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Světová eradikace poliomyelitidy 
k 80. výročí založení Státního zdravotního ústavu

Slonim D.

Předseda Národního komitétu certifikace eradikace poliomyelitidy v ČR

Souhrn

Globální eradikace poliomyelitidy, zahájená a koordinovaná Světovou zdravotnickou organizací
od roku 1988, se v současnosti přiblížila hlavnímu svému cíli, kterým je celosvětové přerušení cir-
kulace divokého, neurovirulentního, endemického viru poliomyelitidy. I když bude tohoto cíle
pravděpodobně v krátké době dosaženo, je nutno se zbavit ještě dvou dalších, i když menších, pře-
sto však existujících rizik, která by mohla stav eradikace ohrozit. Jde o divoké polioviry, držené
v laboratořích, jež je třeba zničit, případně podřídit kontrole a spolehlivé izolaci a o neuroviru-
lentní polioviry, derivované z oslabených kmenů orální poliomyelitické vakcíny, jejichž vznik
a epidemické uplatnění je potřeba totálně znemožnit.
Teprve po dosažení všech těchto cílů globální eradikace a po uplynutí tří roků jejího ověření (cer-
tifikace), při intenzivně prováděné, citlivé surveillance bude možno uvažovat o případném zasta-
vení očkování proti poliomyelitidě ve světě.
Problematika globální eradikace poliomyelitidy je složitá a vyžádá si ještě mnoho dalšího úsilí jak
v oblasti vědeckého výzkumu biomedicínského, tak i v otázkách organizačních, ekonomických
a politických.
V České republice je poliomyelitida eradikována od roku 1960. Bývalé Československo bylo prv-
ním státem světa, který uskutečnil eradikaci na svém území a vědecky ji prokázal. Současná,
posteradikační surveillance poliomyelitidy je v České republice řízena Centrem epidemiologie
a mikrobiologie Státního zdravotního ústavu v Praze ve spolupráci s Ministerstvem zdravotnictví
ČR, Regionální úřadovnou Světové zdravotnické organizace v Kodani a Národním komitétem cer-
tifikace eradikace poliomyelitidy.
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Summary

Slonim D.: Global eradication of poliomyelitis

Global eradication of poliomyelitis launched and coordinated by the World Health Organization
since 1988 is close to being achieved: the main objective is to discontinue the circulation of the
wild, neurovirulent, endemic virus of poliomyelitis. Although this objective has been within the
reach, there are two other risks, lower but existing and posing possible threat to the eradication,
that need to be controlled: 1) wild polioviruses stored in laboratories should be destroyed or
reliably contained and 2) emergence and epidemic role of neurovirulent polioviruses potentially
derived from attenuated oral polio vaccine should be prevented. After all these global eradication
objectives are met and three years relapse from its certification, under intensive and sensitive
surveillance, it will be possible to consider whether or not to stop vaccination against
poliomyelitis in the world. The global eradication of poliomyelitis is a complex issue that will
require further efforts in the field of both the biomedical research and organizational, economic
and political approaches. In the Czech Republic, poliomyelitis has been eradicated since 1960. The
former Czechoslovakia was the first country in the world to achieve and to scientifically
demonstrate nationwide eradication of poliomyelitis. The current post-eradication surveillance of
poliomyelitis in the Czech Republic is managed by the Centre of Epidemiology and Microbiology
of the National Institute of Public Health in cooperation with the Ministry of Health of the Czech
Republic, WHO Regional Office for Europe in Copenhagen and National Certification Committee
for Poliomyelitis Eradication.
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V prosinci 1979 byla certifikována globální
eradikace varioly [8], která znamenala historic-
ky jedinečný úspěch moderní medicíny a inspi-
rovala úvahy o možnostech eradikace další
infekční choroby, která sužuje lidstvo a proti níž
existuje bezpečná a účinná očkovací látka.
V roce 1988 vydalo Světové zdravotnické shro-
máždění rozhodnutí o globální eradikaci paraly-
tické poliomyelitidy [79] a pověřilo tímto výji-
mečně složitým úkolem Světovou zdravotnickou
organizaci (SZO).

Tou dobou byla poliomyelitida endemická asi
ve 125, většinou vývojových zemích světa,
v počtech 600 až 800 tisíc případů za rok. Díky
koordinující činnosti SZO, masovému očkování
Sabinovou živou orální poliovakcínou (OPV)
a surveillanční činnosti jednotlivých států se od
počátku eradikace, tj. během minulých šestnácti
let, podařilo plně vymýtit cirkulaci divokého
poliomyelitického viru ve třech ze šesti oblastí
(regionů), na něž SZO dělí svět. Oblasti Amerik
(1994) [16], Západního Pacifiku (2000) [17]
a Evropy (2002) [18] jsou prosté divokého, ende-
mického polioviru a v ostatním světě je inciden-
ce poliomyelitidy dramaticky snížena kvantita-
tivně i geograficky. Konec roku 2002 ukázal její
nepřítomnost ve 209 z 216 zemí světa [82]
a v roce 2003 bylo celosvětově evidováno jen 572
případů poliomyelitidy. Ale v roce 2004 počet
stoupl na 988, z nichž 813 se vyskytlo v Africe.
Divoký poliovirus je nyní endemický v 15
zemích, z nichž je hlášeno 93 % případů, z Nige-
rie, Indie, Pákistánu, Súdánu, Centrální Africké
Republiky a Nigeru.

I když globální eradikace poliomyelitidy není
dosud naplněna, její dosavadní uplatnění uchrá-
nilo zhruba 5 milionů dětí tohoto světa před obr-
nami a 1,25 milionu dětí před smrtí poliomyeliti-
dou [87].

V současnosti existují na světě tři možné zdro-
je neurovirulentního poliomyelitického viru anti-
genních typů 1, 2 a 3:

a) neurovirulentní, divoký poliovirus, cirkulují-
cí v populaci několika zbývajících endemických
krajin Afriky a Asie,

b) neurovirulentní, divoký poliovirus v labora-
tořích,

c) neurovirulentní poliovirus, derivovaný
z oslabených kmenů OPV, tzv. vaccine derived
poliovirus – VDPV.

Má-li globální eradikace poliomyelitidy dosáh-
nout svého cíle, musí dospět nejen k nulové inci-
denci endemického, divokého polioviru, ale musí
dostat pod individuální kontrolu také divoký po-
liovirus v laboratořích a musí vyhladit neuroviru-
lentní VDPV a zrušit riziko jeho vzniku a to jak
v průmyslově vyvinutých, tak i ve vývojových
zemích naší planety.

Surveillance poliomyelitidy
Globální eradikace poliomyelitidy se opírá

o celosvětovou surveillanční činnost, prováděnou
jednotlivými státy a koordinovanou SZO, která
pro ni vypracovala jednotné organizační směrni-
ce, zavedené do praxe počínaje rokem 1996. Za
„zlatý standard“, surveillance je považována
detekce a identifikace všech akutních chabých
paralýz (acute flaccid paralysis) – AFP, dětí do 15
let věku. Podle požadavků SZO [1] je tato činnost
na standardní úrovni tehdy, jestliže i v nepřítom-
nosti cirkulujícího, divokého polioviru, je schopna
v dané oblasti:

– prokázat alespoň 1 případ AFP na 100 000
dětí pod 15 let věku za rok,

– získat alespoň od 80 % z nich dva řádně ode-
brané vzorky stolice,

– vyšetřit tyto vzorky stolice na poliovirus
v laboratoři, akreditované SZO.

Mimo tato hlavní kritéria jsou stanovena ještě
další, z nichž jsou významná např. detailní klinic-
ké, epidemiologické a virologické vyšetření AFP
ještě 60 dní po začátku onemocnění a konečná
klasifikace všech evidovaných AFP skupinou
expertů.

Jiná surveillanční kritéria byla přijata jenom
několika zeměmi s dobře fungující hygienickou
a zdravotnickou službou, kde poliomyelitida není
endemická už po mnoho let. Jde např. o cílené
vyhledávání případů poliomyelitidy, o pátrání po
polioviru v prostředí (odpadní vody) a o surveil-
lance enterovirů.

Citlivá surveillanční činnost musí být schopna
nejen detekovat přítomný poliovirus, ale v krátké
době, ne delší než 4 týdny, jej také intratypově
identifikovat [74] a jde-li o neurovirulentní kmen,
zahájit jeho likvidaci. Intratypová diferenciace
izolovaných kmenů polioviru a existence VDPV
vyžadují vyšetřování genetických vlastností izolá-
tů molekulárními metodami [5, 20, 21, 43, 90].

V letech 1999–2003, bylo zkontrolováno na
7 300 kmenů polioviru „Sabin-like,“ tj. podobných
kmenům OPV. Většina z nich, více než 95 %, byla
„vaccine-like“ ve smyslu antigenní příbuznosti
s OPV. Zbývajících 44 kmenů byly cVDPV, tj. cir-
kulující v neimunní populaci (viz dále), 3 kmeny
byly iVDPV tj. izolované z pacientů s imunodefi-
ciencí B-buněk (viz dále), 11 kmenů byly nekate-
gorizovatelné cVDPV a 125 kmenů byly OPV-
podobné antigenní varianty [81, 85].

Orální poliomyelitická vakcína
OPV je perorální preparát, obsahující všechny

tři typy živého, oslabeného viru poliomyelitidy,
připravené A. B. Sabinem. Představuje téměř ide-
ální očkovací látku. Je snadno, perorálně apliko-
vatelná, má vysokou imunizační účinnost po
malém počtu dávek, vyvolává slizniční, lokální
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imunitu střeva, která chrání proti infekci poliovi-
rem a tím znemožňuje jeho přenos (cirkuaci)
v populaci, vyvolává celkovou, dlouhodobou,
humorální imunitu, která chrání proti obrnám,
přenáší se (omezeně) na vnímavé kontakty, které
druhotně imunizuje a konečně, v neposlední řadě,
je laciná [4, 36, 38, 39, 55]. Přesto, že se po apli-
kaci OPV popisuje vznik paralytické poliomyeliti-
dy, je incidence těchto případů tak nízká, že OPV
se definuje jako jedna z nejbezpečnějších vakcín
v současném užívání.

Všechny tyto skutečnosti byly důvodem k tomu,
že se OPV užívá a že se bezvýhradně osvědčuje
jako účinný, imunopreventivní nástroj globální
eradikace poliomyelitidy ve vývojových i v prů-
myslově vyspělých zemích. Mimoto je OPV schop-
na, je-li aplikována masově a v krátkém časovém
intervalu, likvidovat ohnisko epidemického vzpla-
nutí poliomyelitidy, ačkoli rutinní podávání OPV
tento efekt nemá. OPV je tedy také spolehlivým
nástrojem likvidace ohnisek poliomyelitického
viru.

Inaktivovaná poliomyelitická vakcína
IPV je injekční preparát, obsahující částečně

koncentrovaný, formaldehydem inaktivovaný
poliovirus všech tří typů. Nepříznivé klinické
reakce jsou po ní celkem vzácné. K imunizaci se
podává v několika dávkách, v racionálně volených
časových intervalech. Vyvolává poměrně krátko-
dobou, lokální imunitu střeva a několik let trvají-
cí, humorální imunitu s dlouhodobou imunologic-
kou pamětí. Výhodou IPV je možnost její
kombinace s jinými, neživými vakcínami. V sou-
časné době je světová produkce této vakcíny níz-
ká, asi 100 milionů dávek ročně [2], takže vakcí-
na je nedostatkovým zbožím a proto je drahá.
Zvýšení objemu výroby a kombinace s jinými
neživými vakcínami (DTP aj.) by měly znamenat
snížení její ceny. Jak se IPV osvědčí při masové
imunoprevenci ve vývojových zemích, nelze dosud
říci.

Některé průmyslově vyspělé státy užívají
v současnosti k prevenci poliomyelitidy pouze
IPV (asi 22 států), jiné primárně očkují IPV
a potom OPV (asi 9 států). Tímto způsobem
úspěšně kontrolují stav eliminace divokého polio-
viru na svém území [68], aniž by podstupovaly
sice velmi malé, ale existující riziko vzniku polio-
myelitidy, vázané na používání OPV.

Neurovirulentní divoký virus poliomyeli-
tidy endemických oblastí

V současné době představuje ve světě největší
riziko poliomyelitidy divoký virus, dosud cirkulu-
jící ve shora zmíněných endemických oblastech
Asie a Afriky [34, 71, 82, 86]. Prvním úkolem era-
dikace je proto jeho vymýcení, které je možno

předpokládat v nejbližších letech. Dojde-li
k úspěšnému naplnění tohoto prvořadého cíle,
bude to znamenat dosažení globální eradikace
cirkulujícího, divokého poliomyelitického viru.

Potom budou následovat tři roky potvrzení, tj.
certifikace eradikace. V tomto kritickém období
bude nutno jednak udržet, případně dále posílit,
imunitu populace světa intenzivní vakcinací,
zvláště v nedávno endemických zemích, jednak
zvýšit citlivost světové surveillance poliomyeliti-
dy na nejvyšší, prakticky možný stupeň. Kdyby za
těchto podmínek byla během certifikace potvrze-
na nepřítomnost cirkulujícího, endemického,
divokého polioviru ve všech SZO-oblastech světa,
pak by to znamenalo potvrzení jeho globální era-
dikace.

Protože předpoklad dosažení globální eradikace
divokého, endemického polioviru se v současnosti
stal reálným, zaměřuje se pozornost SZO na
vypracování postupů, které by Zemi uchránily
před poliomyelitidou potom, kdy eradikace divo-
kého, endemického polioviru bude dokončena
a certifikována.

Riziko vzplanutí poliomyelitidy ve světě bude
totiž nadále trvat, neboť jeho zdrojem by se mohl
stát neurovirulentní poliovirus držený v laborato-
řích nebo neurovirulentní poliovirus, derivovaný
z oslabených kmenů Sabinovy orální vakcíny
(VDPV). Plné eradikace poliomyelitidy bude tedy
dosaženo teprve tehdy, bude-li eradikován nejen
její cirkulující, divoký původce ale i jeho další
možné zdroje, jimiž jsou laboratoře a za určitých
okolností OPV.

Neurovirulentní divoký poliomyelitický
virus držený v laboratořích

Po divokém polioviru endemických oblastí,
jejichž lidská populace je jediným jeho přiroze-
ným rezervoárem, představují další riziko ohrože-
ní úspěšné globální eradikace poliomyelitidy
laboratoře, které pracují s divokými, neuroviru-
lentními kmeny polioviru. Z nich by se mohl divo-
ký virus zanést do postcertifikační, polio-prosté
populace. Proto, počínaje rokem 1997 [57, 77],
provádí SZO celosvětovou evidenci laboratoří,
které drží divoké, virulentní kmeny polioviru.
Cílem této, ve třech etapách plánované akce,
nazvané „WHO global action plan for laboratory
containment of wild polioviruses“ [78], je přede-
vším zničení všech nepotřebných laboratorních
kmenů divokého viru poliomyelitidy, případně
materiálů, které jej obsahují nebo by jej mohly
obsahovat. Zároveň se jedná o tom, ve kterých
laboratořích světa by byly divoké kmeny poliovi-
ru ponechány, ať už z důvodů výzkumných nebo
praktických. Zvláštní situaci představují labora-
toře vyrábějící IPV, která, jak známo, se připra-
vuje z neurovirulentních kmenů viru poliomyeli-
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tidy. V této souvislosti se uvažuje o možnostech
výroby IPV z oslabených Sabinových kmenů [73].

Všechny laboratoře, v nichž se divoké polioviry
jednou ponechají, budou muset zajistit nejvyšší
stupeň bezpečnostních opatření, která by zabrá-
nila přenesení držených kmenů viru do populace,
ať už náhodným či záměrným způsobem.

Teroristické zneužití polioviru nelze nikdy
vyloučit, ale prakticky je jenom velmi málo prav-
děpodobné, ve srovnání s jinými, mnohem nebez-
pečnějšími a snáze připravitelnými biologickými
či chemickými činiteli. To platí i pro eventualitu
použití synteticky připraveného polioviru [11].

Ačkoli únik neurovirulentního viru poliomyeli-
tidy z laboratoří představuje mnohem větší rizi-
ka, nežli jsou ta, která plynou z užívání OPV,
bude se muset „Laboratory containment“ v post-
certifikační éře rozšířit i na oslabené viry OPV,
neboť znamenají nebezpečí vzniku neurovirulent-
ního VDPV [13, 24, 25, 41] i když toto nebezpečí je
velmi malé.

Z vakcíny derivovaný poliomyelitický virus
– VDPV

Přes svoje velké výhody znamená OPV určitá
rizika, daná genetickou labilitou oslabených kme-
nů polioviru, které obsahuje [7, 60].

Je známo, že většina RNA-virů má vysoce
mutabilní genomy, schopné rychlé evoluce, řádově
mnohem rychlejší, nežli je tomu u DNA-virů či
u buněčných organismů [22, 23]. Poliovirus patří
mezi nejrychleji se vyvíjející RNA-viry [28, 40, 45,
48, 68] a tato jeho vlastnost dovoluje výklad pří-
padné reverze oslabených virů OPV zpět do neu-
rovirulence zvláště tam, kde se atenuovaný polio-
virus dlouhodobě reprodukuje. Mohou tak
vzniknout kmeny polioviru, které se svojí konta-
giozitou a neurovirulencí prakticky neliší od divo-
kých, endemických kmenů. Nazýváme je „z vakcí-
ny derivované poliomyelitické viry“ (vaccine
derived poliomyelitis virus) – VDPV.

Rozlišují se obvykle na „cVDPV“, které vznika-
jí tím, že se viry OPV delší čas reprodukují opa-
kovaným přenosem, cirkulací, v nedostatečně
imunní populaci a na „iVOPV“, jejichž vznik je
dán dlouhodobou reprodukcí viru OPV ve střevě
jediné osoby, v pacientovi, trpícím imunodeficien-
cí B-buněk.

Mimoto mohou existovat kmeny VDPV jiného
původu, izolované ze zdravých dětí nebo ze vzorků
prostředí, hlavně z odpadních vod, jako je tomu
v současnosti např. ve Slovenské republice [56].

Hlavní biologické znaky VDPV jsou dány sub-
stitucí sekvence nukleotidů jejich RNA, což se
projevuje, jak už řečeno, zvýšením schopnosti pře-
nosu derivovaného polioviru mezi vnímavými
jedinci a zvýšením jeho neurovirulence až na úro-
veň divokých kmenů.

Inokulace VDPV transgenním myším (s expre-
sí lidských receptorů pro virus poliomyelitidy na
povrchu buněk) ukazuje stejný stupeň neuroviru-
lence VDPV jako vykazují divoké polioviry a také
v kulturách buněk pěstovaných při supraoptimál-
ních teplotách se VDPV chovají jako divoké, para-
lytogenní polioviry [6, 41, 59, 72, 89].

Laboratorní odlišení kmenů VDPV od divokých
kmenů polioviru poskytují metody sekvenování
virové RNA v oblasti nukleotidů, kódujících synté-
zu povrchového, kapsidového virového proteinu
VP 1 [6, 40, 41, 48, 59, 72, 89]. Kmen polioviru, pří-
buzný s OPV kmenem, se považuje za VDPV, jest-
liže se liší v 1 % či více nukleotidů od referenčního
OPV kmene [72, 81]. Odlišnost 1 % znamená, že se
virus replikoval po dobu asi jednoho roku.

Zdá se, že všechny cVDPV (avšak žádný
iVDPV) jsou rekombinantami polioviru s entero-
viry, které jsou blíže s poliomyelitickými viry pří-
buzné [6, 41, 59, 72, 89]. K rekombinaci dochází
jak známo [30, 46] i mezi divokými polioviry.

VDPV představují sice velmi vzácné, ale nebez-
pečné riziko ohrožení globální eradikace v post-
eradikační době, na které lidstvo musí být připra-
veno včas a účinně odpovědět.

Z vakcíny derivovaný poliovirus cirkulující
v populaci – cVDPV

Podá-li se OPV vnímavému dítěti, její oslabené
viry se množí v zažívacím ústrojí, vyvolávají cel-
kovou, humorální imunitu i lokální imunitu stře-
va, jsou vylučovány krátce faryngem, déle stře-
vem, obvykle 2–6 týdnů a jen ojediněle po delší
čas [7, 27, 29, 51, 67]. Fekálně-orální cestou infi-
kují a imunizují vnímavé „kontakty“. Jejich kon-
tagiozita je však poměrně nízká a zvláště v popu-
laci s vysokou proočkovaností (nad 90 %) jsou
OPV viry brzy neprokazatelné [9].

Avšak v krajinách, v nichž následkem očkování
OPV mizí divoký, paralytogenní, nicméně však
zároveň imunizující poliovirus, kde však proočko-
vanost je nízká (nižší než 80 %), nebo kde existují
„kapsy“ početné, neimunní populace, se viry OPV
mohou opakovaně přenášet. Dlouhodobá cirkulace
může navodit jejich změnu na cVDPV, které dis-
ponují vysokým stupněm kontagiozity a neurovi-
rulence, srovnatelnými s divokým poliovirem.

Ukazuje se, že největší riziko vzniku cVDPV
nese OPV virus typu 2 [26], který je mnohem více
kontagiozní nežli jsou typy 1 a 3. Protože většina
infekcí vyvolaných poliovirem probíhá klinicky
inaparentně, je incidence paralýz také po viru
typu 2 nízká [53] a je proto obtížné odhalit
cVDPV pomocí surveillance AFP, tj. klinicky zjev-
ných onemocnění akutní chabou paralýzou. To
jenom potvrzuje již zmíněný požadavek, že dosa-
vadní citlivost surveillance AFP je nutno ve světě
podstatné dále zvýšit.
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Všechny případy epidemického uplatnění
cVDPV poučují o tom, že nízká proočkovanost
OPV znamená riziko jejich vzniku permanentní
cirkulací v nedostatečně imunní populaci, se vše-
mi možnými, neblahými klinickými a epidemiolo-
gickými důsledky, stejnými s těmi, jež charakteri-
zují cirkulaci divokého polioviru.

Riziko vzniku cVDPV je sice velmi malé, asi 1
případ na milion očkovanců OPV, ale existuje a je
nutno počítat s jeho nebezpečím všude tam, kde
populace je neimunní, ať už následkem nedosta-
tečné proočkovanosti nebo proto, že se očkování
záměrně zastavilo. První vzplanutí poliomyeliti-
dy, vyvolaná cVDPV, byla zaznamenána v letech
2000–2002, ale retrospektivně byla jejich existen-
ce prokázána už po roce 1983 [89].

Dominikánská republika a Haiti
V letech 2000–2001 došlo k výskytu poliomyeli-

tidy v Dominikánské republice (13 nemocných)
a na Haiti (8 nemocných), které vyvolal typ 1
cVDPV. Srovnání nukleotidových sekvencí, kódu-
jících povrchový, kapsidový virový protein VP 1
ukázalo, že izolované viry si jsou vzájemně blízké
(98 % sekvenční identita), že jsou blízké (97,7 %)
se Sabinovým typem 1 OPV a že nejsou příbuzné
s divokým poliovirem typu 1, který zde býval
endemický [41]. Ačkoli v Dominikánské republice
i na Haiti byl divoký poliomyelitický virus eradi-
kován, proočkovanost OPV tady byla nízká, maxi-
málně 30 %. Velký počet neimunních jedinců
umožnil vznik, cirkulaci a epidemické uplatnění
VDPV. Vzplanutí poliomyelitidy bylo zastaveno
masovým, kampaňovým podáním OPV.

Filipiny
Brzy potom byly cVDPV prokázány též na Fili-

pinách u tří případů AFP [72, 80]. Izolované viry
typu 1 byly vzájemně blízce příbuzné (sekvenční
identita více než 99 %) a byly blízce příbuzné
(sekvenční identita 97 %) s OPV typu 1. Divoký
poliovirus byl na Filipinách eradikován v roce
1993, ale proočkovanost OPV zůstala pod 80 %
a zvláště nízká byla v chudých oblastech [80].
Vzplanutí poliomyelitidy zde bylo zastaveno
masovým, kampaňovým podáním OPV.

Madagaskar
Dalších pět případů AFP bylo identifikováno

v letech 2001–2002 na Madagaskaru [59], vyvolal
je cVDPV typu 2. Divoký poliovirus tady byl era-
dikován v roce 1997. Kmeny VDPV izolované ve
městech měly menší sekvenční odlišnost (cca 1
%), kmeny z vesnic byly více odlišné (cca 2,5 %) od
Sabinova typu 2. Také zde byla proočkovanost
OPV nižší než 50 %, tedy podmínky vhodné pro
vznik cVDPV. Vzplanutí poliomyelitidy bylo
zastaveno masovým, kampaňovým podáním OPV.

Egypt
V letech 1988 až 1993 se v Egyptě objevilo 30

případů poliomyelitidy, vyvolaných poliovirem
typu 2, čtyři a více let potom, co zde byl izolován
poslední divoký virus typu 2 [89]. Molekulární
studie ukázaly, že jde o cVDPV, který v Egyptě
endemicky cirkuloval po deset let. I tady byla
proočkovanost OPV nízká a cirkulaci VDPV se
podařilo plně zastavit masovým, kampaňovým
podáním OPV v roce 1993.

Další cVDPV
Byly izolovány ještě další kmeny cVDPV [81,

85], všechny typu 2. Bylo potvrzeno riziko jejich
vzniku a šíření všude tam, kde je velký počet ne-
imunních jedinců následkem toho, že byl elimino-
ván divoký (imunizující) poliovirus a že proočko-
vanost OPV byla nízká.

Z vakcíny derivovaný poliovirus dlouhodo-
bě se reprodukující u lidí s imunodeficiencí
B-buněk – iVDPV

V roce 1962 byly ve Velké Británii popsáni dva
lidé nemocní imunodeficiencí B-buněk, kteří po
očkování OPV vylučovali poliovirus po 32 a po 21
měsíců [47]. Podobní, dlouhodobí jeho vylučovači
(více než rok) po OPV jsou velmi vzácní. Během
40 let užívání OPV bylo evidováno pouze 19 imu-
nodeficientních pacientů, u nichž se poliovirus (po
OPV) množil po dobu alespoň šesti měsíců
a v některých případech i 10 a více let [10, 12, 31,
32, 37, 40, 42, 47, 48, 66, 88].

Ukazuje se, že tyto iVDPV, derivované z OPV
a dlouhodobě imunodeficientními pacienty vylu-
čované, mohou získat neurovirulenci podobnou
s divokým poliovirem podobně jako cVDPV. I když
se chronické vylučování iVDPV po očkování OPV
u imunodeficientních pacientů vyskytuje jenom
zřídka [32], může tento derivovaný virus u paci-
enta v němž se reprodukuje, vyvolat paralytickou
poliomyelitidu.

S vakcínou asociovaná paralytická polio-
myelitida – VAPP

Jde o paralytickou poliomyelitidu člověka
v časové a kauzální souvislosti s očkováním OPV.
Klinicky je neodlišitelná od onemocnění, vyvola-
ného divokým virem poliomyelitidy. Popisuje se
[68] jako paralytická poliomyelitida související
s vakcínou (vaccine associated paralytic polio-
myelitis) – VAPP.

I když asi 30 % osob očkovaných OPV vylučuje
poliovirus se zvýšenou neurovirulencí [52], obje-
vuje se VAPP jenom velmi vzácně a to jednak
u osob s imunodeficiencí B-buněk, jak už řečeno,
ale i u původně zdravých jedinců. Podle SZO [83]
jde ve světovém měřítku asi o 2–4 případy VAPP
na milion nově narozených dětí, které dostaly
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první dávku OPV [3, 65], což celosvětově zname-
ná 250–500 případů za rok [58]. Asi polovina jich
je vyvolána typem 2 OPV [68], jehož divoká vari-
anta byla ve světě eradikována už v roce 1999
[71, 81, 82, 85]. Úspěšně pokračující globální era-
dikace vede v některých státech k paradoxní situ-
aci dané tím, že případy VAPP jsou zde častější
nežli případy poliomyelitidy, vyvolané divokým
poliovirem.

Virologická vyšetření osob nemocných VAPP,
pokud byla provedena, potvrdila přítomnost
polioviru ve stolici. Je však zajímavé, že genetické
analýzy v sekvenci nukleotidů, kódujících kapsi-
dový virový protein VP 1, ukazují vysokou podob-
nost (více než 99,5 %) těchto izolátů s referenční-
mi Sabinovými viry a že případy VAPP nikdy
nevedly k dalšímu šíření onemocnění. Stejně je
nápadné, že údaje o počtu VAPP kolísají ve vel-
kém rozsahu, tj. mezi 1 případem na 4,1 milionu
dávek OPV v Indii [44] až 1 případem na 1,4 mili-
onu dávek v Anglii a Walesu [35]. Tyto skutečnos-
ti nebyly dosud jednoznačně vysvětleny.

Očkování v postcertifikačním období
Rizika paralytické poliomyelitidy po certifikaci

eradikace divokého, endemického polioviru, jak
už bylo zmíněno, jsou dvojího druhu. Jde jednak
o rizika z úniku divokého viru z laboratoří, jednak
o rizika z pokračujícího očkování OPV (VAPP,
cVDPV, iVDPV). V těchto souvislostech se ve
smyslu vědeckém, organizačním, programovém
i ekonomickém diskutují následující čtyři scénáře
postupů, připadající v úvahu po dosažení certifi-
kace globální eradikace poliomyelitidy [69].

– Pokračovat se zavedeným očkováním včetně
OPV.

– Zastavit očkování OPV a přejít na univerzál-
ní očkování IPV.

– Zastavit očkování OPV a očkovat IPV jenom
v určitých státech.

– Zastavit všechno očkování.
Podle dosavadních zkušeností nelze dosud zvo-

lit žádný z těchto programů s konečnou platností.
O tom, jaká bude taktika očkování proti poliomye-
litidě v postcertifikační době rozhodne další
výzkum, který by měl především ukázat, jaké je
skutečné riziko návratu cirkulujícího, neuroviru-
lentního viru poliomyelitidy, jak ve spojitosti
s VDPV, tak s náhodným znovuobjevením indi-
genního, divokého viru. Ať už je jednou zvolen
kterýkoli postup, bude muset plynule navázat na
současnost a probíhat za celosvětové, SZO koordi-
nované, citlivé surveillanční činnosti, schopné
detekovat poliovirus, v krátké době jej intratypo-
vě identifikovat a zahájit jeho likvidaci. Zkuše-
nosti z Dominikánské republiky, Haiti, Madagas-
karu, Filipin i Egypta ukazují, že surveillance
tady byla necitlivá, neboť VDPV zde začaly cirku-

lovat už 2–3 roky i déle (Egypt) předtím, než byly
detekovány.

Z dosud existujících dat je možné s určitou
pravděpodobností stanovit riziko vzniku VAPP,
ale nelze vůbec stanovit stupeň rizika poliomyeli-
tidy vyvolané cVDPV. Není také dosud známo, jak
by se tento z OPV derivovaný, neurovirulentní
poliovirus zachoval v neimunní populaci s koneč-
nou platností. Prozatím víme i podle naší vlastní
zkušenosti [63], že vzniku a epidemickému uplat-
nění neurovirulentních variant je možno předejít
kampaňově prováděným, soustavným, každoroč-
ním, celostátním očkováním a přeočkováním OPV
s vysokou proočkovaností, což je požadavek, který
nejsou schopny plnit zvláště některé chudé země
světa.

Pokud dojde k epidemii vyvolané cVDPV, pak
dosavadní zkušenosti ukázaly, že účinnou meto-
dou její likvidace je nárazové, masové očkování
dané oblasti pomocí OPV. Předpokládá se, že by
v posteradikačním období bylo v těchto případech
užito monovalentní OPV epidemiologicky odpoví-
dajícího typu viru. Jaké by byly důsledky takové-
ho vnesení byť jen typově specifické OPV do
posteradikační, neimunní populace ve smyslu
vzniku cVDPV, nelze dnes předpovídat. Nebezpe-
čí vzniku cVDPV vyvolává otázku, zda bude
vůbec možné jednou plně zastavit očkování proti
poliomyelitidě [33, 54, 71]. Není vyloučeno, že
zvláště v konečných etapách globální eradikace
a při eliminaci perzistentních infekcí poliovirem
u imunodeficientních jedinců, sehrají kladnou roli
také antivirové preparáty, které jsou ve vývoji
a jejichž prototypem je Pleconaril [10, 31].

Pokud by se v postcertifikačním období uvažo-
valo o plném zrušení očkování proti poliomyeliti-
dě, pak v době přechodu z očkování OPV do éry
bez očkování by neměla vzniknout neimunní
populace, vzhledem k riziku ohrožení cVDPV. To
znamená, že na zastavení očkování OPV by mělo
souvisle navazovat očkování IPV, které by zajisti-
lo imunitu, chránící populaci před poliomyeliti-
dou vyvolanou eventuálně vzniklým cVDPV.

Je však nutno v tomto směru ještě dořešit
některé otázky. Není např. známo, zda IPV vyvo-
laná lokální imunita střeva bude schopna elimi-
novat vznik a cirkulaci cVDPV (ve smyslu časo-
vém i geografickém), hlavně ve vývojových
zemích potom, co by i zde bylo zastaveno očková-
ní OPV. Také informace o optimálním imunizač-
ním rozvrhu IPV (věk pro první dávku, počet
dávek, intervaly mezi dávkami, interference
s mateřskými protilátkami, IPV samotná či jako
součást kombinované vakcíny) je nutno upřesnit.
To platí opět hlavně pro tropické, vývojové země,
ale z části i pro státy průmyslově vyvinuté.
Povzbudivé je zjištění, že tam, kde je protilátko-
vá odpověď po OPV nízká, což jsou právě vývojo-
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vé státy, je odpověď po IPV mnohem lepší [76]
a booster-dávkou ve druhém roce života může být
ještě zvýšena [61, 75].

Jedním z vážných problémů celosvětového pou-
žití IPV je ekonomika očkování. Zatímco OPV
představuje dostupnou a lacinou vakcínu, je IPV
v současné době velmi drahá. Proto státy s nízký-
mi příjmy by si nemohly dovolit tuto vakcínu po-
užívat, ale právě tyto státy rozhodnou o tom, zda
bude eradikace poliomyelitidy v plném a spolehli-
vém rozsahu celosvětově dosaženo nebo ne.

Zastavení očkování proti poliomyelitidě ve
světě

V současné době je imunita proti poliomyelitidě
ve světě poměrně velmi vysoká [14, 15]. Kdyby se
však přestalo očkovat, hromadily by se postupně
kohorty neimunní populace, v níž by se mohly
rozšířit cVDPV a nahradit někdejší, divoké VP se
všemi neblahými důsledky.

Zastavit veškeré očkování proti poliomyelitidě
by bylo proto možné teprve tehdy, až při vysoce
kvalitní surveillance bude celosvětově eradiková-
na a certifikována nepřítomnost:

– cirkulujícího, divokého, endemického polioviru
– divokého polioviru v laboratořích
– cVDPV, iVDPV
– OPV virů.
To znamená, že po úspěšné eradikaci přírod-

ních a laboratorních kmenů divokého poliomye-
litického viru, cVDPV a iVDPV a po její certifi-
kaci, bude muset následovat také globální
eradikace Sabinových kmenů OPV. Teprve po
jejím úspěšném dovršení a po její certifikaci by
mohlo dojít k zastavení očkování proti poliomye-
litidě ve světě.

Až bude dosaženo certifikace eradikace v celé
této komplexní šíři, bude SZO muset navrhnout
strategii zastavení očkování OPV a celý proces
koordinovat a chránit před živelností, která by
mohla vést k chybným postupům a k rozšíření
cVDPV. V průmyslově vyspělých zemích je možno
už nyní pomýšlet na přechod z očkování OPV na
očkování IPV za předpokladu, že se zajistí vysoká
proočkovanost IPV a bezpečné a vysoce účinné
schéma vakcinace. Vzhledem k tomu, že infekce
poliovirem je většinou (více než 99 %) inaparent-
ní, a že začáteční klinické příznaky poliomyelitidy
jsou nespecifické, musí nadále fungovat vysoce
citlivá surveillance, schopná detekce, rychlé iden-
tifikace, intratypové diferenciace a likvidace po-
lioviru, kdyby se v populaci znovu objevil.

Plánovat způsob kontroly případného vzplanu-
tí poliomyelitidy v postcertifikačním období, je
prozatím velmi obtížné. Není jasné, zda by při
likvidaci ohniska cVDPV či divokého viru polio-
myelitidy bylo nutno, jak je tomu dosud, užít
očkování OPV či zda by se osvědčilo očkování IPV.

Nebylo dosud prokázáno, zvláště ne v zemích se
špatnou úrovní hygieny, zda cVDPV, zbývající
v populaci po OPV, zmizí po očkování IPV.

Česká republika
Současná, posteradikační surveillance polio-

myelitidy je v České republice založená na celo-
státní evidenci AFP [19], na virologickém vyšetřo-
vání AFP, odpadních vod a klinických materiálů
na enteroviry včetně viru poliomyelitidy [50], na
sérologických přehledech populace [49] a na očko-
vání OPV. Tato komplexní, soustavná, surveil-
lanční práce je řízena Centrem epidemiologie
a mikrobiologie SZÚ v Praze v kooperaci s Minis-
terstvem zdravotnictví ČR, Regionální úřadovnou
SZO v Kodani a Národním komitétem certifikace
eradikace poliomyelitidy, který byl u nás ustaven,
na popud SZO, počínaje rokem 1996, podobně
jako v jiných státech světa.

Díky masové, celostátní kampani očkování
OPV dětí do věku 15 let, uskutečněné v roce 1960
[62, 70, 91], byla naše republika, jako první stát
na světě, plně zbavena cirkulujícího, divokého
poliomyelitického viru. Každoročním celostátním,
kampaňovým očkováním OPV nově narozených
dětí a jejich přeočkováním se stav nulové inciden-
ce poliomyelitidy v ČR udržel do současnosti [50].

Proočkovanost OPV je u nás trvale vysoká, cca
95 % a jí odpovídá od roku 1961 trvalý, vysoký
stupeň imunity naší dětské i dospělé populace
proti všem třem typům poliomyelitického viru
[63]. Tato příznivá imunologická skutečnost,
potvrzená výsledky sérologických přehledů také
v roce 2001 [49], nejen znemožňuje cirkulaci divo-
kého, indigenního (domácího) polioviru, ale je
i hlavním činitelem vylučujícím vznik a uplatně-
ní VDPV v našem státě. Zajímavé je, že jsme v ČR
od roku 1961, od kdy každoročně očkujeme OPV
s velmi vysokou proočkovaností, nikdy nediagnos-
tikovali VAPP.

Za předpokladu, že se svět zbaví posledních
ohnisek poliomyelitidy v blízkém čase, pak
v následující době tří let certifikace eradikace
bude náš stát moci uvažovat o zastavení očkování
OPV, ovšem s podmínkou, že kontinuita vysoké
imunity většiny populace bude zajišťována celo-
státním očkováním IPV [84].

Příslušné naše národní zdravotnické autority
by měly rozhodnout, s ohledem na světovou situ-
aci [64] a ve spolupráci se SZO, kdy a jakým
postupem by byl přechod z OPV na IPV proveden.
Vzhledem k zajištění nejvyšší možné imunologic-
ké účinnosti IPV bude třeba odpovědně uvážit,
zda se použije IPV jako taková či jako součást
kombinované vakcíny ve směsi s jinými antigen-
ními složkami a jaký bude optimální očkovací roz-
vrh v tom či onom případě.

Klinicko-epidemiologická a virologická surveil-
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lance poliomyelitidy, probíhající u nás od roku
1956 [91] a v přímé spolupráci se SZO od roku
1996 [19], bude muset samozřejmě pokračovat
s nejvyšší možnou výkonností kvalitativní i kvan-
titativní, očkovací akce budou muset dále vykazo-
vat co nejvyšší (alespoň 95 %) proočkovanost
a jejich efekt bude třeba kontrolovat sérologický-
mi přehledy v rozumných časových intervalech.

Další vývoj eradikace poliomyelitidy ve světě
ukáže, zda očkování IPV zůstane jako dlouhodo-
bý, preventivní úkon v našem očkovacím kalendá-
ři, či zda bude záležitostí přechodu do globální
posteradikační éry, ve které očkování proti polio-
myelitidě nebude nutné a bude ve světě zastave-
no stejně, jako tomu bylo a jest dosud u očkování
proti variole po její světové eradikaci a certifikaci
v roce 1980.
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