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Slabé miesta vakcín: dokážeme im predchádzať? – prípadová štúdia 
SARS-CoV-2
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Objav antibiotík Alexandrom Flemingom a zavedenie vakcinácie patria nepochybne k najväčším míľnikom v me-
dicíne v moderných dejinách ľudstva. Aj v minulosti sa ľudstvu podarilo vyrovnať sa s obrovskými pandémiami 
moru, pravých kiahní a cholery, ale za cenu vymretia tretiny Európy. V súčasnosti čelíme viac ako dva roky glo-
bálnej pandémii koronavírusu SARS-CoV-2 s bezprecedentným rozsahom v novodobých dejinách, ktorý si vyžia-
dal viac ako 6 miliónov úmrtí a ekonomické škody v biliónoch dolárov. Na rozdiel od minulosti však vďaka ve-
decko-technickému pokroku a znalostiam v biologických vedách čelíme aj úplne iným výzvam. Jednou z nich sú 
nežiaduce účinky vakcinácie vyplývajúce z charakteru vakcín a individuálnych špecifík našej imunity, ktoré záro-
veň odrádza od očkovania nezanedbateľnú časť verejnosti, čo spomaľuje proces získavania kolektívnej imunity. 
Pochopenie procesov ako náš imunitný systém reaguje na vírus alebo prečo a za akých okolností reaguje nea-
dekvátne pri prirodzenej infekcii alebo očkovaní môže pomôcť individualizovať podávanie vakcín rôznym skupi-
nám ľudí alebo tiež nasmerovať vývoj nových vakcín optimálnym smerom. Okrem bežných reakcií tela na vak-
cínu, ktoré sú očakávateľné a v podstate benígne, existujú všeobecne zriedkavé nežiaduce prejavy, ktoré môžu 
po očkovaní nastať.
Kľúčové slová: mRNA vakcíny, COVID-19, zosilnenie vírusovej infekcie závislé od protilátok – ADE, vakcínou in-
dukovaná trombotická trombocytopénia – VITT

Vaccine vulnerabilities: can we prevent them? - SARS-CoV-2 case study
The discovery of antibiotics by Alexander Fleming and the introduction of vaccination are undoubtedly among 
the most remarkable medical milestones in modern human history. In the past, humankind has managed to cope 
with vast pandemics of plague, smallpox and cholera, however, at the cost of the extinction of a third of Europe. 
We have now been facing a global SARS-CoV-2 coronavirus pandemic for more than two years, unprecedented-
ly in modern history, resulting in more than 6 million deaths and trillions of dollars in economic damage. How-
ever, unlike in the past, we also face different challenges, thanks to scientific and technological advances and 
knowledge in the life sciences. One of these is the adverse effects of vaccination arising from the nature of vac-
cines and the individual specificities of our immunity, which also discourages a significant proportion of the pub-
lic from being vaccinated, slowing down the process of acquiring collective immunity. Understanding how our 
immune system responds to a virus or why and under what circumstances it responds inadequately during nat-
ural infection or vaccination can help to individualise the administration of vaccines to different groups of peo-
ple or steer the development of new vaccines in an optimal direction. In addition to the body’s normal reactions 
to a vaccine, which are expected and essentially benign, there are generally rare adverse reactions that can oc-
cur after vaccination.
Keywords: mRNA vaccines; COVID 19, antibody-dependent enhancement-ADE, vaccine-induced thrombotic 
thrombocytopenia-VITT
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V súčasnosti v odbornej, ale aj laickej verejnosti rezonu-
jú informácie o aktuálne známych typoch vakcín, pričom ako 
prvé sa stali dostupnými tie na báze mRNA (Pfizer BioN-
Tech, Moderna), v súčasnosti sú už dostupné aj adenovíru-
sové (AstraZeneca, Sputnik, Johnson Johnson), inaktivova-
né (Sinopharm) alebo peptidové vakcíny (Sinovac). Existujú 
pomerne presné dáta o  ich efektívnej ochrane, u mnohých 
z nich presahujúc viac ako 90 % (proti pôvodnému wuchan-
skému kmeňu SARS-CoV-2), čo je výrazne viac ako minimál-
nych 50 %, aby vakcína mohla byť registrovaná regulačnými 
autoritami ako EMA (European Medicines Agency) v Európe 

alebo FDA (Food and Drug Administration) v USA. Od vypuk-
nutia pandémie v závere roka 2019 sme sa dočkali objave-
nia nových variantov vírusu – alfa (B.1.1.7), beta (B.1.351), 
delta (B.1.617.2) až po súčasnú pandémiu najinfekčnejšie-
ho variantu SARS-CoV-2 omikron (BA.1 a BA.2). Vakcíny, kto-
ré sa začali pôvodne vyvíjať, vychádzali z genetickej informá-
cie pôvodného kmeňa, ktorý sa rozšíril do sveta z čínskeho 
Wu-chanu. Medzitým sme mali na konci roku 2020 domi-
nantne rozšírený „anglický“ variant alfa, o pol roka sme stáli 
pred pandémiou delta variantu, ktorý sa rozšíril z Indie a po-
sledných pár mesiacov suverénne dominuje najinfekčnejší 
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omikron. Obrovský selekčný tlak, dlhodobá cirkulácia medzi 
neočkovanými ľuďmi, ale aj dlhý čas, počas ktorého interagu-
je s naším imunitným systémom, spôsobuje, že sa môžu ob-
javovať nové infekčnejšie varianty a sila týchto vakcín bude 
„slabnúť“. Už aj dnes existujú dáta, že prvé úspešné vakcíny 
Pfizer BioNTech účinkujú na nový variant omikron už len na 
70 %(1). Z dlhodobého hľadiska sa preto nevyhneme výraznej 
aktualizácii vakcín alebo aj kompletnému prekopaniu stra-
tégie, na čo má samotná vakcína cieliť. Často a dlhodobo je 
práve skloňovaná a možno až preceňovaná tvorba protilátok 
proti SARS-CoV-2 ako hlavný cieľ vakcinácie proti kovidu, a to 
napriek všeobecne známemu faktu, že dominantné posta-
venie pri boji s akoukoľvek vírusovou infekciou má správne 
fungujúca bunková imunita. Tvorba protilátok je nepochyb-
ne dôležitá pri eliminácii akéhokoľvek infekčného ochorenia, 
ale efektivita získanej imunity by sa mala viac zameriavať na 
posilnenie bunkovej imunity ako protilátkovej, ktorá je „zrani-
teľnejšia“ práve pri rýchlo sa meniacich heterológnych RNA 
vírusoch. Molekulárna detekcia protilátok je pomerne jedno-
duchý proces, pretože protilátky sa viažu priamo na antigény. 
Naproti tomu T-bunky rozpoznávajú a viažu sa na procesova-
né antigény, ktoré sú vystavené na povrchu buniek známych 
ako bunky prezentujúce antigén (APC) prostredníctvom mo-
lekúl hlavného histokompatibilného komplexu (MHC). Vzhľa-
dom na vysokú inter- aj intradruhovú variabilitu molekúl pep-
tid-MHC je meranie reakcie epitopovo špecifických T-buniek 
veľmi náročné.

Infekcia bunky vírusom SARS-CoV-2
Vírusová infekcia sa začína prichytením vírusovej časti-

ce k cytoplazmatickej membráne bunky. Vírusový povrcho-
vý proteín S  (spike) SARS-CoV-2 vírusu sa viaže na špeci-
fický ACE2 (enzým 2 konvertujúci angiotenzín) receptor. 
Expresia a distribúcia ACE2 receptorov v tkanivách násled-
ne ovplyvňujú vírusový tropizmus a  jeho patogenitu. Hosti-
teľská membránová serínová proteáza (TMPRSS2) pomáha 
fúzii nukleokapsidu vírusu s membránou bunky, jeho vstupu 
do bunky a následnému obnaženiu genomickej RNA. ACE2 
a TMPRSS2 sú exprimované hlavne v dýchacom trakte. Ge-
nóm vírusu tvorí výrazne dlhá genomická RNA pozitívnej po-
larity, ktorá je ohraničená 5´- a 3´-neprekladanými oblasťami 
s cis transaktivujúcimi elementmi dôležitými pre replikáciu. 
Na 5´-konci sa nachádzajú dva dlhé otvorené čítacie rámce 
ORF 1 a, b (open reading frame), ktoré predstavujú dve tretiny 
genómu. Tieto ORFs kódujú 15-16 neštruktúrnych proteínov. 
Tie sú po vstupe do bunky priamo prekladané na hostiteľ-
ských ribozómoch z vírusovej genomickej RNA. Vznikajú ne-
štruktúrne proteíny, ktoré formujú replikačný a transkripčný 
komplex (RTC), obsahujúci všetky enzýmy potrebné na rep-
likáciu, úpravu (processing), modifikácie (modifying), opravu 
(proofreading) RNA a  inhibíciu včasnej hostiteľskej imunit-
nej reakcie (interferón). RNA replikácia je inicializovaná syn-
tézou RNA vlákna negatívnej polarity, ktorý je matricou pre 
genomickú ssRNA pozitívnej polarity. Súčasne s  produk-
ciou vlákna pozitívnej polarity prebieha diskontinuálna tran-
skripcia z 3´-konca, kde z otvorených čítacích rámcov vzni-
kajú subgenomické mRNA pre štruktúrne proteíny a proteíny 
s rôznymi doplnkovými funkciami, ktoré dokážu modifikovať 
hostiteľskú imunitnú odpoveď a determinujú tak vírusovú pa-
togenicitu. Funkcie viacerých z týchto doplnkových proteínov 

nie sú dosiaľ známe v dôsledku chýbajúcej homológie s iný-
mi proteínmi známymi pri  iných koronavírusoch. Genomic-
ká ssRNA pozitívnej polarity je na konci replikačného cyklu 
za pomoci Golgiho komplexu a endoplazmatického retikula 
vbaľovaná do vírusových partikúl, ktoré sa exocytózou dostá-
vajú von z bunky. Viaceré z týchto procesov predstavujú po-
tenciálne terapeutické ciele na zabránenie množenia vírusu.

V prvých fázach v boji proti infekcii nastupujú mechaniz-
my vrodenej imunity. Bunka infikovaná vírusom produkuje 
interferón gama ako prozápalový cytokín, ktorý atrahuje do 
miesta infekcie fagocytujúce bunky (makrofágy, dendritické 
bunky. Počas evolúcie si vírusy vyvinuli mechanizmy, ako tú-
to odpoveď účinne spomaľovať(2).

Zosilnenie vírusovej infekcie závislé od protilátok – 
ADE (antibody dependent enhancement)

Na začiatku pandémie sa rozprúdila vedecká debata o naj-
lepšom spôsobe výroby vakcín proti COVID-19, aby sa zais-
tila ich účinnosť a bezpečnosť. Niektoré z týchto diskusií sa 
zameriavali na zriedkavý fenomén, známy ako zosilnenie ví-
rusovej infekcie sprostredkovanej protilátkami – ADE (anti-
body dependent enhancement). ADE je potenciálne smrteľný 
imunitný jav, ktorý bol pozorovaný pri niektorých vírusových 
infekciách a vakcínach. Po infekcii človeka jedným séroty-
pom vírusu štandardne vznikajú protilátky neutralizujúce ví-
rus (viažu sa na vírus a zabraňujú jeho preniknutiu do bunky), 
ale pri opakovanej infekcii iným sérotypom tohto vírusu však 
dochádza k vzniku protilátok, ktoré nemusia byť neutralizač-
né alebo sa nachádzajú v suboptimálnom množstve. Aj keď 
ADE môže vznikať rôznymi spôsobmi, asi najznámejšou je 
cesta „trójskeho koňa“. K tomu dochádza vtedy, keď vznikajú 
protilátky generované infekciou alebo očkovaním v minulos-
ti, ktoré však nedokážu neutralizovať vírus a po opätovnej ex-
pozícii patogénov ho nedokážu neutralizovať. Namiesto to-
ho pôsobia ako brána tým, že umožňujú vírusu získať vstup 
a replikovať sa v bunkách, ktoré bežne neinfikuje (makrofágy, 
dendritické bunky). Tieto bunky namiesto toho, aby vírusy eli-
minovali, načo primárne slúžia, naopak, pohltia vírus, ten sa 
v nich začne množiť a navyše sa krvou roznáša ďalej do tela. 
To prispieva k rýchlemu šíreniu infekcie a nežiaducim imu-
nitným reakciám, čo ďalej zhoršuje priebeh ochorenia. ADE 
sa môže vyskytnúť aj vtedy, ak sú neutralizačné protilátky 
len v nízkych hladinách, ktoré nechránia pred infekciou. Na-
miesto toho môžu vytvárať imunitné komplexy s vírusovými 
časticami, čo následne vedie k zhoršeniu ochorenia(3).

Klasický príklad ADE v štýle trójskeho koňa je vírus spôso-
bujúci horúčku dengue (RNA flavivírus). Tento vírus existuje 
v štyroch sérotypoch. Tie sú od seba dostatočne odlišné, ta-
kže predchádzajúca infekcia jedným z nich nedáva vznik pro-
tilátkam neutralizujúcim vírus, ktoré by dostatočne chránili 
pred iným séroptypom.

V roku 2016 bola vyvinutá vakcína proti horúčke dengue 
na ochranu pred všetkými štyrmi sérotypmi, ktorá bola poda-
ná 800 000 deťom na Filipínach. Medzi deťmi, ktoré boli oč-
kované a neskôr vystavené horúčke dengue divokého typu, 
viacero zomrelo, pravdepodobne na závažné následky ADE(4).

V 60. rokoch minulého storočia sa ADE objavil v súvislos-
ti s inaktivovanými vakcínami proti respiračnému syncyciál-
nemu vírusu RSV (RNA pneumovírus), pri ktorom sa u detí, 
ktoré dostali očkovaciu látku vyvinulo závažnejšie ochore-
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nie RSV, keď sa neskôr v komunite stretli s divým kmeňom 
vírusu. Zomrelo niekoľko detí. Vakcína bola spojená s tvor-
bou imunokomplexov, ktoré spôsobovali obštrukciu pľúc 
a zhoršili priebeh ochorenia, čo do značnej miery zastavilo 
vývoj vakcíny proti RSV. Podobne sa prípady ADE vyskytli aj 
pri inaktivovanej očkovacej látke proti osýpkam(5). Doteraz 
neboli hlásené žiadne prípady ADE v súvislosti s vakcínami 
proti COVID-19. Obavy sa však opäť začali objavovať s prí-
chodom nových variantov vírusov, kde by pôvodné vakcíny 
nemuseli účinne pokrývať novšie varianty a, naopak, mohli 
by ešte potenciovať ADE. Tento mechanizmus sa spomína 
napríklad v súvislosti s multiorgánovým zápalovým syndró-
mom u detí, ktoré dostali protilátky od matky. Jednou z vý-
nimiek môže byť aj inaktivovaná celobunková vakcína vyvi-
nutá v Číne (Sinopharm). Táto vakcína tiež používa kamenec 
ako adjuvans, ktorý bol použitý vo vakcínach proti osýpkam 
a RSV, ktoré spôsobovali ADE v šesťdesiatych rokoch minu-
lého storočia.

Napriek váhavosti ohľadom relatívnej novosti mRNA 
a  adenovírusových vektorových vakcín majú tieto vakcíny 
v skutočnosti lepší bezpečnostný profil z hľadiska ADE ako 
staršie typy vakcín z minulosti.

Vakcínou indukovaná trombotická trombocytopénia 
(VITT) po podaní vektorovej DNA vakcíny

Imunitná trombotická trombocytopénia (VITT) je závaž-
nou komplikáciou očkovania, ktorú nie je možné predvídať 
ani jej predchádzať. VITT je charakterizovaný súčasnou prí-
tomnosťou dvoch stavov: trombózy (často na neobvyklých 
miestach, ako sú mozgové žily alebo splanchnické žily) 
a  trombocytopénie. Keď sa u pacienta objaví pretrvávajú-
ca bolesť hlavy, neurologické príznaky, bolesti brucha, dysp-

noe alebo bolesti/otlaky končatín začínajúce sa 5 – 30 dní 
po očkovaní, musí sa zmerať počet trombocytov, hodnoty 
D-diméru a vykonať potrebné zobrazovacie vyšetrenie na 
trombózu(6).

V  súvislosti s  podávaním vektorových vakcín (AstraZe-
neca, Johnson & Johnson) sa objavilo niekoľko prípadov ži-
vot ohrozujúcich trombembolytických a  trombocytopenic-
kých príhod väčšinou u mladých žien s mediánom veku 36 
rokov (21 – 49) jeden až dva týždne po vakcinácii, čo výraz-
ne prispelo k zníženiu „popularity“ tejto vakcíny a dokonca 
až k zastaveniu jej podávania vo viacerých krajinách, Sloven-
sko nevynímajúc. Detailným štúdiom možnej príčiny sa zisti-
lo, že patofyziologický mechanizmus by mohol byť podobný 
ako pri heparínom indukovanej trombocytopénii (HIT-hepa-
rin induced trombocytopenia). Voľná záporne nabitá DNA vo 
vakcíne sa viaže na trombocyty, čo môže aktivovať protilátky 
proti doštičkovému faktoru 4 (PF-4). Takéto protilátky časť 
ľudí najskôr má (ľudia po operácii srdca, liečba heparínom 
z rôznych dôvodov), výsledkom čoho môže dôjsť k aktivá-
cii trombocytov a k spusteniu koagulačnej kaskády vedúcej 
k trombotickej trombocytopénii indukovanej vakcínou analo-
gicky ako pri trombocytopénii indukovanej heparínom (HIT). 
Komerčné testy ELISA, ktoré detegujú prítomnosť protilátok 
PF-4 sú široko dostupné a mohli by pomôcť v  identifikácii 
pacientov, pre ktorých nie je tento typ vakcíny vhodný. Z ne-
dávnej správy v časopise Journals of the American College 
of Cardiology (JACC) vyplýva, že trombóza mozgových žíl sa 
vyskytla u 3,6 na milión ľudí po vakcíne AstraZeneca a u 0,9 
na milión ľudí po vakcíne Johnson & Johnson. Na porovna-
nie, výskyt trombózy mozgových žíl sa odhaduje na 207 prí-
padov na milión pacientov hospitalizovaných po očkovacej 
látke proti COVID-19 a 2,4 prípadu na milión pacientov v cel-

Obrázok 1. Potenciálne cesty ADE (prevzaté z anglického originálu Ulrich H, Pillat MM, Tárnok A. Dengue Fever, COVID-19 (SARS-CoV-2), 
and Antibody-Dependent Enhancement (ADE): A Perspective. Cytometry A. 2020 Jul;97(7):662-667. doi: 10.1002/cyto.a.24047. Epub 
2020 Jun 7. PMID: 32506725; PMCID: PMC7300451.)
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kovej populácii. Treba však zdôrazniť, že riziko úmrtia a zá-
važných následkov po COVID-19 (vrátane trombózy) oveľa 
prevyšuje malé riziko VITT(7).

Postvakcinačná myokarditída a perikarditída
Niekoľko štúdií zaznamenalo vyšší výskyt myokarditídy 

(MK) a perikarditídy (PK) po podaní mRNA vakcín (Moder-
na) alebo BNT162b2 (Pfizer BioNTech) u mladých mužov. 
Myokarditída a perikarditída sú zápalové ochorenia srdca. 
Prejavujú sa najmä dýchavičnosťou, bolesťou na hrudní-
ku a prudkým tlkotom srdca, ktorý môže byť nepravidelný. 
V jednej rozsiahlej štúdii zaznamenali 411 prípadov MK a PK 
z 15 148 369 ľudí vo veku od 18 do 64 rokov. Medzi mladý-
mi mužmi vo veku 18 – 24 rokov bola incidencia komplikácií 
MK a PK po druhej dávke 1,71 (Pfizer BioNTech) a 2,17 (Mo-
derna) na 100 000 ľudí v danej vekovej skupine, čiže mierne 
v neprospech vakcíny Moderna, ale nie štatisticky význam-
ne. Tieto negatívne prejavy sa dostavili približne týždeň po 
druhej vakcinácii a nasledovalo ochorenie väčšinou s beníg-
nym priebehom a krátkou hospitalizáciou(8). Iná menšia štú-
dia potvrdzuje rovnaké závery v prípade podania mRNA vak-
cín, ale s nezanedbateľným trendom vyššieho výskytu MK 
a PK u mužov a žien aj vo vyšších vekových skupinách(9). Na 
základe týchto vedeckých poznatkov odporučila EMA zara-
diť myokarditídu a perikarditídu na zoznam negatívnych ved-
ľajších prejavov po podaní mRNA vakcín. Podľa údajov na 
stránkach ŠÚKL (Štátny ústav pre kontrolu liečiv) bolo nie-
koľko prípadov postvakcinčného zápalového ochorenia srd-
ca hlásených aj na Slovensku.

Reaktivácia vírusu kiahní (Varicella zoster, VZV)
Z viacerých krajín boli hlásené sporadické prípady (okolo 

100) reaktivácie vírusu Varicella zoster (DNA alfaherpesví-
rus) približne týždeň po podaní rôznych vakcín proti ochore-
niu COVID-19. Približne 13 % z tejto skupiny tvorili pacien-
ti s autoimunitným ochorením, najčastejšie s reumatoidnou 
artritídou, 10 % boli pacienti užívajúci imunosupresívnu lieč-
bu (prednizón, JAK inhibítory), hypertenzia bola najčastejšia 
komorbidita u 18 % pacientov a zvyšok skupiny predstavova-
la imunokompetentná väčšina. Dve tretiny pacientov dostali 
vakcínu na báze mRNA (Pfizer BioNTech, Moderna) ani jeden 
prípad nebol opísaný v súvislosti s jednodávkovou vakcínou 
Janssen od firmy Johnson. Počas trvania klinických štúdií sa 
neobjavil ani jediný prípad reaktivácie latentného VZV. U viac 
ako polovice pacientov došlo k reaktivácii po prvej dávke vak-
cíny. Herpes zoster ako kožné bolestivé ochorenie s boles-
tivým výsevom vodnatých vyrážok na koži je spôsobené re-
aktiváciou neurotropného vírusu VZV (Varicella zoster virus 
VZV, ľudský herpesvírus 3, HHV3), ktorý pretrváva v  latent-
nej forme v dorzálnych nervových gangliách po prekonaní 
primoinfekcie varicellou, ľudovo ovčími kiahňami. K reaktivá-
cii obyčajne dochádza, keď zlyhajú imunologické mechaniz-
my, hlavne bunková imunita kontrolujúca vírusovú latenciu. 
Hlavnými rizikovými faktormi je starnutie imunitného sys-
tému s pokročilým vekom, imunosupresívna liečba, imuno-
kompromitujúce ochorenie, napr. HIV alebo automimunitné 
ochorenie. Očkovanie sa doteraz nepovažovalo za potenciu-
júci faktor, hoci extrémne zriedkavé prípady boli opísané aj 
pri podaní vakcín proti chrípke, besnote a hepatitíde A. Bun-
ková imunita hrá dôležitú úlohu v prevencii reaktivácie VZV. 

Pokles bunkami sprostredkovanej imunity s  vekom alebo 
s poklesom VZV špecifických T-buniek narúša imunitný do-
hľad a zvyšuje riziko reaktivácie.

Závažný priebeh ochorenia COVID-19, ale aj iného víruso-
vého ochorenia je často spojený s výrazným poklesom T-lym-
focytov alebo jednoducho „vyhorením“ T-buniek, špecificky 
CD4+ a CD8+, čo vedie k stavu označovanému ako lymfopé-
nia, čo môže potenciálne viesť k reaktivácii vírusu(10).

Na druhej strane stimulácia imunitného systému vakcí-
nou by mala, naopak, viesť k silnej T-bunkovej odpovedi, kto-
rá pretrváva dlhý čas. Pre tento paradox sa objavila presved-
čivá hypotéza, ktorá naznačuje, že CD8+ bunky špecifické pre 
VZV nie sú dočasne schopné kontrolovať latentný VZV po 
masívnom presune naivných CD8+ buniek v rámci očkova-
nia proti SARS-CoV-2. Ďalším potenciálne vysvetľujúcim me-
chanizmom môže byť aktivácia vrodenej imunity cez toll like 
receptory (TLR), ktorá sa často podieľa na procese reakti-
vácie herpetických vírusov ako udržiavacieho mechanizmu 
v hostiteľovi. Najmä narušenie expresie TLR medzi očkova-
nými jedincami bolo spojené s výraznou indukciou tvorby in-
terferónu typu I (IFN) a prozápalových cytokínov, ktoré aj keď 
podporujú T-bunkovú aktiváciu a  iniciujú odpoveď pamäťo-
vých B-buniek na vylučovanie protilátok, môžu zároveň nega-
tívne modulovať expresiu antigénu, pričom potenciálne pri-
spievať k reaktivácii VZV(11).

Postvakcinačný Guillainov-Barrého syndróm
V súvislosti s očkovaním vektorovou (AstraZeneca) aj mR-

NA (vakcínou Pfizer BioNTech) proti kovidu sa začali obja-
vovať sporadické prípady rozvoja Guillainovho-Barrého syn-
drómu (GBS) v krátkom čase po vakcinácii. GBS je akútna 
periférna neuropatia spôsobená autoimunitnou odpoveďou 
jedinca po predchádzajúcej infekcii gastrointestinálneho ale-
bo respiračného traktu. Ochorenie je zriedkavé a objavuje sa 
približne u 1 až 2 ľudí na 100 000, pričom dve tretiny ma-
jú históriu infekčného ochorenia. Doposiaľ bolo ochorenie 
opísané v súvislosti s  infekciou Camplylobacter jejuni, EBV, 
CMV, Mycobacterium pneumoniae, Haemophilus influenze, ví-
rusom hepatitídy E a zika vírusom(12). Podľa najnovších in-
formácií sa môže vyvinúť GBS aj u pacientov po prekonaní 
ochorenia COVID-19, prekvapujúco relatívne častejšie u mu-
žov s miernym priebehom bez známok pneumónie, dokonca 
asymptomatických pacientov. K dnešnému dňu bolo opísa-
ných niekoľko desiatok prípadov GBS v súvislosti s očkova-
ním. Elektrodiagnostická klasifikácia GBS po COVID-19 bola 
vo väčšine prípadov demyelinizačného typu nasledovananá 
axonálnym typom GBS(13).

Pravdepodobný patofyziologický mechanizmus je založe-
ný na molekulárnom mimikry, keď protilátky vytvorené proti 
infekčnému agensu začnú rozpoznávať telu vlastné štruktú-
ry, v tomto prípade myelínový obal nervovej bunky.
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