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Slabé miesta vakcin: dokaZeme im predchadzat? - pripadova sSttdia
SARS-CoV-2
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Objav antibiotik Alexandrom Flemingom a zavedenie vakcinacie patria nepochybne k najva¢sim milnikom v me-
dicine v modernych dejinach ludstva. Aj v minulosti sa ludstvu podarilo vyrovnat sa s obrovskymi pandémiami
moru, pravych kiahni a cholery, ale za cenu vymretia tretiny Eurépy. V stcasnosti ¢elime viac ako dva roky glo-
balnej pandémii koronavirusu SARS-CoV-2 s bezprecedentnym rozsahom v novodobych dejinach, ktory si vyzia-
dal viac ako 6 milionov umrti a ekonomické skody v bilionoch dolarov. Na rozdiel od minulosti vSak vdaka ve-
decko-technickému pokroku a znalostiam v biologickych vedach ¢elime aj Gplne inym vyzvam. Jednou z nich su
neziaduce ucinky vakcinacie vyplyvajice z charakteru vakcin a individualnych Specifik nasej imunity, ktoré zaro-
ven odradza od ockovania nezanedbatelnu ¢ast verejnosti, ¢o spomaluje proces ziskavania kolektivnej imunity.
Pochopenie procesov ako nas imunitny systém reaguje na virus alebo preco a za akych okolnosti reaguje nea-
dekvatne pri prirodzenej infekcii alebo ockovani méze poméct individualizovat podavanie vakcin réznym skupi-
nam ludi alebo tiez nasmerovat vyvoj novych vakcin optimalnym smerom. Okrem beznych reakcii tela na vak-
cinu, ktoré su oCakavatelné a v podstate benigne, existuju vSeobecne zriedkavé neziaduce prejavy, ktoré mozu
po ockovani nastat.

Klacové slova: mRNA vakciny, COVID-19, zosilnenie virusovej infekcie zavislé od protilatok — ADE, vakcinou in-
dukovana tromboticka 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 sucasnosti v odbornej, ale aj laickej verejnosti rezonu-
juinformdcie o aktualne znamych typoch vakcin, pricom ako
prvé sa stali dostupnymi tie na baze mRNA (Pfizer BioN-
Tech, Moderna), v sti¢asnosti s uz dostupné aj adenoviru-
sové (AstraZeneca, Sputnik, Johnson Johnson), inaktivova-
né (Sinopharm) alebo peptidové vakciny (Sinovac). Existuju
pomerne presné data o ich efektivnej ochrane, u mnohych
z nich presahujuc viac ako 90 % (proti pévodnému wuchan-
skému kmenu SARS-CoV-2), ¢o je vyrazne viac ako minimal-
nych 50 %, aby vakcina mohla byt registrovana regula¢nymi
autoritami ako EMA (European Medicines Agency) v Eurépe

alebo FDA (Food and Drug Administration) v USA. Od vypuk-
nutia pandémie v zavere roka 2019 sme sa dockali objave-
nia novych variantov virusu - alfa (B.1.1.7), beta (B.1.351),
delta (B.1.617.2) az po suc¢asnu pandémiu najinfekénejsie-
ho variantu SARS-CoV-2 omikron (BA.1 a BA.2). Vakciny, kto-
ré sa zacali povodne vyvijat, vychadzali z genetickej informa-
cie pévodného kmena, ktory sa rozsiril do sveta z ¢inskeho
Wu-chanu. Medzitym sme mali na konci roku 2020 domi-
nantne rozsireny ,anglicky” variant alfa, o pol roka sme stali
pred pandémiou delta variantu, ktory sa rozsiril z Indie a po-
slednych par mesiacov suverénne dominuje najinfekénejsi
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omikron. Obrovsky selekény tlak, dlhodoba cirkulacia medzi
neocCkovanymi fudmi, ale aj dlhy ¢as, pocas ktorého interagu-
je s nasim imunitnym systémom, sposobuje, Ze sa mozu ob-
javovat nové infekcnejsie varianty a sila tychto vakcin bude
»,slabnut”. Uz aj dnes existuju déata, Ze prvé Uspesné vakciny
Pfizer BioNTech ucinkuju na novy variant omikron uz len na
70 %M. Z dlhodobého hladiska sa preto nevyhneme vyraznej
aktualizacii vakcin alebo aj kompletnému prekopaniu stra-
tégie, na €0 ma samotna vakcina cielit. Casto a dlhodobo je
prave skloiovana a mozno az precefovana tvorba protilatok
proti SARS-CoV-2 ako hlavny ciel vakcindcie proti kovidu, ato
napriek v§eobecne zndmemu faktu, ze dominantné posta-
venie pri boji s akoukolvek virusovou infekciou ma spravne
fungujica bunkova imunita. Tvorba protilatok je nepochyb-
ne ddlezita pri eliminacii akéhokolvek infekéného ochorenia,
ale efektivita ziskanej imunity by sa mala viac zameriavat na
posilnenie bunkovej imunity ako protilatkovej, ktora je ,zrani-
telnejsia“ prave pri rychlo sa meniacich heteroldgnych RNA
virusoch. Molekularna detekcia protilatok je pomerne jedno-
duchy proces, pretoze protilatky sa viazu priamo na antigény.
Naproti tomu T-bunky rozpoznavaju a viazu sa ha procesova-
né antigény, ktoré su vystavené na povrchu buniek znamych
ako bunky prezentujlce antigén (APC) prostrednictvom mo-
lekul hlavného histokompatibilného komplexu (MHC). Vzhla-
dom na vysokd inter- aj intradruhovu variabilitu molekul pep-
tid-MHC je meranie reakcie epitopovo Specifickych T-buniek
velmi naro¢né.

Infekcia bunky virusom SARS-CoV-2

Virusova infekcia sa zacina prichytenim virusovej Casti-
ce k cytoplazmatickej membrane bunky. Virusovy povrcho-
vy protein S (spike) SARS-CoV-2 virusu sa viaze na $peci-
ficky ACE2 (enzym 2 konvertujlici angiotenzin) receptor.
Expresia a distriblcia ACE2 receptorov v tkanivach nasled-
ne ovplyviuju virusovy tropizmus a jeho patogenitu. Hosti-
tel'skda membranova serinova protedza (TMPRSS2) pomaha
fazii nukleokapsidu virusu s membranou bunky, jeho vstupu
do bunky a ndslednému obnazeniu genomickej RNA. ACE2
a TMPRSS2 su exprimované hlavne v dychacom trakte. Ge-
ném virusu tvori vyrazne dlha genomicka RNA pozitivnej po-
larity, ktora je ohrani¢ena 5’- a 3"-neprekladanymi oblastami
s cis transaktivujucimi elementmi délezitymi pre replikaciu.
Na 5-konci sa nachadzaju dva dlhé otvorené Citacie ramce
ORF 1 a, b (open reading frame), ktoré predstavuiju dve tretiny
genoému. Tieto ORFs kdduju 15-16 nestrukturnych proteinov.
Tie su po vstupe do bunky priamo prekladané na hostitel-
skych ribozémoch z virusovej genomickej RNA. Vznikaju ne-
Strukturne proteiny, ktoré formuju replikacny a transkrip&ny
komplex (RTC), obsahujlci vsetky enzymy potrebné na rep-
likaciu, upravu (processing), modifikacie (modifying), opravu
(proofreading) RNA a inhibiciu vCasnej hostitel'skej imunit-
nej reakcie (interferén). RNA replikacia je inicializovana syn-
tézou RNA vlakna negativnej polarity, ktory je matricou pre
genomickd ssRNA pozitivnej polarity. Su¢asne s produk-
ciou vldkna pozitivnej polarity prebieha diskontinualna tran-
skripcia z 3"-konca, kde z otvorenych ¢itacich ramcov vzni-
kaju subgenomické mRNA pre Strukturne proteiny a proteiny
s réznymi doplnkovymi funkciami, ktoré dokazu modifikovat
hostitel'skd imunitnd odpoved a determinuju tak virusovu pa-
togenicitu. Funkcie viacerych z tychto doplnkovych proteinov

nie su dosial zname v désledku chybajicej homolégie s iny-
mi proteinmi zndmymi pri inych koronavirusoch. Genomic-
ka ssRNA pozitivnej polarity je na konci replikacného cyklu
za pomoci Golgiho komplexu a endoplazmatického retikula
vbalovana do virusovych partikul, ktoré sa exocyt6zou dosta-
vaju von z bunky. Viaceré z tychto procesov predstavuju po-
tencialne terapeutické ciele na zabranenie mnozenia virusu.

V prvych fazach v boji proti infekcii nastupuju mechaniz-
my vrodenej imunity. Bunka infikovana virusom produkuje
interferébn gama ako prozapalovy cytokin, ktory atrahuje do
miesta infekcie fagocytujuce bunky (makrofagy, dendritické
bunky. Pocas evolucie si virusy vyvinuli mechanizmy, ako tu-
to odpoved' Gc¢inne spomal'ovat®.

Zosilnenie virusovej infekcie zavislé od protilatok —
ADE (antibody dependent enhancement)

Na zaciatku pandémie sa rozprudila vedecka debata o naj-
lepSom sposobe vyroby vakcin proti COVID-19, aby sa zais-
tila ich u¢innost a bezpecnost. Niektoré z tychto diskusii sa
zameriavali na zriedkavy fenomén, znamy ako zosilnenie vi-
rusovej infekcie sprostredkovanej protilatkami — ADE (anti-
body dependent enhancement). ADE je potencialne smrtelny
imunitny jav, ktory bol pozorovany pri niektorych virusovych
infekcidch a vakcinach. Po infekcii ¢loveka jednym séroty-
pom virusu Standardne vznikaju protilatky neutralizujice vi-
rus (viaZu sa na virus a zabranuju jeho preniknutiu do bunky),
ale pri opakovanej infekcii inym sérotypom tohto virusu v§ak
dochéadza k vzniku protilatok, ktoré nemusia byt neutralizac¢-
né alebo sa nachadzaju v suboptimalnom mnozstve. Aj ked'
ADE moze vznikat r6znymi sposobmi, asi najznamejsou je
cesta ,tréjskeho kona“. K tomu dochadza vtedy, ked vznikajui
protilatky generované infekciou alebo o¢kovanim v minulos-
1i, ktoré vSak nedokazu neutralizovat virus a po op&tovnej ex-
pozicii patogénov ho nedokazu neutralizovat. Namiesto to-
ho posobia ako brana tym, Ze umoznuju virusu ziskat vstup
areplikovat sa v bunkach, ktoré bezne neinfikuje (makrofagy,
dendritické bunky). Tieto bunky namiesto toho, aby virusy eli-
minovali, naco primarne sldzia, naopak, pohltia virus, ten sa
v nich za¢ne mnozit a navyse sa krvou roznasa dalej do tela.
To prispieva k rychlemu Sireniu infekcie a neziaducim imu-
nitnym reakciam, ¢o dalej zhorSuje priebeh ochorenia. ADE
sa moze vyskytnut aj vtedy, ak su neutralizacné protilatky
len v nizkych hladinach, ktoré nechrdnia pred infekciou. Na-
miesto toho mozu vytvarat imunitné komplexy s virusovymi
¢asticami, ¢o nasledne vedie k zhor$eniu ochorenia®.

Klasicky priklad ADE v Style tréjskeho kona je virus sposo-
bujuci horucku dengue (RNA flavivirus). Tento virus existuje
v §tyroch sérotypoch. Tie su od seba dostatocne odlisné, ta-
kZe predchadzajlca infekcia jednym z nich nedava vznik pro-
tilatkam neutralizujicim virus, ktoré by dostato¢ne chranili
pred inym séroptypom.

V roku 2016 bola vyvinuta vakcina proti horucke dengue
na ochranu pred vSetkymi Styrmi sérotypmi, ktora bola poda-
na 800 000 detom na Filipinach. Medzi detmi, ktoré boli o¢-
kované a neskdr vystavené horucke dengue divokého typu,
viacero zomrelo, pravdepodobne na zdvazné nasledky ADE®™.

V 60. rokoch minulého storocia sa ADE objavil v suvislos-
ti s inaktivovanymi vakcinami proti respiracnému syncycial-
nemu virusu RSV (RNA pneumovirus), pri ktorom sa u deti,
ktoré dostali oCkovaciu latku vyvinulo zdvaznejSie ochore-
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Obrazok 1. Potencialne cesty ADE (prevzaté z anglického originalu Ulrich H, Pillat MM, Tarnok 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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nie RSV, ked' sa neskér v komunite stretli s divym kmenom
virusu. Zomrelo niekol'ko deti. Vakcina bola spojena s tvor-
bou imunokomplexov, ktoré spdsobovali obstrukciu pluc
a zhorsili priebeh ochorenia, ¢o do znacnej miery zastavilo
vyvoj vakciny proti RSV. Podobne sa pripady ADE vyskytli aj
pri inaktivovanej ockovacej latke proti osypkam®. Doteraz
neboli hldsené Ziadne pripady ADE v suvislosti s vakcinami
proti COVID-19. Obavy sa v$ak opat zacali objavovat s pri-
chodom novych variantov virusov, kde by pévodné vakciny
nemuseli Uc¢inne pokryvat novsie varianty a, naopak, mohli
by este potenciovat ADE. Tento mechanizmus sa spomina
napriklad v suvislosti s multiorganovym zapalovym syndro-
mom u deti, ktoré dostali protilatky od matky. Jednou z vy-
nimiek moze byt aj inaktivovana celobunkova vakcina vyvi-
nutd v Cine (Sinopharm). Tato vakcina tiez pouziva kamenec
ako adjuvans, ktory bol pouzity vo vakcinach proti osypkam
a RSV, ktoré spésobovali ADE v Sestdesiatych rokoch minu-
Iého storocia.

Napriek vahavosti ohladom relativnej novosti mRNA
a adenovirusovych vektorovych vakcin maju tieto vakciny
v skutocnosti lepsi bezpecnostny profil z hladiska ADE ako
starsie typy vakcin z minulosti.

Vakcinou indukovana tromboticka trombocytopénia
(VITT) po podani vektorovej DNA vakciny

Imunitna tromboticka trombocytopénia (VITT) je zavaz-
nou komplikdciou ockovania, ktoru nie je mozné predvidat
ani jej predchadzat. VITT je charakterizovany suc¢asnou pri-
tomnostou dvoch stavov: trombdzy (Casto na neobvyklych
miestach, ako si mozgové Zily alebo splanchnické zily)
a trombocytopénie. Ked' sa u pacienta objavi pretrvavaju-
ca bolest hlavy, neurologické priznaky, bolesti brucha, dysp-
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noe alebo bolesti/otlaky kon&atin zacinajuce sa 5 — 30 dni
po ockovani, musi sa zmerat pocet trombocytov, hodnoty
D-diméru a vykonat potrebné zobrazovacie vysetrenie na
trombdzu®.

V suvislosti s podavanim vektorovych vakcin (AstraZe-
neca, Johnson & Johnson) sa objavilo niekolko pripadov zi-
vot ohrozujucich trombembolytickych a trombocytopenic-
kych prihod vacsinou u mladych Zien s medianom veku 36
rokov (21 - 49) jeden az dva tyzdne po vakcinacii, ¢o vyraz-
ne prispelo k znizeniu ,popularity” tejto vakciny a dokonca
az k zastaveniu jej podavania vo viacerych krajinach, Sloven-
sko nevynimajuc. Detailnym Studiom moznej priCiny sa zisti-
lo, Ze patofyziologicky mechanizmus by mohol byt podobny
ako pri heparinom indukovanej trombocytopénii (HIT-hepa-
rin induced trombocytopenia). Volna zaporne nabitd DNA vo
vakcine sa viaze na trombocyty, o moze aktivovat protilatky
proti dostickovému faktoru 4 (PF-4). Takéto protilatky cast
ludi najskor ma (ludia po operéacii srdca, lieCba heparinom
z roznych dévodov), vysledkom ¢oho méze doéjst k aktiva-
cii trombocytov a k spusteniu koagula¢nej kaskady veducej
k trombotickej trombocytopénii indukovanej vakcinou analo-
gicky ako pri trombocytopénii indukovanej heparinom (HIT).
Komeréné testy ELISA, ktoré deteguiju pritomnost protilatok
PF-4 su Siroko dostupné a mohli by pomoct v identifikacii
pacientov, pre ktorych nie je tento typ vakciny vhodny. Z ne-
davnej spravy v Casopise Journals of the American College
of Cardiology (JACC) vyplyva, Ze trombdza mozgovych Zil sa
vyskytla u 3,6 na milién l'udi po vakcine AstraZeneca a u 0,9
na milion ludi po vakcine Johnson & Johnson. Na porovna-
nie, vyskyt trombdzy mozgovych zil sa odhaduje na 207 pri-
padov na milién pacientov hospitalizovanych po oCkovacej
latke proti COVID-19 a 2,4 pripadu na milién pacientov v cel-

44

1/2022
newsla




Prehladové prace

kovej populacii. Treba v§ak zdoraznit, Ze riziko Umrtia a za-
vaznych nasledkov po COVID-19 (vratane trombdzy) ovela
prevysuje malé riziko VITTO,

Postvakcinacna myokarditida a perikarditida

Niekolko studii zaznamenalo vyssSi vyskyt myokarditidy
(MK) a perikarditidy (PK) po podani mRNA vakcin (Moder-
na) alebo BNT162b2 (Pfizer BioNTech) u mladych muZzov.
Myokarditida a perikarditida su zapalové ochorenia srdca.
Prejavuju sa najma dychavi¢nostou, bolestou na hrudni-
ku a prudkym tlkotom srdca, ktory moze byt nepravidelny.
V jednej rozsiahlej Studii zaznamenali 411 pripadov MK a PK
z 15 148 369 ludi vo veku od 18 do 64 rokov. Medzi mlady-
mi muzmi vo veku 18 — 24 rokov bola incidencia komplikacii
MK a PK po druhej davke 1,71 (Pfizer BioNTech) a 2,17 (Mo-
derna) na 100 000 fudi v danej vekovej skupine, ¢ize mierne
v neprospech vakciny Moderna, ale nie Statisticky vyznam-
ne. Tieto negativne prejavy sa dostavili priblizne tyzden po
druhej vakcindcii a nasledovalo ochorenie vacsinou s benig-
nym priebehom a kratkou hospitalizaciou®. Ina mensia stu-
dia potvrdzuje rovnaké zavery v pripade podania mRNA vak-
cin, ale s nezanedbatelnym trendom vyssieho vyskytu MK
a PK umuzov a Zien aj vo vyssich vekovych skupinach®. Na
zaklade tychto vedeckych poznatkov odporucila EMA zara-
dit myokarditidu a perikarditidu na zoznam negativnych ved-
lajSich prejavov po podani mRNA vakcin. Podla udajov na
strankach SUKL (Statny Ustav pre kontrolu lieéiv) bolo nie-
kolko pripadov postvakcinéného zapalového ochorenia srd-
ca hlasenych aj na Slovensku.

Reaktivacia virusu kiahni (Varicella zoster, VZV)

Z viacerych krajin boli hlasené sporadické pripady (okolo
100) reaktivacie virusu Varicella zoster (DNA alfaherpesvi-
rus) priblizne tyzden po podani ré6znych vakcin proti ochore-
niu COVID-19. Priblizne 13 % z tejto skupiny tvorili pacien-
ti s autoimunitnym ochorenim, najCastejSie s reumatoidnou
artritidou, 10 % boli pacienti uzivajici imunosupresivnu lie¢-
bu (prednizén, JAK inhibitory), hypertenzia bola najcastejsia
komorbidita u 18 % pacientov a zvySok skupiny predstavova-
la imunokompetentnd vacsina. Dve tretiny pacientov dostali
vakcinu na bdze mRNA (Pfizer BioNTech, Moderna) ani jeden
pripad nebol opisany v suvislosti s jednodavkovou vakcinou
Janssen od firmy Johnson. Pocas trvania klinickych Studii sa
neobjavil ani jediny pripad reaktivacie latentného VZV. U viac
ako polovice pacientov doslo k reaktivacii po prvej davke vak-
ciny. Herpes zoster ako kozné bolestivé ochorenie s boles-
tivym vysevom vodnatych vyrazok na kozi je spdsobené re-
aktivaciou neurotropného virusu VZV (Varicella zoster virus
VZV, fudsky herpesvirus 3, HHV3), ktory pretrvava v latent-
nej forme v dorzdlnych nervovych gangliach po prekonani
primoinfekcie varicellou, ludovo ov&imi kiahfiami. K reaktiva-
cii obyCajne dochadza, ked' zlyhaju imunologické mechaniz-
my, hlavne bunkova imunita kontrolujica virusovu latenciu.
Hlavnymi rizikovymi faktormi je starnutie imunitného sys-
tému s pokrocilym vekom, imunosupresivna lieCba, imuno-
kompromitujuce ochorenie, napr. HIV alebo automimunitné
ochorenie. O¢kovanie sa doteraz nepovazovalo za potenciu-
juci faktor, hoci extrémne zriedkavé pripady boli opisané aj
pri podani vakcin proti chripke, besnote a hepatitide A. Bun-
kova imunita hra dolezitd ulohu v prevencii reaktivacie VZV.

Pokles bunkami sprostredkovanej imunity s vekom alebo
s poklesom VZV Specifickych T-buniek nardsa imunitny do-
hlad a zvySuje riziko reaktivacie.

Zdavazny priebeh ochorenia COVID-19, ale aj iného viruso-
vého ochorenia je ¢asto spojeny s vyraznym poklesom T-lym-
focytov alebo jednoducho ,vyhorenim” T-buniek, Specificky
CD4+ a CD8+, ¢o vedie k stavu oznacovanému ako lymfopé-
nia, Co moze potencidlne viest k reaktivacii virusu?.

Na druhej strane stimuldcia imunitného systému vakci-
nou by mala, naopak, viest k silnej T-bunkovej odpovedi, kto-
ra pretrvava dlhy Cas. Pre tento paradox sa objavila presved-
Civa hypotéza, ktord naznacuje, ze CD8+ bunky Specifické pre
VZV nie s docasne schopné kontrolovat latentny VZV po
masivnom presune naivnych CD8+ buniek v ramci ockova-
nia proti SARS-CoV-2. Dal$im potencidlne vysvetlujicim me-
chanizmom moze byt aktivacia vrodenej imunity cez toll like
receptory (TLR), ktord sa ¢asto podiela na procese reakti-
vacie herpetickych virusov ako udrziavacieho mechanizmu
v hostitelovi. Najma naruSenie expresie TLR medzi ockova-
nymi jedincami bolo spojené s vyraznou indukciou tvorby in-
terferonu typu | (IFN) a prozapalovych cytokinov, ktoré aj ked
podporuju T-bunkovl aktivaciu a iniciuji odpoved paméto-
vych B-buniek na vylu¢ovanie protilatok, mézu zaroven nega-
tivne modulovat expresiu antigénu, pricom potenciélne pri-
spievat k reaktivacii VZV0D,

Postvakcinacny Guillainov-Barrého syndrom

V suvislosti s ockovanim vektorovou (AstraZeneca) aj mR-
NA (vakcinou Pfizer BioNTech) proti kovidu sa zacali obja-
vovat sporadické pripady rozvoja Guillainovho-Barrého syn-
dromu (GBS) v kratkom Case po vakcinacii. GBS je akuitna
periférna neuropatia spdsobena autoimunitnou odpovedou
jedinca po predchadzajucej infekcii gastrointestinalneho ale-
bo respiracného traktu. Ochorenie je zriedkavé a objavuje sa
priblizne u 1 az 2 ludi na 100 000, pricom dve tretiny ma-
ju historiu infekéného ochorenia. Doposial bolo ochorenie
opisané v suvislosti s infekciou Camplylobacter jejuni, EBY,
CMV, Mycobacterium pneumoniae, Haemophilus influenze, vi-
rusom hepatitidy E a zika virusom(2. Podla najnovsich in-
formacii sa méze vyvinut GBS aj u pacientov po prekonani
ochorenia COVID-19, prekvapujuco relativne CastejSie u mu-
Zzov s miernym priebehom bez zndmok pneumadnie, dokonca
asymptomatickych pacientov. K dnesnému dnu bolo opisa-
nych niekolko desiatok pripadov GBS v suvislosti s o¢kova-
nim. Elektrodiagnosticka klasifikacia GBS po COVID-19 bola
vo vacsine pripadov demyelinizacného typu nasledovanana
axonalnym typom GBS(?),

Pravdepodobny patofyziologicky mechanizmus je zaloze-
ny na molekuldarnom mimikry, ked' protilatky vytvorené proti
infekénému agensu zac¢nu rozpoznavat telu vlastné struktu-
ry, v tomto pripade myelinovy obal nervovej bunky.
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