Prispévek k soucasnym poznatkiim o COVID-19 (Coronavirus disease 2019).
Lubomir Janda' a Matus$ Mihal¢in?
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V dnesni dobé celi lidstvo pandemii zplisobené novym virem SARS-CoV2 (Severe
Acute Respiratory Syndrome Coronavirus 2). Tento virus patfi do podceledi Coronavirinae,
coz je pestra skupina podobnych virt lékafského i veterinarniho vyznamu. Tuto podceled, Ize
rozdélit na Ctyfi rody alfa-, beta-, gama- a deltacoronavirus (a-, B-, y- a 6-CoV). Pro nas jsou
dilezité prvni dva rody. Do skupiny alfacoronaviru patfi viry HCoV-NL63 a HCoV-229E, které
vyvolavaji respiracni onemocnéni u déti nebo nachlazeni, se kterymi se sezéné setkdvame.
Do skupiny betacoronavirt patfi HCoV-OC43 a HCoV-HKU1, coZ jsou viry zpUsobujici
respiracni onemocnéni hornich cest dychacich a stejné jako druhé dva alfacoronaviry se
béZné vyskytuji v populaci. Do druhé skupiny betacoronavird viak patfi i viry, které maji
koronavir(i se pohybuje mezi respiraénim a gastrointestindlnim traktem. Castice koronaviru
obsahuje alesponi ¢tyfi kanonické strukturalni proteiny: E (obalovy protein), M (membranovy
protein), N (nukleokapsidovy protein) a S (spike protein). Viry patfici k linii betacoronavirf(i
navic exprimuji membranoveé vazany protein HE (hemaglutinin-esterazu). Klicovym
proteinem pro vstup do hostitelské buriky je glykoprotein S (tzv. spike protein). Na N-konci
glykoproteinu S nékdy oznacované jako S1 podjednotka ma receptorovou vazebnou doménu
(RBD). Na C-konci glykoproteinu S oznaovanou jako S2 podjednotka se vyskytuji domény
zapojené do fuze membran (Hulswit a spol., 2016).

Ma COVID-19 vztah ke stfevni mikrobioté?

Gao a jeho spolupracovnici retrospektivné zjistili, Ze kromé klinickych projeva jako je
horecka, kasel a dusnost, produkovali pacienti s infekci SARS-CoV2 sputum, méli bolesti
hlavy, hemoptyzu a také gastrointestinalni priznaky, jako je prijem (2%-10,1%), nevolnost a
zvraceni (1-3,6%). Ve své praci dokazovali propojeni transportni funkce aminokyselin pres
ACE2 (Angiotensin converting enzyme 2) s mikrobialni ekologii v gastrointestinalnim traktu.
Mutanti ACE2 vykazovali snizenou expresi antimikrobidlnich peptid(, coz vedlo ke zméndm
stfevni mikrobioty. V soucasné dobé zadny primy klinicky diikaz neprokazal, Zze modulace
stfevni mikrobioty ma terapeutickou roli v 1é¢bé COVID-19, ale predpokladaji, Ze zacileni na
stfevni mikrobiotu by mohlo byt novou terapeutickou moznosti, nebo alespon adjuvantni
terapeutickou volbou. V soucasné dobé neni zndma jednoznacné Ucinna antivirova lécba
(antivirotika remdesivir, lopinavir/ritonavir, ribavirin, uminefovir, atazanavir, darunauvir,
cobistitat, baloxavir, favipiravir nebyly plivodné urceny k |é¢eni nemoci COVID-19) a proto
spekuluji, Ze probiotika by mohla modulovat stfevni mikrobiotu tak, aby pfiznivé zménila
gastrointestinalni symptomy a mohla by také uplatfiovat ochranu dychacich cest (Gao a
spol., 2020; Wong a spol., 2020).

Proc€ je smrtnost v Némecku a Rakousku nizsi, nez v jinych zemich?

Smrtnost neni monofaktorialni problém. Urcité v tom hraje roli kvalita péce, stafi
populace, tfigeneracéni socidlni propojeni rodin apod. Jeden z udavanych faktord je, Ze lidé,
onemocnénimi véetné koronovirovych (HCoV-NL63, HCoV-229E, HCoV-0C43, HCoV-HKU1 ).
Proto maji nastaven imunitni systém jinak, nez sttedomorské narody. Produkce protein(



jako je IFITM3, PUSL1, TPST1 a WDR33 inhibuje invazi vird do bunék a ovliviuje imunitni
systém (Brass a spol. 2009; Almen a spol., 2012). To by mohlo vysvétlovat nizsi smrtnost u
severskych narodu.

Podobnou anomalii jako je smrtnost u SARS-CoV2 lze vysledovat také u prevalence
celiakie, ktera se pohybuje v Némecku a Rakousku na Urovni 0,2-0,4% a pfitom celosvétovy
pramér je kolem 1-1,4%. | u této nemoci hraje roli gastrointestinalni trakt, respektive jeho
kondice. V Némecké populaci je kolem 26% osob s genetickym znakem HLA-DQ2/HLA-DQS,
coz je hlavni podminka ke vzniku celiakie. Pfitom prevalence celiakie se pohybuje kolem 0,2-
0,4%. V Italii je frekvence HLA-DQ2/HLA-DQ8 v populaci méné jak polovi¢ni (11%), ale
prevalence se pohybuje od 0,7-1,1% (Mustalahti a spol. 2010; Catassi a spol. 2015). Pokud se
podivdme po jednotlivych statech, tak Rakousko a Ceska republika ma podobnou prevalenci
celiakie (0,2-0,4%) jako ma Némecko. | v téchto statech je smrtnost na SARS CoV2 hluboko
pod primérem ostatnich statd (Némecko 1,6%; Rakousko 1,8%, Ceska republika 1,6 %
srovnej s Italii 12,5%, Spanélsko 9,7%; WHO-Situation report 78). Jednim z navrhovanych
vysvétleni je, Ze v téchto statech je obliba jidla, které prochazi kvasnym procesem (zeli,
kvaskovy chléb, jogurty apod.) Mimochodem Korejci, ktefi maji také nizsi smrtnost (1,7%),
maji ve svém jidelnicku kvaseny saldt kimchi (z ¢inského zeli, bilé redkve, jarni cibulky, chili,
mrkve, ¢esneku, zazvoru a rybi omacky).

Da se cirkulujici forma ACE2 vyuzit k zamezeni vstupu SARS-CoV2 do hostitele?

Aby se virus dostal do buriky, je potieba uvolnit S2 podjednotku obsahujici dva fuzni
peptidy (FP1 a FP2 fusion peptide) a dvé opakujici se sekvence (heptad repeat). Po uvolnéni
této C-koncové domény glykoproteinu S dochazi k fuzi virové membrany s membranou
hostitelské burnky. Toto uvolnéni se déje prostfednictvim ACE2 receptorové peptidazy, na
kterou naseda virova &astice diky S-glykoproteinu v oteviené konformaci za pfispéni furinu.
Pravé vsudypritomné exprimované serinové protedzy furinového typu (TMPRSS2, PACE,
PCSK3) jsou klicovym hracem, ktery stépi S-glykoperotein v polybasickém motivu (Braun a
Sauter 2019). Silny polybasicky motiv je pravé tim rozdilovym faktorem mezi SAR-CoV (Leu-
Arg) a SARS-CoV2 (Pro-Arg-Arg-Ala-Arg), ktery umoznuje efektivni uvolnéni S2 podjednotky
glykoproteinu.

Se zajimavou myslenkou pfisli kolegové z Northwestern University, Chicago.
Dipeptidyl membranova protedaza ACE2 mUze u nékterych nemocnych lidi cirkulovat v téle
diky ADAM17 metaloproteinaze (viz obr. 1) (Anguianoa a spol., 2017; Kaur a spol., 2015).
Diky tomu koluje v téle sACE2 receptor (soluble Angiotensin converting enzyme 2) (Jiang a
spol., 2014). Rozpustna forma sACE2 totiz postrada membranovou kotvu a cirkuluje v malém
mnozstvi v krvi. Tato rozpustna forma by mohla plsobit jako kompetitivni inhibitor SARS-
CoV2 a dalsich koronavirll tim, Ze zabrani vazbé virové ¢astice na povrchové vazany ACE2
receptor (obr. 1). Studie in vitro skutecné ukazaly, Ze replikace SARS-CoV byla blokovana
rozpustnou formou sACE2 v bunécné linii Vero-E6 ledvin u opic. Navic bylo popsano, ze ACE2
fuzovany s Fc ¢asti imunoglobulinu neutralizuje SARS-CoV2 in vitro a SARS-CoV2 véze ACE2 s
vyssi afinitou nez SARS-CoV (Batlle a spol., 2020). Pokud by se podafilo aktivovat
metaloproteinazu ADAM17 (také zndma pod oznacenim TACE — TNFa-converting enzyme),
nebo podobnou protedzu, ktera by byla schopna uvolnit ACE2 do séra, mohlo by dojit
k vyvazani virové ¢astice na cirkulujici receptor a tim by se zpomalilo nebo dokonce zabranilo
praniku pres membranu do bunék (Saad, a spol., 2019; Disterhoft a spol., 2019).

Jinou moznosti, jak zabranit invazi SARS-CoV2 je zablokovat furinovou protedzu.
Markus Hoffmann a jeho kolegové z Leibnicova Ustavu v Gottingenu zjistili, Zze SARS-CoV2,



stejné jako SARS -CoV, pouZiva pro vstup do bunék hostitelské proteiny receptorovy protein
ACE2 a TMPRSS2 proteazu. Je tedy predpoklad, Ze oba koronaviry by mély infikovat podobné
bunky u pacientll a mohou zplUsobovat onemocnéni podobnymi mechanismy. Védci pak
zkoumali, zda jsou k dispozici néjaka léciva, kterd by mohla zastavit vstup koronaviru SARS-
CoV2 do bunky zablokovanim ucinku proteazy TMPRSS2. Z pfedchozi prace na SARS-CoV v
roce 2003 identifikovali jednu potencidlni latku zvanou camostat mesylat a ukazali, ze |ék v in
vitro studii zastavil SARS-CoV2 v infikovani plicnich bunék (Hoffmann a spol. 2020). Prof.
Stefan P6hlmann ze stejného Ustavu v rozhovoru na strankach Thailand Medical News
(https://www.thailandmedical.news/news/coronavirus-drug-research-german-researchers-
identify-japanese-drug,-camostat-mesylate-that-could-be-repurposed-to-treat-COVID-19)
dodava, Ze z jejich predchozi prace védéli, Ze camostat mesylat je aktivni proti jinym
koronavirdm, véetné SARS-CoV. Dalsi vyzkum ukazal, Ze camostat mesylat blokuje vstup
infekce SARS-CoV2 do plicnich epitelidlnich bunék, coz dokladaji i na prikladu pacientd se
SARS-CoV2. Vzhledem k tomu, Ze camostat mesylat jiz byl u lidi testovan a byl schvdlen
japonskym uradem FDA, i kdyzZ nikoli konkrétné pro lIé¢bu choroby COVID-19, lze jej snadno
znovu pouzit (camostat mesylat zndmy pod obchodnim nazvem Foipan byl v Japonsku
schvalen pro lé¢bu fady neinfekénich stavl u lidi, jako je chronicka pankreatitida a
pooperacni refluxni ezofagitida).
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Obr. 1. Schéma praniku koronaviru pres cytoplasmatickou membranu. ACE2 receptorova proteaza (Angiotensin
converting enzyme 2) vaze RBD (Receptor binding domain) glykoproteinu S virové ¢astice. V plicnich bunkach se
glykoprotein S procesuje pomoci proteazy TMPRSS2 furinového typu. Po odstépeni S1 proteinu dochazi

k obnaZeni fuznich peptidd, které spoji membranu virové ¢astice s membranou cilové burky. Dojde k priniku
virové Castice do buriky. Membranoveé vazany ACE2 Ize odstépit metaloproteindzou ADAM17, ¢imz se vytvori
rozpustna forma ACE2. Fyziologicky vyznam rozpustného ACE2 neni zcela objasnén. Jako inhibitor serinové
protedzy TMPRSS2 byl testovan camostat mesylate, v Japonsku znadmy jako lék na chronickou pankreatitidu a
pooperacni refluxni ezofagitidu pod obchodnim nazvem jako Foipan.

Nebude se COVID-19 chovat kazdy rok jako sezédnni nachlazeni nebo chripka?
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Koronaviry pouZivaji konformacni maskovani a glykanové stinéni k omezeni
rozpoznavani imunitni odpovédi infikovanych hostitel. Vstup koronaviru do hostitelskych
bunék je slozity proces, ktery vyZzaduje koordinovany ucinek vazby na receptor a
proteolytického stépeni S-glykoproteinu tak, aby mohlo dojit k zprostfedkovani faze viru s
burikou. Distalni podjednotka glykoproteinu S tzv. S1 podjednotka obsahuje doménu vazajici
se na receptor (RBP) a prispiva ke stabilizaci pred-fuzniho stavu podjednotky S2 ukotvené na
membranu, kterd obsahuje kompletni fuzni aparat. U vSech CoV je S-glykoprotein stépen
hostitelskymi protedzami v tak zvaném misté S2°, které se nachazi bezprostfedné pred
fuznim peptidem (Walls a spol., 2020).

Trimer SARS-CoV2 glykoproteinu S existuje ve vice konformacnich stavech
vyplyvajicich z otevreni podjednotky S1 glykoproteinu na vrcholu trimeru. Na rozdil od toho
byly detekovany pouze uzaviené trimery glykoproteinu S pro ctyfi dalsi lidské infikujici
koronaviry: HCoV-NL63, HCoV-0C43, HCoV-HKU1 a HCoV-229E. Protoze je zndmo, ze HCoV-
NL63 a HCoV-229E zapoijuji proteinové receptory prostiednictvim S1podjednotky
glykoproteinu S, o¢ekava se také, ze dojde k otevreni trimeru, ¢imz se odhali jejich RBD,
které jsou jinak schovany na rozhrani mezi protomery v uzavienych trimerech glykoproteinu
S. Bez ohledu na povahu receptoru a umisténi domén vazajicich se na receptor se ocekava,
Ze pro vSechny koronaviry bude nezbytné, aby viechny koronaviry umoznovaly konformacni
zmény ve velkém méritku podjednotky S2 glykoproteinu vedouci k fuzi virové a hostitelské
membrany (Walls a spol., 2020).

Souhrnné publikovana data zdUraziuji, Ze trimery S-glykoprotein( nalezené ve vysoce
patogennich lidskych koronavirech se zdaji byt v ¢astecné otevienych stavech, zatimco ty
ostatni koronaviry, spojené s béznym nachlazenim zUstavaji z velké ¢asti uzaviené ve
strukture trimeru S-glykoproteinu. Vazebna afinita CoV pro receptory korelovala s rychlosti
replikace vir(Q, jakoZ i s pfenositelnosti a zavaznosti onemocnéni. Je pfedpoklad, Ze nejvice
patogenni koronaviry budou mit trimery S glykoprotein(i spontdnné prechdzejici z uzaviené
do oteviené konformace, jako je tomu v pfipadé SARS-CoV2, SARS-CoV a MERS-CoV. Pokud
tedy dojde k prodélani této nemoci, nebo v pfipadé poutziti vakciny, mohli by neutralizaéni
protilatky mifené na otevienou konformaci SARS-CoV2 navodit trvalou imunity proti této
nemoci (Walls a spol., 2020).

Jakou roli v nemoci COVID-19 hraje prozanétlivy faktor IL-6?

Zpravy z Ciny ukazaly, Ze pFiblizné u 20% pacient(i s COVID-19 se vyvinulo té7ké
onemocnéni, coZz mélo za nasledek 4% smrtnost. Z pohledu imunologt, s ohledem na
respiracni selhani, maji kriticky nemocni pacienti COVID-19 spolecné rysy: 1) nahlé zhorseni
nemoci priblizné jeden aZ dva tydny po nastupu; 2) mnohem nizsi pocet lymfocytl a zejména
NK bunék v periferni krvi; 3) extrémné vysoké zanétlivé parametry, véetné C reaktivniho
proteinu (CRP) a prozanétlivych cytokinu (IL-6, TNFa, IL-8, apod.); 4) naruseny imunitni
systém demonstrovany atrofii sleziny a lymfatickych uzlin, spolu s redukci poctu lymfocyt(

v lymfatickych uzlinach; 5) vétsina infiltrovanych imunitnich bunék v plicni tkani byly
monocyty a makrofagy, ale jen s minimalnim nalezem lymfocytl; 6) napodobeni vaskulitidy,
hyperkoagula¢ni stav a multiorgdnové postizeni (Zhang, Zhao a spol., 2020).

Ve srovnani s leh¢imi pripady, méla vétsina tézkych pribéh COVID-19 pretrvavajici
velmi vysokou miru sedimentace erytrocytt (ESR), sérovou koncentraci CRP a prozanétlivych
cytokinu IL-6, TNFa, IL-1B, IL-8, IL2R, coZ bylo spojeno s ARDS (syndrom dechové tisné),
hyperkoagulaci a diseminovanou intravaskularni koagulaci (DIC). Je nanejvys
pravdépodobné, Ze cytokinova boure zhorsuje poskozeni plic a vede k dalSim fatalnim



komplikacim. (Zhang, Zhao a spol. 2020). Ve zpétné, multicentrické kohortové studii
vykazovala skupina pacientl s COVID-19, ktefi nepfrezili, signifikantni zvySeni hladiny IL-6 ve
srovnani se zbytkem pacient(, ktefi prezili (Zhou a spol., 2020). Ve svétle téchto klinickych
udaja se ukazuje, Ze u tézkych pacientll dochazi at uz k mirné, nebo prudké cytokinové boufi,
coz je jednou z duleZitych pficin umrti.
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Lécba cytokininové boufe se proto stala dileZitou soucasti 1éCby tézkych pacientd.
Interleukin-6 (IL-6) hraje dUleZitou roli v syndromu uvolfiovani cytokint (CRS). Pokud
dokazeme blokovat signalni transdukéni drahu IL-6, da se ocekavat, Ze tento pristup se stane
novou metodou podpurné lécby tézkych pacientll. V soucasné dobé se uvazuje o vyuziti
pouzit inhibitoru Tocilizumab (TZC), ktery se specificky vdze na rozpustné a membranové
vazané receptory IL-6 (IL-6R).

Muze mikrobiom modulovat produkci IL-6?

Li a jeho kolegové studovali vliv koutfeni na plicni mikrobiom u mysi. Zjistili, Zze
zastupci tfidy Proteobacteria a Firmicutes hrali dlilezitou roli ve sloZzeni mikrobialni komunity
a udrzovali relativné vyvazenou homeostazi. Pokud byla navozena mikrobiomova dysbiéza,
doslo k naruseni rovnovahy imunitniho systému s pfimym vlivem na zanét plic. V této studii
popsali, Ze IL-6 nebo CRP korelovaly se specifickym mikrobiomem dolnich dychacich cest na
rdznych Urovnich, coZ naznacuje, Ze mikrobiomova dysbiéza mtze pres stimulovany
imunitni systém mysi ovliviiovat zanét. (Li a spol., 2019)

Druhd zajimava studie kolegl z Danska se zabyvala hodnocenim vlivu denniho pfijmu
kombinace probiotickych kmenu, Bifidobacterium animalis ssp. lactis and Lactobacillus
rhamnosus GG, na odpovéd u ockovani proti Streptococcus pneumoniae a Bordetella
pertussis u zdravych déti. S6rrensen a jeho spolupracovnici prokazali, Ze:

-poddvané probiotické kmeny lze detekovat ve stolici a proliferovat ve stfevech,

-po pul roce podavani probiotickych bakterii nedoslo ke zméné strevni struktury mikrobioty
-nezjistili rozdil ve specifické protildtkové odpovédi mezi probiotickou a placebovou skupinou
vUci obéma vakcinam. Zjistili ovSem vyznamny rozdil mezi produkci IL-6 v krvi ze skupiny
dostavajici probiotika a placebo skupinou (Sérrensen a spol. 2019).

Kromé vztahu mikrobiom/imunitni systém hostitele nalezneme i dikazy o tom, Ze
mikrobiom pfimo reaguje na virové infekce. Poucny je vtomto ohledu prehledny ¢lanek
Robinsona a Pfeifferové (2014). Ackoliv byl poznatek o tom, Ze bezmikrobni mysi jsou
nachylné;jsi na infekci chfipkovym virem A nez mysi konvencni, publikovan jiz v 60. letech
minulého stoleti, vysvétleni pro tato pozorovani dlouho chybéla. V posledni dobé dlkazy
ukazuji, Ze komensalni bakterie dokazou omezit chripkové infekce nepfimo, na zakladé
signalll predanych imunitnimu systému prispivajicich k zlepsené kalibraci a ucinnosti tohoto



systému (Robinson a Pfeifferova, 2014). Kromé nepfimého zapojeni mikrobiomu do boje
proti virové nemoci Chen a jeho spolupracovnici nasli i pfimy dikaz, Ze komenzalni bakterie
lidské nosni dutiny S. epidermidis se pfimo podili na proti virovém ucinku, diky obrovskému
Embp proteinu (Extracellular matrix-binding protein) (Chen a spol. 2016). Za zajimavé je dale
treba povazovat pozorovani, ze masivni infekce respiracnimi viry mohou naopak zpUsobovat
dysbiosy mikrobiomu respiracniho traktu a nasledné sekundarni bakterialni pneumonie,

vevys

2018).

Desinfekce rukou a jeho vliv na mikrobiom kuze.

Virové onemocnéni SARS-CoV2(pandemie) ma i neprimé zdravotni dopady na celou
populaci a to je navozeni dysbidzy kGze kvili nadmérnému pouzivani dezinfekce. Nejde jen o
ruce ale i o oblicej a ostatni ¢asti kozniho mikrobiomu, které mohou prichazet do styku
s antiseptickymi pfipravky.

WHO totiz doporucuje jako ucinnou obranu proti Siteni COVID-19 myti a desinfekci
rukou. K tomuto doporuceni vydalo ,,Pokyny pro hygienu rukou ve zdravotnictvi“ (WHO
Guidelines on Hand Hygiene in Health Care 2009). Ctenaf v této pfirucce najde veskeré
informace, které se tykaji ochrany pacientl i ochrany pracovniku ve zdravotnictvi. Je tam
presné formulovano, za jakych podminek muiZe dojit ke kontaminaci zdravotnika, ale i
pacienta. Klicové v zabranéni prenosu infekce pti dodrzeni viech bezpecnostnich doporuceni
je spravné pouzivani vhodnych antiseptickych pfipravku.

Jak se v pfirucce dale pisSe, asté uzivani antibakterialnich pripravk( (mydel,
detergentu a alkoholu) vede k naruseni rezidentniho bakteridlniho mikrobiomu kize, ktery
sidli pod povrchovymi burikami stratum corneum a lze ho také nalézt na povrchu kiize.
Dominantnim druhem koZniho mikrobiomu je Staphylococcus epidermidis a Staphylococcus
hominis a dalsi stafylokoky negativni na koagulazu, nasledované koryneformnimi bakteriemi
(propionibacteria, corynebacteria, dermobacteria a micrococci). Rezidentni fléra ma dvé
hlavni ochranné funkce: mikrobidlni antagonismus a soutéZeni o Ziviny v ekosystému. Diky
naruseni kozniho mikrobiomu muze dojit ke dvéma typim koZnich reakci. Prvni a nejéasté;jsi
typ zahrnuje pfiznaky, které se mohou lisit od docela mirnych az po oslabujici, véetné sucha,
podrazdéni, svédéni a dokonce i praskani a krvaceni. Tato fada ptiznak( se oznacuje jako
drazdiva kontaktni dermatitida. Druhy typ kozni reakce, alergickd kontaktni dermatitida, je
vzacna a predstavuje alergii na nékterou slozku pripravku na hygienu rukou. Pfiznaky
alergické kontaktni dermatitidy se mohou také pohybovat od mirnych a lokalizovanych po
tézké a generalizované. Ve své nejzavaznéjsi formé muize byt alergicka kontaktni dermatitida
spojena s dychacimi potizemi a dalSimi pfiznaky anafylaxe.

Paradoxni situace podobna dysbiose mikrobiomu respiracniho traktu potom muze
nastat u mikrobiomu kUze, jehoz poruchy (dysbiosy) mohou vést k zavaznym chronickym i
akutnim onemocnénim (Stehlikova a spol. 2019). Ackoliv jedna neddvna studie nepozorovala
vyznamné zhorseni zdravi kiZe nebo sloZzeni mikrobiomu klzZe v disledku pouzivani
alkoholovych desinfekci po dobu sedmi dni (Mukherjee a spol. 2018), presto autofi
doporucuji jako vhodné osSetieni kosmetickymi pripravky s pfidavkem slozek normalniho
mikrobiomu kliZze. Nicméné dalsi dvé studie prokazatelné ukazuji na negativni vliv
alkoholovych desinfekci na mikrobiom kze at jiz z pohledu snizeni jeho diverzity (Zapka a
spol. 2017) nebo i zvyseni vyskytu koZnich patogen(, zejména bakterii Staphylococcus aureus
a Staphylococcus haemolyticus u zdravotnik( s kizi na rukou poskozenou ¢astym mytim
nebo pouzivanim ochrannych rukavic (Rocha a spol. 2009). U osob pouzivajicich ¢asto



desinfekci a antibakteridlnich mydel byl vyskyt Staphylocococcus aureus zvySen o 67 %, gram
negativnich bakterii 0 198 % a patogennich kvasinek o 34 % oproti jedinciim se zdravou k{Zi.
Jasné se tedy ukazuje, Ze dysbiotickd az abioticka kizZe po intenzivnim pouzivani desinfekci v
dobé virovych epidemii ztratila svoji (mikro)biologickou ochranu a po rychlém odpareni
chemie je opét nachylnéjsi k sekundarnim infekcim patogeny.

Vyzkumny Ustav veterindrniho lékarstvi se podili na vyvoji mikroemulze s obsahem
latek a enzymU z komensalni bakterie klize Staphylococcus epidermidis oznacené nedavno
Casopisem Science za hlavniho strazce zdravi klize (Stacy a Belkaid, 2019). Tato emulse se
noveé zavadi na trh. V rdmci sou¢asné pomoci zdravotnikiim v dobé virové epidemie COVID-
19 vénovala firma BiomCare s.r.o. se sidlem na Dobfisi vétSi mnozstvi vzork( této
mikroemulze bezplatné zdravotnikim na COVID jednotkach FN Motol v Praze, FN v Brné
Bohunicich a FN u sv. Anny v Brné, kde nyni probiha jejich intenzivni aplikace.
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