
Abstrakt

Hliník  sa  používa  ako  vakcínový  adjuvant  už  80  
rokov.  Napriek  tomu,  chýbajú  základné bezpečnostné  
informácie  týkajúce  sa  tohto  typu  použitia  u detí.  
Pri hodnotení  toxicity  musíme  brať  do  úvahy  nielen  
akútnu a chronickú toxicitu, o ktorých máme stále len  
obmedzené informácie, ale aj úplne ignorovanú syner­
gickú  toxicitu  –  potencovanie  ostatnými  neurotoxic­
kými zložkami a enviromentálnymi vplyvmi, a napokon  
excitotoxicitu.  Podstatná  skupina  problémov  súvisí  
priamo s atribútmi a mechanizmami pôsobenia hliníku  
na  imunitný  systém,  ktoré  sa  až  v ostatných  rokoch  
dočkali  aspoň čiastočného vysvetlenia.  Hliník  senziti­
zuje nielen voči adsorbovaným antigénom, ale aj iným  
molekulám  v blízkosti,  čo  môže  mať  ďalekosiahle  
následky.  Podľa  najnovších  zistení,  účinok  spočíva  
v deštrukcii buniek hostiteľa a uvoľnení zvyškov DNA,  
čím je výrazne dráždená Th2 zložka imunity. Nahrade­
nie hliníka vo výrobe súčasných  typoch vakcín inými  
adjuvantmi je nákladné a preto málo pravdepodobné.  
Východiskom  pre  zníženie  epozície  je  preskúmanie  
všetkých  možností  prevencie  a  liečby  predmetných  
ochorení  a  prehodnotenie  efektívnosti  a  opodstatne­
nosti jednotlivých vakcín.

1. História

História používania hliníka ako adjuvantu sa odvíja 
od začiatku 20. storočia.  Vo vývoji boli vakcíny proti 
záškrtu,  tetanu  a  čiernemu kašľu.  Tieto ochorenia  sú 
tzv. toxínom-sprostredkované: samotné baktérie nie sú 
obzvlášť  škodlivé,  ale  produkujú  mimoriadne  silné 
toxíny, ktoré spôsobujú ťažký priebeh ochorenia. Vývoj 
vakcín sa preto sústredil na úlohu, zabezpečiť imunitu 
voči bakteriálnym toxínom - očkovaný človek by sa síce 
mohol  nakaziť  baktériou  (aj  šíriť  nákazu),  ale  teore-
ticky  by  nemal  dostať  ťažké  formy  ochorenia.  Aj 
z týchto dôvodov sú tieto vakcíny mimo debatu o tzv. 
kolektívnej imunite - propagovanej,  no zatial  vedecky 

nepreukázanej  hypotéze,  že zaočkovanie  väčšiny oby-
vateľstva bráni  šíreniu  ochorenia  a  chráni  aj neočko-
vaných. 

Výroba týchto vakcín prebieha dodnes nasledovným 
alebo veľmi podobným spôsobom: baktérie  sa pestujú 
vo veľkých fermentačných nádobách, potom sú zabité a 
ich toxíny sú oslabené formaldehydom - čo je paradox, 
pretože formaldehyd sám osebe je karcinogén a neuro-
toxín.  Oslabený toxín  sa nazýva toxoid a je aktívnou 
zložkou  vakcíny.  Po  filtrácii  a  ďalších  krokoch  je 
vakcína pripravená na použitie. Prvá toxoidová vakcína 
proti  záškrtu  sa  začala  obmedzene  používať  v  roku 
1913.[1] 

Tento  výrobný  postup  sa  samozrejme  nezaobišiel 
bez problémov.  Baktérie  sa  neriadia  nejakými  výrob-
nými normami,  množstvo vyprodukovaného toxínu sa 
medzi jednotlivými výrobnými sériami líšilo a v niekto-
rých  prípadoch  bola preto jeho neutralizácia  nedoko-
nalá.  Zvyšovať dávku formaldehydu nebolo vhodným 
riešením. Lenže ak sa do vakcíny dostal aktívny toxín, 
hoci  aj  v minimálnych  dávkach,  spôsoboval  vážne 
nežiaduce účinky. Navyše, k vyvolaniu imunitnej odpo-
vede boli potrebné značné dávky toxoidu, ktorý tiež nie 
je neškodný. 

Riešenie  prišlo  v roku  1926  s  objavom,  že  hliník 
podstatne  zosilňuje  imunitnú  odpoveď.[2] Bolo možné 
použiť  podstatne  menšie  dávky toxoidu,  čím  sa  pod-
statne zlacnila  a zrýchlila  výroba a mierne zlepšila aj 
bezpečnosť vakcíny.  Vakcíny už  bolo možné vyrábať 
v masovom meradle pre potreby plošných očkovacích 
programov, ktoré boli spustené v 30.-40. rokoch. Hliník 
sa rýchlo začal  rutinne  používať  ako adjuvant  (zosil-
ňovač účinku) a adsorbent (nosič antigénu). 

Tento  "veľký úspech"  však  bol  zatienený  niekoľ-
kými skutočnosťami: 

• Bezpečnosť hliníka nebola preskúmaná. Pova-
žoval  sa  za  v podstate  neškodnú  látku,  hoci 
dôkazy nehovorili v jeho prospech. 
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• Nebol  známy  mechanizmus  účinku.  Nikto 
nevedel,  ako  vlastne  funguje,  ale  panovala 
všeobecná spokojnosť nad jeho výsledkami. 

• Zabudlo sa na mimomedicínske faktory, ktoré 
zabezpečili  ústup  infekčných  ochorení  dávno 
pred masovým zavedením očkovania. Zásluhy 
sa potom neprávom pripísali očkovaniu.[3-8] 

• Ignorovali  sa  publikované  teoretické[9-30] i 
praktické[31-51] informácie o možnostiach účin-
nej  liečby  týchto  ochorení  a  dodnes  sú 
v podstate neznáme.

2. Problémy toxicity

2.1. Akútna toxicita

Prvé správy o rizikovosti hliníka boli k dispozícii už 
v  roku  1911,  avšak  už  vtedy  sa  bežne  používal 
v potravinárstve, takže sa im nevenovala pozornosť.[186] 

Postupom  desaťročí  sa  zistilo,  že  zlúčeniny  hliníka 
poškodzujú  nervovú  sústavu,  kosti  a  reprodukčné 
schopnosti. Je preto neuveriteľné, že u týchto dnes už 
známych  jedovatých  látok  dodnes  neboli  stanovené 
bezpečnostné  hranice,  a  ešte  neuveriteľnejšie,  že  sa 
napriek  absencii  noriem  plošne  používajú  u  malých 
detí! Viaceré výskumné tímy sa pokúsili aspoň odhad-
núť  bezpečnostné  hranice  u  dospelých  ľudí,  žiadny 
výskum však zatiaľ  neobjasnil  vplyv hliníka  na  vyví-
jajúci sa mozog dieťaťa. 

V roku 1989 bol vykonaný 6-týždňový experiment 
na myšiach, ktoré boli sledované na viditeľné známky 
toxicity.  Skupina  ktorá  dostala  veľkú  dávku  hliníka,  
bola výrazne menej aktívna a strácala srsť. Výsledkom 
experimentu,  po úprave  faktorom opatrnosti  pre  ľudí 
(3) a faktorom individuálnej odchýlky (10), bol odhad, 
že potravinová dávka s minimálnym rizikom (MRL) je 
pre ľudí 2mg/kg hmotnosti denne. Keďže potravinový 
hliník  sa vstrebáva len  z nepatrnej časti  (0,01-0,3%), 
po úprave pre potreby injekčného použitia  dostávame 
teoretickú hodnotu 2-60μg/kg, avšak vzhľadom k výs-
ledkom experimentu by sa zrejme nemala považovať za 
"minimálne riziko".[52-53][185-186][229] 

Ďalšia štúdia v tom roku preukázala, že u potkaních 
mláďat sú neurotoxické už dávky hliníka 2,5mg/kg vo 
forme laktátu.[197][186] 

V roku  1996  prehodnocovala  Americká  akadémia 
pediatrie údaje o bezpečnosti hliníka v súvislosti s otra-
vami hliníkom v roztokoch infúznej výživy. Konštato-
vala,  že chýbajú presné bezpečnostné údaje,  a  po vy-
hodnotení publikovaných informácií odhadla, že dávka 
100μg/l  plazmy je už toxická a že hranica  toxicity sa 
pravdepodobne  nachádza  ešte  nižšie.[54] Európska 
lieková  agentúra  (EMA)  upresňuje,  že  podľa  štúdie 
u dospelých dialyzovaných pacientov (Sjögren,  1992), 
už hladina 59μg/l spôsobuje poruchy mozgovej činnosti 

a  100μg/l  je  toxická  pre  kosti  (osteomalácia). [257-258] 

Keďže dojčatá majú typicky 0,3-0,5l plazmy, môžeme 
skonštatovať, že ak dojčaťu koluje v plazme 18-30μg 
hliníka,  môžeme už hovoriť o otrave, pričom hranica 
bude zrejme ešte nižšie,  lebo údaj  ešte nebol korigo-
vaný podľa vyššej citlivosti detí. 

V roku 1998 Federálny úrad  pre lieky a potraviny 
v USA (FDA) prikázal  výrobcom infúznych roztokov, 
aby v príbalovom letáku zverejnili  varovanie, že môžu 
byť toxické,  pretože u ľudí  s nedostatočnou funkciou 
obličiek sa toxicita objavuje už pri dennej dávke nad 4-
5μg/kg hmotnosti.[55-57] 

Treba  pritom  brať  na  zreteľ,  že  dojčatá  celkovo 
nemajú ešte plne rozvinutú činnosť obličiek. Najhoršie 
sú na tom predčasne narodené deti s hmotnosťou pod 
1850g; podľa štúdie z roku 1997, hliník z intravenóz-
nej výživy im môže spôsobiť neurologické poškodenia, 
ktoré  sa  prejavia  zaostávaním  v  mentálnom  vývoji, 
vyhodnotenom  vo  veku  18  mesiacov.  Bežná  výživa 
(19±8μg/l)  mala  v štúdii  riziko  poškodenia  až  39%, 
výživa so zníženým obsahom hliníka  (3±1μg/l)  17%. 
Výskumníci  odhadujú,  že  každý  deň  bežnej  intrave-
nóznej  výživy  znamená  zníženie  BMDI  o  1  bod. 
K výskumu ich priviedlo úmrtie predčasne narodeného 
dieťaťa  na  otravu  hliníkom  z infúznej  výživy.[183] 

Smrteľná hladina hliníka v mozgu predstavuje len 3-10 
násobok hladiny považovanej za bežnú.[185] 

Na základe takýchto výskumov, FDA v roku 2010 
vydala  reguláciu,  podľa  ktorej  infúzne  roztoky môžu 
obsahovať maximálne 25μg hliníka na liter[58] (predtým 
viacerí  výrobcovia prekračovali aj takto vysokú hrani-
cu).[254] Z pohľadu vyššieuvedeného,  ani  takáto dávka 
sa nedá považovať za plošne bezpečnú.[58] 

Logicky vyvstáva  otázka,  ako  sú  na  tom vakcíny. 
Európsky  liekopis  stanovuje  len  pohodlnú  hranicu 
1,25mg pre hliník  v úlohe adsorbentu v jednej dávke 
vakcíny.[234][257] FDA  odporúča  neprekračovať  850μg 
hliníka  v adjuvantoch na jednu dávku vakcíny,[237] ale 
toto obmedzenie je dané požiadavkami na účinnosť, nie 
bezpečnosť.  Nikto dodnes  nestanovil  obmedzenia  pre 
celkový obsah  hliníka  vo vakcíne,  a  nikto  nepozná 
hranicu  bezpečnosti  u dojčiat,[186] ale  je  zrejmé,  že 
bezpečnosť alebo toxicita  hliníka  bude závisieť nielen 
od  jeho  dávky,  ale  aj  od  farmako/toxikokinetiky 
(parametrov aktivity po vstupe do tela). 

Pokiaľ  ide o dávku,  takmer  každá  neživá  vakcína 
potrebuje určité množstvo hliníka ako adjuvant. Ak sa 
vakcíny skombinujú do jednej, obsah hliníka sa sčítava. 
Napríklad  najpoužívanejšia  detská  vakcína  Infanrix 
Hexa, ktorá kombinuje 6 rôznych vakcín v jednej, má 
deklarovaný obsah hliníka až 820μg (hydroxid hlinitý 
0,95mg  +  fosforečnan  hlinitý  1,45mg).  Podáva  sa 
súbežne s vakcínou Prevenar 13, ktorá pridáva ďalších 
125μg,[235] alebo Synflorix, ktorá ho obsahuje až 500μg,
[236] takže celkovo dostane dojča do svalu najmenej 945-
1320μg hliníka v jeden deň. 
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Prečo "najmenej"? Pretože výrobca deklaruje len ten 
hliník,  ktorý do vakcíny zámerne pridal (ako adjuvant 
alebo  adsorbent).  Podľa  niektorých  odhadov  však 
vakcína obsahuje ešte viacej hliníka vo forme kontami-
nácií z výrobných surovín, ktorý sa nesleduje a neuvá-
dza.  Kým chemické  formy deklarovaného  hliníka  sú 
známe (hydroxid hlinitý, fosforečnan hlinitý a kamenec 
draselno-hlinitý),  chemická  forma  kontaminácií  už 
taká  známa  nie  je.  Z toho vyplýva, že pri  vakcínach 
nielenže  nepoznáme  presnú  dávku  hliníka,  ale 
nepoznáme ani chemickú formu jeho podstatnej časti, a 
preto nemáme ani  presné informácie o jeho farmako/ 
toxikokinetike. 

Farmako/toxikokinetika  je  však  veľmi  dôležitá. 
Nekritickí  zástancovia  očkovania  často  používajú 
argument  "veď  aj  dojčenské  mlieko  obsahuje  také  
dávky  hliníka  ako  vakcíny",  je  to  však  hrubá  dema-
gógia:  ide  o prakticky  neporovnateľné  veci,  pretože 
biodostupnosť hliníka z potravín je 300-10000× nižšia 
(v závislosti  od formy hliníka  a  mnohých fyziologic-
kých  faktorov).  Je  o to  znepokojujúcejšie,  že  aj 
v mlieku je dávka považovaná za privysokú![193] Pokiaľ 
ide o dojčené deti, ich príjem hliníka z mliečka je len  
2μg  denne,  čo  sa  s dávkou  z  vakcíny  takmer  nedá 
porovnávať.[261] 

Už  vieme,  že  zo  svalu  sa  drvivá  väčšina  hliníka 
dostane  do krvného  obehu.[186][198][257] Podstatná  je 
pritom otázka, ako rýchlo sa to deje, pretože ak by sa to 
dialo  pomaly,  tak  by bola  táto dávka  hliníka  značne 
rozložená v čase a telo by malo viac priestoru včas sa 
ho  zbaviť,  takže  hladina  by  sa  nemusela  podstatne 
zvýšiť. Ak by sa však dostal do obehu rýchlo, hladina 
by  sa  podstatne  zvýšila  a  akútne  presiahla  hranicu 
bezpečnosti. 

Žiaľ,  odpoveď zatiaľ  presne nepoznáme.  Výskumy 
sú  doposiaľ  veľmi  obmedzené,  ale  už  je  zrejmé,  že 
toxicita,  rýchlosť  vstrebania  a  aj  eliminovania  (vylú-
čenia) sa líši podľa jednotlivých chemických foriem,[52-

53][186][207] takže  neznalosť  presného  zloženia  kontami-
nujúceho  hliníka  situáciu  značne  komplikuje.  Pokiaľ 
ide  o  deklarovaný  hliník,  ten  je  síce  vo  forme  zle 
rozpustných solí, ale zistilo sa, že v prostredí organiz-
mu sú aj tieto absorbované, líšia sa len odhady rýchlosti 
tohto procesu. Z dostupných štúdií sa môžeme domnie-
vať,  že  hliník  takmer  okamžite  začne  prechádzať  do 
krvného  obehu,  pričom  už  prvý deň  po  očkovaní  sa 
dostane  do  obehu  viac  než  polovica  a  ostatok 
v priebehu dní až týždňov, pričom približne mesiac je 
hladina  zvýšená.  Malé  zvyškové  množstvo  ostáva 
dlhodobo (až niekoľko rokov) v mieste vpichu a provo-
kuje imunitný systém, čo zrejme súvisí s autoimunitou 
a excitotoxicitou (viz. ďalej).[186][192][202][209][211][219-222] 

Rýchle  vstrebávanie  z  miesta  vpichu  zvykne  byť 
spochybňované na základe štúdie Flarend  et al (1997) 
na dvoch dospelých králičích samiciach, [237] lenže je tu 
mnoho  problémov.  Formy  hliníka  v  štúdii  boli  síce 

obdobné ako vakcínové adjuvanty, ale bez adsorbova-
ných antigénov,  čo, ako uvidíme,  môže mať  závažné 
dopady  na  rýchlosť  eliminácie  a  hladinu  v  plazme. 
Voľba  dospelých  jedincov  bola  nevhodná,  pretože 
farmakokinetika  hliníka  je  u  detí  je  odlišná  než 
u dospelých. Voľba pohlavia experimentálnych zvierat 
bola chybná, pretože autizmus, ktorého jednou z príčin 
by mohla  byť toxicita  hliníka,  postihuje  4×  častejšie 
chlapcov než dievčatá, a tento zatiaľ neobjasnený fakt 
môže teoreticky súvisieť aj s odlišnosťami v spracovaní 
hliníka.[255][259][272] Voľba  králikov  ako  laboratórny 
model bola tiež nevhodná, pretože králiky majú veľmi 
vysokú  autonómnu  syntézu  vitamínu  C  (až 
226mg/kg/deň),  takže  disponujú relatívne  20× vyššou 
dávkou  než  ľudské  deti  (či  už  dojčené  matkami 
s úrovňou príjmu podľa ODD, alebo kŕmené náhradnou 
výživou podľa  ODD),  a  až  260×  vyššou než  dospelí 
ľudia  s  príjmom  na  úrovni  ODD.[238] Vitamín  C má 
pritom  ochranný  vplyv  voči  toxicite  hliníka, [239-246] 

zrejme kvôli ochrane buniek pred peroxidáciou lipidov,
[239-252] a dokonca uľahčuje jeho vylučovanie,[253] čo opäť 
sťažuje  aplikáciu  výsledkov  štúdie  u  ľudí.  Flarend 
meral  hladinu hliníka v krvi a podľa nej usudzuje, že 
za 28 dní trvania experimentu sa vstrebalo len 17% vo 
forme  hydroxidu  a  51%  vo  forme  fosforečnanu  a 
močom bolo vylúčených 6% a 22% v uvedenom poradí, 
ale  v čase  ukončenia  experimentu  hladina  stále 
neklesala,  čiže hliník sa stále ešte uvoľňoval z miesta 
vpichu. Hladina v krvi celkovo nevypovedá o množstve 
vstrebaného  hliníka,  pretože  nevieme,  aká  časť  sa 
stihla uložiť v tkanivách tela, vrátane mozgu. Navyše, 
údaje jedného králika  sa kvôli  odlišnej  forme hliníka 
líšili až 3-násobne oproti druhému, čo značne spochyb-
ňuje akékoľvek zovšeobecňovanie nameraných údajov. 
Štúdia  bola  založená  na  tom,  že  časťou  podaného 
hliníka  bol  izotop  26Al,  avšak  nevieme,  či  sa  tento 
izotop správa v organizme rovnako ako bežný hliník, 
inými  slovami,  či  jeho  koncentrácia  v  krvi  a/alebo 
tkanivách  verne  kopírovala  koncentráciu  väčšinového 
základného hliníka. Štúdia o tomto neposkytuje žiadny 
dôkaz.  Existujú  pritom  prípady,  kedy  sa  izotopy 
správajú v organizme odlišne, napríklad v prípade jódu 
a štítnej žľazy. Celkovo môžeme skonštatovať, že takto 
stavaná štúdia na dvoch dospelých králičích samiciach 
neposkytuje relevantné údaje o farmakokinetike hliníka 
u detí.

Ďalšou komplikáciou  dostupných  poznatkov je,  že 
farmakokinetika  hliníka,  ktorý je  vo vakcíne  použitý 
ako adsorbent, je úplne odlišná od bežných chemických 
foriem, pretože veľkosť typických antigénovo-hliníko-
vých molekúl (24-83kDa)[122-137][199-200] presahuje filtrač-
ný prah obličiek (~18kDa). Takýto hliník teda nemôže 
byť  odfiltrovaný  obličkami  a  je  preto  teoreticky 
schopný  dosiahnuť  vyššie  hladiny  a  mnohonásobne 
dlhšie trvajúcu toxicitu.[186][199] V podstate ide čiastočne 
o  zámer  pri  výrobe  vakcín,  pretože  hliník  ako 
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adsorbent  má  zabrániť  rýchlemu biologickému odbú-
raniu  antigénov.  Súvisí  tento  fenomén  s  šokujúcim 
prípadom dievčaťa,  ktoré utrpelo reumatickú artritídu 
do 24 hodín po očkovaní HPV vakcínou a ktorému o 2 
roky  neskôr  zistili  rekombinovanú  (génovým  inži-
nierstvom vyrobenú) DNA vírusu HPV v krvi? Totožná 
kontaminujúca rDNA bola podľa Sanevax preukázaná 
vo všetkých 13-tich testovaných vzorkách rôznych sérií 
vakcíny. Je nejasné,  či samotná  povaha rDNA zabrá-
nila  jej  likvidácii  v  krvi,  alebo  to  zapríčinil  práve 
hliníkový  adsorbent.  Je  otvorenou,  nepreskúmanou 
otázkou, koľkým obetiam chronických následkov očko-
vania  by sa  preukázal  v krvi  niektorý “nezničiteľný” 
antigén pochádzajúci z vakcíny.[232] 

V roku 2007 bol vykonaný experiment, ktorý prispel 
novými  znepokojivými náhľadmi  k  debate  o bezpeč-
nosti  hliníka.  Myšiam  boli  podané  dávky adjuvantov 
ekvivalentné antraxovej vakcíne:  2×50μg/kg. Išlo teda 
o niekoľkonásobne  nižšiu  dávku  ako  dostávajú  deti 
v rámci  plošného  očkovania.  V  rámci  6-mesačného 
sledovania a testovania,  očkované myši boli podstatne 
bojazlivejšie, mali  horšie pamäťové testy a o polovicu 
menšiu  výdrž  a  svalovú  silu  oproti  neočkovaným 
myšiam. Po usmrtení boli myši podrobené pitve; očko-
vaná  skupina  mala  odumretých  až  35%  nervových 
buniek  a  v mozgu i  mieche  prítomné  nervové bunky 
v rozklade.  Experiment  bol zopakovaný v roku 2009, 
avšak  už  so 6-timi  dávkami  vakcíny.  Ak porovnáme 
výsledky s pokusmi  s potravinovým hliníkom z  roku 
1989, je zrejmé, že injekčný hliník má omnoho závaž-
nejšie  dopady než  potravinový, a  to aj  po započítaní  
pomeru biodostupnosti. Záver autorov bol nasledovný: 
"Sústavné  používanie  hliníkových  pomocných  látok  
v rôznych vakcínach (napr. hep. A a B, záškrt, tetanus,  
čierny kašeľ atď.) pre širokú verejnosť môže mať ešte  
oveľa  ďalekosiahlejšie  zdravotné  následky.  Kým  sa  
podrobne nepreukáže bezpečnosť vakcín v rozsiahlych  
kontrolovaných  dlhodobých  štúdiách  so  zvláštnym  
zreteľom  na  nervový  systém,  môžu  byť  mnohé  
zo zaočkovaných osôb ohrozené. Otázkou, ktorá vyža­
duje  naliehavú pozornosť je,  či  ochrana pred obáva­
nými chorobami zaváži viac než riziko, ktoré vyplýva  
zo samotnej toxicity vakcín."[100][211] 

2.2. Kumulatívna a chronická toxicita

Ďalšou komplikáciou je, že keď sa hliník dostane do 
krvného  obehu,  neostáva  tam  nečinne  kolovať,  ale 
rýchlo  sa  viaže  na  telesné  nosiče,  predovšetkým  na 
transferín,[52][59] a  zapája  sa  do procesov v tele,  ktoré 
narúša, zrejme kvôli tendencii nahrádzať v nich železo. 
Napokon sa ukladá v tkanivách tela - jeho cieľom sú 
kosti, pľúca, svaly, pečeň a mozog; prekonáva hemato-
encefalickú  bariéru,  pravdepodobne  vďaka  väzbe  na 
transferín, a vďaka schopnosti narušiť ju. HE bariéra je 
navyše u malých detí nedovyvinutá a aj niektoré ďalšie 

zložky vakcín  ešte zvyšujú jej priepustnosť.  Výskumy 
naznačujú, že u plodov počas tehotenstva a u malých 
detí sa hliník ukladá v mozgu v omnoho vyššej miere, 
než v staršom veku, kedy už prevláda skôr ukladanie 
v iných  tkanivách  tela.  Mozog je na  toxicitu  hliníka 
najcitlivejší, hliník vstupuje do mozgových buniek, kde 
sa  hromadí.[185-186][196][207][208][230-231] Z krátkodobého hľa-
diska,  u myší  hladina  hliníka  v mozgu  kulminovala 
na 2.-3.  deň  po  očkovaní.[184] Tieto  poznatky  majú 
závažné  dôsledky  nielen  pre  očkovanie  detí,  ale  aj 
tehotných  mamičiek;  jednotlivé  formy  hliníka  majú 
pritom vzhľadom na plod veľmi rôznu toxicitu. [186][226-

228] 
Preto  aj  keby  sa  objavili  presnejšie  informácie 

o náraste  hladiny v plazme po očkovaní,  priniesli  by 
len časť odpovede na otázku toxicity; to, že sa hliník 
vytratil z plazmy ešte nemusí znamenať, že prestal byť 
toxický alebo že sa ho telo zbavilo. Mohlo sa skôr stať 
to, že sa len sa od akútnej (okamžitej) toxicity presunul 
k chronickej (dlhodobej), skrátka  že sa niekde uložil; 
bola by potrebná veľmi dobre navrhnutá  štúdia,  ktorá 
by brala do úvahy tieto možnosti. Bolo by tiež potrebné 
identifikovať  citlivé  subpopulácie,  ktoré  môžu  byť 
ohrozené  aj  o  niekoľko rádov  nižšími  dávkami,  než 
bežná populácia, a nájsť spôsob, ako identifikovať deti 
k nim patriace, a to ešte pred očkovanímm.

Zvýšená záťaž organizmu hliníkom môže zvyšovať 
náchylnosť na bakteriálnu sepsu.[176] Hliník v tkanivách 
tela  sa  môže  zúčastňovať  degeneratívnych  ochorení, 
napríklad  je podozrivý z účasti  na  vzniku  Alzheime-
rovej[60][181][187-188][194][100][211][213] a Parkinsonovej choroby, 
amyotropnej  laterálnej  sklerózy,  roztrúsenej  sklerózy,
[186][214] syndrómu Zálivu, autizmu[186][215-217] a epilepsie.
[186][100][211] Potkany, vystavené dlhodobým dávkam hliní-
ka v prepočte ekvivalentným mestskej západnej strave, 
mali zníženú koncentráciu, zníženú výkonnosť priesto-
rovej pamäte, zmeny v správaní (zmätenosť, repetitívne 
správanie)  a  mierne  príznaky  demencie.[186][194-195] 

Podobné  výsledky boli  pozorované  aj  pri  injekčnom 
podávaní  ekvivalentom  očkovaniu.[100][211] U ľudí  je 
známy  dialýzový  encefalopatický  syndróm,  kde 
hromadenie hliníka v mozgu (z dialyzačného roztoku) 
vedie až k demencii a k úmrtiu.[186][218] 

Baktérie  absorbujúce  železo  používajú  transportné 
systémy, ktoré môžu omylom absorbovať hliník  alebo 
iné  kovy.  Týmto  spôsobom  sa  môže  zmeniť  ich 
aktivita, virulencia a imunogénnosť. Hliník v tráviacej 
sústave  je  z  tohto  dôvodu podozrivý ako  spolufaktor 
Crohnovej  choroby; týmto je  ilustrovaná  nepredvída-
teľnosť vplyvu hliníka na baktérie, osídľujúce rôzne iné 
časti tela.[177] 

Ako  vidno,  je  ťažké  odhadnúť  možné  dopady 
hliníka  v  ľudskom  tele.[186] Je  preto  dôležité,  koľko 
hliníka sa do tela dostáva z iných zdrojov, pretože tomu 
by mala byť prispôsobená aj bezpečnostná hranica pre 
vakcíny - mala by už počítať s ostatnými zdrojmi.  Aj 
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tak  však  vakcíny  predstavujú  najväčší  zdroj  hliníka 
v prvom roku života.[59] Ide o zdroj atypický, lebo kým 
ostatné (potravinové) zdroje hliníka sú skôr dlhodobého 
charakteru a pomerne stabilne rozložené, v ambulancii 
dostáva dieťa nárazovo v jednom okamihu veľkú dávku 
hliníka z viacerých vakcín. 

Je iróniou, že po zisteniach o toxicite hliníka úrady 
nariadili,  aby sa  prestal  používať  v hrncoch  a  príbo-
roch.  Injekčný  hliník  takúto  pozornosť  a  reakciu 
nevyvolal.

2.3. Synergická toxicita

Doposiaľ  sme sa  venovali  len  toxicite  hliníka  ako 
takého.  Hliník  je však len  jednou zo zložiek  vakcín, 
preto  by  sme  mali  niečo  vedieť  aj  o  vzájomnom 
nepriaznivom  spolupôsobení  zložiek  na  telo,  čiže 
o synergickej toxicite. 

Hliník patrí medzi neurotoxíny (látky poškodzujúce 
nervový systém) a  preto je dosť znepokojivý fakt,  že 
neurotoxíny sa zvyknú vzájomne potencovať (zvyšovať 
svoj  účinok).  Napríklad  ak  podáte  potkanom  dávku 
olova, ktorá zabije 1% z nich, a len 1/20 dávky ortute, 
ktorá  sama  osebe  zabije  1%  z  nich,  tak  takáto 
kombinácia  je  100%  smrteľná. [61] Haley  in  vitro 
preukázal,  že  500nM  dávka  hydroxidu  hlinitého  a 
50nM  dávka  thimerosalu,  ktoré  samé  osebe  ešte 
nespôsobujú  signifikantné  odumieranie  neurónov  do 
6h, podané súbežne zabijú až 60% neurónov.[259] Aj iné 
neurotoxíny sa  potencujú[62-66][148][186] a  treba  si  uvedo-
miť,  že  samotná  vakcína  obsahuje  viacero  neuro-
toxínov:  popri  hliníku  aj  formaldehyd,  ortuť  (thime-
rosal; aj vo vakcínach z ktorých bol "odstránený" môže 
byť ešte stále vo zvyškových množstvách),  a  samotné 
toxoidy záškrtu,  tetanu  a  čierneho  kašľa  sú  do istej 
miery neurotoxické. Vakcína môže obsahovať aj malé 
množstvá  nechcených  kontaminantov  ako  sú  olovo a 
kadmium. Viaceré z uvedených zložiek, ako aj niektoré 
ďalšie  pomocné  chemikálie  (napr.  polysorbát  80), 
otvárajú  hematoencefalickú  bariéru  a  umožňujú  ľahší 
prienik toxínov do mozgu.

Ako  teda  pôsobí  tento  "neurotoxický  koktejl"  na 
dieťa,  ktorého  mozog je v krehkom  štádiu  prudkého 
vývoja? To presne nevieme a môžeme sa len domnie-
vať, pretože touto otázkou sa výskumy nezaoberajú. Na 
zložky vakcín  sa  výskum  zvykne  pozerať  izolovane, 
akoby pôsobili  na  telo  každá  zvlášť.  Avšak  hliník  i 
ortuť  zasahujú niektoré  biochemické procesy, ktorých 
narušenie súvisí s autizmom. Ak dôjde k poškodeniu, 
nemusí byť zreteľné a môže sa prejaviť až v určitej fáze 
vývoja, kedy sa má prejaviť tá-ktorá schopnosť, ktorú 
hliník poškodil. K objasneniu dopadov hliníka rozhod-
ne neprispieva kontroverzné  používanie  adjuvantných 
zmesí  alebo iných vakcín  v úlohe placeba pri  klinic-
kých skúškach vakcín. Placebo by malo byť neaktívne, 
bez účinkov, avšak hliník  spôsobuje väčšinu  nežiadu-

cich účinkov vakcín,  čiže nespĺňa  definíciu placeba a 
takéto skúšky zrejme trpia efektom maskovania. [186][260] 

Ako vidíme,  problém je komplikovaný.[186] Ba do-
konca ešte komplikovanejší, pretože aj viaceré enviro-
mentálne  faktory potencujú účinky neurotoxínov: pri-
najmenšom  niektoré  antibiotiká[67] (vrátane  neomycí-
nu),[259] polychlórované bifenyly,[68] fajčenie,[69] a predo-
všetkým fluór,[70][268] ktorý aj  v minimálnych  dávkach 
formuje  s  hliníkom  mimoriadne  toxické  fluórohlinité 
komplexy. Na toxicitu má vplyv aj dedičnosť a pohla-
vie; testosterón napríklad zhoršuje toxicitu ortute.[259] 

2.4. Excitotoxicita

Doteraz sme sa venovali iba priamej toxicite, ktorá 
vyplýva z  chemického pôsobenia  zlúčenín  hliníka  na 
zraniteľné  tkanivá,  najmä  mozog.  Takýto  pohľad  by 
však bol veľmi neúplný. Najnovšie výskumy odhaľujú 
celkom nový a nepreskúmaný svet neuro-endokrinných 
interakcií; nervový a imunitný systém nie sú izolované 
sústavy, práve naopak, sú v neustálej vzájomnej komu-
nikácii  napr.  prostredníctvom  cytokínov.  Nežiaduce 
zásahy  do  periférneho  imunitného  systému  zasahujú 
zároveň  nervový systém.  Experimentálne  boli  týmto 
spôsobom napríklad vyvolané sklony ku kŕčom/ epilep-
sii,  stavy  úzkosti,  zápalové  reakcie  v  mozgu  apod. 
Vieme vôbec, čo spôsobuje očkovanie?[256][262-5] 

Jedným z najzávažnejších mechanizmov poškodenia 
mozgu prostredníctvom stimulácie imunitného systému 
je excitotoxicita.  Prirodzená infekcia vyvoláva za nor-
málnych  okolností  len  krátkodobú  aktiváciu  imunit-
ného  systému.  Po jej  zvládnutí  sa  imunitný  systém 
rýchlo upokojí, aby sa predišlo poškodzovaniu organiz-
mu. Každá aktivácia imunitného systému totiž zname-
ná  aj  aktiváciu  mikrogliového  imunitného  systému 
mozgu, ktorý v záujme likvidácie útočníkov produkuje 
agresívne  chemikálie  - cytokíny, chemokíny,  komple-
menty a iné, ktoré do istej miery poškodzujú aj mozog 
samotný. Rýchle utlmenie imunitnej reakcie je dôležité, 
aby sa minimalizovalo poškodenie a mozog sa mohol 
čím skôr zregenerovať. 

Hliník vyvoláva dlhodobú aktiváciu imunitného sys-
tému (niekoľko týždňov), u niektorých ľudí dokonca až 
trvalú.  Mikroglie  a  astrocyty  sústavne  chŕlia  svoje 
"chemické  zbrane"  proti  útočníkom,  ktorých  niet  (to 
len  hliník  presvedčil  imunitný  systém,  že  prebieha 
infekcia),  takže  mozog  je  pod  "priateľskou  paľbou". 
Takéto dlhodobé poškodzovanie  môže viesť až  k de-
mencii  a  je jedným z  možných mechanizmov vzniku 
autizmu.  Chronickú  aktiváciu  imunitného  systému 
môžu  vyvolať  aj  živé vakcíny,  v prípade,  ak  vyústia 
v chronickú infekciu.[186][192][202][209][211][219-222] 

Aj excitotoxicita má mnoho spolufaktorov. Zhoršuje 
ju prítomnosť neurotoxínov,  najmä  ortute,  nedostatok 
antioxidantov,  ktorý môže mať  mnoho príčin,  naprí-
klad  stravu  chudobnú  na  vitamíny  ("civilizovanú"), 
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stres,  nedávnu  alebo  práve  prebiehajúcu  infekciu  (aj 
miernu), znečistenie prostredia, glutamát v strave a iné.
[71-72][211] Ukazuje sa, že ak už má byť dieťa očkované, je 
mimoriadne dôležité, aby bolo úplne zdravé!

Samotný hliník  sa  do  excitotoxicity  zapája  nielen 
prostredníctvom dráždenia imunitného systému, ale aj 
priamo – je to súčasť jeho neurotoxického pôsobenia. 

3. Problémy mechanizmu účinku

Ďalšia skupina problémov vyplýva zo samotnej akti-
vity hliníka, z mechanizmu jeho účinku. 

3.1. Selektívna stimulácia

Prácu  imunitného  systému  vykonávajú  najmä  dve 
jeho  zložky:  bunková  a  humorálna.  Môžeme  si  ich 
označiť  Th1 a Th2. Tieto zložky fungujú do značnej 
miery  vo  vzájomnom  protiklade  -  aktivácia  jednej 
znamená  útlm  druhej.  Táto  dynamická  forma  rovno-
váhy pripomína hojdačku. Zvyčajne pri ochorení najprv 
nastupuje bunková imunita (Th1), ktorá zvláda väčšinu 
infekcií  (i  nádorových buniek),  a  až  v druhej  fáze sa 
zapája Th2, ktorá k uzdravovaniu prispieva produkciou 
protilátok.  Po  narodení  je  imunitný  systém  silne 
náchylný reagovať skôr v rovine Th2 a v prvých dvoch 
rokoch života hľadá  svoju rovnováhu smerom k Th1. 
Na rozvinutie Th1 potrebuje správne podnety, preto sa 
dieťa  zoznamuje s okolitým prostredím  a  mikróbami 
(všetko  ochutnáva),  čím  trénuje  imunitný  systém 
k správnej  reakcii  a  rovnováhe,  ktorá  ostáva  po celý 
zvyšok  života.  Neustále  dlhodobé  dráždenie  Th2  
imunity, aké spôsobujú hliníkové adjuvanty, prekážajú  
dieťaťu  v  rozvinutí  Th1 imunity;  o.i.  preto,  lebo Th1 
cytokíny, od ktorých závisí  diferenciácia  Th1  buniek, 
sa netvoria v situácii vybudenej Th2 imunity.[186][223-224]

[233] Tento  nepriaznivý  účinok  hliníka  je  vo  vakcíne 
zosilnený fenoxyetanolom, ktorý patrí medzi inhibítory 
bunkovej imunity.

Pomerne dávno je známy fakt,  že hliník  spôsobuje 
produkciu protilátok typu IgG a IgE, [90][173-175][181] ktoré 
sa spájajú s alergiami. Hovorí sa, že hliník "senzitizu-
je" (vyvoláva citlivosť voči antigénom), čo je v podstate 
rovnaký  pojem,  ako  "alergizuje".  Fakt,  že  hliník  je 
silný alergén,  je známy už dávno.[73][181] Na zvieratách 
sa ovalbumínové experimentálne modely astmy nezao-
bídu bez hliníkového adjuvantu.[166] 

Hliník dráždi selektívne predovšetkým imunitu typu 
Th2, ktorá je zodpovedná za produkciu protilátok.[74][90]

[170-172][175][192] Provokácia Th2 však vedie k zosilňovaniu 
alergických a atopických sklonov. Tieto skutočnosti sú 
o hliníku dobre známe[75-89][166-169][186][223-224] a sú v súlade 
s bežnou praxou, kde sa po očkovaní niekedy pozoruje 
zhoršovanie  ekzémov a  alergií.  Navyše, neprirodzené 
(injekčné)  vpravenie  antigénov  do  tela,  ktorým  sa 
obchádzajú prirodzené signálne a bariérne sústavy Th1 

imunity,  principiálne  neučí  imunitný systém správnej 
reakcii,  ale  skôr  anafylaxii,  čo je  prirodzená  reakcia 
tela  na  prítomnosť  cudzorodej  bielkoviny  v  tkanive 
tela.  Fakt,  že  injekčne  vpravená  bielkovina  vyvoláva 
anafylaxiu, je známy už 100 rokov. 

Posilňovanie  Th2  vedie k oslabovaniu Th1,[90-91][162]

[266] zrejme  aj  preto  sa  v čase  po  očkovaní  pozoruje 
zvýšená  náchylnosť  k  infekciám,  čo  najmä  (avšak 
nielen) v rozvojových krajinách  môže viesť až k zvý-
šeniu detskej úmrtnosti. Svoj podiel viny má zrejme aj 
vakcínou  vyvolaný  chronický  zápal,  ktorý  dlhodobo 
zvyšuje hladinu  zápalových cytokínov, ako aj  imuno-
modulačný vplyv toxoidu čierneho kašľa.[162-163][182] 

Je  len  náhoda,  že  práve  súčasná  generácia  detí, 
ktorá dostala počas svojho najdôležitejšieho vývojového 
štádia  veľké,  možno až  toxické dávky hliníka,  je tak 
veľmi zraniteľná voči bežným infekciám, a zároveň tak 
nebývale náchylná na alergie a atopické ochorenia?

Hliník  môže  vyvolať  nežiaduce  imunitné  reakcie, 
napríklad eozinofíliu, granulomatózne reakcie, makro-
fágovú myofascitídu (MMF), ktorá môže súvisieť práve 
s vyprovokovanou reakciou Th2 ktorá sa nevie vypnúť, 
pravdepodobne  kvôli  dlhodobej  prítomnosti  hliníka 
v mieste  vpichu,  a  ktorej  tretina  prípadov  vyústi 
v chronické  autoimúnne  ochorenie  ako  napr. 
roztrúsenú sklerózu.[166][168][95][173][178-181][190-192][202][209-210][256] 

V tejto súvislosti je pozoruhodné, že klasická masív-
na Th2 reakcia,  vyprovokovaná hliníkovými adjuvant-
mi, sa môže prevážiť do polarizácie Th1 (pozorovanej 
u niektorých autoimúnnych ochorení),  ak sú prítomné 
niektoré  typické  zložky  provokujúce  Th1,  akými  sú 
napríklad  lipopolysacharidy,  alebo  rekombinantné 
proteíny  chrípkového  vírusu,  čo  oboje  patrí  medzi 
aktívne  zložky  viacerých  vakcín.  Keďže  vakcíny 
obsahujú aj  množstvo rozličných kontaminantov,  ako 
sú fragmenty zvieracích  či  ľudských tkanív,  baktérií, 
vírusov  apod.,  výsledné  imunitné  dopady vakcíny  sa 
môžu líšiť  podľa  jednotlivej  výrobnej dávky vakcíny.
[267][269-271] 

V súčasnosti je síce evidovaných len málo prípadov 
MMF,  to  však  môže  vyplývať  z  relatívnej  novosti 
pojmu, ako aj z podobnosti s inými diagnózami, naprí-
klad  roztrúsenou  sklerózou  a  chronickým  únavovým 
syndrómom - chronickou únavou trpí až 93% chorých 
na MMF a až 53% spĺňa diagnostické kritériá chronic-
kého  únavového  syndrómu,  a  vzhľadom  k  veľkému 
podielu depresií a úzkosti u pacientov s MMF,[256] časť 
pravdepodobne mylne  skončí  s  niektorou  psychiatric-
kou  diagnózou.  Vysoký výskyt  porúch  pozornosti  u 
chorých na MMF vzbudzuje závažné otázky z pohľadu 
rastúceho počtu detí trpiacich na takéto poruchy.

Rozsiahlosť skupiny porúch spôsobených adjuvant-
mi  a  ich  vzájomná  podobnosť  a  prelínanie  viedli 
k názoru,  že ide viac-menej o variácie jedného auto-
imúnneho zápalováho syndrómu - ASIA.[191][267] 
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Očkovanie  je  teda  celkom  odlišný  proces  oproti 
prirodzenej infekcii a aj výsledky sú odlišné. Prirodze-
ná infekcia vedie k posilneniu bunkovej imunity (Th1) 
a  k  produkcii  širokej  palety protilátok  -  najmä  IgA, 
IgM, IgG. Hliník provokuje predovšetkým tvorbu IgG a 
IgE  a  bunkovú  imunitu  skôr  oslabuje.  Protilátky 
po očkovaní  majú  obmedzené  trvanie  (len  niekoľko 
rokov) kým prirodzená imunita zvykne byť doživotná. 
Protilátky z  očkovania  nie  sú zárukou odolnosti  voči 
ochoreniu a sú nižšej kvality (napríklad  pôsobia proti 
užšiemu  spektru  variácií  antigénov  než  prirodzené 
protilátky po prekonaní ochorenia). 

Hliník  je  použiteľným  adjuvantom  len  pri  choro-
bách,  kde  uzdravovanie  závisí  predovšetkým od pro-
dukcie protilátok. Pri chorobách, kde je potrebná najmä 
aktivácia bunkovej imunity, je neefektívny.[174] Paradox-
ne, práve Th1 imunita, potláčaná očkovaním, je omno-
ho efektívnejšia voči vírusovým infekciám.[186][190][224-225] 

3.2. Všeobecná imunogenita

V roku 2003 prišli výskumníci na zaujímavosť - na 
to, aby hliník spôsobil imunitnú odozvu, vôbec nemusí 
byť na príslušný antigén adsorbovaný (viazaný), stačí, 
keď sa nachádza  v blízkosti antigénu. [92] Inými slova-
mi,  hliník  už  samotnou  svojou prítomnosťou dokáže 
vyvolať imunitnú odozvu voči molekulám v jeho blíz-
kosti. Toto zistenie má viacero závažných dôsledkov. 

V  mieste  vpichu  vakcíny  sa  nachádza  množstvo 
molekúl ktoré sú telu vlastné. Za normálnych okolností 
proti  nim  imunitný  systém neútočí,  ale  ak  by na  ne 
zaútočil  omylom  (napríklad  pod  tlakom  hliníka),  
znamenalo  by  to  vznik  autoimúnneho  ochorenia.  
Mnoho vedeckých publikácií svedčí o tom, že v zried-
kavých prípadoch očkovanie skutočne spôsobuje auto-
imúnne  ochorenia,  napríklad  rôzne  neuritídy  (zápaly 
nervov)  vrátane  Guillain-Barré  syndrómu,  ktorý  sa 
prejavuje postupným ochrnutím rôzneho stupňa. Publi-
kované sú aj reumatické problémy a roztrúsená skleró-
za v súvislosti s očkovaním. Mechanizmy týchto poško-
dení sú málo preskúmané. 

Ak má injekčná ampulka gumené veko, uvoľňuje sa 
z neho latex. Táto miniatúrna dávka latexu stačí na to, 
aby bol človek injekciou alergizovaný voči latexu.[93] 

Možno  sa  zároveň  práve  pozeráme  na  jeden 
z mechanizmov  vzniku  potravinových  alergií,  ktoré 
zhodou  okolností  zaznamenali  prudký  nárast  v  čase 
rozširovania  očkovacích  programov.  Viaceré  vedecké 
publikácie[94-97] ako aj patenty[98] svedčia o tom, že vo 
vakcínach  sa  môžu  nachádzať  najrôznejšie  rastlinné 
oleje. Ich presné zloženie však výrobca nemusí zverej-
ňovať, ba dokonca ich môže utajovať v rámci obchod-
ného tajomstva. Je logické podozrenie, že neprirodzený 
vstup  (injekcia)  spolu  s  hliníkom  by mohli  spôsobiť 
neprirodzenú (anafylaktickú) imunitnú  odozvu aj voči 
týmto  rastlinným  bielkovinám.  Ba  čo  viac,  musíme 

počítať s podobnou možnosťou aj u živočíšnych bielko-
vín, ktoré sa do vakcín dostávajú ako zvyšky divotvor-
ných  výrobných  médií  alebo  zámerne,  napríklad 
hovädzí albumín, želatína apod. 

Napokon  treba  spomenúť  náhodné  kontaminácie 
vakcín, ktoré by týmto mechanizmom mohli teoreticky 
znamenať alergizáciu očkovaného človeka voči nepred-
vídateľným veciam.

3.3. Mediátor: naša vlastná DNA

Poznanie o aktivite hliníka, doteraz len veľmi obme-
dzené, sa dočkalo svojho najväčšieho nárastu v prvom 
desaťročí  21.  storočia.  Zistilo  sa,  že  hliník  zvyšuje 
pohlcovanie antigénu antigén-prezentujúcimi bunkami, 
dráždi  predovšetkým Th2  C4 T-bunky,  núti  B-bunky 
k vyplaveniu vápnika v prípade stimulácie cez MHC II, 
že  jeho  aktivity  sa  zúčastňuje  kyselina  močová,  a 
mnoho  ďalších  čiastkových informácií.[99][101-111]  [175][166]

[168][95][178-180][186][189] 
Najväčší príspevok k mozaike poznania hliníka ako 

adjuvantu však priniesol najnovší výskum, publikovaný 
v roku  2011.  Zistil,  že  hliník  pôsobí  na  imunitný 
systém prostredníctvom našej vlastnej DNA![112] Tento 
objav  vyvolal  vo  vedeckej  obci  moment  veľkého 
prekvapenia. 

Mechanizmus  je  približne  takýto:  hliník  v mieste 
vpichu  zabíja  naše  bunky.  Robí  to  zrejme  dosť 
"drsným"  spôsobom,  pretože  zo  zabitých  buniek  sa 
pritom uvoľňujú fragmenty našej DNA (toto by sa pri  
prirodzenej  bunkovej  smrti  nemalo  diať).  Imunitný 
systém  to  spozoruje  a  spúšťa  reakciu,  ktorá  vedie 
k vytvoreniu protilátok; odozva B-buniek vedie k pro-
dukcii IgG1, odozva pomocných T-buniek typu 2 (Th2) 
vedie  k  produkcii  IgE  prostredníctvom  mechanizmu 
závislého na  Irf-3.  Podstatnú  úlohu zrejme zohrávajú 
zápalové  dendritické  bunky  (najúčinnejšie  antigén-
prezentujúce imunitné bunky).

Zjednodušene povedané, potulné franforce DNA sú 
pre imunitný systém neprijateľné a pôsobia ako červené 
súkno  na  býka.  Takáto  situácia  jednoducho  nemá 
nastávať a je znakom, že sa v danej oblasti deje niečo 
veľmi  zlé.  Imunitný  systém  hľadá  vinníka,  ktorý  tú 
spúšť  spôsobil,  a  objaví  antigény,  ktoré  tam  vakcína 
dopravila spolu s hliníkom. Začne proti nim produko-
vať protilátky. 

Dôsledky týchto zistení  sú opäť  znepokojivé,  a  to 
nielen z pohľadu "kanibalistickej" povahy vakcín.  Dá 
sa predpokladať, že kusy DNA, ktoré do tela unikajú zo 
zabitých buniek, môžu byť poškodené. Už desaťročia je 
známe,  že bunky dokážu voľnú DNA prijať a použiť.
[255] Lenže  použitie  poškodenej  DNA  môže  viesť 
k nepredvídaným  dôsledkom,  napríklad  k  poruchám 
aktivity bunky, k jej zániku, alebo aj k zvrhnutiu bunky 
v rakovinovú.  Ak by sa  toto stalo,  tak  v najnevhod-
nejšej chvíli,  kedy je imunita  Th1  potlačená  na  úkor 
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prudkej reakcie Th2, vyprovokovanej hliníkom. Okrem 
toho,  niektoré  vakcíny  sa  pestujú  na  nádorových 
bunkách  a  obdobný  prenos  onkogénnych  faktorov 
prostredníctvom voľnej DNA z rakovinových buniek už 
bol  experimentálne  preukázaný.  O  tom,  či  vakcíny 
spôsobujú rakovinu,  však chýbajú informácie,  pretože 
karcinogenita vakcín sa netestuje. 

Autori  výskumu  považujú  provokáciu  imunitného 
systému prostredníctvom DNA za možný zdroj imunit-
ných porúch, a citujú u zvierat chronickú polyartritídu 
a smrteľnú anémiu, spôsobené uniknutou DNA.[160][136]

V záveroch  hodnotia,  že  tento  a  ďalší  výskum 
pomôže  pochopiť  mechanizmus  účinku  hliníkových 
adjuvantov,  čo  sa  zíde  pri  vývoji  nových.  V  tomto 
vzletnom závere však vnímavý čitateľ nájde niekoľko 
problémov: čiže, nevieme, ako funguje hliník, ale chce-
me ho niečím nahradiť? Ale ak nevieme, ako funguje, 
ako ho chceme nahradiť? A keď už budeme vedieť, ako 
funguje, tak ho nahradíme niečím, čomu znovu nebu-
deme  rozumieť?  Tieto  absurdity  napospol  vyplývajú 
z toho, že na začiatku nasadenia hliníka niekto zaned-
bal výskum, a že 80 rokov to autority tolerovali.

Vidíme tu zároveň definitívnu odpoveď na tvrdenia 
o údajnej  neškodnosti  hliníka.  Ako môže  byť hliník 
neškodný,  keď  samotný  jeho  mechanizmus  účinku 
spočíva v zabíjaní našich buniek?

4. Rozsah problému

Tieto informácie sú v celkovom obraze znepokojivé. 
Hliník nie je taký neškodný ako sa ľahkovážne predpo-
kladalo v čase jeho zavedenia do plošného používania. 
Preto je dôležitá otázka, či sa hliníku môžeme vyhnúť. 
Odpoveď je nepriaznivá  – je to najpoužívanejší  adju-
vant v ľudských vakcínach, a až na niektoré výnimky, 
používa  sa  v prakticky všetkých  vakcínach,  od toxo-
idových cez inaktivované až po konjugované, a iné.[181] 

Živé vakcíny hliník neobsahujú, pretože majú aj bez 
neho dostatočnú imunogénnosť. Majú však svoj vlastný 
okruh  problémov.  Napríklad  BCG vakcína,  ktorá  do 
detského  organizmu  natrvalo  zanesie  živé  myko-
baktérie,  sa podáva už na 4. deň po narodení,  v čase, 
keď je imunitný systém naklonený smerom k Th2. Na 
boj s mykobaktériami však organizmus potrebuje silnú 
Th1 reakciu.[162] Očkovanie prichádza  úplne nevhod z 
pohľadu prirodzeného vývoja, čo ja aj príčinou väčšiny 
komplikácií  tejto  vakcíny,  podanej  v  tomto  veku 
(u starších  detí  je  výskyt  vážnych  komplikácií  už 
podstatne nižší). Po niekoľkých týždňoch, keď už orga-
nizmus dojčaťa rozvinie Th1 reakciu a začne infekciu 
zvládať,  dostane  presne  opačnú  ranu  -  vakcíny  s 
veľkým obsahom hliníka,  ktoré potlačia Th1 imunitu.
[162] U niektorých  detí  sú  dôsledkom  bežné  infekcie, 
u iných  sa  vakcínová  tuberkulózna  infekcia  vymkne 
spod kontroly, takže sa nielen obnoví hnisanie ranky, 
ale mykobaktérie napadnú aj lymfatické uzliny, v naj-

horšom prípade aj kosti alebo iné orgány. Všetky tieto 
komplikácie  znamenajú  prerušenie  akéhokoľvek ďal-
šieho  očkovania  a  závažnú  antibiotickú  liečbu,  často 
v spolupráci  s  chirurgickým  odstránením  zničených 
uzlín.

Z  dlhodobého  pohľadu,  dá  sa  predpokladať,  že 
takéto "umelé tsunami" raz v jednom (Th1), raz v dru-
hom smere  (Th2)  nemusia  mať  práve  najpriaznivejší 
vplyv na rozvoj prirodzenej imunity.[233] Bolo by príliš 
odvážne predpokladať, že to má na imunitu ochromu-
júci  vplyv? Súvisia  tieto mechanizmy so znepokojivo 
chabým zdravím dnešnej generácie detí?

Vzťahy jednotlivých vakcín sú teda komplikované, 
napriek  tomu  sa  vakcíny  testujú  prevažne  len  samo-
statne, bez ohľadu na nálož ostatných vakcín, s ktorými 
sa dieťa musí vysporiadať naraz alebo postupne.

5. Možnosti náhrady

5.1. Olejové adjuvanty

Problematickosť hliníka samozrejme vedie k otázke, 
či ho nie je možné nahradiť nejakým iným adjuvantom. 
Vývoj adjuvantov samozrejme napreduje,  čoho súčas-
ťou je aj snaha výskumníkov o pochopenie mechaniz-
mov v pozadí  hliníka.  Existuje mnoho experimentál-
nych adjuvantov,[181] ale výskum je najďalej v prípade 
olejových adjuvantov na  báze minerálnych  alebo bio-
logických (najmä rastlinných) olejov, ktoré boli princi-
piálne vymyslené Freundom už pred 50 rokmi. Aj tu sa 
však história zopakovala - nasadili  sa bez dôkladného 
pochopenia mechanizmu ich účinku.[95][113-114][150][170] 

 Olejové adjuvanty vyvolávajú silnú imunitnú odoz-
vu,  ale  nie  sú bez rizika.  Experimenty na  zvieratách 
preukázali,  že  dokážu  vyvolať  viaceré  autoimúnne 
ochorenia,  najmä  reumatické  (artritídu),  neurologické 
(alergickú encefalomyelitídu,  obdobu roztrúsenej skle-
rózy), alergickú aspermatogenézu (spôsobujúcu neplod-
nosť) a alergickú neuritídu (zápal nervov), a to aj bez 
akéhokoľvek antigénu.[115-121][158] Samozrejme, výsledky 
zvieracích pokusov sa nedajú priamo aplikovať na ľudí, 
a väčšina týchto nežiaducich účinkov sa u ľudí zatiaľ 
nepreukázala. Sú však mementom o nutnej obozretnos-
ti. U ľudí je zatiaľ podozrenie na schopnosť olejových 
adjuvantov vyvolať lupus.[119] Vplyv vakcín na plodnosť 
sa neskúma. 

Príkladom kontroverzie je skvalén. Zdá sa, že imu-
nitný  systém  ho  toleruje  len  v  tráviacej  sústave, 
nervovej sústave a kĺboch,  a  ako prekurzor  steroidov. 
Ak  sa  objaví  v  inej  časti  tela,  najmä  pod  kožou, 
vyvoláva  mohutnú  imunitnú  odozvu (vďaka  čomu je 
uznávaný ako výkonný adjuvant).  Lenže ak imunitný 
systém  omylom  vyvinie  silnú  imunitnú  odozvu  voči 
skvalénu,  tak nastane poškodzovanie práve tých častí 
tela, kde je prirodzene prítomný, čiže kĺbov a nervov (a 
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to  je  vlastne  aj  základ  niektorých  vyššieuvedených 
nežiaducich  účinkov  u  zvierat).  Z tohto  dôvodu  je 
skvalén podozrivý z vyvolania syndrómu Zálivu, preto-
že  postihnutí  veteráni  majú  autoprotilátky  proti 
skvalénu, čo by mohlo súvisieť s istou výrobnou sériou 
antraxovej  vakcíny,  ktorú  boli  dostali.  Táto  vakcía 
obsahovala tak hliník ako aj skvalén, čiže kombináciu 
adjuvantov silno dráždiacich  Th2 imunitu.  Mimocho-
dom, syndróm zálivu je podobný makrofágovej myofas-
citíde a jeden z jeho dvoch klastrov je klinicky totožný 
s amyotropnou laterálnou sklerózou.[150-155][192][198][211] 

Podozrenie na skvalén bolo neskôr spochybňované v 
rovine  použitých  laboratórnych  metód,  a  na  základe 
zistenia, že aj zdraví dospelí ľudia majú protilátky proti 
skvalénu,  hoci len v malých titroch.  Avšak negatívna 
štúdia hodnotila len malé vzorky subjektov.[157] 

Ďalšia,  "definitívna"  štúdia  (Phillips,  2009)[156] má 
zase metodologické problémy: hodnotila iba vzorky od 
členov armády  v službe,  kde  samozrejme  chýbali  tí, 
ktorí  museli  odísť zo služby kvôli ťažkým príznakom 
syndrómu Zálivu. Vyradené boli aj osoby, ktoré hlásili 
zlú  reakciu  na  očkovanie(!)  a  ďalej  144  osôb,  ktoré 
hlásili  niektoré  z  dlhého  zoznamu  ochorení. 
Za "chorých"  boli  označení  tí,  ktorí  hlásili  únavu  a 
aspoň 3 ďalšie symptómy zo zoznamu s 38 položkami, 
a za zdravých tí, ktorí nehlásili žiadny. Lenže únava je 
len  jeden  z  možných  príznakov  syndrómu,  takže 
vyčlenení boli aj tí, ktorí mali iné príznaky syndrómu. 
O slabej reprezentatívnosti kritérií svedčí aj fakt, že vo 
výsledku  zaradili  iba  7,4%  ako "chorých",  kým iné 
štúdie  uvádzali  25-30%.  Navyše,  zoznam  možných 
príznakov bol širší než v pôvodných štúdiách (38 vs 22 
príznakov),  takže  postihnutí  syndrómom  v  báze 
"chorých" osôb boli možno zriedení  osobami chorými 
z iných  príčin.  Ďalšie  skupiny  osôb  boli  vyradené, 
pretože  neboli  "ani  zdravé,  ani  choré",  alebo  mali 
"nedostatok séra"  pre  vyhodnotenie.  Ak dáme bokom 
kritériá  autorov, tak zo 171 osôb, ktoré boli v Zálive, 
91  malo  protilátky  (52%)  kým  zo  404  osôb,  ktoré 
neboli,  ich  malo  161  (40%).  Pôvodnou  hypotézou 
v starších  štúdiách  bolo,  že  vojaci  ochoreli  kvôli 
antraxovej vakcíne, Phillips et al však vôbec neskúmali 
otázku, či osoby, ktoré dostali antraxovú vakcínu, majú 
vyššiu  pravdepodobnosť  alebo  hladinu  skvalénových 
protilátok oproti osobám, ktoré vakcínu nedostali.

Táto štúdia  bola teda mimoriadne zdeformovaná a 
jej výsledky nemôžeme brať za smerodajné. Antraxová 
vakcína  obsahujúca  skvalén  stále  patrí  na  zoznam 
podozrivých. Kuriózne je, že autori  rôznych štúdií  sa 
nevedia zhodnúť ani na tom, či je skvalén silný alebo 
slabý adjuvant, možno preto, že je silný pri injekčnom 
podaní, ale slabý pri slizničnom.[156-157][159][164] 

Olejové  adjuvanty  sa  v  súčasnosti  používajú  ako 
patentované zmesi  pod viacerými obchodnými názva-
mi:  AF03  (Sanofi-Pasteur),  AS03  (GSK),  MF59 
(Novartis). Zvyčajne obsahujú aj polysorbát 80. Nachá-

dzajú  sa  napríklad  v  niektorých  chrípkových  vakcí-
nach, najmä tzv. pandemických, kde 4-násobne znižujú 
potrebné množstvo antigénov, čo umožňuje rýchlejšiu 
výrobu, a AS03 sa nachádza aj vo vakcíne proti ľudské-
mu  papilomavírusu  (HPV).  Štúda  síce  nepreukázala 
zvýšené  protilátky proti  skvalénu  u  ľudí  očkovaných 
chrípkovou vakcínou  s  obsahom  MF59,  ale  zahŕňala 
len 50 subjektov.[157] 

Princíp  činnosti  je stále  v rovine  dohadov,  jednou 
z teórií  je,  že v mieste injekcie makrofágy (imunitné 
bunky) pohltia adjuvant spolu s antigénmi a presúvajú 
sa do lymfatických uzlín, pričom ich pohltený adjuvant 
postupne  zabije;  po  apoptóze  uvoľnia  do  lymfatickej 
uzliny pohltené antigény (spolu s adjuvantom), ktoré sú 
vzápätí  pohltené  uzlinovými  dendritickými  bunkami, 
ktoré spustia proces produkcie protilátok.[170] 

Za  znepokojivé  môžeme  považovať  zistenie,  že 
kombinácia 2-3 adjuvantov, alebo opakovaná expozícia 
niektorému  z  nich,  dokáže  prelomiť  geneticky  dané 
bariéry  organizmu  voči  autoimunite.  Dopady 
masívnych a opakovaných detských očkovaní v tomto 
smere dosiaľ neboli preskúmané.[267]  

Olejové adjuvanty sa považujú za značne reaktogén-
ne  a  chýbajú rozsiahle zaslepené  placebom kontrolo-
vané  dlhodobé  štúdie  pre  zistenie  vplyvu  starých  i 
nových adjuvantov na zdravie.

5.2. Bude hliník nahradený?

Pozrime  sa  na  príklad  z  nedávnej  minulosti: 
v prípade thimerosalu (soli etyl-ortute) bolo odstránenie 
jednoduché - bol skrátka  nahradený iným konzervan-
tom  (2-fenoxyetanol),  alebo  úplne  vypustený,  keďže 
jednodávkové balenia vakcín  konzerváciu nevyžadujú. 
Pri  hliníku  je situácia  omnoho  zložitejšia,  pretože  je 
základnou  zložkou  vakcíny  -  bez  neho  vakcína 
nefunguje.  Hoci výskum nových adjuvantov prebieha, 
možnosti  náhrady  sú  zatiaľ  len  teoretické.  Ak  by 
skutočne  malo  dôjsť  k nahradeniu  hliníka  iným 
adjuvantom, vyžadovalo by to rozsiahly výskum, ktorý 
by  mal  byť  zároveň  na  ďaleko  vyššej  úrovni  než 
v prípade  hliníka,  aby sa  história  "blaženej"  nevedo-
mosti v nejakej podobe znovu nezopakovala. Museli by 
sa  vyvinúť  nové  technológie  výroby vakcín  a  prejsť 
registračnými procedúrami.

Všetky tieto kroky by vyžadovali  mnohomiliardové 
investície  a  najmenej  10  rokov času.  Žiadna  akciová 
spoločnosť  sa  do takéhoto  nákladného  a  riskantného 
podniku  nepustí  bez  vážnych  dôvodov,  zotrvanie 
v zabehnutých postupoch je neporovnateľne jednoduch-
šie a prináša istý zisk.  Jedným z príkladov je vakcína 
proti  rubeole,  kde  dávno  existuje  technológia  výroby 
bez použitia tkanív potratených ľudských plodov, vyvi-
nutá  japonskými  výskumníkmi  a  dokonca  masovo 
používaná  pri  výrobe  vakcíny  Takahashi.  Možnosť 
zmeny technológie je teda dobre preskúmaná,  napriek 
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tomu ostatní  výrobcovia zotrvávajú pri starej neetickej 
technológii. Môžeme teda očakávať, že by sa do takejto 
zmeny  pustili  u  vakcín,  kde  by  museli  financovať 
výskum a vývoj? 

K  takémuto  kroku  by  bol  potrebný  silný  tlak 
zo strany dozorujúcich úradov veľkých krajín a WHO, 
ktorý žiaľ nemôžme očakávať, nakoľko majú s výrob-
cami  dobré  vzťahy  a  v súčasnosti  prezentujú  skôr 
snahu obhajovať status quo za každú cenu.[212] 

Keby aj došlo k vyvinutiu vhodného nehliníkového 
adjuvantu a jeho nasadeniu do vakcín, nadšené očkova-
nie takýmito vakcínami  by nemuselo byť hneď dobrý 
nápad - zdokumentovanie závažných nežiaducich účin-
kov môže trvať viac než desaťročie.[149] 

5.3. Všeobecné problémy senzitizácie

Aj keby bol hliník  nahradený iným,  dokonca  bez-
pečnejším  adjuvantom,  existujú  niektoré  principiálne 
problémy, ktoré bude obtiažne vyriešiť (ak je to vôbec 
možné).  Ako upozornila  Hoffmanová,[147] už  tým,  že 
hliník  vyvoláva  imunitnú  odozvu  voči  vakcínovým 
antigénom,  môže  teoreticky  dochádzať  ku  krížovej  
senzitizácii voči niektorým potravinovým bielkovinám 
s rovnakou molekulovou hmotnosťou. Napríklad mole-
kulovú  hmotnosť  50kDa  majú  nielen  antigény  pre 
Haemophilus  Influenzae  B (HiB),  záškrt,  tetanus  a 
neisseria  meningitidis,  ale  aj  arašid,  mandľa,  sója  a 
kešu.  Vakcína  HiB obsahuje  aj  ďalšie  frekventované 
molekulové  hmotnosti  totožné  s  potravinami:  20  a 
43kDa  (arašid),  37kDa  (mandľa)  a  49kDa  (mango). 
Okrem toho ako nosný proteín využíva proteín záškrtu 
alebo  n.  meningitidis, a  podáva  sa  bežne  s  vakcínou 
proti tetanu; všetky majú 50kDa.[122-146] Najmä vakcína 
HiB je označovaná za  podozrivú z vyvolania  potravi-
nových alergií;  možno  práve  skrížená  senzitizácia  je 
jedným z mechanizmov.

Okrem toho, antigén vakcíny proti hepatitíde B má 
24 a 48kDa.[200] Je zaujímavé, že pri  chronickom úna-
vovom syndróme resp. fibromyalgii sa preukázali proti-
látky proti  antigénu s 48kDa,[201] a  že táto vakcína  je 
podozrivá zo spojitosti s týmito postihnutiami.[203-206][209] 

Pertussis  vakcína  obsahuje antigén  o.i.  voči  FHA; 
FA2 má 22kDa.[273-274] 

Mechanizmus  molekulárne mimikry je ďalším váž-
nym  problémom.  Niektoré  vakcínové  antigény  sú  si 
podobné s molekulami telu vlastnými, takže hrozí,  že 
imunitný  systém napadne  vlastné  tkanivá.  Napríklad 
povrchové bielkoviny vírusu hepatitídy B sú podobné 
myelínu, bielkovine použitej v izolačnom obale neuró-
nov, a vakcína je silne podozrivá z vyvolania demyeli-
nujúcich  ochorení,  ako napríklad  roztrúsená  skleróza. 
Samotné prekonanie hepatitídy B (zriedkavého, prevaž-
ne sexuálne a krvou prenosného ochorenia) dokáže vo 
výnimočných prípadoch spôsobiť takýto problém.[165][119]

Tabuľka: Porovnanie molekulovej hmotnosti antigénov 
vo vakcínach a potravinách

antigén
molekulová hmotnosť [kDa]

50 49 48 43 37 27 22 20 16,
5

16

HiB × × × × × ×

arašid × × × ×

záškrt* × ×

mandľa × ×

sója × ×

tetanus ×

kešu ×

n.men.* ×

mango ×

Hep.B ×

pertus. ×

*používa sa aj ako nosný proteín v niektorých HiB  
vakcínach

6. Záver

Uviedli sme si viaceré známe mechanizmy, ktorými 
môže hliník samostatne alebo s inými toxínmi poško-
dzovať nervový systém. Tieto poznatky sú o to závaž-
nejšie,  že  poruchy  správania,  pozornosti,  učenia  sú 
v súčasnosti  už  epidemického  charakteru,  tak  ako  aj 
závažné vývojové poruchy, akou je napríklad autizmus, 
ktorého  výskyt  za  ostatných  30  rokov  vzrástol  100-
násobne. Dnešná generácia detí trpí v nebývalej miere 
poruchami imunity rôzneho druhu, od výraznej preva-
lencie alergií, a to aj voči základným potravinám, cez 
imúnne deficiencie,  až po autoimúnne ochorenia,  ako 
napríklad  detská  cukrovka.  Akou  mierou  k  týmto 
vážnym problémom prispieva hliník?  V súčasnosti  sa 
môžeme len domnievať;  oficiálne  je verejnosť autori-
tami  ubezpečovaná  o tom,  že  hliník  nepredstavuje 
žiadny problém a je úplne bezpečný. 

Je  nástojčivo  potrebný  poctivý  výskum  všetkých 
uvedených  aspektov,  ktorý  výrobcovia  i  propagátori 
očkovania už 80 rokov dlhujú celej svetovej populácii. 
Výskum,  ktorý  by  nevykonávali  subjekty  s  ťažkými 
konfliktami  záujmov,  so  silnými  motívmi  obhájiť 
status quo,  ako sú výrobcovia vakcín  a  úrady zodpo-
vedné  za  očkovaciu  politiku,  ako  aj  osoby  s  nimi 
finančne  späté.  Žiaľ,  oblasť  očkovania  je  konfliktmi 
záujmov  tak  prerastená,  že  takéhoto  výskumu  sa 
v blízkej budúcnosti pravdepodobne nedočkáme. 

Okolnosti  nedávajú nádej,  že by v dohľadnej dobe 
došlo k  odstráneniu  hliníkových  adjuvantov.  Navyše, 
niektoré riziká, najmä jednostranná stimulácia imunity, 
skrížené  reakcie  a  molekulárne  mimikry,  sa  môžu 
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týkať  aj  iných  adjuvantov.  Jediným  priamočiarym 
spôsobom, ako znížiť  riziko hliníka (i iných adjuvan-
tov), je odstrániť nadbytočné vakcíny.

 Žiadalo by sa preskúmať  všetky (aj málo známe) 
možnosti  prevencie  a  liečby  predmetných  ochorení. 
Napríklad sú prakticky ignorované možnosti výrazného 
zmiernenia priebehu čierneho kašľa pomocou vitamínu 
C,  potvrdené  aj  kontrolovanými štúdiami.  Informácie 
svedčia o podobných možnostiach liečby aj pre záškrt a 
tetanus.[3-51] 

Podrobné vyhodnotenie epidemiologických informá-
cií by malo priniesť objektívne informácie o tom, ktoré 
vakcíny  plnia  a  ktoré  neplnia  predpokladané  ciele. 
Nefunkčné očkovacie programy by mali byť zrušené, a 
nie  ešte  posilňované,  ako  je  v  súčasnosti  trendom. 
Niektoré  vakcíny  by sa  z  plošného  očkovania  mohli 
vyradiť  prakticky  ihneď,  pretože  ich  prínos  je  od 
začiatku diskutabilný alebo až pochybný (napr. hepati-
tída B plošne u dojčiat).

Čiastočnou  alternatívou,  ako  zmierniť  nárazovú 
dávku hliníka, je rozdeliť očkovanie na menšie skupiny 
vakcín  alebo jednotlivé  vakcíny,  avšak  takýto postup 
má aj negatíva - znamená predĺženie stavu excitotoxi-
city a neprirodzeného výchýlenia imunitnej rovnováhy.
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