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Epidemiologie hepatitid 
typu A a B

Viry hepatitidy typu A (HAV) způsobující 
„nemoc špinavých rukou“ jsou hepatoviry z če-
ledi picornaviridae. Šíří se fekálně orální cestou 
a zpravidla se do člověka dostávají potravinami 
nebo nápoji kontaminovanými stolicí nemoc-
ných lidí. Zdrojem nákazy bývá pouze nemocný 
člověk, který virus vylučuje stolicí 1 až 3 týdny 
před objevením prvních příznaků této choroby, 
pokud nejde o asymptomatický průběh one-
mocnění. K nejnebezpečnějšímu šíření infekce 
dochází tehdy, kdy nakažení lidé nemají žádné 
nebo téměř žádné příznaky. Pokud dojde ke 
znečištění zdroje pitné vody, obvykle situace 
končí epidemií, která se dále může rozšířit pří-
mým kontaktem mezi lidmi. K tomu přispívají 
i nedostatečné hygienické podmínky. Přestože 
má počet HAV onemoc nění v České republice 
v průběhu posledních let klesající tendenci, 
stále patří očkování k nejlepším prevencím. 
Virová hepatitida typu B (HBV), označovaná 
někdy jako sérová „žloutenka“ je akutním, su-
bakutním, nebo chronickým virovým zánětem 
jater. Vysoce infekční viry hepatitidy typu B jsou 
z čeledi hepadnaviridae. Zdrojem infekce je 
buď nemocný člověk nebo bacilonosič. Přenos 
na člověka se uskutečňuje krví přímým způso-
bem (krevní transfuze, operační zákroky, zubní 
ošetření, poranění jehlou apod.) nebo nepřímo 
používáním např. společných hygienických po-
třeb (ručníky, kartáček na zuby, holicí strojek 
apod.). U žen, které se nakazí virovou hepati-
tidou typu B v těhotenství, nebo které jsou bez-
příznakové nositelky viru, může dojít k přenosu 
nákazy i na plod. Mimo uvedené způsoby se 
tyto viry přenáší také pohlavním stykem.

Po zavedení cíleného očkování rizikových 
skupin došlo v 90. letech minulého století 
v České republice k významnému poklesu 
incidence HBV. Ještě v letech 1979 až 1986 
bylo zaznamenáno ročně více než 2 000 přípa-
dů tohoto onemocnění, zatímco od roku 1991 

bývá hlášeno méně než 1 000 případů ročně. 
Přestože je u nás epidemiologická situace pří-
znivá (v současnosti dosahuje roční incidence 
300–500 případů), ve skupině mladistvých 
roste riziko možné nákazy v důsledku zvýše-
ného počtu drogově závislých a častého stří-
dání sexuálních partnerů. Od roku 2001 u nás 
bylo zavedeno celoplošné očkování nově na-
rozených dětí a doočkování dětí ve věku 12 let, 
což příznivý trend nadále podporuje.

Složení očkovacích látek
Teprve v 80. letech minulého století se po-

dařilo připravit dostatečně účinné a bezpečné 
vakcíny proti HAV. Vakcinační kmen byl nejprve 
atenuován a několikerým pasážováním adap-
tován na buněčných kulturách MRC-5. Lyzáty 
buněčných kultur se někdy zahušťují a vždy se 
inaktivují. Není-li zjištěn žádný obsah živých 
virů, je vakcína považována za dostatečně in-
aktivovanou a provede se konečná purifikace.

Nativní purifikovaná očkovací látka je po-
sléze adsorbována na minerální hliníkový no-
sič (obvykle hydroxid hlinitý). Tímto se zajistí 
řízené a pozvolné uvolňování antigenu v těle 
očkované osoby. Některé vakcíny navíc obsa-
hují i speciální biologické nosiče např. lipozo-
my, které mají funkci zvýšení antigenní expre-
se na buňkách imunitního systému. 

Obsah účinné látky v komerčních vakcí-
nách není jednotný, protože každý výrobce 
používá jinou metodu stanovení obsahu a te-
dy i jiné měrné jednotky. V posledních letech 
vedle sebe existují paralelně dětská a dospělá 
forma této vakcíny, přitom dětská verze bývá 
poloviční dávkou dospělé.

Bezpečná, imunogenní a účinná vakcína 
proti HBV infekci byla komerčně k dispozici 
od roku 1982. První typ vakcíny byl připraven 
z vysoce purifikovaného HBsAg glykoprotei-
nu získaného z plazmy pacientů postižených 
chronickou virovou hepatitidou typu B. Tento 

druh vakcíny vznikl z důvodu nedostatečného 
pomnožení virů HBV na tkáňových kulturách, 
kromě vyšších primátů a člověka nejsou zvířecí 
tkáně k tomuto viru vnímavé. Částice HBsAg 
glykoproteinu získané z plazmy pacientů byly 
purifikovány a reziduální infekční částice jsou 
inaktivovány různými chemickými a tepelnými 
metodami. Přestože se tento typ vakcíny pře-
stal ve Spojených státech amerických či v Evro-
pě vyrábět, dodnes některé asijské společnosti 
tuto očkovací látku vyrábějí. Předností těchto 
vakcín je jejich přirozený původ a vysoká kom-
patibilita s přirozenou HBV infekcí, neboť původ-
ní přirozené HBsAg částice obsahují všechny 
velké střední i malé proteiny, zahrnující pre-S1, 
pre-S2 a SAg polypeptidy, jejichž přítomnost 
ve vakcinačním antigenu zvyšuje imunogenitu 
očkovací látky. Proto i koncentrace antigenu 
v těchto typech vakcínách může být nižší než 
u rekombinantních, tj. obvykle 3 až 5 µg.

Díky rekombinantním technikám genetic-
kého inženýrství se podařilo vyvinout  imu nizační 
antigen – glykoprotein HBsAg, kte rý je synteti-
zovaný v kvasinkách (např. Saccharomyces 
cerevisiae) nebo v savčích buňkách (např. 
vaječníků čínských křečků – CHO buňky), do 
kterých je rekombinantně vložen plasmid ob-
sahující gen HBsAg. Takto geneticky upravené 
buňky se používají jako master seed, ze které-
ho se připraví pracovní seed a ten se nechá ve 
fermentačním procesu namnožit. Konečný gly-
koprotein HBsAg je získáván lýzováním buněk 
a následně biochemickou a biofyzikální separa-
cí (chromatograficky, filtračně apod.). 

Konečná strukturální podoba uměle synte-
tizovaného a purifikovaného glykopolypeptidu 
HBsAg se uspořádá do sférického tvaru, který 
je velmi podobný tvaru přirozeně vznikajících 
HBsAg částicí. Rozdíl mezi syntetizovanými 
a přírodními částicemi je dán ve způsobu gly-
kosylace HBsAg. Uměle syntetizované částice 
mohou, ale nemusí vždy obsahovat pre-S1 
a pre-S2 polypeptidy, zakotvené na povrchu 
antigenu, které mohou být rovněž součástí 
vložené genetické informace do plasmidu vy-
jadřující glykoprotein HBsAg.

Dnešní HBV rekombinantní vakcína (buď 
jako monovakcína nebo jako kombinovaná vak-
cína, včetně vícevalentních vakcín) obsahuje 
obvykle 10 až 40 µg HBsAg proteinu/ml adsor-
bovaného nejčastěji na minerální nosič (hyd-
roxid hlinitý). Zpravidla nižší dávky (poloviční 
koncentrace vakcinačních antigenů, 5–10 µg/
dávka) se aplikují dětem do 10–19 let (v závis-
losti na komerční vakcíně), naopak pacientům 
s hemodialýzou a osobám s očekávanou horší 

Ochrana očkováním
proti virovým hepatitidám 

RNDr. Marek Petráš

Dnes běžně používané vakcíny proti virové hepatitidě typu 
A a typu B přispěly k prevenci těchto onemocnění. I tak tyto 
vakcíny mají své limity v účinnosti a imunogenitě, proto je 
vhodné individuálně posoudit spolehlivost těchto očkování.
Klíčová slova: hepatitida, vakcína, účinnost.
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imunitní odpovědí se podávají vyšší dávky (až 
dvojnásobné koncentrace 40 µg/dávka). 

Podobně jako u jiných vakcín se někdy 
využívá biologického nosiče, zesilujícího an-
tigenní účinnost.

Očkování proti hepatitidám
Očkování proti virové hepatitidě typu A je 

určeno k aktivní imunizaci dětí starších 1 roku 
a dospělých osob. Toto očkování nepatří mezi 
pravidelné (povinné) očkování, a proto se do-
poručuje zejména:
– osobám, které cestují do oblastí se zvý-

šeným výskytem HAV (jako jsou oblasti 
Afriky, Asie, Středomoří, Středního výcho-
du, Střední a Jižní Ameriky). Riziko náka-
zy se v těchto lokalitách zvyšuje s délkou 
pobytu v běžných životních podmínkách 
a odhaduje se, že až 20 ze 1 000 cestova-
telů bývá infikováno;

– vojákům cestujícím do vysoce endemic-
kých oblastí, zpravidla se sníženým stup-
něm hygieny, kde se riziko nákazy HAV 
zvyšuje;

– osobám, pro které může být hepatitida 
typu A nemocí z povolání, nebo osobám 
exponovaným zvýšeného rizika přenosu 
této nákazy. Jde zejména o zdravotnický 
personál v nemocnicích nebo o osoby pro-
fesně přicházející do styku s potravinami 
či odpadními vodami apod.;

– rizikovým skupinám: homosexuálové, nar-
komané a sexuálně promiskuitní osoby;

– pacientům s pravidelnou léčbou krevními 
deriváty nebo s chronickým onemocně-
ním jater a hemofilikům.
Samotné očkování se nedoporučuje pro 

postexpoziční profylaxi, přestože již dnes 
existují klinické údaje, potvrzující srovnatelnou 
ochranu očkováním do 14 dní od HAV expozi-
ce s pasivní imunizací zprostředkovanou po-
dáním imunoglobulinu. Předpokládá-li se, že 
osoba po expozici HAV infekce bude nadále 
této infekci vystavována nebo v budoucnu se 
expozici nevyhne, pak se doporučuje kombi-
novaná imunizace očkovací látkou a podáním 
imunoglobulinu. Přestože simultánní podání 
vakcíny a imunoglobulinu nevytvoří tak vyso-
ké hladiny protilátek jako samotné očkování, 
kombinovaná imunizace zajistí mnohonásob-
ně vyšší koncentrace protilátek než jsou mini-
mální protektivní hladiny. 

Základní očkování všech věkových sku-
pin se provádí podáním jedné dávky vakcíny, 
která je na základě údajů klinických hodno-

cení schopna u většiny očkovaných zajistit 
minimálně 8letou ochranu. Pro zvýšení po-
čtu chráněných osob a pro zesílení imunitní 
odpovědi se standardně doporučuje podávat 
celkem 2 dávky v intervalu 6–18 měsíců v zá-
vislosti na věkové skupině a na doporučení 
výrobce dané komerční vakcíny. I když vý-
sledky dosavadních klinických studií proká-
zaly minimálně 12letou ochranu po základním 
očkování, výrobci zpravidla doporučují podání 
booster dávky po 10 letech od podání druhé 
dávky vakcíny.

Vakcína proti virové hepatitidě typu B je 
určena pro aktivní imunizaci dospělých osob 
a dětí starších 3 měsíců, případně novorozen-
ců HBsAg pozitivních matek, které se touto 
vakcínou očkují do 24 hodin po narození (se 
současným podáváním specifického HBIG 
imunoglobulinu). Vakcína se používá nejen 
v pravidelném očkování dětí, ale rovněž v rám-
ci zvláštního očkování či doporučeného očko-
vání u těchto skupin: 
– děti starší 3 měsíců v rámci pravidelného 

očkovacího kalendáře;
– děti ve 12. roce života v rámci doočková-

ní proti HBV před obdobím očekávaného 
zvýšeného rizika HBV nákazy;

– novorozenci matek, které jsou HBsAg 
pozitivní, nebo které byly během těhoten-
ství infikovány virovou hepatitidou typu B 
(zejména v posledním trimestru); očkování 
se u těchto dětí zahajuje do 24 hodin po 
porodu;

– pacienti s pravidelnou hemodialyzační 
léčbou, s chronickou jaterní insuficiencí, 
s častým příjmem krevních derivátů, se 
srpkovitou anémií, s koagulopatií nebo 
pacienti čekající na transplantaci orgánů;

– osoby s rizikovým sexuálním chováním 
nebo drogově závislé osoby;

– osoby, které žijí ve společné domácnosti 
s nemocným virovou hepatitidou typu B 
nebo s HBsAg pozitivní osobou;

– osoby, které přicházejí do styku s lidským 
biologickým materiálem ve zdravotnických 
zařízeních;

– osoby, které při svém pracovním výkonu 
jsou vystaveny zvýšenému nebezpečí 
HBV infekce;

– osoby, které se neprofesionálně poranily 
injekční jehlou podezřelou z HBV konta-
minace a u nichž je hladina protilátek vůči 
HBV nižší než 10 mIU/ml;

– osoby, které cestují do oblastí se zvýše-
ným výskytem HBV, a předpokládá-li se 
riziko její expozice.

Očkovací látka proti virové hepatitidě ty-
pu B je vhodná také pro postexpoziční profy-
laxi, kdy se očkování někdy podporuje pasivní 
imunizací, tj. podáním specifického HBIG 
imunoglobulinu. Perinatálnímu přenosu HBV 
infekce lze zabránit tehdy, je-li dítě HBsAg po-
zitivní matky včas a správně podrobeno imu-
noprofylaxi. Očkování spolu s jednou dávkou 
HBIG provedené do 24 hodin (někdy se uvádí 
do 12 hodin) po narození, poskytuje 85–95 % 
ochranu novorozence před HBV infekcí i její 
chronickou formou. Je-li imunoprofylaxe pro-
váděna pouze očkováním do 24 hodin po na-
rození a následně se podají zbývající 2 nebo 
3 vakcinační dávky, účinnost prevence je 
70–95 %. Pouze v několika málo případech 
imunoprofylaxe očkováním nebo kombinova-
ná imunoprofylaxe novorozenců selhává, a to 
zejména tehdy, došlo-li k prenatální expozici 
novorozence v děloze nebo má-li matka vyso-
ké hladiny mateřské HBV-DNA. 

Základní HBV očkování představují tři dáv-
ky podané v 0., 1. a 6. měsíci. Děti mladší 15 let 
se očkují vakcínou s poloviční dávkou, tj. s ob-
sahem 5–10 µg povrchového antigenu HBsAg, 
v závislosti na dané komerční vakcíně. Dospělí 
a děti starší 15 let se očkují celou dávkou vak-
cíny, tj. s obsahem 10–20 µg povrchového an-
tigenu HBsAg. Očkování u novorozenců a ma-
lých dětí (zpravidla mladších 1 roku) se provádí 
v rámci kombinovaného očkování společně 
s očkováním proti tetanu, záškrtu, dávivému 
kašli, hemofilovým nákazám typu b a dětské 
přenosné obrně. Takové očkování se provádí 
podáním 4 dávek této kombinované vakcíny. 
První tři dávky se podávají v intervalu 1–2 mě-
síců a 4. dávka se podá po 6–10 měsících. 

U novorozenců HBsAg pozitivních matek se 
očkuje do 24 hodin po narození s monovakcínou 
proti virové hepatitidě typu B. Další dávky se po-
dávají v rámci kombinované vakcíny ve zhruba 
6., 10. a 14. týdnu. Následně se postupuje jako 
u nerizikových dětí, tj. podává se další 4. dáv-
ka kombinované vakcíny po 6–10 měsících.

V případě potřeby získání rychlé ochrany 
vůči virové hepatitidě typu B je možné prová-
dět základní očkování 3 dávkami vakcíny, po-
danými v 0., 1. a 2. měsíci. Pro dosažení stejné 
dlouhodobé kvalitní ochrany jako u předešlé-
ho schématu, je nutné podat čtvrtou posilující 
dávku ve 12. měsíci. Vedle toho existuje ještě 
zrychlené schéma očkování, které je vhodné 
zejména tehdy, je-li třeba u očkované osoby 
získat v co nejkratším termínu alespoň čás-
tečnou ochranu. V takovém případě se rovněž 
podávají tři dávky v 0., 1. a 3. týdnu. Takové A
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očkování zajistí ochranu u zhruba 60–80 % 
očkovanců. Proto se do 1 roku podává ještě 
4. dávka, která zajistí ochranu podobnou jako 
v případě běžného schématu očkování (tj. po 
3 dávkách). Podobný výsledek poskytuje oč-
kování s prvními dvěma dávkami podanými 
v intervalu 1 měsíce, proto se může očkování 
ve zrychleném schématu nahradit očkování 
s prvními 2 dávkami. V tomto případě je rov-
něž důležité podat ještě třetí dávku.

U hemodialyzovaných a imunodeficitních 
pacientů, kteří si jeden měsíc po základním 
očkování nevytvoří dostatečně kvalitní ochranu 
vůči virové hepatitidě typu B (tj. hladina protilá-
tek je nižší než 10 mIU/ml), se základní očková-
ní rozšíří o jednu či více podaných dávek vakcí-
ny. Imunosuprimované nebo hemodialyzované 
pacienty také lze očkovat podle modifikované-
ho schématu podáním 4 dávek v 0., 1., 2. a 6. 
měsíci. Podle sérologického vyšetření se zváží 
možné podání dalších posilujících dávek.

Imunogenita 
a účinnost HAV očkování 

Na základě znalosti minimální protektivní 
koncentrace imunoglobulinu při pasivní imu-
nizaci byla odhadnuta i minimální protektivní 
hladina protilátek po vakcinaci, jejiž hodnota je 
10–20 mlU/ml. Experimentální studie na šim-
panzích ukázaly, že nízké hladiny pasivně poda-
ných protilátek (< 10 mlU/ml), získaných od ak-
tivně imunizovaných osob, neochrání vůči HAV, 
ale mohou předejít jejím klinickým projevům 
a případnému dalšímu šíření viru. V případě, 
že se ke stanovení protilátek specifických vůči 
HAV používá modifikovaná metoda ELISA, bý-
vají jako minimální protektivní mez považová-
ny hladiny vyšší než 20 mlU/ml (nebo někdy > 
33 mlU/ml). Je-li k tomuto stanovení používaná 
modifikovaná metoda RIA, pak už hladiny vyšší 
než 10 mlU/ml jsou dostatečně protektivní. 

Údaje získané z četných klinických studií 
ukazují, že všechny komerční vakcíny jsou 
vysoce imunogenní a poskytují dlouhodobou 
ochranu u očkovaných osob, přestože obsahu-
jí velmi nízké koncentrace účinných antigenů.

Srovnáme-li dosažené hodnoty hladiny 
protilátek specifických vůči HAV po jejím pro-
žití, po očkování a po pasivní imunizaci imuno-
globulinem, nejvyšší koncentrace protilátek je 
dosažena pro přirozené infekci (zhruba 1,5krát 
vyšší než po očkování). Naopak hladiny proti-
látek po pasivní imunizaci s imunoglobulinem 
bývají jen v řádech desítek mIU/ml, které pře-
trvávají do 60 dní po imunizaci.

Po očkování se protilátky začínají vytvářet 
zhruba po 1 týdnu, ale k vysoké sérokonverzi 
obvykle dochází u očkovaných osob do 4 týd-
nů. Je velmi obtížné stanovit dobu, kdy očko-
vaná osoba začíná být chráněna, neboť i oso-
by, u kterých nejsou protilátky detekovatelné, 
mohou být již chráněny. 

Všechny komerční vakcíny vůči HAV po-
skytují dostatečně kvalitní ochranu dospělým 
osobám. Protektivní hladiny protilátek jsou 
vyvolány u 94 %–100 % dospělých osob jeden 
měsíc po podání první dávky očkovací látky. 
Po aplikaci druhé boosterující dávky dochází 
u prakticky všech imunizovaných osob k dosa-
žení vysokých titrů protilátek.

I když podle výrobců těchto komerčních 
vakcín je možné očkovat již děti starší 1 roku, 
zpravidla se takové očkování častěji provádí 
až po dosažení 2 let. Důvodem je možná inter-
ference mateřských protilátek především u dě-
tí matek s vysokým titrem anti-HAV protilátek.

Studie, odhadující délku doby perzistence 
těchto protilátek, na základě kinetických mate-
matických modelů, potvrzují minimálně 20letou 
perzistenci ochrany. Vzhledem k tomu, že toto 
očkování bylo do praxe zavedeno teprve v 90. 
letech, nejsou dosud všechny předpoklady 
a hypotézy týkající se protektivní perzistence 
dostatečně ověřeny. Proto se zatím předpoklá-
dá ochrana po očkování v délce 10–15 let. Mimo 
jiné bylo zjištěno, že u osob s nedetekovatelnou 
hladinou protilátek bylo po podání další dávky 
vakcíny vyvolaná silná imunitní odpověď, což 
naznačuje existenci bohaté imunologické pa-
měti. Tyto skutečnosti naznačují, že by se další 
posilující očkování (booster) mohlo provádět 
i později, tj. v období 10-15 let od podání dru-
hé dávky vakcíny. Jiná situace však může být 
u skupin osob, které si po základním očkování 
nevytvořily imunitní odpověď. U nich by případ-
né posilující očkování mohlo být významné.

Minimální ochranný titr protilátek specifický 
vůči hepatitidě typu B ≥ 10 mIU/ml, který  kore-
luje s protekcí vůči klinicky významnému HBV 
onemocnění, je definován SZO jako limit séro-
protektivity.  Celosvětový konsensus označuje 
hladiny specifických protilátek ≥ 100 mIU/ml za 
hyperimunní odpověď po očkování a byl přijat 
jako minimální protektivní mez spolehlivou pro 
dosažení dlouhodobé ochrany vůči HBV, který 
mimo jiné zajišťuje i dostatečně kvalitní imuno-
logickou paměť. 

Výsledky některých klinických studií na-
značují, že séroprotekce po základním oč-
kování bývá u dětí mladších 1 roku nižší než 
100 mIU/ml, a ty pak ztrácejí protilátky rychleji 

než děti očkované v pozdějším věku (1–4 let). 
To zvyšuje jisté znepokojení, že vakcínou in-
dukovaná imunologická paměť by mohla být 
krátkodobější (méně perzistující) u dětí očko-
vaných ve věku do 1 roku. 

Základní dvě dávky indukují detekovatelné 
hladiny protilátek u 70 až 90 % zdravých dětí, 
adolescentů a dospělých osob. Poslední dáv-
ka zajistí protektivní hladinu protilátek u více 
než 95 % dětí a adolescentů a u více než 90 % 
dospělých osob.

Prodloužení intervalu mezi první a druhou 
dávkou nikterak neovlivňuje imunogenitu očko-
vací látky ani konečnou hladinu protilátek. Třetí 
dávku lze považovat za booster, který zajišťuje 
optimální protekci. Dokonce, je-li třetí dávka po-
dána později (až po 12 měsících od podání dru-
hé dávky), konečný titr protilátek bývá vyšší. 

Větší vakcinační dávky nebo vyšší počet 
těchto dávek se vyžaduje pro dosažení kvalitní 
imunitní odpovědi u hemodialyzovaných paci-
entů a někdy také u imunodeficitních osob. 

Klinická účinnost tohoto očkování byla 
prokázána snížením výskytu akutních případů 
HBV nákaz a případů úmrtí v důsledku tohoto 
onemocnění.

Imunogenita a klinická účinnost HBV očko-
vání může být ovlivněna:
1. charakterem vakcinačního antigenu: vyš-

ší imunogenita a klinická účinnost byla 
zjištěna u vakcíny získané z plazmy než 
u rekombinantních vakcín;

2. kombinovanými vakcínami: kombinova-
né vícevalentní vakcíny (tetravalentní až 
hexavalentní) mohou v důsledky antago-
nistického vzájemného působení snižovat 
imunitní odpověď. To vede k rozšíření po-
čtu dávek HBV vakcíny;

3. věkem očkované osoby: imunogenita 
očkování klesá s věkem očkované osoby 
a nejnižší sérokonverze je pozorována 
u osob očkovaných ve věku nad 60 let. 
Snížená imunitní odpověď se objevuje 
u dětí mladších 1 roku;

4. pohlavím očkované osoby: očkování žen 
vyvolává vyšší imunitní odpověď než 
u mužů, avšak naopak u žen klesá séro-
protekce rychleji než u mužů;

5. porodní hmotností a předčasným naroze-
ním: očkování těchto dětí s prvními třemi 
dávkami dosahuje nižší séroprotekci, tj. 
zhruba 79 až 88 % sérokonverze;

6. souběžným onemocněním: očkování u HIV 
pozitivních osob vede až k 10krát nižší 
imunitní odpovědi než u zdravých osob. 
Podobně se snižuje humorální odpověď A
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u pacientů s chemoterapií, u dialyzovaných 
i nedialyzovaných pacientů s chronickou 
renální poruchou, u pacientů s jaterním 
onemocněním nebo u pacientů s diabetes 
mellitus či případně osob s Downovým syn-
dromem očkovaných ve věku nad 30 let;

7. schématem očkování: zrychlené očkování 
nebo očkování s dvěma dávkami nemusí 
zajistit ochranu u všech očkovanců (zhru-
ba 60–80 % sérokonverze);

8. ostatními faktory: některé klinické údaje 
napovídají, že kořeněná jídla, kouření 
a obezita mohou snížit imunogenitu HBV 
očkování. Bylo zjištěno, že zhruba 5 až 
10 % zdravých očkovaných osob si nevy-
tvoří protektivní titry anti-HBs protilátek při 
standardním očkovacím schématu s od-
povídající vakcinační dávkou. Vysvětlením 
této nedostatečnosti může být genetická 
dispozice specifických HLA haplotypů. 
Délka doby ochrany vyvolané vakcínou byla 

hodnocena v dlouhodobých klinických studií 
jak u dospělých osob tak u dětí. Zjistilo se, že 
imunologická paměť zůstává beze změny mini-
málně po dobu 12 let a poskytuje stále stejnou 
ochranu vůči HBV infekci, přestože hladiny 

specifických anti-HBs protilátek mohou klesat 
dokonce až pod detekovatelnou hladinu. 

U dospělých po 5 letech po očkování hladina 
anti-HBs klesá pod protektivní práh (10 mlU/ml) 
zhruba v 7 až 50 % případů. Po 9 až 11 letech 
bývá tato hladina nižší než protektivní u 30 až 
60 % očkovaných dospělých osob. Přestože 
dochází k významnému poklesu ochranných 
protilátek, nebyla u žádné ze sledovaných 
osob pozorována akutní HBV infekce. Pouze 
u některých očkovanců byla sérologicky zjiště-
na asymptomatická HBV onemocnění, která se 
však nezměnila v chronickou formu. Na zákla-
dě těchto výsledků se předpokládá, že klinicky 
inaparentní infekce nezpůsobí následky spoje-
né s chronickým HBV onemocněním. Ochrana 
dospělé populace HBV očkováním přetrvává 
minimálně po dobu 12 let.

Poslední klinické studie ukazují, že se po 
více než 16 letech po základním očkování třemi 
dávkami vakcíny (bez ohledu na to, zda je vak-
cína připravena rekombinantně nebo z plazmy) 
dochází u více než 40 % očkovanců ke ztrátě 
specifických protilátek (tj. protilátky nejsou de-
tekovatelné). Je-li však podána jedna booster 
dávka, dochází k rychlé obnově původních 

hladin specifických protilátek a zpravidla u více 
než 90 % očkovanců se hladiny specifických 
protilátek obnoví nad 10 mIU/ml. V případě, že 
je booster podán později, tj. po více než 15 le-
tech po základním očkování, pak jen asi 85 % 
očkovanců bez specifických protilátek si je 
schopno obnovit protilátky v množství vyšším 
než 10 mIU/ml do 2 měsíců po jeho podání. 
U těchto očkovanců navíc dochází k jejich opě-
tovné ztrátě do 1 roku po podání boosteru. To 
lze vysvětlit jen tím, že u nich došlo ke ztrátě 
imunologické paměti. Jsou-li totiž těmto osobám 
podány další 2 dávky vakcíny, pak jejich hladiny 
protilátek opět trvale stoupnou, tzn. k obnově 
ochrany dojde po očkování od počátku. Lze 
tedy předpokládat, že existuje určitá životnost 
buněk imunologické paměti. Zda je specifická 
pro dané očkování nebo je obecně platná není 
známo, ale lze předpokládat, že bude obecně 
limitována pro každé očkování jak dokládá ana-
logie očkování proti tetanu, pro které rovněž 
platí limit 10–15 let.

RNDr. Marek Petráš
Za návsí 2450/11, 160 00 Praha 10

e-mail: petras@vakciny.cz 
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