  že  nekomplikované  uzdravenie  a  dokonca 
imunita  voči  osýpkam  je  možná  aj  bez  hladiny 
protilátok.[592][593] Keďže  hladina  protilátok  je 
základným  a  zrejme  aj  jediným  rutinne  meraným 
klinickým  ukazovateľom  “účinnosti”  vakcíny,  je  tu 
zjavne  značná  medzera  v poznaní  skutočných  dejov 
súvisiacich  s  ochorením,  ktoré  môžu  mať  nakoniec 
kľúčový dopad na prítomnosť alebo absenciu imunity. 
Do akej miery vôbec očkovanie súvisí s imunitou?

Epidemiologické dopady očkovania

V čase pred plošným očkovaním boli  osýpky bež-
ným detským ochorením,  ktoré  veľká  časť  populácie 
prekonala vo veku 5-9 rokov, kedy je priebeh najľahší,  
a získala  tým  doživotnú  imunitu,  ktorá  chránila 
vo veku  dospelosti,  kedy  by  bol  priebeh  ochorenia 
závažnejší;  podľa  CDC  prekonali  infekciu,  hoci 
bezpríznakovú,  prakticky  všetci.[519] Matky  navyše 
prenášali  svoju  imunitu  na  svoje  malé  deti,  takže 
ochorenia v zraniteľnej vekovej kategórii (menej než 1 
rok)  boli  zriedkavé.  Očkovanie  obrátilo  tento  obraz 
naruby.  Očkované  matky  neposkytujú  deťom  účinnú 
ochranu,  takže  dojčatá  narodené  očkovaným matkám 
majú  až  7,5-násobne  vyššie  riziko  ochorenia  než 
dojčatá  neočkovaných  matiek. [265-266][433][514][603] Navyše, 
riziko SSPE, smrteľnej komplikácie osýpok, je vysoké 
pri  nakazení  príliš  malých  detí,  a  v období  plošného 
očkovania stúplo relatívne riziko až 25× (12 prípadov 
na 55 622 nakazených v 90. rokoch oproti  priemerne 
8,5 prípadov na milión nakazených v 60.-70. rokoch).
[347] Chorobnosť sa relatívne presúva aj do veku dospe-
losti a uvažuje sa o ďalšom preočkovávaní dospelých, 
aj tých, ktorí už v detstve dostali dve dávky vakcíny.
[276][278][514] 

Aj  keby  vakcína  spoľahlivo  a  bezpečne  chránila 
pred  ochorením  a  jeho  šírením  (čo  dostupné  údaje 
nepodporujú),  jej  prínos  by  bol  stále  otázny.  Štúdie 
naznačujú, že deti, ktoré prekonali osýpky, majú oproti 
očkovaným deťom nižšie riziko alergií[422] a leukémie.
[423] Zdá sa, že kontrola ochorenia pomocou prevencie 
vážnych komplikácií na základe eliminácie rizikových 
faktorov dáva omnoho väčší zmysel než iluzórne snahy 
o jeho úplné odstránenie.

Po preskúmaní 119 druhov hlodavcov a netopierov 
štúdia prekvapivo zistila, že sú veľkým rezervoárom a 
zrejme  aj  pôvodným prirodzeným zdrojom množstva 
rôznych vírusov, vrátane mumpsového, ako aj vyše 60-
tich druhov paramyxovírusov – skupiny, do ktorej patrí 
aj vírus osýpok, hoci tento konkrétny vírus zatiaľ nebol 
preukázaný.[429][430] Je preto zrejmé,  že žiadnym očko-
vaním nie je možné vyničiť tieto ochorenia; eradikácia 

je úplne iluzórnym cieľom. V prípade osýpok je to už 
zrejmé,  nakoľko  sa  preukázala  možnosť  ich  šírenia 
u opíc.[659] 

Zhrnutie

Keďže vakcína vyvoláva protilátky,  ktoré sú efek-
tívne len voči polovici kmeňov osýpkového vírusu, nie 
je  možné  očkovaním  dosiahnuť  kolektívnu  imunitu 
alebo  eradikáciu  osýpok  ako  takých.  Eradikácia  je 
vylúčená aj kvôli cirkulácii vírusov v zvieracej ríši.

Vakcína  možno  spôsobuje  preskupovanie  víruso-
vých kmeňov a tým zmenu klinického obrazu ochore-
nia.  Otázne tiež je,  či  injekčne podaná vakcína môže 
vyvolať  slizničnú  imunitu,  potrebnú  k  zabráneniu 
samotnej nákaze a jej šíreniu. Ak vakcína v skutočnos-
ti len ovplyvňuje imunitnú odpoveď takým spôsobom, 
že prípadná následná infekcia prebehne atypicky alebo 
subklinicky, alebo ak spôsobuje preskupovanie víruso-
vých kmeňov,  oboje  by znižovalo  šancu  na diagnos-
tický  záchyt  a spôsobovalo  zdanlivý  pokles  chorob-
nosti. Rozsah týchto možných efektov by bolo potreb-
né preskúmať.

Veľká časť dospelej  populácie  nikdy nebola očko-
vaná proti  osýpkam. Dĺžka trvania  účinku vakcíny je 
otázna,  no už je zrejmé,  že aj značná časť očkovanej 
populácie  je  už  nechránená.  Požiadavky  kolektívnej 
imunity teda nielenže nie sú splnené, ale so súčasnými 
vakcínami sa ani nedajú dosiahnuť.

Z poznatkov o negatívnych vplyvoch umelých zása-
hov (vrátane očkovania) do priebehu ochorenia, ako aj 
o nepriaznivých  zmenách  v epidemiológii  ochorenia 
v súvislosti s plošným očkovaním, vyplýva naliehavá 
potreba,  pochopiť  význam  prirodzených  obranných 
procesov  tela.  Namiesto  vedecky  slabo  podložených 
snáh o eradikáciu osýpok pomocou očkovania by bolo 
možno rozumnejšie, zachovať zatiaľ skôr zdržanlivosť 
pri  presadzovaní  akýchkoľvek  plošných  lekárskych 
opatrení.

Záver: Vzhľadom k vysokému podielu neočkovanej 
populácie,  kolektívna imunita očkovaním na Slovens-
ku  nikdy  neexistovala.  Obmedzené  trvanie  účinku 
vakcín,  nízka  kvalita  protilátok  z očkovania  ako  aj 
epidémie  vo vysoko  zaočkovaných  populáciách, 
nepodporujú  teóriu,  že  by  súčasné  vakcíny  vôbec 
mohli zabezpečiť kolektívnu imunitu voči osýpkam. 

5.2. Mumps

V  drvivej  väčšine  prípadov  prebieha  mumps  bez 
príznakov alebo  len  s veľmi  miernymi  príznakmi. [511]

[519][524] Príznaky  mumpsu začínajú  únavou,  horúčkou, 
bolesťou hlavy a svalov. Výrazným znakom je opuch 
príušných  slinných  žliaz  (odtiaľ  názov  "príušnice" 

30 / 67 Kolektívna imunita – mýty a fakty



alebo  "parotitída").  U detí  je  priebeh zvyčajne  veľmi 
mierny,  väčšinou majú len teplotu a mierne vyrážky. 
Príznaky  vymiznú  približne  do jedného  týždňa  a 
vzniká doživotná imunita.[524] 

Ak nastane  mumps v puberte  a  dospelosti,  závaž-
nosť rastie. Komplikáciou u cca 11-50% mužov môže 
byť  orchitída  (opuch  semenníkov),  ktorá  však 
postihuje v 70-96% prípadov[508][510][511][439][524] len jeden 
semenník,  a  aj  keď  zasiahnuté  semenníky  môžu 
prekonať  v  cca  13%  prípadov[510] dočasné  oslabenie 
produkcie spermií,  trvalá sterilita  je veľmi zriedkavá.
[524] U žien  môže  zriedkavo  nastať  zápal  vaječníkov, 
opuch  prsníkov  a  artritída  (zápal  kĺbov),  problémy 
s obličkami, so srdcom a poruchy nervového systému. 
Vo veľmi zriedkavých prípadoch (cca 1:300)[512] môže 
vírus  napadnúť  vnútorné  orgány  alebo  spôsobiť 
meningitídu (zápal mozgových blán), ktorá býva mier-
na  a  hoci  môže  byť  sprevádzaná  dočasným  ohluch-
nutím,  zvyčajne  bez  komplikácií  a  bez  následkov 
ustúpi do 3-4 dní a iba u 1 z 20 000 prípadov hluchota 
pretrvá. Trvalé poškodenia alebo úmrtia po mumpse je 
raritné,  napr.  v USA (cca  400mil)  priemerne  1 obeť 
ročne,[166]s925;[361][362][363]s111;[364]s98;[171]s236;[169]s18;[173][524] nap-
riek  tomu  sa  stali  zámienkou  pre  plošné  očkovanie 
všetkých detí, ktoré sa na Slovensku vykonáva od roku 
1987.[6][28] 

Vakcína  vyvoláva  nižšie  hladiny  protilátok  než 
prirodzená infekcia.[519] Účinnosť vakcíny s aktuálnym 
vírusovým kmeňom (Jerryr-Lynn) je rozpačitá:  v rôz-
nych štúdiách  64-66% po jednej  dávke a 75-95% po 
dvoch  dávkach.[428][509][519][439] Pred  zavedením 
očkovania  väčšina  obyvateľstva  prekonávala  mumps 
ako  nekomplikované  ochorenie,  typicky  do  veku  10 
rokov, a získavala celoživotnú odolnosť.  Po zavedení 
plošného očkovania síce zatiaľ klesol počet diagnosti-
kovaných prípadov, avšak vekové zloženie sa posunulo 
smerom k dospelým, kde je priebeh závažnejší, a aj vo 
vysoko  zaočkovaných  populáciách  sa  vyskytovali 
epidémie.[507-509]↓ 27%  očkovaných  detí  vo  veku  12 
rokov  už  nemá  merateľné  protilátky.↓ Dĺžka  trvania 
účinku je neznáma.[546] 

To  však  nevysvetľuje  zlyhanie  očkovania  v celej 
šírke.  V roku 2006 postihla  11 štátov USA epidémia 
mumpsu, 74% prípadov bolo u ľudí plne očkovaných 
dvoma dávkami vakcíny a 92% aspoň jednou dávkou, 
napriek  tomu  úrady  vinili  z  epidémie  práve  zaočko-
vanosť len jednou dávkou vakcíny, ako bolo zvykom v 
niektorých štátoch. Ďalšími uvádzanými vinníkmi boli 
slabnúca vakcínová imunita, a tiež lekári, ktorí neroz-
poznali ochorenie na základe predsudkov (mysliac si, 
že nemôže postihnúť očkovaných). Takéto epidémie sú 
bežné a niektoré postihnú až 95-100% zaočkovaných.
[169]s18;[173][171]s234;[166]s925;[364]s106;[365]s1976;[208][366-371][373][509][511][512]

[439][583] 

V Českej  republike  narastajú  epidémie  mumpsu 
v Ústeckom, Plzenskom a Pardubickom kraji, až 2885 
prípadov v roku 2011. Chorými sú prevažne plne očko-
vané  deti  a  dospievajúci  mladí  muži  vo  veku  15-19 
rokov,  ktorým  hrozia  komplikácie  v  ďaleko  vyššej 
miere než deťom. Hygienici  pripúšťajú, že na vine je 
vekom slabnúci  účinok vakcíny,  a  namiesto  zrušenia 
očkovania, nariadili preočkovanie tisícok detí a rozbie-
hajú  imunologické  prehľady,  na  základe  ktorých 
zamýšľajú  zavedenie  ďalšieho  preočkovania. [375-381][440] 

Aj v Portugalsku, Španielsku, USA a ďalších krajinách 
sa epidemiológia vyvíja rovnakým spôsobom. [432][439][510]

[511][512] 
Niektorí vedci otvorenie hovoria, že vakcína posúva 

ochorenie  do  vyššieho  veku  a  zvyšuje  tak  riziko 
komplikácií  u mladých  a  dospelých,  pričom  deti  po 
dvoch dávkach vakcíny sú na tom horšie než tie, ktoré 
dostali len jednu dávku; už 3 roky po preočkovaní je 
riziko  mumpsu 10-násobné  a  jeho  nárast  sa  s časom 
zrýchľuje.[507-512] 

Niekedy sa síce uvádza mierne nižší výskyt kompli-
kácií u kedysi očkovaných dospelých,[510-512][439] avšak v
prvom rade by dospelí nemali mumps vôbec dostávať, 
mali by si ho prekonať ako ľahké detské ochorenie bez 
komplikácií.  Totiž,  pred  zavedením  očkovania,  90% 
detí získavalo prirodzenú doživotnú imunitu najneskôr 
do veku  15  rokov.  Ohlásený  však  bol  len  1  prípad 
mumpsu na  1000 obyvateľov  ročne.  Znamená to,  že 
v drvivej  väčšine  prípadov  prebehla  infekcia  celkom 
bez  príznakov  alebo  s veľmi  miernymi  príznakmi, 
takže  unikla  pozornosti.[511] V súčasnosti  býva  síce 
ohlásených  menej  prípadov,  no  prevažne  u  adoles-
centov a dospelých. Celkový prínos očkovania je preto 
viac než pochybný. Vo veľkých epidémiách v USA už 
bola dokonca dosiahnutá chorobnosť 140-170/100 000, 
čo zodpovedá úrovni spred zavedenia očkovania, lenže 
za  podstatne  nepriaznivejšieho  vekového  rozdelenia.
[512] 

Dôležité  dôkazy  o  účinnosti  alebo  neúčinnosti 
mumpsovej  vakcíny,  a  potenciálne  aj  iných  vakcín, 
môže čoskoro priniesť súdny proces, ktorý v roku 2012 
iniciovala organizácia Chatom Primary Care proti jed-
nému z dominantných výrobcov vakcíny, firme Merck. 
Na základe  podnetu  dvoch  virológov,  bývalých 
zamestnancov firmy,  žaloba  tvrdí,  že  firma  falšovala 
údaje  o účinnosti.  Merck  zdôrazňuje,  že  žiadne 
obvinenie  sa netýka  bezpečnosti  vakcíny,  a  všetky 
obvinenia popiera.[416][417] 

Epidemiologické prehľady SR ukazujú, že neočko-
vané (staršie) ročníky majú vyšší podiel výskytu proti-
látok  než  mladšie  očkované  ročníky,  a  to  napriek 
pomerne krátkemu času uplynutému od ich očkovania.
[431]s20 Z pohľadu  kolektívnej  imunity  teda  očkovanie 
nesplnilo svoj účel.
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Imunitný únik?

V rokoch 2013-2014 epidémia v rómskych osadách 
v okresoch  Michalovce  a  Sobrance  postihli  opäť 
prevažne mladých očkovaných. [585] Neočkovaní dospelí 
neboli takmer vôbec zasiahnutí. Popri slabnúcom účin-
ku očkovania,  objavila sa hypotéza,  že vakcína nie je 
účinná voči vírusovému génotypu G.[584] 

Túto otázku skúmala aj FDA po nedávnej sérii epi-
démií,  najhoršej  za  posledných  25  rokov.  Aj  tu  išlo 
o vírus génotypu G a väčšina chorých bola očkovaná. 
S odstupom 6 týždňov po očkovaní sú rozdiely titrov 
protilátok minimálne, autori však pripúšťajú, že nema-
jú údaje o dlhodobej účinnosti voči jednotlivým géno-
typom, ktorá by mohla vyprchávať rôznou rýchlosťou. 
V  štúdii  netestovali  odozvu  T-buniek,  čo  by  takisto 
mohlo mať vplyv. “Imunitný únik” však nepovažujú za 
príčinu epidémií.[511] Aj Cortese  et  al zistili,  že proti-
látky  voči  sérotypu  G  sa  tvoria  aj  u  očkovaných, 
znepokojilo ich však, že nenašli jasnú koreláciu medzi 
vakcínou  vyvolanými  protilátkami  a  ochranou  voči 
ochoreniu.[583] 

Ak by sa preukázalo,  že problémom sú predsa len 
rozdielne  génotypy,  znamenalo  by to  potrebu  ďalšej, 
už 4. zmeny vo vakcínach, čo by sa nemuselo zaobísť 
bez  problémov  –  tie  boli  totiž  s  každým  dosiaľ 
použitým vírusovým kmeňom,  či  už v podobe nízkej 
účinnosti,  alebo  vysokej  reaktogénnosti. [366][586] Ak by 
bolo  nutné  meniť  kmeň  kvôli  obmedzenému 
génotypovému  záberu  vakcíny,  znamenalo  by  to  aj 
koniec  ilúzií  o  kolektívnej  imunite;  ak  vakcína 
nefunguje voči všetkým génotypom, tak z dlhodobého 
hľadiska  nepotlačí  šírenie  ochorenia  ako  takého,  ale 
spôsobí  len  preskupovanie  vírusových  kmeňov. 
Ročníky očkované rôznymi vakcínami by mali  rôznu 
odolnosť  voči  rôznym  kmeňom  a  neexistovala  by 
celistvá odolná populácia, nutná k vytvoreniu kolektív-
nej imunity.

Aj keby hypoteticky očkovanie viedlo ku kolektív-
nej  imunite  voči  mumpsu,  nie  je  jasné,  či  by  to  z  
celkového  pohľadu  znamenalo  zdravotný  prínos. 
Prirodzené prekonanie detských ochorení má v širšom 
zmysle  kladný  vplyv  na  zdravie,  pretože  trénuje 
imunitný  systém  v prekonávaní  ďalších  ochorení; 
ukázalo sa, že u žien, ktoré v detstve prekonali mumps, 
sa  menej  často  vyskytuje  rakovina  vaječníkov,  no 
očkovanie  takýto  efekt  nemá,  pretože  nevytvára 
slizničné  protilátky  MUC1.  Inými  slovami,  prípadné 
hypotetické  zníženie  počtu  raritných  komplikácií 
mumpsu  u  chlapcov  môže  ísť  na  úkor  zvýšeného 
výskytu rakoviny vaječníkov u dievčat.[170][212][374][382-384]

[418][419] Koľko  takýchto  nečakaných  dopadov  vakcín 
ostalo zatiaľ neodhalených?

Záver: Vakcína je v používaní príliš krátko a preto 
akýkoľvek  je  jej  účinok,  zatiaľ  ovplyvnila  len  malú 
časť populácie a nemohla zabezpečiť kolektívnu imu-
nitu. Očkovanie mení epidemiológiu ochorenia tak, že 
vystavuje  riziku  komplikácií  zraniteľnejšie  vekové 
skupiny.  Vďaka tomu je celkový výsledok očkovania 
negatívny  aj  v  prípade,  že by  kolektívnu  imunitu 
skutočne zabezpečovalo, čo je vzhľadom ku krátkemu 
trvaniu jej účinku veľmi nepravdepodobné. Ak vakcína 
pôsobí  len  proti  niektorým  kmeňom  vírusu,  tak 
prinajlepšom vytvorí tlak na ich preskupenie a zároveň 
na zmenu samotnej  vakcíny, čo by úplne vylúčilo jej 
použiteľnosť v kolektívnej imunite.

5.3. Rubeola

Rubeola  (nazývaná  tiež  “ružienka”,  „nemecké 
osýpky“  alebo  “3.  choroba”)  sa  popri  horúčke  a 
vyrážkach  prejavuje  aj  zapáleným  hrdlom,  nádchou, 
citlivosťou príušných lymfatických uzlín a niekedy aj 
bolesťou kĺbov a opuchom príušných žliaz.  U detí  je 
ochorenie tak mierne, že často ani nie je spozorované,  
alebo  je  považované  za  nádchu,  a  vytratí  sa  do 
niekoľkých  dní,  zanechajúc  doživotnú  imunitu. [513] 

Závažné  komplikácie sú  veľmi  zriedkavé  –  trombo-
cytopénia  môže  postihnúť  1  z  3000  chorých  (najmä 
detí)  a  encefalitída  1  z  6000  chorých  (najmä 
dospelých).[519][567] 

Toto  vo  všeobecnosti  ľahké  ochorenie  sa  stáva 
problémom,  ak  ochorie  tehotná  žena,  predovšetkým 
v prvom,  čiastočne  aj  druhom  trimestri  tehotenstva, 
pretože môže nastať poškodenie plodu, tzv. Congenital 
rubella  syndrome  (CRS),  charakterizované 
poškodením zraku, sluchu, srdca a mozgu. V USA (cca 
400mil  obyv.)  sa  v ostatných  dekádach  vyskytovalo 
približne u 10 novorodencov ročne.  Pravdepodobnosť 
CRS v prípade  nakazenia  neimúnnej  matky  rubeolou 
v začiatkoch  tehotenstva  je  okolo  25-90%;  pravde-
podobnosť po 16. týždni tehotenstva je 0-25%, po 20. 
týždni je už CRS zriedkavý.[496][[506]520][588][519][312] 

Na Slovensku sa vakcína  začala  používať od roku 
1982 u 12-ročných  séronegatívnych  dievčat,  od  roku 
1984  plošne  u  11-ročných  dievčat,  a  od  roku  1985 
u všetkých 2-ročných detí vrátane chlapcov. [28][506] 

Účinnosť  vakcíny  v prevencii  rubeoly  je  dodnes 
neznáma.[428] Po  zavedení  očkovania  sa  síce  znížil 
výskyt diagnostikovanej rubeoly (čo môže byť aj dôs-
ledkom predpojatosti  lekárov),  ale  aj  tak sa objavujú 
epidémie  vo  vysoko  zaočkovaných  populáciách. 
Výsledky  sú  rôzne,  spomedzi  tých  horších  môžeme 
citovať pokles protilátok do 4 rokov na polovicu a ich 
zmiznutie  až  u  36%  adolescentiek  po  niekoľkých 
rokoch.[208][385-391] Vo  Švajčiarsku  aj  napriek  plošne 
odporúčanému očkovaniu dojčiat  (dosiahnutá zaočko-
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vanosť  do  80%),  ako  aj  neočkovaných  školákov, 
výskyt protilátok postupne klesal  až dosiahol dočasne 
60%  u  7-12  ročných  detí.[597] V  Iraku  očkovaným 
deťom postupne klesal výskyt ochrannej hladiny proti-
látok, až dosiahol po 7-8 rokoch iba 48,8%. [598] Navyše, 
ani vysoké titre protilátok nie sú zárukou odolnosti. [208]

[385-391] Je  zaujímavé,  že  Chang  et  al nepozorovali  u 
neočkovaných  koreláciu  medzi  hladinou  protilátok  a 
výskytom  typických  príznakov  ochorenia.  Uvádzajú 
tiež,  že  protilátky  z očkovania  pretrvajú  možno  2-3 
roky, a ak sa zistia aj neskôr, nie je to známkou účin-
nosti  vakcíny,  ale  prekonania  infekcie  –  kontaktu 
s divokým  vírusom,  ktorý  pôsobí  ako  “booster”. [506] 

Podobný  názor  vyjadril  aj  Just  et  al.[620] V takom 
prípade, akákoľvek účinnosť vakcíny je vlastne závislá 
od nepretržitej cirkulácie vírusu v spoločnosti; iróniou 
je, že práve tomu chcú úrady zabrániť očkovaním.

Hlavným  cieľom  vakcíny  totiž  nemala  byť 
prevencia banálneho ochorenia na rubeolu, ale ochrana 
ešte  nenarodených  detí  pred  CRS.[28][519] K dispozícii 
boli teda dve stratégie: v USA očkujú ročné deti 2× s 
mesačným odstupom[519] a preočkujú ich vo veku 5-9 
rokov, v UK zase očkujú najmä dievčatá vo veku 11-
14. Očkovanie chlapcov v podstate nemá zmysel,  ale 
vykonáva sa v zmysle nepreukázanej  hypotézy kolek-
tívnej  imunity,  aby  sa  “prerušila  cirkulácia  vírusu  v 
spoločnosti”.[496] 

V čase pred zavedením očkovania bola rubeola bež-
ným detským ochorením,  takže  85% ľudí  vstupovalo 
do veku dospelosti už s celoživotnou imunitou. Avšak 
po  zavedení  plošného  očkovania  bolo  v  rôznych 
krajinách  stále  8-31%  tehotných  žien  zraniteľných; 
podiel zraniteľnej populácie teda očkovanie detí nijako 
neznížilo.  Epidemiologické  prehľady  SR  dokonca 
ukazujú,  že  neočkované  (staršie)  ročníky  majú  vyšší 
podiel výskytu protilátok než mladšie očkované roční-
ky, a to napriek  pomerne  krátkemu času uplynutému 
od ich očkovania. Z pohľadu kolektívnej imunity teda 
očkovanie nesplnilo svoj účel.[203][171]s240;[212][312][390][392-395]

[427]s73;[431]s17;[506][513][519][286]  
Keďže odolnosť vyvolaná očkovaním je možno len 

krátkodobá a prchavá,  na rozdiel  od imunity z priro-
dzeného prekonania ochorenia, veľkým problémom je, 
že  očkované  ženy  majú  vo  veku  tehotenstva  v  sku-
točnosti  väčšie  riziko  nakazenia.  Ukazuje  sa  tiež,  že 
väčšina dospelých sa nakazí od dospelých, takže očko-
vanie  detí  v  skutočnosti  nezabezpečuje  „kolektívnu“ 
ochranu tehotných žien.[520] 

Reinfekcie

Veľavravným  ukazovateľom  kvality  imunity  sú 
opakované  infekcie  (reinfekcie).  Viaceré  štúdie 
uvádzajú,  že  očkovaní,  ktorí  sa  počas  epidémie 
dostanú do kontaktu s chorými, majú podstatne vyššiu 

mieru reinfekcie než ľudia s prirodzenou imunitou (z 
prekonania ochorenia).[496] Reinfekcie pritom môžu byť 
rovnako  časté  ako  primárne  infekcie, [496] z  čoho 
môžeme  usudzovať,  že  ak  vôbec  očkovanie  chráni 
pred  nakazením,  tak  je  to  veľmi  chabá  alebo 
krátkodobá ochrana. Reinfekcia je bezpríznaková, no u 
tehotnej ženy môže spôsobiť poškodenie plodu (CRS)
[496][497][506][519][560] a  to  aj  pri  subklinickom  priebehu 
ochorenia;[401] hoci prípady CRS na základe reinfekcie 
sú celkovo zriedkavé,[637] a podstatne menej časté než 
pri  prvotnej  infekcii,[496] opäť  sú  vo  výhode  ľudia  s 
prirodzenou  imunitou  u  ktorých  sa  reinfekcie 
vyskytujú v relatívne menšej miere než u očkovaných.

Poznatky o presnom výskyte reinfekcií a následnom 
riziku CRS sú veľmi skromné. Miller uvádza, že počas 
lokálnych epidémií  sa nakazilo len 5% s prirodzenou 
imunitou no vyše  50% kontaktov  s vakcínovou imu-
nitou,  najmä  u  ktorých  už  hladina  protilátok  stihla 
výraznejšie poklesnúť. U prirodzene imúnnych matiek 
odhaduje riziko infekcie plodu v prípade reinfekcie na 
menej  než  10%  a  pravdepodobne  menej  než  5%,  u 
očkovaných  matiek  môže  byť  vyššie.[496] Horstmann 
študoval priebeh lokálnej epidémie a zistil, že reinfek-
cii  podľahlo  80% spomedzi  očkovaných  a  len  3,4% 
spomedzi prirodzene imúnnych. [497] Chappell i Dontig-
ny uvádzajú riziko CRS pri reinfekcii očkovanej ženy 
vo  výške  8%.[312][569] Cradock-Watson  skúmal 
reinfekcie  u  tehotných  žien;  spomedzi  34  žien  sa 
nevyskytol  ani  jeden prípad CRS. Pritom iba jedna z 
nich  mala  preukázateľne  imunitu  z  očkovania,  takže 
pre prirodzene imúnne matky je riziko CRS v prípade 
reinfekcie  menej  než  3%.  Autori  uzatvárajú,  že  u 
prirodzene  imúnnych žien  je  reinfekcia  neškodná,  čo 
však  nemožno  predpokladať  pre  ženy  s  imunitou 
získanou očkovaním, ktorých riziko je zrejme väčšie.
[569] Podľa citovaných štúdií je teda riziko reinfekcie v 
prípade  epidémie  až 35-80% u očkovaných oproti  3-
17% u prirodzene imúnnych a vedie k CRS s pravde-
podobnosťou asi 8% u očkovaných a menej než 3-5% 
u prirodzene imúnnych.  Z viacerých  ukazovateľov  je 
teda  zrejmé,  že  imunita  z očkovania  je  omnoho 
nespoľahlivejšia než prirodzená imunita.

Celkovo  sa  odporúča  tehotným  ženám,  aby  sa 
chránili pred kontaktom s nakazenými aj v prípade, že 
už  majú  imunitu,  či  už  prirodzenú,  alebo  vyvolanú 
očkovaním.[637] 

Očkovacie schémy a ich etické problémy

Narážame  tu  aj  na  etický  problém  –  je  správne, 
odopierať  všetkým  deťom  možnosť  získania  trvalej 
imunity  (prekonaním  mierneho  ochorenia),  a  navyše 
ich celoplošne vystavovať riziku nežiaducich účinkov 
vakcíny,  aby  sme  čisto  teoreticky  chránili  niekoľko 
nenarodených detí pred CRS?
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Inou  možnosťou  by  bolo,  počkať  s  očkovaním 
do veku dospelosti, kedy je už aj bez očkovania 85% 
ľudí  odolných  voči  rubeole  prirodzeným  spôsobom, 
a potom zaočkovať  už  len  menšiu  časť  zraniteľných 
žien. Tento prístup má výhodu v tom, že na rozdiel od 
plošného očkovania detí, nedochádza k posunu ochore-
nia do kritického veku.[427]s74 Spája sa však s rizikom, 
že vakcínovému vírusu by mohli byť vystavené ženy, 
ktoré čoskoro otehotnejú alebo už sú tehotné. Je pritom 
dokumentovaných  mnoho  prípadov,  kedy  ženy 
očkované  proti  rubeole  následne  porodili  deti 
postihnuté CRS.

Očkovanie  spôsobuje  posun  v  epidemiológii 
ochorenia – kým pred zavedením očkovania 77% detí 
prekonalo  rubeolu  do  veku  14  rokov,  po  zavedení 
plošného  očkovania  sa  pomer  vekových  skupín 
postupne  posúval,  až  dosiahol  71-85% u  skupiny  15 
rokov a viac, čo je nežiaduce. [166]s506;[171]s240;[207];[363][392][396-

403][427][519] Švajčiarska  štúdia  ukázala,  že  zavedenie 
plošného očkovania detí neprerušilo cirkuláciu vírusu.
[596] 

Pokles počtu hlásených ochorení po zavedení očko-
vania sa označuje ako úspech, avšak meradlom úspeš-
nosti očkovania proti rubeole by mal byť v skutočnosti 
len výskyt CRS, pretože to je jediný dôvod očkovania 
proti  ináč veľmi miernemu ochoreniu.  Lenže  väčšina 
krajín,  ktoré  zaviedli  plošné  očkovanie  proti  rubeole, 
neuvádza výsledky v tomto dôležitom aspekte. Dostup-
né dáta sú rozporuplné – v niektorých krajináchvýskyt 
CRS klesol, v iných vzrástol, napr. v Saudskej Arábii 
síce stúpla sérokonverzia po zavedení očkovania až na 
91%, no výskyt CRS vzrástol 4-násobne.[427] 

V roku 1966 sa v USA začal sledovať výskyt CRS, 
evidovaných  bolo  11  prípadov.  V  roku  zavedenia 
očkovania  (1969)  to  už  bolo  31,  v 70.  rokoch  v 
rozmedzí  30-70  prípadov  ročne,  epidemický  výkyv 
nastal aj v 90. rokoch.[520][519][588] Výskyt CRS postupne 
z  dlhodobého  hľadiska  klesol.  Lenže  štandardným 
zákrokom u tehotných žien s podozrením na infekciu 
rubeoly sa stal “terapeutický potrat”, čím sa počet CRS 
umelo znížil oproti obdobiu pred očkovaním.

Horšie vyzerá vyhodnotenie pomeru počtu prípadov 
rubeoly  a  CRS.  Kým  v  roku  1966,  pred  zavedením 
očkovania,  bolo na 46 925 prípadov rubeoly 11 prípa-
dov CRS, v roku 1991 bolo 1401 prípadov rubeoly a 
47 CRS. V roku 1992 bolo len 160 prípadov rubeoly a 
11 CRS, takže  po 25 rokoch očkovania  bola  situácia 
z pohľadu  cieľa  očkovania  rovnaká  ako  pred  jeho 
zavedením.[520] V USA je CRS sledovaný len pasívne,
[519] čo  značí,  že  tomuto  ochoreniu  sa  nepripisuje 
vysoká  dôležitosť.  Je  preto  podivné,  že  kvôli  nemu 
beží plošné očkovanie.

Samotné očkovanie,  keďže ide o aktívny vírus,  sa 
spája  s rizikom  CRS v teoretickej  výške  0,6-2,5% v 

prípade,  že  je  vakcína  podaná  tehotnej  žene.  To  sa 
považuje za výhodné v porovnaní s “bežným rizikom” 
3% v celkovej populácii.[286] 

Na adresu vakcíny teda zaznieva oprávnená kritika, 
avšak úrady očkovanie  radšej  rozširujú než redukujú. 
Takže  očkujú  sa  nielen  malé  deti,  ale  aj  deti  pred 
pubertou, a to nielen dievčatá, ale aj chlapci. [404-407][203] 

Pritom je už zrejmé, že akákoľvek plošná očkovacia 
stratégia – či už zahŕňa dojčatá,  deti v puberte,  alebo 
oboje – je efektívna  len vtedy,  ak sú preočkované  aj 
dospelé  ženy  pred  tehotenstvom.[427] Aká  je  teda 
vlastne  logika  plošného  očkovania  detí?  Prečo  sa 
vakcína  nemôže  ponechať  len  pre  dospelé  ženy,  na 
základe testu protilátok a ich slobodného rozhodnutia? 
Chránime azda potenciálne potomstvo tej časti puber-
tálnych dievčat, ktoré pre nezodpovedný prístup k sexu 
neplánovane  otehotnejú,  teda  aspoň  to  potomstvo, 
ktoré  nepadne  za  obeť  interrupciám?  Tých 
pubertálnych dievčat, ktoré sú vo veku 11 rokov aj tak 
preočkované?

Zaujímavým indikátorom dôvery voči vakcínam sú 
samotní  lekári.  V  niektorých  amerických 
nemocniciach  vznikla  požiadavka  na  zamestnancov, 
aby  sa  „v  záujme  ochrany  tehotných  pacientiek“ 
nechali  zaočkovať.  Väčšina  lekárov  očkovanie 
odmietla.  Ak samotní lekári očkovanie nepovažujú za 
dôležité  alebo  bezpečné,  ako  ho  môžeme  nanucovať 
bezbranným deťom?[171]s241;[408-415] 

Záver: Vakcína je v používaní príliš krátko a preto 
akýkoľvek  je  jej  (dosiaľ  neobjasnený)  účinok,  zatiaľ 
ovplyvnila  len  malú  časť  populácie  a  nemohla 
zabezpečiť  kolektívnu  imunitu.  Tento  problém 
nejasnosti je umocnený zistenými veľkými rozdielmi v 
parametroch  účinnosti  rôznych vakcín  používaných v 
minulosti.  Trvanie  účinku  vakcíny  je  príliš  krátke  a 
preto  kolektívna  imunita  nie  je  pravdepodobná ani  v 
budúcnosti. Účinnosť vakcíny nedokáže zlepšiť podiel 
chránenej populácie v kritickom veku. Očkovanie detí 
nezaručuje  významný  dopad  na  výskyt  ochorenia  u 
dospelých, očkovanie dospelých žien je zase riskantné 
kvôli nežiaducim účinkom. Kolektívnu imunitu nepod-
poruje ani fakt, že plošné očkovacie programy nepriná-
šajú očakávaný efekt, pokiaľ sa nezaočkujú aj dospelé 
ženy.  Klinickým  cieľom  očkovania  bola  ochrana 
nenarodených  detí  voči  CRS  prostredníctvom 
vyvolania  kolektívnej  imunity.  Tento  cieľ  očkovanie 
nesplnilo.
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Tabuľka: Účinnosť 10-val. pneumokokovej vakcíny (OPA) v 2. roku veku[446] a otitis media (OM) pre 7-val. vakcínu. [478] 

Počet pneumokokových nákaz podľa kmeňov v SR podľa NRC[453][515][599][632][672][673][674][675] a odhad predídených prípadov 
podľa účinnosti.

prípadov za rok teoretická účinnosť

kmeň účinn. 
OPA 
[%]

účinn. 
OM 7v 
[%] *

2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018 spolu podľa OPA 
[prípadov]

7v podľa 
OM*[príp

.]
nepresné - -33 3 3 1 2 1 10 -3
neznáme - -33 4 7 2 3 5 5 26 -9

39 - -33 1 1 2 -1
38 - -33 1 1 0
37 - -33 1 1 0
36 - -33 1 1 0

35 (?) - -40 1 1 0
35F - -40 1 2 3 1 7 -3
35B - -40 1 2 4 7 -3

34 - -33 1 1 0
33 (?) - -33 1 1 1 3 -1
33A/F - -33 1 1 0

31 - -33 1 2 1 1 5 -2
24F - -33 1 1 2 -1
24A - -33 1 1 0
23F 73,3 59 1 1 1 2 5 4 3
23B - -33 2 2 2 6 -2
23A - 75 1 1 2 2 4 10 8
22F - -33 4 1 1 4 1 11 -4
22A - -33 1 1 0

20 - -33 2 1 3 -1
19F 73,1 25 3 1 1 3 8 6 2
19C - -33 2 2 -1
19A 8,8 34 7 8 6 13 14 7 10 20 85 7 29

18 (?) - -33 1 1 2 -1
18F - -33 1 1 2 -1
18C 36,2 58 1 1 2 4 1 2
18B - -103 1 1 -1
18A - -33 1 1 2 -1
17F - -33 1 1 1 1 1 5 -2
16F - -33 1 1 0

15 (?) - -4 1 1 2 0
15F - -4 1 1 1 3 0
15C - -4 1 1 1 1 1 5 0
15B - -4 1 1 1 1 3 1 8 0
15A - -4 1 4 5 4 2 16 -1

14 94,9 69 4 1 2 2 1 1 1 12 11 8
13 - -33 1 1 0

12 (?) - -33 2 1 3 -1
12F - -33 1 2 2 1 6 -2
12A - -33 1 1 2 -1

11 (?) - -33 3 3 -1
11A/D - -33 2 2 1 1 6 -2

10F - -33 2 2 -1
10B - -33 2 2 -1
10A - -33 1 1 2 2 6 -2
9 (?) - -33 1 1 0

9V 100,0 54 1 1 2 2 1
9N - 75 1 2 2 3 8 6
9L - -33 1 1 0

8 - -33 1 3 3 6 8 8 29 -10
7 (?) - -33 1 1 2 -1

7F 100,0 -33 1 6 4 3 2 1 17 17 -6
7A - -33 1 1 0

6C/D - -33 3 2 1 2 6 2 16 -5
6B 61,0 84 4 2 4 1 3 2 16 10 13
6A 58,6 57 1 1 2 2 1 2 9 5 5

5 55,2 -33 4 1 1 6 3 -2
4 31,5 49 1 1 2 5 1 4 1 4 19 6 9
3 - -33 8 11 13 10 10 11 20 20 103 -34
2 - -33 0 0
1 19,1 -33 3 1 1 5 9 3 22 4 -7

spolu 41 49 71 78 73 57 88 89 546 76 -28
zhoda PCV7 66 0,12 PCV10 111 0,2 PCV13 308 0,56

účin. OPA 40 0,07 64 0,12 76 0,14
Poznámka: 6A a 19A skrížene reagujú, hoci nie sú súčasťou 10-val. vakcíny. 6A, 9N, 18B, 19A, 23A skrížene reagujú v štúdii OM 7-val.  

vakcíny. Otáznik = nejednoznačne určené. Kmeň “6A/B” som uznal ako 6B. Kmene relevantné pre vakcíny: zelená 7, modrá 10, žltá 13-val.  
vakcína. Vzťahuje sa na celý riadok. *U nevakcínových kmeňov mali očkovaní vyšší výskyt ochorení, podrobnosti viz ďalej pri grafe.



Konjugované vakcíny

6.1. Pneumokoky

Streptococcus  pneumoniae (pneumokok)  prebýva 
v horných dýchacích cestách podstatnej časti populácie 
–  až  u  30-40%  detí  a  10-20%  dospelých. [476][499] 

Vzhľadom  k  svojej  rozšírenosti  spôsobuje  relatívne 
málo vážnych ochorení – výskyt invazívnych pneumo-
kokových ochorení je okolo 16 na 100000 obyvateľov, 
a napr. vo Francúzsku sa vyskytujú 2 prípady pneumo-
kokovej meningitídy na 100000 obyvateľov za rok.[470] 

Na Slovensku bola situácia priaznivejšia – v rokoch 
1997-2009, čiže ešte pred zavedením plošného očkova-
nia,  nastalo  340 ochorení  a  38 úmrtí,  čo predstavuje 
ročnú chorobnosť 0,5 na 100000 a ročnú úmrtnosť 0,05 
na  100000,  čiže  1  úmrtie  na  2  milióny  obyvateľov 
ročne.  Z hľadiska  detí  do  1  roku  života  bola 
chorobnosť 4,4 na 100000.[660] 

Tak  ako  u  ostatných  patogénov  v  tejto  kapitole, 
invazívne  ochorenia  sa  prevažne  vyskytujú  u  ľudí, 
ktorí majú oslabenú imunitu, napríklad nejakým súbež-
ným  ochorením,[446] rakovinou  krvi,  vírusom  HIV, 
liekmi,  fajčením  a  inými  faktormi. [661][ Vakcína 
pokrýva 7, 9, 10 alebo 13 z celkovo vyše 90 známych 
sérotypov  pneumokoka[463] a povinné  očkovanie  bolo 
na  Slovensku  zavedené  navzdory  faktu,  že  výskyt 
pneumokokových  ochorení  bol  jeden  z  najnižších 
v Európe.[472] 

Trvanie účinku

Rok aj štvrť až rok a pol po očkovaní má protilátky 
už  len  51-75%  detí,  rozptyl  je  daný  rozdielnymi 
výsledkami  pre  jednotlivé  sérotypy  pneumokoka 
obsiahnuté v polyvalentnej vakcíne. [446] Veľké rozdiely 
odhalili  už  predregistračné  skúšky  vakcíny;  mesiac 
po očkovaní  bola  koncentrácia  IgG  ≥  0.35  ug/ml 
prítomná u 80-99% podľa sérotypu, a len 28-58% pre 
sérotyp  6B  resp.  56-69%  pre  27F,  podľa  očkovacej 
schémy.  Paradoxne  sérotyp  6B  sa  vyznačoval 
najvyšším nárastom hladiny protilátok po preočkovaní, 
z čoho vyplýva, že vysoká hladina krátko po očkovaní 
nevypovedá nič o dĺžke a spoľahlivosti ochrany. 

Opačným  extrémom  bol  sérotyp  3,  u  ktorého  sa 
hladina  protilátok  po booster  dávke  vôbec  nezvýšila. 
Nízke  hladiny  zaznamenali  aj  sérotypy  4,  18C  a 
napokon 9V, ktorý bol výnimočný aj v tom, že vôbec 
nereagoval na hliníkový adjuvans. Hoci bolo napokon 
rozhodnuté  zaradiť  fosfát  hliníka  kvôli  ostatným  6 
sérotypom,  “dôvody  jeho  účinku  na  zvýšenie  imuno-
genicity vakcíny nie sú zatiaľ jasné”.[452]s8,16  

Nevysvetlený ostal aj rozdiel v protilátkovej odozve 
u  rovnakých  sérotypov  v  rôznych  vakcínach:  13-
valentná vakcína  spôsobovala  celkovo mierne  slabšiu 
imunitnú  odozvu  než  7-valentná  voči  spoločným 
sérotypom.  Dokumentácia  poskytuje  viacero  podob-
ných “malých záhad”. [452]s8  Zjavne však nie sú prekáž-
kou  schválenia  a  podávania  tohto  produktu  malým 
deťom.

Zaujímavým je aj parameter opsonizačno-fagocytic-
kej  aktivity  (OPA),  ktorý  o  niečo  lepšie  vypovedá 
o reálnej  použiteľnosti  protilátok,  vytvorených  očko-
vaním. V predklinických štúdiách, OPA u sérotypov 1, 
3 a 5 zaostávala za ostatnými sérotypmi. [452]s9 V ďalších 
štúdiách,  rok  aj  štvrť  po očkovaní  malo  požadovanú 
OPA len  54%  detí,  pričom  u  sérotypov  1,  4  a  18C 
to bolo  len  14-50%.  Už  mesiac  po  očkovaní  bola 
požadovaná  OPA  prítomná  len  u  93%,  v prípade 
sérotypov 6A a 19A (považovaného za veľmi nebez-
pečný)  len  70-82%.  Je  pozoruhodné,  že  v  rôznych 
krajinách sa parametre líšili,  príčiny nie sú známe. [446] 

Keďže skladba kolujúcich sérotypov nemusí byť sveto-
vo  homogénna,  zloženie  vakcíny  nemusí  dobre 
zodpovedať podmienkam SR. Do grafu sme oranžovou 
vniesli  počet  potvrdených prípadov podľa sérotypu,  a 
modrou jeho príslušný podiel podľa účinnosti vakcíny 
(OPA voči  jednotlivým sérotypom).  Získali  sme tým 
hrubý odhad, akému podielu ochorení na Slovensku je 
možné predísť očkovaním.

Práve kmene 3, 19A, a čiastočne aj 18C a 6A, ktoré 
sa  podľa  predklinických  údajov  napospol  vyznačujú 
najmenej presvedčivou imunitnou odpoveďou vakcíny, 
patria  medzi  značne  rozšírené  kmene  na  Slovensku 
(podľa  obmedzených  dostupných  údajov),  spolu  až 
v rozsahu 37% (82 z 221 identifikovaných vzoriek).[453]

[515] Dá sa teda  povedať,  že  vakcína je  veľmi  nespo-
ľahlivá  až  u  polovice  z  tých  pneumokokových 
ochorení, na ktoré sa zameriava.

Sérotypový problém

Niektoré  z  90-tich  sérotypov  spôsobujú  závažné 
ochorenia  častejšie  než  iné,  no  celkovo  neexistuje 
“sérotypová  mapa”,  ktorá  by  objasňovala  zastúpenie 
jednotlivých  sérotypov  na  Slovensku.  Vakcíny  boli 
formulované v prvom rade pre americký,  a až potom 
pre  európsky  trh,  a  zachytávajú  len  niekoľko  vybra-
ných,  údajne  najviac  nebezpečných  sérotypov. Iba 
v roku 2011 bolo zriadené  Národné referenčné  cent-
rum pre pneumokokové nákazy (NRC)[453] ktorého úlo-
hou  je  vyhodnocovať,  ktoré  sérotypy  najčastejšie 
spôsobujú  závažné  ochorenia.  Z  toho  vyplýva  pre 
hypotézu  kolektívnej  imunity  niekoľko  ďalších 
problémov:

1. Údajov je zatiaľ  veľmi málo a sledovanie  je 
krátkodobé.
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2. “Najproblémovejšie” sérotypy (ktoré spôsobu-
jú najviac závažných ochorení) nemusia patriť 
medzi najrozšírenejšie v populácii.

3. Na  Slovensku  sa  používali  už  7-,  10-  a  13- 
valentné  vakcíny,  takže  časť  očkovaných 
jedincov  má  v  podstate  len  polovičné  spek-
trum protilátok než iní očkovaní.

4. Z  hľadiska  tých  obmedzených  údajov,  ktoré 
NRC zhromaždilo u celkovo 546 testovaných 
ochorení s dostatočne presne identifikovaným 
sérotypom,  mohla  7-valentná  vakcína  vzhľa-
dom k  svojej  sérotypovej  skladbe  teoreticky 
ovplyvniť  iba  66  (12%),  10-valentná  111 
(20%)  a  13-valentná  308  (56%)  pneumo-
kokových ochorení, brané z hľadiska výskytu 
sérotypov  na  Slovensku.  Hľadisko  veku 
pacientov  bolo  v  tejto  úvahe  zanedbané 
(prevažne  išlo o starších ľudí).  Vidno,  že  až 
tretinu ochorení spôsobili spolu dva sérotypy: 
3 a 19A.

5. Ak vezmeme OPA ako ukazovateľ účinnosti a 
dosadíme ho do počtu prípadov na Slovensku 
podľa jednotlivých  sérotypov,  tak 7-valentná 
vakcína mohla predísť 40 prípadom ochorenia 
(7%),  10-valentná  64 prípadom (12%) a  13-
valentná 76 prípadom (14%); u nej však nie je 
k dispozícii údaj k sérotypu 3 ktorý zapríčinil  
103  ochorení,  takže  výsledok  by  mohol  byť 
pre 13-valentnú vakcínu podstatne lepší, no na 
druhú stranu, hladiny protilátok boli v klinic-
kej štúdii voči tomuto sérotypu nízke.

6. Zastúpenie  jednotlivých  sérotypov  sa  môže 
v čase  meniť.  Znamená  to,  že  aj  keby  bolo 
očkovanie  dokonale  a  dlhodobo  účinné  (čo 
zďaleka nie je), a keby bolo perfektne zacie-
lené na tie správne sérotypy v obehu (čo nie 
je),  časom by sa aj tak stávalo čoraz neefek-
tívnejším, pretože by sa jednoducho v populá-
cii  spontánnou  cirkuláciou  rozšírili  odlišné 
sérotypy, proti ktorým obyvateľstvo očkované 
nebolo.
Niektorí  výskumníci  už  napokon  naznačujú, 
že pneumokokové vakcíny by sa mali neustále 
obmieňať,  aby  pružne  reagovali  na  aktuálny 
výskyt konkrétnych  sérotypov (podobne,  ako 
sa  každý  rok  obmieňa  chrípková  vakcína). 
Takáto  filozofia  očkovania  by  každopádne 
znamenala  nemožnosť dosiahnutia  hypotetic-
kej  kolektívnej  imunity,  pretože  sérotypy by 
sa  obmieňali  častejšie,  než  by  sa  stihla 
dosiahnuť  významnejšia  zaočkovanosť  tými 
predošlými.

7. Existuje  teória,  že  dokonca  aj  samotné 
očkovanie  spôsobuje  posuny  v mikrobiálnej 

ekológii – že vytvára selektívny tlak na určité 
sérotypy  zahrnuté  vo  vakcíne  a  vedie  tak  k 
rozmachu nových, dovtedy menej rozšírených 
sérotypov  (tzv.  serotype  replacement).[454][468]

[470][471][452]s24  [474][475][476][479][498][663] Teória  nie  je 
bezvýhradne  prijímaná,  pretože  zmeny 
cirkulujúcich sérotypov sú zrejme multifakto-
rový jav,  na ktorom sa môžu zúčastňovať aj 
antibiotiká  a  iné  okolnosti  –  napokon,  je 
obtiažne vôbec nejaký vplyv hodnotiť, keď o 
výskyte  sérotypov  pred,  ako  aj  po  zavedení 
plošného  očkovania  máme  tak  málo  údajov. 
Avšak  ak  by  sa  teória  potvrdila,  znamenala 
by,  že  vakcína  spôsobuje  zrýchľovanie 
problému z bodu 5.

8. Pneumokoky  i  meningokoky dokážu  obmie-
ňať povrchové  zapuzdrenia  (jav  sa  nazýva 
capsule switching), čo vedie k zastaraniu a v 
podstate neúčinnosti vakcín, keďže vytvorené 
protilátky  už  nefungujú  voči  pozmeneným 
baktériám. Zatiaľ nie je jasné, do akej  miery 
je tento jav zodpovedný za posuny v detego-
vaných sérotypoch, a či  serotype replacement 
nie  je  vlastne  (aspoň  z  časti)  výmenou 
zapuzdrenia  namiesto úplnej  výmeny kolujú-
cej baktérie.[466][467][468][474][475][476][479] 

9. Kvôli  epitopovému preťaženiu môže polyva-
lentná  vakcína  teoreticky  znižovať  odolnosť 
voči iným patogénom, napr. stafylokokom.[558] 

Dokonca aj pre kolektívnu imunitu nadmieru opti-
mistický článok uzatvára, že snaha o vyhubenie pneu-
mokokov z dýchacích ciest je “bláznivý cieľ” a úspe-
chom by bolo,  keby sa zmenšil  výskyt nebezpečných 
sérotypov  a  vzrástol  výskyt  tých  neškodných. [476] 

Mohlo by však dôjsť aj k opaku – náhrady súčasných 
kmeňov  nebezpečnejšími.  Často  sa  napríklad  uvádza 
sérotyp  19A  rezistentný  voči  antibiotikám.  V 
holandskej  kontrolovanej  štúdii  mali  očkované  deti  o 
77% vyšší výskyt tohto kmeňa než neočkované deti a 
častejšie potrebovali širokospektrálne antibiotiká. [471] 

O  mikrobiálnej  ekológii  vieme  toho  veľmi  málo, 
máme  len  slabé  údaje  o  výskyte  jednotlivých  séro-
typov, a o to biednejšie je naše poznanie o príčinách, 
z akých  sú  rozšírené.  Potenciálne  uvoľnený  životný 
priestor  by  napokon  mohla  obsadiť  aj  celkom  iná, 
dosiaľ málo známa baktéria, na ktorú populácia nie je 
adaptovaná tak dobre ako na pneumokoky.

Treba podotknúť, že z rovnakého problému výmeny 
sérotypov bola podozrievaná aj hemofilová vakcína.

Tu  vidíme  celkový  výsledok  očkovania  proti 
pneumokokom  -  výskyt  invazívnych  pneumokoko-
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vých ochorení  vzrástol  3-násobne.[453][515][599][632][672][673]

[674][675]

Účinnosť

Hoci  roblematiku  "kolektívnej  imunity"  na 
Slovensku  dostatočne  uzatvára  vyššieuvedený  graf 
vývoja  IPO  na  Slovensku,  predsa  si  pre  rozšírenie 
poznatkovej  bázy  priblížme  údaje  o  účinnosti 
vakcíny.ďalšie 

Klinická  účinnosť  pneumokokovej  vakcíny  bola  v
predregistračných skúškach skúmaná z pohľadu inva-
zívnych pneumokokových ochorení,  zápalu  stredného 
ucha  a  zápalu  pľúc.  Nebola  skúmaná  účinnosť 
z hľadiska  prevencie  akýchkoľvek  pneumokokových 
infekcií. Nie je teda preukázané, že by vakcína bránila 
bežným ochoreniam dýchacích ciest. Dôvody, prečo je 
to zároveň málo pravdepodobné, si uvedieme ďalej.

V štúdii D118-P8 vyšla odhadovaná účinnosť 100% 
voči invazívnym pneumokokovým ochoreniam spôso-
bených vakcínovými sérotypmi, avšak len pri pomerne 
širokom intervale  významnosti  (p=0,063).  Na hladine 
významnosti  95%  vychádza  účinnosť  v  rozsahu  75-
100% (81 resp. 87% pri jednostrannom intervale). 

Všeobecná  účinnosť  proti  invazívnym 
pneumokokovým  ochoreniam  spôsobených 
akýmkoľvek  sérotypom  vyšla  86%  pri  širokom 
intervale  významnosti  (p=0,07),  pričom  na  hladine 
významnosti  95%  je  to  58-99%  (65  resp.  77%  pri 
jednostrannom  intervale).  Štúdia  bola  pomerne 
krátkodobá, trvala od októbra 1995 do apríla 1999, deti 
boli zaraďované do augusta 1998.

Účinnosť proti  zápalu  pľúc spôsobenému vakcíno-
vými  sérotypmi  vyšla  87%,  opäť  pri  veľmi  širokom 
intervale  významnosti  8-95%.  Z  hľadiska  výskytu 
zápalu  pľúc  celkovo,  očkovanie  znížilo  riziko 

odhadom o 33%, z hľadiska zápalu stredného ucha len 
o 6 resp. 7%.[452]s20[477] 

V štúdii D118-P809 vyšiel bodový odhad účinnosti 
57% proti zápalu stredného ucha spôsobenému vakcí-
novými sérotypmi, 34% proti akýmkoľvek pneumoko-
kovým zápalom  stredného  ucha  a  6% proti  zápalom 
stredného  ucha  celkovo.  Boli  zaznamenané  veľké 
rozdiely  účinnosti  voči  jednotlivým sérotypom,  napr. 
až  84% proti  6B a  naproti  tomu len 25% resp.  34% 
proti  19F resp.  19A.[452]s23 Účinnosť  voči  ochoreniam 
spôsobeným sérotypmi 6B, 9V a 4 sa pre malý počet  
nedala vyhodnotiť.[452]s25[478] U očkovanej skupiny bol o 
33%  vyšší  výskyt  ochorení  spôsobených  inými 
sérotypmi  než  u  kontrolnej  skupiny,  a  o  11%  vyšší 
výskyt  hemofilových ochorení.[478] Celková  zdravotná 
bilancia vakcíny je tak povážlivá a znovu sa ukazujú 
možné interferencie s imunitným systémom.
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Graf: Invazívne pneumokokové ochorenia SR
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Graf: Teoretická účinnosť (OPA) 10-valentnej vakcíny 
v 2. roku veku[446] v podmienkach SR podľa údajov NRC 

2011-2016[453][515][599][632][672][673] 

Poznámka: Kmene 6A a 19A skrížene reagujú, hoci  
nie sú súčasťou 10-valentnej vakcíny.

Graf: Význam 7-valentnej vakcíny voči zápalu stredného 
ucha v podmienkach SR odhadnutý podľa údajov NRC 
2011-2016 o zastúpení sérotypov v ochoreniach a štúdie 

D118-P809 o klinickej účinnosti. [453][515][478] 
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*Poznámka:  štúdia  uvádza  skríženú  účinnosť  aj  
voči  kmeňom  6A,  9N,  18B,  19A,  23A  ktoré  nie  sú  
zahrnuté vo vakcíne. Pri kmeni 18B uvádza účinnosť -
103% a pri iných, mimovakcínových kmeňoch priemer-
ne  -33%,  čiže  očkovaní  mali  vyšší  výskyt  ochorenia  
(konkrétne  u  kmeňa  15:  -4%,  35:  -40%);  tento  
výsledok  som  do  grafu  vyniesol  v  podobe  zápornej  
hodnoty.

**Prázdne položky znamenajú, že ochorenie spôso-
bené daným kmeňom sa nevyskytlo. Sérotypy, ktoré sa  
podarilo  určiť  len  približne  (skupinovo),  sú v  niekto-
rých  prípadoch  zaradené  pod  “iné”,  pretože  nie  je  
jasné, pod ktorý sérotyp by sa mali počítať.

Do  grafu  sme  tentokrát  ako  meradlo  účinnosti 
vakcíny použili údaj o zápale stredného ucha.

Problémy štúdií

Treba  podotknúť,  že  klinické  štúdie,  ktoré  mali 
preukázať  účinnosť  vakcíny,  nie  sú  úplne  vedecky 
spoľahlivé, pretože nemali placebo kontrolnú skupinu; 
ako placebo boli použité  iné experimentálne vakcíny, 
najmä proti  hepatitíde  B a meningokokom C. Všetky 
deti  dostali  súčasne  ďalších  4-7 vakcín  takže  skúšky 
nemali  žiadnu  kontrolnú  skupinu  neočkovaných  detí.  
Vzhľadom  k vyššieuvedeným  nevysvetleným  imuno-
logickým paradoxom medzi jednotlivými vakcínami a 
dokonca sérotypmi pneumokokovej vakcíny, nedajú sa 
vylúčiť nepredvídateľné účinky týchto vakcín v kont-
rolných skupinách, ktoré by mohli viesť k zvýšenému 
výskytu pneumokokových invazívnych ochorení a tým 
k  skresleniu  výsledkov  v  prospech  vakcíny.  Táto 
výhrada je posilnená pozorovaním podobných efektov 
u vakcíny proti  čiernemu kašľu,  ako bolo uvedené v 
príslušnej kapitole, ktoré sa týkali o.i. práve meningo-
kokov  a  hemofilov.  Okrem  toho  je  tu  známy  Th1-
supresívny účinok hliníkových adjuvantov.

Ďalšiu skupinu nejasností vnáša vyložene formálne 
testovanie  širších  polyvalentných  vakcín  – kým u 7-
valentnej prebehli aspoň nejaké skúšky klinickej účin-
nosti,  u  10-  a  13-  valentných  už  výrobca  nemusel  k 
registrácii preukázať nič viac ako nárast hladiny proti-
látok voči sérotypom pridaným nad rámec pôvodných 
7-mich.[452][662][664] Vzhľadom k vyššieuvedeným osobi-
tostiam,  paradoxom a  nevysvetleným efektom u rôz-
nych  sérotypov,  reálny  ochranný  účinok  u týchto 
pridaných sérotypov ostáva otázny a nedá sa odvodiť 
od tvorby protilátok.

Pre  PCV10  (vtedy  ešte  PCV11)  prebehli  v  roku 
2004  skúšky  účinnosti  proti  OM na  území  Českej  a 
Slovenskej republiky.[664][665][666] 

V  systematických  prehľadoch  Cochrane,  účinnosť 
PCV7 proti OM zodpovedal predmarketingovým skúš-
kam a autori ho nazvali ako „marginálny“ – relatívne 

riziko sa u nízko rizikových detí znížilo prinajlepšom o 
7%,  čo,  samozrejme,  môže  mať  zdravotný  význam. 
Lenže u vysoko rizikových detí (u ktorých sa vakcína 
zrejme  často  odporúčala)  sa  riziko  zvýšilo  o  5%. 
Použitý  nosič  mal  veľký  vplyv  na  účinnosť  –  kým 
CRM197  bol  účinný,  vakcína  s  nosičom  Neisseria  
meningitidis  nemala  žiadny  účinok.  Ak  sa  PCV7 
podala vo vyššom veku, zvyšovala riziko OM.[667][665] 

Dôkazový  materiál  novšie  vakcíny  bol  veľmi 
skromný  –  pozostával  z  jedinej  štúdie.  PCV11  s 
nosičom  Haemophilus  influenzae  D u  dojčiat  znížila 
relatívne riziko OM o 34% a PCV9 ho znížila o 17%.
[667][665] 

Účinnosť proti IPO spôsobenými vakcínovými séro-
typmi  bola  80%,  celková  účinnosť  (so  započítaním 
ostatných sérotypov) 58%. Účinnosť proti zápalu pľúc 
potvrdenému  snímkami  bola  27%,  proti  klinickému 
zápalu pľúc iba 6%. Vakcína znížila celkovú úmrtnosť 
o 11%.[668] 

Ako  sme  videli  vo  vyhodnotení  správ  NRC, 
sérotypy  3  a  19A  zodpovedajú  za  najväčší  podiel 
ochorení.  Tieto  sérotypy obsahuje  iba  PCV13,  čo  by 
teoreticky mohlo znamenať, že je pre naše podmienky 
najvhodnejšia,  avšak táto jej  výhoda nemusí byť taká 
jasná ako sa na prvý pohľad zdá. Ako uvádzame aj v 
iných  súvislostiach,  pre  tieto  sérotypy  chýbajú  jasné 
dôkazy  účinnosti  vakcíny,  a  podľa  dostupných 
ukazovateľov  nevyvolávajú  vo  vakcínach  práve 
najspoľahlivejšiu imunitnú odpoveď.

Pozornosť si v tejto súvislosti zasluhuje aj fakt, že 
Synflorix mal byť pôvodne 11-valentnou vakcínou, no 
nepreukázala  sa  klinická  účinnosť  proti  OM 
spôsobenými  sérotypom  3,  a  tak  nakoniec  nebol 
zaradený a Synflorix zostal  ako 10-valentná  vakcína. 
Zdá sa, že príčiny tohto javu súvisia so zvláštnosťami 
antigénu,  a  to  buď  vďaka  slabej  tvorbe  imunitnej 
pamäti alebo vysokej odolnosti antigénu proti protilát-
kovým  obranným  mechanizmom  v  strednom  uchu. 
Podľa autorov je význam antigénu sérotypu 3 v akej-
koľvek  vakcíne  otázny,  až  kým  sa  jeho  účinnosť 
definitívne nepreukáže. [669][670][671] 

V poregistračnom období sa okrem oslavných člán-
kov na vakcíny objavili aj pochybnosti, či za poklesom 
invazívnych  ochorení  nemohli  byť  predsa  len  aj  iné 
okolnosti,  napríklad  miernejšia  chrípková  sezóna.[480] 

Táto  výhrada  je  legitímna,  nakoľko  žiadna  zo  štúdií 
známych  autorovi,  ukazujúcich  “pokles  po  zavedení 
očkovania”, nemala vedecky preukazný dizajn.

Povaha účinku vakcín

Výrobca pneumokokovej vakcíny priznáva, že po 3 
dávkach  vakcína  nemala  pozorovateľný  vplyv  na 
nazofaryngeálne  (nosohltanové)  nosičstvo  baktérie. 
S odstupom  pol  roka  po  4.  dávke  nastalo  zníženie 
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nosičstva vakcínových sérotypov o 6,7 percentuálneho 
bodu,  zároveň  sa  však  o 3,5  percentuálneho  bodu 
zvýšilo  nosičstvo  iných  sérotypov.[452]s24 Vzhľadom  k 
malému  absolútnemu  počtu  prípadov  môže  ísť  o 
štatistický  výkyv,  alebo  naznačovať  spomínaný 
problém  náhrady  sérotypov,  alebo  poukazovať  na 
nejaký iný vplyv. Z oficiálneho indikačného hľadiska 
môžeme  teda  konštatovať,  že  vakcína  nemá  pre 
kolektívnu imunitu presvedčivo podložený význam.

Z  hľadiska  akademickej  diskusie  o  schopnostiach 
vakcíny,  izraelská  štúdia  o málo  známej  9-valentnej 
vakcíne uvádza zníženie výskytu horných respiračných 
infekcií o 15-17%. Avšak mala pomerne malý rozsah a 
sledovala  len  malé  deti.[481] Holandská  štúdia  zistila 
u očkovaných  zníženie  nosičstva  vakcínových  séro-
typov o 18 percentuálnych bodov (20 vs 38%) oproti 
neočkovaným  deťom,  avšak  zároveň  zvýšenie  o 13 
percentuálnych  bodov u mimovakcínových  sérotypov 
(43 vs 30%). Štúdia skúmala len prvé 2 roky života a  
nemala kontrolnú skupinu úplne neočkovaných detí.[498] 

Ďalšia  (nezaslepená,  placebom  nekontrolovaná) 
štúdia uvádza zníženie nosičstva vakcínových kmeňov 
krátko  po  očkovaní,  nezistila  však  koreláciu  medzi 
hladinou sérových  protilátok  a  kolonizáciou.  Konšta-
tuje tiež,  že u dospelých nebolo pozorované zníženie 
nosičstva  konjugovanou  vakcínou,  ani  u  detí 
polysacharidovou vakcínou.[499] 

Cituje  ďalej  štúdie,  podľa  ktorých  vakcína  síce 
môže  znížiť  pravdepodobnosť  nosičstva,  no  nemôže 
odstrániť  kolonizáciu  ktorá  už  u  daného  jedinca 
existuje.[499] Toto  tvrdia  aj  ďalšie  štúdie  ohľadom 
hemofilových vakcín.[505] 

Táto  štúdia  ako  jedna  z  mála  spozorovala,  že 
imunita  je  udržiavaná  kontaktom  s  baktériami,  tzv. 
“natural boosting”.[499] To vytvára otázky: ak vakcína 
hypoteticky  naozaj  znižuje  nosičstvo  a  prispieva 
kolektívnej imunite, potom jej trvanie účinku bude tým 
kratšie,  čím menej baktérií  príslušného sérotypu bude 
cirkulovať.

Zaujímavým  priznaním  štúdie  je,  že  laboratórne 
metódy  majú  svoju  hranicu  citlivosti,  a  že  ak  je 
kolonizácia  menej  intenzívna,  môže  ostať  nezistená. 
Nie  je  známe,  či  aj  takéto  kolonizácie  môžu 
spôsobovať šírenie ochorenia.[499] Takže ak by vakcína 
aj  hypoteticky  znížila  počet  nosených  organizmov, 
nemusí to znamenať, že jedinec prestal byť nákazlivý. 
Popri  slabom dizajne  je  tu  teda  ďalšia  skupina  otáz-
nikov,  ktoré sa zjavne môžu týkať aj  ďalších podob-
ných štúdií.

Ak  by  aj  teoreticky  očkovaním  došlo  k  zníženiu 
infekcií či nosičstva u malých detí, ostáva zodpovedať 
otázku,  či  nedošlo  k zvýšeniu  u trochu  väčších  detí, 
čiže k presunu ochorenia, ako zistila francúzska štúdia.
[470] 

Choo  et  al[482] skúmali  3  skupiny  po  približne  60 
detí;  všetky  dostali  štvorkombináciu  vakcín  DTwP 
HiB,  2  skupiny  dostali  aj  7-valentnú  pneumokokovú 
vakcínu  v 3-dávkovej  schéme,  jedna  skupina  ju 
nedostala a slúžila ako kontrolná. Autori boli sklamaní 
veľmi slabou imunitnou odpoveďou na prvé 3 dávky 
vakcíny;  zo všetkých  7 sérotypov,  iba  u sérotypu 14 
bola hladina protilátok hodnotená v 5. mesiaci výrazne 
vyššia než u kontrolnej  skupiny; u sérotypov 4, 9V a 
23F bola len málo zvýšená. Autori však nekomentujú 
iný zaujímavý fenomén – odber v 2 mesiacoch naopak 
ukázal,  že deti v kontrolnej  skupine mali  u sérotypov 
9V a 23F mierne,  a u sérotypu 6B dokonca  výrazne 
vyššiu hladinu než obe očkované skupiny!

Vo veku 13-16 mesiacov dostali deti booster dávku 
polysacharidovej 23-valentnej  vakcíny a keďže v tom 
čase sa málo zvýšili  hladiny u sérotypov 1 a 5, ktoré 
boli len súčasťou tejto 23-valentnej,  a nie 7-valentnej  
vakcíny,  autori  usúdili,  že  základné  očkovanie  7-
valentnou  vakcínou  vytvára  priming  pre  slizničnú 
imunitu,  napriek  slabej  odozve  v  čase  jej  podania.  
Avšak z tohto zlomového obdobia už neuvádzajú údaje 
kontrolnej  skupiny,  čo je zvláštne  a štúdia tu vlastne 
prestáva byť kontrolovaná. Keď vezmeme do úvahy aj 
paradoxy medzi 2. a 5. mesiacom a rozdiely v odozve 
na  jednotlivé  sérotypy,  štúdia  nie  je  konkluzívna 
a navyše  neobsahovala  kontrolnú  skupinu  vôbec 
neočkovaných detí, čo je, vzhľadom k vyššieuvedeným 
medzivakcínovým interferenciám a efektom, problém; 
v štúdii už samotné rozdiely v kombinovaní vakcín do 
jednej  striekačky  spôsobovalo  rozdiely  v  imunitnej 
odozve.

Autori citujú inú štúdiu, Korkeila et al, ktorá zistila, 
že deti, ktoré neboli očkované základnou sériou konju-
govanej  vakcíny,  mali  po  zaočkovaní  dávkou  poly-
sacharidovej  vakcíny  v  14  mesiacoch  porovnateľnú 
alebo dokonca vyššiu hladinu protilátok IgA než deti, 
ktoré boli absolvovali  celú základnú sériu konjugova-
nou vakcínou.[484] 

Toto,  spolu s vyššieuvedenými  nedostatkami,  skôr 
spochybňuje optimistické závery Choo  et  al o schop-
nosti  konjugovanej  vakcíny  zvýšiť  slizničnú  imunitu. 
Navyše  je  z  oboch  štúdií  zrejmé,  že  prinajmenšom 
v prvom roku života vakcína nemá takúto schopnosť.

Choo  et  al tiež  zistili,  že  hladina  IgG  v  slinách 
koreluje s hladinou IgG v plazme. Z toho vyplýva, že 
ak  je  nameraná  nízka  hladina  v  plazme,  tak 
v slinách bude tiež nízka. Tým sa opäť dostávame ku 
krátkemu trvaniu účinku konjugovaných vakcín, ktoré 
bolo  zistené  v iných  štúdiách:  nezdá  sa 
pravdepodobné,  že  by  slabá  imunitná  odozva,  ktorú 
vyvolávajú  v  prvom  roku  života,  viedla  zrazu  k 
zvýšenej  slizničnej  imunite  začiatkom  druhého  roku 
života, aby potom v priebehu mesiacov znovu prudko 
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klesla.  K rozporuplným záverom týchto štúdií sa skôr 
logicky  ponúka  jednoduché  vysvetlenie  –  slizničná 
imunita u detí po jednom roku rastie jednoducho preto, 
lebo je to prirodzenou súčasťou vývoja ich imunitného 
systému,  a  nie  vďaka  vakcínam  podaným  v prvom 
roku života.

Graf: Ilustratívne porovnanie parametrov účinnosti 7-
valentnej pneumokokovej vakcíny počas 2-ročného 

obdobia

Poznámka: použitá bola 7-valentná vakcína, preto-
že k viacvalentným nie sú k dispozícii všetky údaje.

Nad fenoménmi korelácie hodnôt a ochrany disku-
tuje aj Plotkin. Konštatuje, že OPA je výrazne závislá 
o.i.  od  veku.[614]  Keď  porovnáme  hodnoty  v  našom 
grafe,  zisťujeme,  že  medzi  parametrami  účinnosti 
neexistuje korelácia: OPA sa nespráva podľa hladiny 
protilátok,  z  protilátok  nijako  nevyplýva  účinnosť  v 
prevencii zápalu stredného ucha, a z prevencie zápalu 
sa nedá odvodiť redukcia nosičstva.  Potvrdzuje to, že 
imunita voči pneumokokom podlieha nepreskúmaným 
vplyvom. Dôsledkom je, že žiadny parameter vakcíny 
sa  nedá  predvídať,  a  uvažovať  sa  o ňom  dá  len 

v prípade,  že  bude  jednoznačne  vedecky preukázaný 
v dvojito zaslepenej kontrolovanej skúške.

Štúdia,  ktorá tvrdí, že vakcína znížila výskyt inva-
zívnych  ochorení  nielen  u  detí,  ale  “možno”  aj  u 
dospelých  prostredníctvom  kolektívnej  imunity, [483] 

bola len epidemiologická – mala vedecky nepreukazný 
návrh,  v podstate  len  ukazuje  5-ročný vývoj  chorob-
nosti, čo je navyše príliš krátky interval pre akékoľvek 
závery;  vzhľadom  k nejasnostiam  ohľadom  bežnej 
epidemiológie pneumokokov, ktovie, či by vôbec pred-
stavoval  aspoň  jeden  úplný  epidemiologický  cyklus. 
Štúdia  pochádza  od  CDC,  inštitúcie,  ktorá  vakcínu 
presadila  do  povinného  očkovania,  takže  má  veľký 
záujem  preukázať  akýkoľvek  benefit;  ide  o  vážny 
konflikt záujmov.

6.2. Hemofilus B

Haemophilus influenzae (HiB) je pomerne rozšírená 
baktéria, ktorá osídľuje horné dýchacie cesty. [490] Časté 
je  bezpríznakové  nosičstvo.  Pri  oslabení  organizmu 
môže hemofilus spôsobiť chrípke podobné ochorenie, 
ktoré  zriedkavo môže mať závažný priebeh s násled-
kami.  V takom  prípade  má  ochorenie  veľmi  rýchly 
spád  a prostriedkami  konvenčnej  medicíny  je  ťažko 
zvládnuteľné.  Výskyt  invazívnych  ochorení  spôsobe-
ných hemofilom B bol v Európe v rokoch 1996-2006 
na úrovni 2,8 na milión obyvateľov, viac než polovica 
pripadla  na deti  do 5 rokov veku. [449][502][503] Oficiálne 
bolo  teda  očkovanie  zavedené  kvôli  ochrane  malých 
detí  pred  ťažkými  invazívnymi  infekciami 
spôsobenými  hemofilom  typu  B,[455] a  to  plošne  od 
roku  1995.  Proti  ostatným  typom  hemofila,  ktorých 
označenia  obsadzujú  polovicu  písmen  abecedy, 
vakcína nechráni.

Pokiaľ  ide  o  trvanie  účinku,  je  pomerne  krátke. 
Anti-PRP protilátky >1ug/ml boli namerané u 66-87% 
detí 2,5 roka po poslednom očkovaní, podľa toho, aké 
vakcíny dostávali súbežne, a či dostali booster dávku v 
2.  roku  života.  S odstupom  5  rokov  po  poslednom 
očkovaní to bolo len 55-83%.[447] V inej štúdii to bolo 
60% s odstupom rok aj štvrť od posledného očkovania 
základnej 3-dávkovej série. [448] 

Vakcína  vyvoláva  aj  tvorbu  protilátok  IgA  v 
slinách,  čo  je  dôležitým  predpokladom  pre  slizničnú 
imunitu,  avšak  po  3.  dávke  vakcíny  72%  detí  tvorí 
prevažne  (68%  dokonca  výlučne)  podtriedu  IgA1,  a 
len  26%  tvorí  vhodnejšiu  IgA2,  rezistentnú  voči 
proteázam  produkovaným  baktériami.[489] Merania  sa 
vykonali mesiac po dávke vakcíny, dlhodobé výsledky 
nie sú známe no údaje o rýchlom poklese sérových IgG 
nedávajú príliš dôvody pre optimizmus.

Ďalším  dôležitým  parametrom  je  koncentrácia 
protilátok  –  od  hladiny  IgG1  80ug/ml  in  vitro je 
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adherencia  hemofila  k epitelovým bunkám znížená  o 
50%. U očkovaných detí hladina dosahovala nanajvýš 
20ug/ml  a nemala  na  adherenciu  žiadny  efekt.  Na 
množenie baktérií má však in vitro vplyv už hladina od 
1ug/ml.   Štúdia zároveň vniesla ďalšie otázky, keďže 
vyjadruje  pochybnosti  o  úlohe  protilátok  IgA  v 
prevencii kolonizácie, a ďalšie nezodpovedané otázky. 
Zároveň  priznáva,  že  nie  je  známe,  či  lokálna 
koncentrácia  komplementov  je  u ľudí  dostatočná  pre 
lýzu alebo fagocytózu, a či má teda vplyv na nosičstvo 
baktérie.[490] 

Štúdie,  ktoré  zistili  vplyv  vakcíny  na  zníženie 
nosičstva HiB, boli prevažne len prospektívne – mali  
vedecky  nespoľahlivý  dizajn.[500-505] Konštatujú,  že  ak 
aj  vakcína  zníži  pravdepodobnosť  nosičstva,  nemôže 
odstrániť  kolonizáciu  ktorá  už  u  daného  jedinca 
existuje.[505][499] 

6.3. Meningokoky

Neisseria  meningitidis (meningokok)  je  taktiež 
pomerne  rozšírená  baktéria,  nachádza  sa  rádovo  u 
desiatok percent populácie;[460] 11-65% detí malo proti-
látky  už  pred  prvým  očkovaním  proti  typu  C,  čo 
mimochodom  opäť  oslabuje  akúkoľvek  hypotetickú 
úlohu  očkovania.  Napriek  tejto  veľkej  rozšírenosti, 
výskyt  invazívnych  ochorení  je  len  2-4  na  milión 
obyvateľov ročne. Rizikovými faktormi je preľudnené 
bývanie,  alkohol,  znižovanie  teploty  liekmi,  fajčenie 
(aj  pasívne);[456][457] napríklad  s fajčením matky  súvisí 
až  37%  prípadov,[458][459] a  najmä  oslabená  imunita 
napríklad  kvôli  inému  prebiehajúcemu  ochoreniu. [460] 

Vakcína (zatiaľ) nie je povinná.
Ak použijeme  konzervatívnejšie  kritérium  hladiny 

protilátok (rSBA-MenC >1:128), s odstupom 2,5 roka 
ho splnilo 58-77% detí  ak dostali  booster  dávku v 2. 
roku života; ak absolvovali len základnú sériu, tak len 
29%. S odstupom 5 rokov od poslednej dávky 61-68% 
resp. 39% bez boostra. Je zvláštne, že tieto hodnoty sú 
vyššie než boli s odstupom 2,5 roka, čo  autori nevedia 
vysvetliť a odhadujú to na dôsledok rozdielov v použi-
tých laboratórnych metódach.[447] Nedá sa tiež vylúčiť, 
že nárast hladiny protilátok bol spôsobený prekonaním 
infekcie (napriek očkovaniu).

Štúdie prinášajú rozporuplné výsledky – kým v jed-
nej  malo  75%  detí  požadovanú  sérovú  baktericídnu 
aktivitu ešte viac než 3 roky po očkovaní, [469] v inej už 
necelé 2 roky po očkovaní bola úroveň predpokladanej 
ochrany  veľmi  nízka  –  len  27%  tínedžerov  malo 
požadovanú  hodnotu,  ostatní  vyšli  ako  zraniteľní.[464] 

Obe štúdie sa zhodli,  že zaočkovanie ešte neznamená 
ochranu pred infekciou.[465][469] 

6.4. Zhrnutie o konjugovaných vakcínach

Opísali  sme si parametre jednotlivých vakcín proti 
vybraným kmeňom pneumokokov, hemofilov a menin-
gokokov. Tieto patogény majú spoločnú vlastnosť – sú 
zapuzdrené  v  polysacharidovom  obale,  ktorý  sťažuje 
imunitným  bunkám  ich  rozoznanie  a  likvidáciu. 
Imunitný systém dieťaťa do 5 rokov veku navyše nemá 
tendenciu  všímať  si  polysacharidy  –  zapája  len  B1 

a MZB bunky,  ktoré  produkujú  nízkoafinné,  krátko-
dobé  protilátky.  Toto  samozrejme  komplikuje  aj 
výrobu vakcíny, ktorá je, vzhľadom k technologickým 
obmedzeniam  súčasných  neživých  vakcín,  zameraná 
na  tvorbu  dlhodobých,  vysokoafinných  protilátok 
prostredníctvom B2 buniek. Polysacharidovú vakcínu si 
detský  imunitný  systém  nevšíma  a  aby  sa  oklamal, 
musí byť polysacharid viazaný (konjugovaný) na takú 
bielkovinu, ktorú imunitný systém ochotne rozoznáva 
(zvyčajne difterický alebo tetanický toxín), a k tvorbe 
protilátok ho donúti hliníkový adjuvans.[445] 

Pre ľudskú činnosť je príznačné – a medicína nie je 
výnimkou – že nedostatok poznatkov nás neodrádza od 
snahy zasahovať  do  systémov,  ktorým nerozumieme. 
Je totiž pravdepodobné, že táto vlastnosť dojčenského 
imunitného systému – neochota tvoriť protilátky voči 
polysacharidom – nie je nejakou “chybou”, ktorú treba 
“naprávať”,  ale  že má svoj zmysel.  V tomto veku sa 
totiž  búrlivo  vyvíja  nervový  systém  –  prebieha 
myelinácia  do  ktorej  sú zapojené  aj  polysacharidové 
molekuly.  Túto  mimoriadnu  aktivitu  by  nezrelý 
imunitný systém mohol rozpoznať ako nežiaducu a ak 
by zaútočil  na polysacharidy, malo by to za následok 
ťažké autoimúnne ochorenia.[445] 

Možno práve neprirodzený zásah, ktorý predstavuje 
konjugovaná  vakcína,  je  príčinou  jej  veľmi  krátko-
dobého účinku: výsledky viacerých štúdií ukazujú, že 
už  1  rok  od  posledného  preočkovania  výrazne  klesá 
podiel populácie s “dostatočnou” hladinou protilátok, a 
že  tomu  zodpovedá  aj  pokles  imunity. [449] Nie  je  to 
podstatným  problémom z hľadiska  klinických  cieľov 
týchto  vakcín  –  znížiť  výskyt  invazívnych  ochorení 
u malých  detí,  nakoľko  väčšie  deti  a  dospelí  sa  už 
dokážu  účinnejšie  brániť.  Je však  veľkou  prekážkou 
pre  kolektívnu  imunitu  –  drvivá  väčšina  populácie 
jednoducho  nikdy  nebude  v akejkoľvek  ochrannej 
dobe  vakcíny,  pretože  je  nereálne,  preočkovávať 
každého  človeka  každý  rok (alebo  častejšie)  po  celý 
život.

Závažné nejasnosti

Klinické skúšky priniesli niekoľko problematických 
zistení.  Pri  súbežnom  podaní  vakcín  proti 
meningokokom  a pneumokokom  sa  výskyt  vážnych 
nežiaducich účinkov strojnásobil oproti samostatnému 
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podávaniu  (z  2,2  na  6%).[446] Pneumokoková  vakcína 
konjugovaná  na  difterický  toxín  sa  ovplyvňuje  aj 
s vakcínou proti záškrtu a vakcínou proti hemofilovi B.
[452]s19 Vakcína proti hemofilom B interferuje s pertussis 
vakcínou.[485] Pozoruje sa tiež rozdielna účinnosť i roz-
dielne  trvanie  účinku  podľa  toho,  či  bola  vakcína 
podaná samostatne  alebo  v kombinácii  s inou konju-
govanou  vakcínou  –  napríklad  kombinovanie  vakcín 
proti  hemofilom  B  a  meningokokom  C  spôsobuje 
výrazné  oslabenie  i kratšie  trvanie  imunitnej  odpove-
de;  ani  táto imunologická  interferencia  dosiaľ  nebola 
objasnená.[446][447] Celkovo  nie  je  možé  paušálne 
rozlišovať očkovaných ako “chránených”, keďže by 
sa  muselo  zohľadňovať  nielen  to,  či bol  dotyčný 
človek  očkovaný,  ale  aj  v  akom  veku,  koľkými 
dávkami, a akými ďalšími vakcínami súbežne.

Ak k tomu prirátame  veľké rozdiely  v imunitnej 
odpovedi podľa jednotlivého sérotypu  pneumokoka, 
je dostatočne jasné, že imunitné mechanizmy, zapoje-
né do boja proti týmto patogénom, sú v podstate nepre-
bádané,  a  reálny  efekt  týchto  vakcín  je  viac-menej 
neznámy.  Je tiež  jasné,  že  žiadna z týchto vakcín  sa 
nedá paušálne  “zaraďovať”  pod hypotézu  kolektívnej 
imunity.

Požiadavky kolektívnej imunity

Konjugované  vakcíny  nie  sú  zamerané  na  eradi-
káciu  ochorenia  (čo  by  z  mnohých  vyššieuvedených 
dôvodov  ani  nebolo  reálne),  ale  na  preklenutie 
zraniteľného  obdobia  života.  Polemika  o  tom,  či  sú 
v tomto klinickom cieli úspešné, je nad rámec zamera-
nia tohto článku a preto ju prenecháme iným kritickým 
hodnoteniam.[470][471] 

Z  pohľadu  kolektívnej  imunity  je  ďalej  dôležitá 
otázka,  či  vakcína z princípu je alebo nie je schopná 
predchádzať  infekcii  alebo  zoslabovať  jej  priebeh  a 
tým znižovať šírenie ochorenia, a či dokáže významne 
znížiť nosičstvo baktérie.

Vakcína  obsahuje  povrchové  polysacharidy,  kvôli 
vyvolaniu  imunitej  odozvy  konjugované  zvyčajne  na 
tetanový toxoid, a ako adjuvans slúžia zlúčeniny hliní-
ka. Z toho vyplýva, že po očkovaní vznikajú prevažne 
protilátky  IgE  a  IgG,  z  nich  IgE  sú  zbytočné  a  v 
podstate  nežiaduce  a  iba  IgG  dokážu  opsonizovať 
(označiť)  baktérie  pre  účely  efektívnejšej  fagocytózy 
(pohltenia imunitnými bunkami). Vďaka IgG by vakcí-
na teoreticky  mohla  pomáhať  v likvidácii  baktérií,  a 
preto by sa dalo v ideálnom prípade uvažovať aj o jej  
ochrannom účinku voči  prepuknutiu nákazy  a nákaz-
livosti.

Je tu však niekoľko problémov. Prvým je, že IgG sú 
sérové  protilátky  –  zasahujú  predovšetkým  v krvnej 
plazme. Ich prestup na sliznicu prebieha iba pasívnou 
difúziou, preto schopnosť ovplyvniť dianie na sliznici 

je obmedzená a týka sa predovšetkým dolných dýcha-
cích ciest[451] (možno odtiaľto plynie údajná čiastočná 
preventívna  schopnosť  pneumokokovej  vakcíny  voči 
pneumónii).  Aj keby bola vakcína veľmi účinná proti 
invazívnym ochoreniam (najmä takým, kedy baktéria 
prenikla do krvného obehu), protilátky IgG len ťažko 
môžu  zabrániť  množeniu  baktérií  na  sliznici 
horných  dýchacích  ciest  a vypuknutiu  bežného 
nákazlivého ochorenia.

Na efektívnu ochranu slizníc slúžia protilátky typu 
IgA a  IgM.  Hoci  neživé  vakcíny  zvyčajne  nedokážu 
vyvolať  tvorbu  týchto  typov  protilátok,  konjugované 
vakcíny, napr. proti hemofilom B a pneumokokom, to 
údajne dokážu. Avšak podstatná je koncentrácia týchto 
protilátok  na  slizniciach,  čo  je  ďalšia  komplikovaná 
a nie vždy optimistická téma.

Samotný vplyv protilátok  na likvidáciu  baktérií  je 
stále nedostatočne preskúmaný, otázky pochádzajú už 
od čias pôvodného výskumu 23-valentnej polysachari-
dovej  pneumokokovej  vakcíny.  Napríklad  medzi 
koncentráciou  protilátok  a  ich  opsonizačnou  akti-
vitou nebola preukázaná korelácia! Voči niektorým 
sérotypom vakcína nevyvolala u časti subjektov žiadnu 
merateľnú  hladinu  protilátok,  napriek  tomu  opsoni-
začná aktivita bola vysoká. U iných sérotypov zase ani 
vysoká hladina protilátok neznamenala zvýšenú opso-
nizáciu.  Boli  tiež  pozorované  značné  rozdiely  medzi 
mladšími  a staršími  subjektami  – hoci  hladiny  proti-
látok  boli  obdobné,  opsonizačná  aktivita  bola  u star-
ších  podstatne  nižšia.[461][462][463] To  ešte  viac 
spochybňuje  konjugované  vakcíny  z  pohľadu  kolek-
tívnej  imunity  –  očkovanie  staršej  populácie  nemá 
požadovanú účinnosť.

Ďalším podstatným obmedzením je,  že  na to,  aby 
protilátky z očkovania vôbec mohli pozitívne ovplyv-
niť  likvidáciu  baktérií,  museli  by byť  v čase  vypuk-
nutia  ochorenia  dostupné  v  dostatočnej  koncentrácii,  
čiže musela by byť prítomná vysoká hladina protilátok 
ešte  od  predošlého  očkovania.  Lenže  ako  už  vieme, 
hladina  po  očkovaní  pomerne  rýchlo  klesá a  u 
niektorých sérotypov sa ani výrazne nedvíha. Propagá-
tori  by  zrejme  argumentovali  “imunitnou  pamäťou” 
ktorú  vakcína  vyvoláva  aj  napriek  nízkej  hladine 
protilátok. Lenže nábeh tvorby protilátok pri ochorení 
nie  je  okamžitý,  ale  trvá  cca  týždeň  od  infekcie. [460] 

Ani  odpoveď  na  booster  (preočkovanie)  meningo-
kokovou vakcínou nie je rýchlejšia a trvá najmenej  5 
dní. Znamená to, že “imunitná pamäť” z predošlého 
očkovania nemôže zabrániť infekcii.[469] 

Bolo by tiež potrebné zodpovedať otázku, či vôbec 
opsonizácia  vakcínou  indukovanými  protilátkami  má 
želaný  vplyv  na  likvidáciu  baktérií,  pretože  ako  nás 
naučili  zlyhania  vakcíny  proti  čiernemu  kašľu  a 

44 / 67 Kolektívna imunita – mýty a fakty



následný  výskum,  odpoveď  vôbec  nemusí  byť 
pozitívna.

Reálny vplyv protilátok napokon závisí  od výkon-
nosti bunkovej imunity (Th1) v čase ochorenia, pretože 
ak je  nedostatočná,  tak baktérie  budú síce  označené,  
ale  nebude dosť životaschopných fagocytov, ktoré by 
ich zlikvidovali. Hrozí tu paradox, že človek, ktorý má 
silnú bunkovú imunitu, očkovanie nepotrebuje (lebo si 
s ochorením poradí), a keď ochorie človek s oslabenou 
bunkovou  imunitou,  tak  mu  ani  očkovanie  nemusí 
pomôcť,  ba  kvôli  potlačeniu  bunkovej  imunity 
vakcínovými adjuvansmi môže skôr ublížiť.

Z pohľadu hypotézy kolektívnej  imunity,  konjugo-
vané vakcíny majú oproti  ostatným vakcínam osobité 
postavenie.  Vakcíny,  od  ktorých  sa  bežne  očakáva 
vytvorenie kolektívnej imunity, napríklad proti detskej 
obrne  alebo  osýpkam,  sú namierené  proti  chorobám, 
ktoré  sa  síce  šíria  v  populácii,  ale  u  jednotlivého 
človeka  je  šírenie  ochorenia  pomerne  krátkodobé  – 
trvá  rádovo niekoľko týždňov a sústreďuje  sa na čas 
okolo  prepuknutia  klinického  ochorenia  na  danú 
chorobu,  čo  sa  zvyčajne  stane  len  raz  za  život.  Na 
druhú stranu,  hemofily,  pneumokoky a  meningokoky 
sú  bežnou  súčasťou  mikroflóry  horných  dýchacích 
ciest a rádovo desiatky percent populácie sú po mnoho 
rokov bezpríznakovými nosičmi. Znamená to, že tieto 
baktérie  sa  v  populácii  šíria  omnoho  intenzívnejšie. 
Preto ak by sme od vakcíny mali očakávať kolektívnu 
imunitu,  muselo  by  ísť  o  vakcínu  po  všetkých 
stránkach omnoho výkonnejšiu než sú ostatné. Vidíme 
však, že to neplatí.

Záver: Konjugované vakcíny nie sú indikované ako 
prevencia infekcií, ale len ich závažnej no zriedkavej,  
úzkej  podskupiny  –  invazívnych  ochorení.  Autorovi 
nie je známe žiadne registračné rozhodnutie, ktoré by 
rozširovalo  indikácie  aj  na  prevenciu  infekcií,  či 
dokonca  prevenciu  nosičstva  patogénov (čo  sú nutné 
predpoklady  kolektívnej  imunity),  rovnako  nevie 
v tomto  smere  o  žiadnych  spoľahlivých  vedeckých 
dôkazoch.

Konjugované vakcíny sú používané ešte len krátko, 
preto  podiel  zaočkovanej  populácie  je  nízky  a  ani 
teoreticky  nepredstavuje  bežne  uvádzané  parametre 
potrebné ku vytvoreniu kolektívnej imunity.

Navyše,  účinok  vakcín  je  krátkodobý  a  výrazne 
slabne  už  1-3 roky po  ostatnej  dávke,  preto  nemôžu 
udržať efektívnu zaočkovanosť populácie ani v prípa-
de, ak by hypoteticky boli zaočkovaní  všetci  a ak by 
vakcína bola 100% účinná.

Vakcíny  pritom  majú  značne  variabilnú  a  neistú 
účinnosť  a  podliehajú  mnohým  neobjasneným  para-
doxom, interferenciám a efektom, a to tak v závislosti 
od konkrétneho sérotypu patogénov, ako aj od súbež-

ného  použitia  iných  vakcín,  očkovacej  schémy, 
vekovej skupiny a ďalších okolností.

Napokon,  vakcíny  sú  zamerané  len  voči  úzko 
vymedzenej (sérotypovej) podskupine patogénov a aj v 
hypotetickom prípade,  že by boli voči  nim efektívne, 
tak  by  prinajlepšom  vytvorili  životný  priestor  pre 
rozmach ostatných sérotypov (serotype replacement) a 
vzápätí  sa  tak  samé  stali  neaktuálnymi  a  neefek-
tívnymi.  Tento  jav  sa už pozoruje  u pneumokokovej 
vakcíny  a  pravdepodobne  práve  kvôli  nemu  po 
zavedení plošného očkovania stúpa výskyt invazívnych 
pneumokokových ochorení, čo je v priamom protikla-
de ku zmyslu konceptu kolektívnej imunity.

Z týchto i  ďalších dôvodov,  uvedené konjugované 
vakcíny nemajú využitie  v koncepte kolektívnej  imu-
nity.

7. Etické problémy

Diskusie o dobrovoľnosti  očkovania,  jedinom spô-
sobe ako  dostať  očkovanie  do súladu  so základnými 
ľudskými právami, zakotvenými aj v medzinárodných 
dohovoroch  o  ľudských  právach,  sa  zvyčajne 
nezaobídu  bez  posledného  argumentu  za  zachovanie 
povinnosti - tým argumentom je kolektívna imunita.

Propagátori  očkovania tvrdia,  že očkovaním väčši-
ny obyvateľstva sa preruší cirkulácia choroboplodných 
zárodkov,  takže sa zastaví  šírenie ochorenia.  V mene 
vysokej  zaočkovanosti  ako  "vyššieho dobra"  je  preto 
vraj  prípustné  aj  obmedzovanie  základných  ľudských 
práv a prikazovanie očkovania zdravým ľuďom.

Samozrejme, človek vedomý svojej slobody rozho-
dovania  o  zdravotnej  starostlivosti  takýto  argument 
neakceptuje.  Každý  je  predsa  zodpovedný  za  svoje 
zdravie  a  tí,  ktorí  sa  domnievajú,  že  ich  očkovanie 
ochráni pred chorobami, sa môžu zaočkovať.

Preto sa následne zvykne argumentovať nedokona-
lou účinnosťou očkovania, čiže nedokonalou ochranou 
očkovaných  alebo  neistotou  akejkoľvek  ochrany 
u očkovaných. V zmysle tejto logiky by sa mal každý 
zaočkovať,  aby  tak  chránil  ostatných,  aj  tých,  ktorí 
napriek očkovaniu nie sú chránení.

Takáto  argumentácia  môže  mať  čiastočný  úspech 
vo vystrašení neznalých mamičiek voči neočkovaným 
deťom, ale z hľadiska logiky je absurdný - za účinnosť 
alebo  neúčinnosť  vakcíny  je  zodpovedný  predovšet-
kým jej výrobca, hoci musíme tiež prijať fakt, že určitá 
časť ľudí jednoducho nezareaguje na vakcínu tvorbou 
protilátok. V hrubých rysoch však platí, že ak očkova-
nie  funguje,  tak  očkovaní  sú  chránení  a  nemusia  sa 
báť. Ale ak očkovanie spoľahlivo nefunguje, tak nie je 
prípustné ho ani  od kohokoľvek vyžadovať  (konkrét-
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nym  parametrom  sme  sa  venovali  v  predošlej  časti 
článku).

V záujme účinnejšieho citového nátlaku býva preto 
argument  často  doplnený  o  pacientov,  ktorí  sa  kvôli 
imunitným problémom nemôžu očkovať a sú vystavení 
riziku  nákazy.  Všetci  ostatní  by  sa vraj  mali  nechať 
zaočkovať  a  takto  ich  spoločne  chrániť  kolektívnou 
imunitou pred rizikom nákazy.

Treba  úprimne  povedať,  že  pre  pacienta  s  vážne 
oslabenou  imunitou  predstavujú  hrozbu  úplne  všetky 
nákazy,  vrátane  v  spoločnosti  celkom  bežných, 
s ktorými sa môže stretnúť omnoho pravdepodobnej-
šie,  než  zriedkavé  ochorenia  proti  ktorým sa očkuje. 
V obehu sú milióny rôznych baktérií vírusov a plošne 
sa očkuje len proti niekoľkým z nich, a to ešte nehovo-
ríme  o  hubách  a  parazitoch.  Východiskom  je  tu  len 
dôkladná izolácia,  ktorá je tak či tak nevyhnutnosťou. 
Toto jednoducho nie je platný argument pre očkovanie 
tisícov  ďalších  ľudí  proti  niekoľkým  zriedkavým 
chorobám.

Požiadavka ako taká ide navyše opäť proti základ-
ným ľudským právam: očkovanie je zdravotný zákrok 
s neoddeliteľným rizikom nežiaducich  účinkov,  ktoré 
môžu byť aj veľmi vážne, vrátane smrti. Od nikoho sa 
nedá očakávať, a už vôbec nie požadovať, aby podstú-
pil obeť na svojom zdraví v záujme čisto hypotetickej 
ochrany  niekoho  iného.  Je  zdravie  imunitne  oslabe-
ných vzácnejšie  než zdravie človeka,  ktorý je nútený 
podstupovať  závažné  riziká  očkovania?  Toto  je 
absurdné  a  neprípustné  "porovnávanie  a  váženie 
ľudskej  hodnoty".  Takáto  obeť  je  prípustná  len  ako 
dobrovoľná. 

Keďže kolektívna imunita vyžaduje plošné očkova-
nie  miliónov  ľudí,  a  to  hovoríme  len  v  rozsahu  SR, 
podľa  údajov  z  klinických  skúšok je  úplne  jasné,  že 
nastanú  státisíce  miernych,  tisíce  vážnych  a  stovky 
veľmi  vážnych  nežiaducich  účinkov;  pri  tak  rozsiah-
lom očkovaní sa tomu jednoducho nedá vyhnúť. Títo 
poškodení  ľudia  sa  teda  dajú  považovať  za  vedomé 
obete, prinesené na oltár hypotéze kolektívnej imunity: 
Vieme, že obete určite budú, len nevieme, kto konkrét-
ne ich prinesie. Ako sa vôbec dá zadefinovať predpo-
kladaný prínos, ktorý oprávňuje takéto obete?

Tento argument sa nedá poprieť, a tak bývajú snahy 
aspoň ho oslabiť – význam a výskyt nežiaducich účin-
kov býva zľahčovaný alebo až popieraný. Používajú sa 
tu  štatistiky  hlásení,  o  ktorých  zainteresovaní  dobre 
vedia,  že  sú  nespoľahlivé  a  že  predstavujú,  podľa 
rôznych  zverejnených  odborných  odhadov,  len  niečo 
medzi 1-10% skutočného výskytu, alebo ešte menej. [19-

20] Zároveň je tu veľký odpor voči uznaniu akéhokoľ-
vek závažnejšieho  následku očkovania  – pohotovo sa 
označuje ako "náhodný a nesúvisiaci",  takže  vo sfére 

závažných  následkov  panuje  zrejme  ešte  väčšie 
podhlasovanie než pri ľahších.

Príbalový  leták  vakcíny  obsahuje  o.  i.  nežiaduce 
účinky,  ktoré  boli  zistené  počas  klinických  štúdií. 
Bývajú odstupňované podľa výskytu a tento výskyt sa 
dá priamo preniesť aj do plošného používania vakcíny, 
ba dokonca môže byť v skutočnosti ešte vyšší, pretože 
klinické  skúšky sú zamerané  najmä  na  tie  nežiaduce 
účinky,  ktoré  nastali  krátko  po  zaočkovaní,  kým 
"v teréne" sa prejavia aj tie, ktorých nástup trvá dlhšie, 
a  klinických  skúšok  sa  zúčastňujú  len  zdraví  ľudia,  
kým  "v  teréne"  sa  vakcíny  podávajú  aj  nie  celkom 
zdravým ľuďom – ľuďom s chronickými  chorobami, 
užívajúcimi liekmi atď, kde sa dá predpokladať vyššia 
náchylnosť na nežiaduce účinky.

Celkovo treba rozhodne povedať, že aj keby riziko 
bolo také malé,  ako tvrdia propagátori  očkovania (čo 
nie je), aj tak sa nedá vopred vylúčiť, a človek sa musí  
slobodne  rozhodnúť,  či  ho  podstúpi.  Keď  nastane 
v dôsledku  očkovania  závažný  problém,  pacienta 
s podlomeným  zdravím  rozhodne  neuteší,  že  bol 
"jedným  z  tisíc",  alebo  ako  je  obľúbená  formulka 
u propagátorov očkovania, "jeden z milióna". Zdravie 
je  preč,  nikto  nechce  otvorene  priznať  súvislosť 
s očkovaním, v Slovenskej republike neexistuje žiadne 
odškodnenie a takmer žiadna podpora, takže človek sa 
dostáva do kolotoča nielen zdravotných, ale aj sociál-
nych  problémov.  Iniciatíva  pre  uvedomenie  si  rizík 
očkovania  pozná  konkrétne  príklady  rodín  zničených 
očkovaním. Hlásateľov kolektívnej imunity to zvyčaj-
ne  už  nezaujíma,  pretože  podľa  nich  vždy  ide  len 
o "nesúvisiacu  náhodnú  udalosť."  Táto  pohodlná 
konštrukcia  je  možno  sebaobranným  mechanizmom 
svedomia.

Ústava  SR  obsahuje  požiadavku:  obmedzovanie 
práv sa môže diať  len v miere  nevyhnutne  potrebnej 
pre ochranu iných práv. Vidíme tu však zjavný nepo-
mer – kým je tu snaha obmedzovať právo skupiny ľudí 
na odmietnutie  očkovania,  na druhej  strane títo ľudia 
nijako neobmedzujú ostatných v ich voľbe očkovať sa. 
To isté právo rozhodnutia sa teda jednej skupine ľudí 
upiera a druhej priznáva.

7.1. História etických súvislostí

V tejto diskusii je nutné si uvedomiť, že myšlienka 
"vyššieho  dobra"  už  zanechala  na  medicíne  krvavé 
škvrny. V nacistických koncentračných táboroch lekári 
vykonávali  na väzňoch kruté experimenty,  a robili  to 
z presvedčenia,  v  mene  "vyššieho  dobra". [681] Medzi-
národný  súdny  tribunál  v  Norimbergu,  pod  dojmom 
týchto  zverstiev,  uzavrel  diskusiu  o  "vyššom  dobre" 
takto:  každý  človek  má  právo  rozhodovať  o svojom 
tele.  Toto  právo  stojí  najvyššie  a  je  nadradené 
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akémukoľvek  "vyššiemu  dobru".  Tento  princíp  bol 
zakotvený v Norimberskom kódexe. [682] 

Následne boli  tieto  základné princípy zapracované 
do  medzinárodného  Dohovoru  o  ľudských  právach  a 
biomedicíne,  ktorý  v tomto  duchu vyžaduje,  aby  bol 
pacient náležite poučený o povahe, možných prínosoch 
a rizikách lekárskeho zákroku, a aby sám dobrovoľne 
rozhodol, či zákrok podstúpi. Dohovor zároveň prizná-
va právo meniť  svoje rozhodnutie,  a dáva zodpoved-
nosť  a právomoci  zákonným  zástupcom  (zvyčajne 
rodičom)  pri  rozhodovaní  o  zdravotných  zákrokoch 
týkajúcich sa ich detí. Dohovor je na Slovensku právne 
záväzný,[683] nadradený ostatným zákonom, a je zákla-
dom  legislatívy  o informovanom  súhlase,  ktorú 
podrobnejšie zakotvil Zákon č. 576/2004 o zdravotnej 
starostlivosti.  Podľa  tohto  zákona  očkovanie  nemá 
žiadnu výnimku a plne spadá pod pôsobnosť informo-
vaného súhlasu.

Dohovor  uznáva  výnimky,  ktoré  môžu  viesť 
k obmedzeniu  práv  v  nevyhnutnej  miere:  keď  je  to 
nutné k zachovaniu verejného poriadku alebo verejné-
ho zdravia. Myslí sa tým napríklad nepríčetné bezpro-
stredne  ohrozujúce  správanie,  alebo  preukázateľné 
šírenie ťažkého nákazlivého ochorenia,  čo je upresne-
né aj vo výklade Dohovoru.[349] 

Propagátori  očkovania  samozrejme  radi  vyhlasujú 
neočkovanie  za  ohrozenie  verejného  zdravia,  čím 
obhajujú povinné očkovanie,  ktoré  je  jasným poruše-
ním Dohovoru. Argument je vo svojej podstate úsmev-
ný:  ako  je  možné  tvrdiť,  že  napr.  v  Rakúsku  alebo 
Nemecku,  kde  je  podstatne  vyšší  pohyb  cudzincov, 
povinné očkovanie  nie je nutné k udržaniu verejného 
zdravia,  a  prekročením  hranice  SR  už  neočkovaní 
ohrozujú  verejné  zdravie?  Ako je  možné,  že  verejné 
zdravie nie je ohrozené v Británii, kde je veľký pohyb 
cudzincov  a  pritom  očkovanie  nepovinné  už  100 
rokov?

8. Záver

Pri väčšine uvedených vakcín v ich súčasnej podobe 
neexistujú dôkazy o tom, že by chránili zaočkovaného 
jedinca pred infekciou a jeho okolie pred jej  šírením.  
Väčšina z nich dokonca takéto vlastnosti  principiálne 
ani  nemôže mať.  Tieto vakcíny by mali  byť s okam-
žitou  platnosťou  vyňaté  spod  programu  povinného 
očkovania. Je tiež žiaduce, aby pri akejkoľvek diskusii 
o  kolektívnej  imunite  boli  tieto  fakty  jasne  pomeno-
vané,  aby  nedochádzalo  k  zavádzaniu  odbornej  i 
laickej verejnosti.
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Tabuľka - zhrnutie možností jednotlivých vakcín pri zabezpečení kolektívnej imunity

vakcína Môže vakcína zabezpečiť kolektívnu imunitu? Podľa kritérií: výsledok

povahy ochorenia

princípu činnosti vakcíny

povahy im
unitnej odozvy 

po očkovaní

ekvivalentnej kvality 
im

unitnej odozvy po 
očkovaní

klinickej účinnosti vakcíny

predpokladu prevent. 
účinnosti

trvania účinku vakcíny

zaočkovanosti

BCG dosiaľ √ ― ― ? ― ― ― ? nemôže

BCG aktuálne √ ― ― ? ― ― ― ― nemôže

tetanus dosiaľ ― ― ― √ ? ― √ ? nemôže

tetanus aktuálne ― ― ― √ ? ― √ √ nemôže

záškrt dosiaľ √ ― ― ? ― ― ― ? nemôže

záškrt aktuálne √ ― ― ? ― ― √ √ nemôže

čierny kašeľ dosiaľ (cel.) √ ― √ ? ― ― ― ? nemôže

čierny kašeľ aktuál. (acel.) √ ? ? ― ― ― ― √ nemôže

polio dosiaľ (OPV) √ ― √ √ ? √ ? ― nemôže

polio aktuálne (IPV) √ √ ― ? ? ― ― √ nemôže

hepatitída B dosiaľ √ √ √ ? ? √ ― ― nemôže

hepatitída B aktuálne √ √ √ ? ? √ ― ― nemôže

osýpky dosiaľ √ √ ? ― ― ? ― ― nemôže

osýpky aktuálne √ √ ? ― ― ? ― √ nemôže

mumps dosiaľ √ √ ? ? ― ? ― ― nemôže

mumps aktuálne √ √ ? ? ― ? ― √ nemôže

rubeola dosiaľ √ √ ? ? ― ― ― ― nemôže

rubeola aktuálne √ √ ? ? ― ― ― √ nemôže

hemofilus B dosiaľ √ √ ? ― ― ? ― ― nemôže

hemofilus B aktuálne √ √ ? ― ― ? ― √ nemôže

pneumokoky dosiaľ √ √ ? ― ― ? ― ― nemôže

pneumokoky aktuálne √ √ ? ― ― ? ― √ nemôže

meningokoky dosiaľ √ √ ? ― ― ? ― ― nemôže

meningokoky aktuálne √ √ ? ― ― ? ― ― nemôže

Vysvetlivky

riadok dosiaľ reprezentuje doterajší spôsob použitia s doterajšou vakcínou, čiže vypovedá o súčasnom stave populácie

riadok aktuálne reprezentuje súčasný spôsob použitia a aktuálnu vakcínu, čiže vypovedá o stave dosiahnuteľnom v ďalekej budúcnosti ak sa zachová 
súčasný režim, inými slovami, vypovedá o možnostiach súčasného očkovania, navodiť raz kolektívnu imunitu

povaha ochorenia - odráža napr. spôsob šírenia ochorenia; kolektívna imunita je možná len vtedy, ak sa ochorenie šíri vyslovene len z človeka na 
človeka

princíp činnosti vakcíny - čo vlastne vakcína vyvolá; kolektívna imunita je možná len vtedy, ak vakcína vyvolá odolnosť voči pôvodcovi ochorenia

povaha imunitnej odozvy po očkovaní - je imunitná odozva primeraná účelu likvidácie pôvodcu ochorenia? Napr. vytvára vakcína ten typ imunitnej 
odozvy, ktorý skutočne vedie k zabráneniu nákaze? Sú vytvorené protilátky schopné účinne zasiahnuť v mieste infekcie?

ekvivalentná kvalita imunitnej odozvy po očkovaní  - je imunitná odozva po očkovaní ekvivalentnej kvality ako prirodzená imunitná odozva, napr. 
postihuje všetky kmene pôvodcu ochorenia ako prirodzená imunita?

klinická účinnosť vakcíny - preukázaná účinnosť v prevencii klinického ochorenia; ak je nízka, tak prevencia nákazlivosti bude zrejme ešte nižšia

predpoklad preventívnej účinnosti - dá sa predpokladať, že účinnosť v prevencii klinického ochorenia znamená aj účinnú prevenciu 
nakazenia/nákazlivosti?

trvanie účinku vakcíny - môže vakcína zabezpečiť odolnosť po väčšinu života resp. celý život pri uvažovanej schéme očkovania?

zaočkovanosť - je vakcínou pokrytá efektívna väčšina populácie?
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