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V predloZenej sprave uvddzame nové pohl'ady na novi a moznu liecbu
niektorych koznych chor6b preparatmi s obsahom kozieho kolostra.

Uvédzame niektoré nové a dostupné informécie o kolostre ako takom, o kozom
kolostre zvlast a kriticky hodnotime moZnosti pouzitia preparatov s obsahom
kozieho kolostra v humannej medicine.

Vychédzali sme z informacii ziskanych z PubMed-u (US National Library of
Medicine National Institutes of Health) a tie sme nasledne konfrontovali

s nasimi vlastnymi vysledkami, ziskanymi klinickym skdSanim v InStitate
klinickej a experimentalnej dermatovenerologie, s.r.o.

Na zaver uvadzame okruh koznych chordb, pri liecbe ktorych sme preparaty
s obsahom kozieho kolostra skusali.

K dispozicii sme zatial’ mali liecebné kupele s obsahom kolostra, krém
s obsahom kolostra a k celkovej lieCbe aj tobolky s obsahom 200mg kolostra
v jednej tobolke.
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Novsie pohl’ady na mozni lieCbu niektorych chorob koze.

Zapalové a imunitnym systémom sprostredkované choroby vykazuji vysoku prevalenciu

v skoro kazdej populécii a vzt'ah k medicine ako takej, internej medicine (v SirSom slova
zmysle) a nie na poslednom mieste k dermatovenerolégii.

Zapalové choroby koze tvoria v dermatovenerologii naj¢astej$i medicinsky problém.
Objavuju sa v réznych formach, od prilezitostne vznikajucich exantémov sprevadzanych
rozne intenzivnym za¢ervenanim koze sprevadzanym pocitom svrbenia rdznej intenzity az po
chronické zapalové dermatozy ako je napr. ekzém-dermatitida, rozacea, seboroicka
dermatitida a psoriaza.

Zavaznost’ a aktuadlnost’ problematiky zapalovych a imunitnym systémom sprostredkovanych
chordb koze potvrdzuju aj vedecké kongresy a stretnutia odbornikov v odbore
dermatovenerologia (napr. The 2nd European Workshop on “Skin Immune Mediated
Inflammatory Diseases (SIMID), Verona, Italy, 1 1"-13™ October 2018).

Ciel'om tychto vedeckych stretnuti je hl'adanie novych pohl'adov, vykladov a vysvetleni
etiopatogenézy zapalovych koznych chordb na podklade novych a pokrokovych poznatkoch
molekularnej mediciny a vrodenej imunity, ¢o vedie k novému vyskumu patogenetickych
zakladov r6znych chordb ako aj k objavovaniu novych protizapalovych a imunomodula¢nych
liekov.

Imunitnym systémom sprostredkované choroby st stavy, ktoré st vysledkom abnormalnej
aktivity imunitného systému tela hostitel’'a. Imunitny systém nadmerne reaguje alebo ttoci na
rozne vlastné tkaniva hostitel’a.

Autoimunita je systém imunitnych odpovedi organizmu proti vlastnym zdravym bunkam a
tkanivam. Kazda choroba, ktora vyplyva z takejto aberantnej imunitnej odpovede, sa nazyva
»autoimunitnd choroba®. Autoimunitné ochorenia stt podmnoZzinou imunitnym systémom
sprostredkovanych chordb.

vvvvv

prostrediu a poskytuje prva obrannu liniu proti patogénom, toxinom a Skodlivym
environmentalnym podmienkam. Tato funkcna bariérova tilloha je mechanicka a imunologicka
a podporuje ju aj mikrobialne osidlenie koze.' Imunologicka obranna bariéra sa opiera o
schopnost’ koZe pdsobit’ ako kompletny ,,imunologicky‘ organ.

Klasickd imunitna odpoved’, tiez ozna¢ovana ako adaptivna imunitna odozva, je
charakterizovana Specifickost’ou, ktora je sposobena imunologickou pamétou (Specificka
imunita). Okrem toho existuje eSte jeden jednoduchsi obranny systém, ktory reaguje rychlo,
ale menej Specificky. Ten sa nazyva vrodend imunita (neSpecifickd imunita). Adaptivne
imunitné reakcie koze vSak nie s vZdy obranné, ale mozu tiez posobit’ Skodlivo (alergické
alebo autoimunitné reakcie). Pocetné kozné choroby st spdsobené T lymfocytmi a su preto
imunologicky sprostredkované. V dosledku toho mnoho dermat6z reaguje priaznivo na
imunosupresivnu terapiu podavant bud’ celkovo alebo lokalne.

Zapal koze sa mézeme charakterizovat’ ako akutny alebo chronicky. Akutny zapal moze
sposobit’ vystavenie sa UV ziareniu (UVR), ionizujicemu Ziareniu, rdznym alergénom alebo
kontaktu s chemickymi drazdidlami (mydl4, farbivé na vlasy atd’.). Tento typ zapalu zvycajne
ustupuje v priebehu 1 az 2 tyzdnov a sprevadza ho mierna destrukcia tkaniva. Naproti tomu
chronicky zapal je vysledkom pdsobenia bunkami sprostredkovanej imunitnej zapalovej
reakcie v samotnej kozi. Tento zapal je dlhodoby a moze sposobit’ vyznamné a vazne
poskodenie tkaniva.



Proces zapalu koze je zlozity a eSte stale nie je Uplne objasneny. Ked’ je koZa vystavena
»Spustaciemu’ podnetu, ako je napr. UV ziarenie, drazdivé latky (napriklad mydla alebo
vonavky) alebo réznym alergénom, bunky v kozi za¢nli produkovat’ rézne zapalové faktory
nazyvané cytokiny a chemokiny. Tieto faktory sa naviazu na Specifické receptory na
cielovych bunkach a stimuluji produkciu d’alsich zapalovych signaliza¢nych substancii.
Niektoré z nich sposobuji vazodilataciu, iné aktivuji nervové bunky a d’alSie spdsobuju, ze
imunitné bunky optstaji krv a migruji do koze, kde potom produkuju viac zapalovych
faktorov, enzymy, voI'né radikaly a chemikalie, ktoré poskodzuju kozu. Kone¢nym
vysledkom pociatocného spustacieho podnetu je zosilnenie velkej zapalovej reakcie, ktora,
hoci bola pdvodne vytvorena preto (vrodena imunita), aby pomahala kozi bojovat’ s infekciou
vyvolanou baktériami, v skuto¢nosti spdsobuje zna¢né poskodenie koze.

V sucasnosti najucinnejsie a bezne pouzivané lieky na lekarsky predpis na lieCenie zapalu su
kortikosteroidy, najmé steroidy pribuzné glukokortikoidom. St ti¢inné pri mnohych formach
ekzému, vratane atopickej dermatitidy, alergickej kontaktnej dermatitidy, seboroicke;j
dermatitidy (s obsahom antifungalnej u¢innej latky) a su CiastoCne u¢inné aj pri zmieriiovani
symptomov psoriazy. V sucasnych lieCebnych rezimoch pre viacsinu zapalovych ochoreni
koze dominuju topické alebo peroralne korikosteroidy, ale zvyc€ajne sa pouzivaju len
kratkodobo, pretoze maju aj negativne vedl'ajsie ucinky na kozu.

Na zaklade vysledkov vedeckého vyskumu a porozumenim bunkovym a biochemickym
procesom, ktoré sa podiel’aji na zapale koze, sa vyvinuli nové a silnejsie topické a injek¢ne
podavané lieky na liecbu zapalovych koznych chorob. Nedavno sa do liecby psoriazy a
artritidy zaviedli ,,modifikatory biologickej odpovede* - ,,biologikd*. Mnoh¢ z tychto biologik
ucinkuju cielene a zabranuju tak pdsobeniu zapalového cytokinu TNFa, ktory hra kIaicovi
ulohu pri atrakceii a aktivacii imunitnych buniek. Tieto imunitné bunky st zodpovedné za
mnoho symptémov psoriazy a ich inhibiciou sa symptdmy psoridzy zmensuju. Podobne
supresivne ucinky topickych kalcineurinovych inhibitorov na imunitny systém viedli k vyvoju
topickych dermatologik pre manazment atopickej dermatitidy. I ked’ st tieto nové lieky
ucinné, v dlhodobom horizonte mézu na zaklade ich silnych imunosupresivnych u¢inkov
sposobovat’ zavazné vedlajsie u€inky.

V ostatnych rokoch prebieha kontinudlny vyskum zamerany na identifikaciu prirodnych
zlucenin, ktoré mozu mat’ protizapalové i€inky ale bez negativneho pdsobenia pozorovaného
pri syntetickych imunosupresivnych liekoch pouzivanych na liecbu zépalovych chordb koze.
To, ¢o robi prirodni zluceninu ,,dobrym* protizapalovym kandidatom, zavisi predovsetkym
od schopnosti zluceniny blokovat’ kI'i¢ové ,,zdpalové mediatory produkované koznymi a
imunitnymi bunkami. Dva z najddlezitejSich zapalovych medidtorov zapojenych do koznych
poruch su TNFa a PGE,.

Medzi takéto prirodné antioxidacné latky s protizdpalovymi ucinkami patria rézne extrakty z
rastlin ale aj produkty z mlieka r6znych hospodarskych zvierat — napr. kozie kolostrum.

Ludsky kozny mikrobiom (Skin microbiome, Skin microbiota)

Nasa koza je domovom miliéonov baktérii, hiib a virusov, ktoré tvoria kozny mikrobiém (v
minulosti ozna¢ovany ako normalne mikrobidlne osidlenie koZe). Podobne ako v naSom
Ereve’ maju kozné mikroorganizmy doéleziti ulohu v ochrane proti napadnutiu patogénmi, vo
vyzrievani ndsho imunitného systému a rozpadu prirodnych produktov.>*

Ako najvacsi organ l'udského tela, koza je kolonizovana uzito¢nymi mikroorganizmami a
sluzi ako fyzicka bariéra, aby sa zabranilo invazii patogénov. V pripade, Ze je bariéra
poskodena alebo ked’ je naruSena rovnovaha medzi komenzalnymi mikroorganizmami a



patogénmi, moze dojst’ k ochoreniam koze alebo dokonca aj systémovym chorobam. R6zne
miesta na kozi kategorizujeme podl’a ich fyziologickych vlastnosti, to znamena, ¢i st mazové
(mastné), vlhké alebo suché. Stadium zloZenia mikrobiému na réznych miestach je hodnotné
pre objasnenie etiologie beznych koznych chorob, ktoré casto maju predilekéné miesta
vyskytu, napr. atopicka dermatitida vo kubitalnych jamkach’ a psoriaza na lakt'och.’

Tradicne sa mikrobialne osidlenie koze skiimalo kultivacne. Tento sposob ale zvyhodiiuje rast
tym druhom mikroorganizmov, ktorym sa dari viac v podmienkach umelého rastu

a podcetiuje celkovi rozmanitost’ mikrobialneho osidlenia.

Aby sa zachytila cela Sirka mikrobialneho osidlenia (mikrobiomu), zacala sa pouzivat’
sekven¢na metodika. Sekven¢ny pristup vyuziva variaciu sekvencie v taxonomickych
markeroch ako molekularne odtlacky prstov na presnu identifikaciu celej Sirky mikrobialneho
osidlenia.” V pripade baktérii sa pouziva gén 16S ribozomalnej RNA (rRNA), pre huby sa
preferujée vnutorna transkribovand oblast’ eukaryotického ribozomalneho génu - spacer 1
(ITS1).

Zlozenie koZzného mikrobiomu na zdravej koZi.

Ak chceme sledovat’ zmeny v mikrobidome a jeho prepojenie s chorobnym stavom, musime
najskor stanovit’ jeho stav v kozi zdravych jedincov spolu s moZznou norméalnou odchylkou.
U zdravych dospelych jedincov sa zistilo, Ze mikrobidlne osidlenie koze primarne zavisi na
fyziologickej charakteristike miesta vySetrovanej koze a so zmenami v relativnom mnozstve
bakterialnych druhov naviazanych na vlhké, suché alebo sebacedzne (mazové) mikrogénne
prostredie. Na sebacedznych miestach dominovalo lipofilné Propionibacterium, zatial’ ¢o
baktérie, ktorym sa dari vo vlhkom prostredi, ako su Staphylococcus a Corynebacterium, sa
prednostne zist'ovali vo vlhkych oblastiach, vratane kubitalnych a poplitealnych jamiek.

Na rozdiel od bakteridlneho osidlenia, zloZenie hubovych osidleni bolo podobné na celom
I'udskom tele bez ohl'adu na fyziologicki charakteristiku miesta vySetrovanej koze. Huby
rodu Malassezia prevladali na zakladnych miestach tela a pazi, zatial’ ¢co nohy boli
kolonizované réznorodejSou kombinaciou Malassezia spp., Aspergillus spp., Cryptococcus
spp., Rhodotorula spp., Epicoccum spp. a d’alsimi. Baktérie sa zistili na vSetkych miestach
T'udskej koZe vo velkom mnoZstve a huby boli najmenej pocetné.”

Ludska mikroflora sa zacina budovat’ az po narodeni. Okrem spdsobu porodu (vaginalny
porod, sekcia) je pre profilovanie mikrobidlnej komunity rozhodujice aj dojc¢enie, napriek
tomu, Ze materské mlieko sa dlho povazovalo za sterilné. V skutoc¢nosti je vSak pre dieta
hlavnym zdrojom probiotickych baktérii zastupujicich rody Lactobacillus, Enterococcus a
Bifidobacterium.

Proces budovania mikroflory sa ustali v prvych 2-3 rokoch Zivota. Pocas Zivota sa
mikrobialna kompozicia meni, zvySuje sa diverzita aj pocetnost’ baktérii. Najvacsiu
komplexnost’ dosahuje pocas dospelosti, pricom niekol’kym stovkam fylotypov dominuju
kmene Bacteroidetes a Firmicutes. Kazdy jedinec dosiahne homeostatické stadium zloZenia
&revnej mikroflory, ktoré ostava relativne stabilné vi¢sinu dospelosti.”

Relativna hojnost’ koznych mikrobialnych druhov sa restrukturalizuje pocas puberty, ked’
zvySené hladiny hormoénov stimuluji mazové zl'azy k masivnejsej tvorbe kozného mazu.
Takze koza postpubertalnych jedincov podporuje expanziu lipofilnych mikroorganizmov, ako
Propionibacterium spp. a Corynebacterium spp. a huby Malassezia spp.

Na rozdiel od toho, predpubertalne deti maju vicsie mnozstvo Firmicutes (Streptococcaceae
spp.), Bacteroidetes a Proteobacteria a rdznorodejsie hubova floru.’

Crosstalk medzi imunitnym systétmom a koZnym mikrobiomom.
Imunitny systém sa vyvijal tesne s rezidentnymi mikroorganizmami v kozi, aby sa



zabezpecila spolutcast kompenzacnych funkcii a odstraiiovanie moznych patogénov. Aby
bola tato ¢innost’ optimalna, kozny mikrobiom, epitelialne bunky a vrodena a adaptacna cast’
imunitného systému potrebuju ti€¢inne komunikovat’. Tuto komunikdciu mézu Startovat’
keratocyty rozpoznavanim mikroorganizmov, najmé na patogén asociovanych molekularnych
vzorcov (PAMP), prostrednictvom rozpoznavania vzorcov receptorov (PRR)."

Kozné komenzalne mikroorganizmi si nevyhnutné pre vyzrievanie imunitné¢ho systému. '’
Pocas postnatalneho obdobia umoziiuje nezrely imunitny systém kolonizaciu
mikroorganizmami bez pritomnosti zapalovych reakcii.'? Po tejto po&iatoénej tolerogénne;j
periode sa ukédzalo, ze r6zne mikroorganizmy vyvoldvaju zreteI'né Gi¢inky na imunitny systém.
Zistilo sa, Ze kolonizacia koze so Staphylococcus epidermidis indukuje zvySené hladiny
cytokinu interleukin-1a (IL-1a), ktory podnecuje kozné T bunky k produkcii cytokinov, ktoré
prispievaju k hostitelovej obrane a zapalu koze.

KoZny mikrobiom a vrodena imunita.

Epidermalne keratinocyty uvol'tiuji antimikrobidlne peptidy (AMP), ako su cathelicidiny a -
defenziny, ktoré tvoria va¢sinu tychto AMP. AMP, ktoré produkuju aj sebocyty (vysoko
Specializované epitelové bunky produkujuce sebum — kozny maz), poskytuji mikrobicidnu
aktivitu proti patogénom a mézu tiez spustat’ zapalovu reakciu. Niektoré z tychto AMP su
skutocne riadené mikrobidmom.

Dalsia odpoved’ koznych buniek na pritomnost’ bakterialnych patogénov je cestou receptorov
rozpoznavajucich vzorky (pattern recognition receptors — PRR).

Cytokin IL-1 je nevyhnutny na spustenie a zosilnenie imunitnych odpovedi a tak sa usudzuje,
ze akatna imunitna odpoved’ je ovplyviiovand interakciou koze hostitel'a komenzalnych
baktérii. Kolonizacia Staphylococcus aureus bariérovo narusenej kozi zvySuje expresiu IL-1f3,
IL-6 a TNF-a, ¢o dokazuje kI'acovua tlohu Staphylococcus aureus pri podpore zapalu koze pri
atopickej dermatitide.

KoZny mikrobiom a adaptivna imunita.

Kozny mikrobiém je schopny podporovat imunitné odpovede vrodenej ako aj adaptivne;j
imunity na obmedzenie invazie patogénov a udrziavanie homeostazy."

Adaptivna imunitna odpoved’ sa neobjavuje osamotene, je len rozsirenim vrodenej imunitne;j
odpovede. Zvysenie produkcie IL-1 nasleduje produkcia IL-17 a interferéonu-y (IFN-y) z
dermalnych T buniek."'

Laktoferin (lactoferrin).

Laktoferin (LF) je 80-kDa multiformny protein zo skupiny transferinov Zelezo viazucich
glykoproteinov.'* Tento protein zlozeny z asi 700 aminokyselin s vysokou homoldgiou medzi
zivo¢isnymi druhmi sa povazuje za multifunkény glykoprotein, nachadzajaci sa hlavne

v kolostre, mlieku,'’ slzach a slinach.'®

Medzi jeho hlavné fyziologické ulohy opisané nedavno patri reguldcia homeostazy Zeleza,
obrana hostitel’a pred Sirokym spektrom mikrobidlnych infekcii, protizapalova aktivita,
regulacia rastu a diferenciacie buniek ako aj ochrana pred vznikom rakoviny a metastaz.'’
Laktoferin ma antibakterialne posobenie, moduluje celkovi imunitnia odpoved’ a chrani
hostitel’a pred virusovou infekciou. Koncentracie laktoferinu sa lokalne zvySuju pri
zapalovych chorobach, artritide a alergickych zapaloch.'®

Uloha laktoferinu pri obrane hostitel’a proti mikrobialnej infekcii.

Laktoferin sa vel'mi rychlo mobilizuje na pomoc pri obrane hostitel'a v mieste infekcie
v ramci celého tela. Dokazala sa schopnost’ tohto proteinu pdsobit’ ako Sirokospektralna
antimikrobialna latka na zaklade niekol’kych odlisnych antimikrobialnych vlastnosti.



Prva antimikrobialna vlastnost’ laktoferinu je bakteriostatické posobenie. Baktericidna aktivita
suvisi so schopnostou laktoferinu viazat’ sa priamo na vonkaj$iu membranu Gram-
negativnych baktérii, ¢o spdsobuje rychle uvolnenie lipopolysacharidov (LPS) s naslednym
zvySenim priepustnosti a poskodenia membrany mikroorganizmov.

Izolovanie zeleza laktoferinom pdsobi inhibi¢ne na tvorbu bakterialneho biofilmu
Pseudomonas aeruginosa (tvorba mikrokolonii baktérii) a k strate jeho aktivity v dychacich
ciest pacientov s cystickou fibrozou (CF), ktori st obzvlast’ nachylni na chronicku infekciu a
tvorbu biofilmu s Pseudomonas aeruginosa. Laktoferin moze chranit’ epitelialne bunky pred
mikrobialnou infekciou inhibiciou intracelularnej invazie patogénnych baktérii.”® Laktoferin
moze ochranovat’ pred mikroorganizmami aj proteolytickou aktivitou proteinu alebo aj
nepriamo stimuldciou hostitel'ského imunitného systému. Dodnes nie je jasné, ¢i
antimikrobialne vlastnosti laktoferinu stvisia s jeho priamym pdsobenim proti mikrobom
alebo aktivaciou imunitné¢ho systému, ale zda sa, Ze obe posobenia sa podiel’aji na liecebnom
&inku.?"** Uvadzame prehl'ad laktoferinovej imunitnej odpovedi proti patogénom (Tab. 1).

Antivirusova aktivita.
I ked’ laktoferin vytvara antivirusovu aktivitu proti obalenym virusom, v sicasnosti sa
predpoklada, e ma protivirusova aktivitu aj proti §irokému spektru RNA a DNA virusov.”

Antifungilna aktivita.

Candida albicans je jednou z najéastejsich pri¢in vaginalnych infekcii.** Prifnavosti tejto
kvasinky k vaginadlnemu epitelu sa da zabranit’ pdsobenim laktoferinu. Laktoferin in vivo
inhibuje rast Trichophyton mentagrophytes a Trichophyton rubrum, dvoch hlavnych
vyvolavatel'ov dermatofytozy.”

Antiparazitarna aktivita.

Laktoferin vykazuje antiparazitarnu aktivitu proti Entamoeba histolytica, Trichomonas faetus,
Trypanosoma cruzi, Trypanozoma brucei, Plasmodium falciparum, Toxoplasma gondii a
Eimeria stiedai.

Protizapalova funkcia laktoferinu.

Laktoferin znizuje zapalovu reakciu vyvolanu expoziciou mikroorganizmom. Tento ochranny
ucinok laktoferinu zahtiia inhibiciu produkcie niekol’kych prozapalovych cytokinov vratane
tumor necrosis factor alpha (TNFa), mterleukmu 1B (IL-1P) a IL-6 a s narastom
protizapalovych cytokinov vratane IL-10.”

Protizapalova tloha laktoferinu prevysuje jeho aktivitu proti zapalu vyvolaného
mikroorganizmami. Hladina laktoferinu sa zvySuje pri roznych zapalovych chorobéch vratane
neurodegenerativnej choroby,® Zépalového ochorenia &riev (Inflammatory Bowel Disease),”
alergickych ochoreni koze a plac'® a artritidy.

Protizapalova aktivita laktoferinu méze byt’ vysledkom priameho uc¢inku na modulaciu
produkcie cytokinov neutrofilmi, monocytmi, makrofagmi a lymfocytmi prostrednictvom
signalnych drah sprostredkovanych receptorom.’

Imunomodulaéna funkcia laktoferinu.

Laktoferin ma silny modulujici u¢inok na adaptacny imunitny systém urychl'ovanim
dozrievania T bunkovych prekurzorov na kompetentné pomocné bunky a diferenciaciou
nezrelych B buniek na bunky prezentujuce antigén.*

Vyvoj imunitnej schopnosti stimulovanej mikroorganizmami.

Hlavné podnety, ktor¢ indukuju postnatalne dozrievanie imunitného systému cicavcov, st
signaly z mikrobialneho prostredia, komenzalnej mikroflory gastrointestinalneho traktu, ale aj



infekcii v gastrointestindlnom a respiraénom trakte.’' Laktoferin je doleZita obranna zlozka
kolostra a zrelého mlieka, o podporuje hypotézu, ze jeho funkcia zahiiia ochranu Crevnej
bariéry novorodencov.*

Uloha laktoferinu v imunitnom systéme - Interakcia laktoferinu s (APC).

Medzi antigén prezentujucimi bunkami (APC), maju rozhodujuci vyznam pre udrzanie
tkanivovej homeostazy a vrodenej imunitnej odpovede makrofagy, dendritické bunky a B
bunky. Této reakcia prebieha prostrednictvom hlavného histokompatibilného komplexu II
(MHC II), ako aj spojenim vrodenej a adaptacnej imunitnej odpovede.

Makrofagy st vysoko fagocytujiice bunky, ktoré potlacaju infekciu priamym
vnutrobunkovym usmrcovanim mikroorganizmov alebo vyluc¢ovanim cytokinov na inhibiciu
ich replikacie a podiel’aji sa na procesoch zapalu typu II a tkanivovych opravnych
procesoch.**** Dendritické bunky st heterogénnou populaciou buniek, ktoré su vysoko
Specializované na rozpoznavanie antigénu a zohravaju kI'icovua illohu v imunitnom systéme
riadenim navodenia imunity a tolerancie. B bunky vyuzivaju Specifické povrchové receptory
na zachytavanie cudzich antigénov a prezentuji ich asociované epitopy T bunkam.***’
Laktoferin tieZ prispieva k potlaceniu produkcie prozapalovych cytokinov a interferénu typu I
(IFNo/B), €o ovplyviiuje schopnost’ makrofdgov prezentovat antigény antigén-sSpecifickym
CD4" T bunkam v adaptaénom imunitnom systéme.”® Laktoferin méze zvySovat’ fagocytarnu
aktivitu infikovanych alebo neaktivovanych makrofagov.*® IL-12, jeden z hlavnych cytokinov
produkovanych makrofagmi, je kI'aicovym modulatorom IFNa.

Dendritické bunky tvoria skupinu funkéne pribuznych fagocytarnch buniek, ktoré ovladaji
diferenciaciu T buniek a vedia presmerovat’ funkciu pamitovych T buniek (memory T cell).*’
Laktoferin aktivuje §pecifické T bunky modulovanim funkcie dendritickych buniek.*' (Obr.

).

Laktoferin moduluje antigén-Specifické adaptacné imunitné reakcie

Klacova imunomodula¢né funkcia (aktivacia APC, dozrievanie, migracia a prezentacia
antigénu), ktort moze sprostredkovat’ laktoferin, je premostenie vrodenych a adaptacnych
bunkovych funkcii pre odozvy T a B buniek. Laktoferin posobi na B bunky, ktoré su antigén
prezentujuce bunky, aby sa umoZnila ich néaslednd interakcia s T bunkami, ¢o zlepSuje
zvySovanie protilatkovej odpovede (Obr. 1).

Utinok laktoferinu na populaciu T lymfocytov mozno d’alej rozdelit’ z hl'adiska bunkovych
podskupin. Adaptivnej imunitnej odpovedi dominuje aktivita T buniek, ktora zahiia r6zne
funkcie.*

Laktoferin moZze znizovat alergicku rinitidu, ¢o zniZuje zapalové reakcie, pretoze sa zvysSuje
expresia Th2, Th17 aregulacnych T buniek, ¢o vedie k inhibicii aktivacie T buniek

a znizovaniu uvolnovania zapalovych faktorov (IL-5 a IL-17), a nasledne k zmierneniu
stuptia zapalu.* Laktoferin vyvolava polarizaciu Thl pri ochoreniach, pri ktorych schopnost’
riadit’ infekciu alebo vyvoj nadoru zéleZi na silnej imunitnej odpovedi.**

Ochrana pred vznikom rakoviny a metastaz.

Ro&zne in vivo §tudie tiez naznacuji, Ze inhibicia rastu nadorovych buniek pomocou
laktoferinu moze suvisiet’ so schopnostiou tohto proteinu indukovat’ afoptézu rakovinovych
buniek aktivaciou signalizaénej drahy FAS v rakovinovych bunkach.”

Laktoferin ako regulator organogenézy.

V ostatnych rokoch st dostupné informécie o novych aktivitach laktoferinu pri regulacne;j
funkcii kostnej morfogenézy. Ukazalo sa, ze laktoferin zabranuje rezorpcii kosti a zniZzovanim
apoptozy podporuje rast a vyvoj osteoblastovych buniek stimulaciou proliferacie.*® Okrem
toho sa ukazalo, ze laktoferin zvySuje diferenciaciu osteoblastov a inhibuje



osteoklastogenézu. Tieto nové poznatky naznacuju, ze podavanie laktoferinu by mohlo
potencidlne mat’ terapeutické vyuZitie na lie¢bu osteopordzy.*’

Tab. 1 Laktoferinova imunitna odpoved’ proti patogénom. Upravené podl’a (48)

Mechanizmus ucinku laktoferinu

Cielovy patogén

Odkazy na citacie

Zosilnenie fagocytozy

Gram-pozitivne baktérie:

21,49,50,51,38

Streptococcus mutans

Staphylococcus epidermidis

Staphylococcus aureus

Gram-negativne baktérie:

Pseudomonas aeruginosa

Burkholderia cepacia

Burkholderia cenocepacia

Porphyromonas gingivalis

Virusy:
| VSV (Vesicular Stomatitis Virus)
Huby:
Candida spp.
Aspergillus fumigatus
Paraziti:

Entamoeba histolytica

Babesia caballi

Trypanosoma cruzi

Inhibicia tvorby biofilmu

Gram-pozitivne baktérie:

| Staphylococcus epidermidis

Gram-negativne baktérie:

49,23,25,52

Porphyromonas gingivalis

Prevetella intermedi

Pseudomonas aeruginosa

Burkholderia cepacia

Burkholderia cenocepacia

Escherichia coli

Mycobacterium bovis

Pozitivne spojenie domény s negativnymi
nabojmi na mikroorganizmoch

Gram-negativne baktérie:

21,53

Escherichia coli

Paraziti:

Toxoplasma gondii

Eimeria stiedai

Modifikacia interakcii mikrobov s
hostitel’skymi bunkami alebo s
extracelularnou matricou

Gram-pozitivne baktérie:

49,23

Bacillus subtilis

Klebsiella pneumoniae

Streptococcus mutans

Virusy:

Rotavirus

Enterovirus

Inhibicia aktivacie sprostredkovanej LPS

Gram-negativne baktérie:

21,54,55

Navodenie apoptdzy

Huby:

56

| Candida albicans
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Immune response
enhanced

Immune response
suppression

|

»
Innate Bacteria Adaptive
Immunity Immunity

Obr. 1 Schematické znazornenie vplyvu hostitel’ského laktoferinu na imunitné bunky. (a) podporuje
zrenie B- a T-lymfocytov; (b) negativna reguliacia B-lymfocytov prostrednictvom viizby na LPS; (c)
interakcia B- a T-lymfocytov; (d) navodzuje sekréciu IgA a IgG; (e) podporuje proliferaciu T-lymfocytov;
(f) zniZuje sekréciu IL5 a IL10; (g) zniZuje NF«kf} aktivaciu monocytov; (h) zvySuje fagocytarnu aktivitu
makrofagov; a (i) zabranuje interakcii medzi LPS a CD14 ako TLR4. B, B lymfocyty; T, T lymfocyty; Mf,
makrofigy; Mon, monocyty; Neu, Neutrophils. Upravené podla (48)
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Kolostrum.

Kolostrum (mledzivo) je svetlo Zltej farby a nazyvané aj ,,materské mlieko* je predchodca
mlieka, ktoré produkuju mlie¢ne zl'azy cicavcov bezprostredne pred a pocas prvych hodin po
porode. Asi 2-5 dni po pérode uz nevytvara a postupne dochadza k jeho premene na
plnohodnotné mlieko.”’

U vsetkych cicavcoch okrem primatov je kolostrum rozhodujice pre prezitie mlad’at’a,
pretoze vysoké koncentracie imunitnych faktorov sa prendsaju na mlad’a len prostrednictvom
kolostra. Kolostrum obsahuje mnohé¢ $pecifické bioaktivne latky nevyhnutné pre rast, ako su
imunoglobuliny, antimikrobialne peptidy a rastové faktory. Imunoglobuliny reguluja
imunitni odpoved’ a chrania pred vznikom zapalovych ochoreni a autoimunitnych choréb a
napomahaju hojeniu a obnove poskodenych tkaniv. Protizapalové latky znizuji podrazdenie,
ktoré je typické pre autoimunitné choroby. Kolostrum je jedinym prirodzenym zdrojom dvoch
rastovych faktorov, ktoré podporuji mnoZenie a regeneraciu buniek.

Laktoferin je jednou z najicinnejsich biologicky aktivnych latok obsiahnutych v kolostre.
Koncentracia laktoferinu v 'udskom kolostre je 5,3+1,9 mg/ml a po prvom mesiaci laktacie je
tato hodnota priblizne 1 mg/ml.”® Kolostrum, ktoré sa nachidza v materskom mlieku,
obsahuje vsetky imunitné faktory, ktoré st nevyhnutné na aktivaciu a regulaciu odpovede
imunitného systému.

U T'udi sa niektoré¢ imunofaktory prenasaju cez placentu. Cudské kolostrum je obzv1ast
prinosné; ak vSak 'udsky novorodenec nedostane kolostrum, umrtie nie je, ako u inych
cicavcov bezprostredné. Rovnako ako u inych cicavcov, prvé napitie sa kolostra u
novorodenca vyrazne ovplyviiuje jeho zdravie a pohodu a tento ti¢inok trva cely zvySok jeho
zivota. PretoZe imunitny systém novorodenca nie je eSte Uplne vyvinuty, je velmi nachylny na
nepriaznivé posobenie patogénov, antigénov a alergénov. Kolostrum ma rozhodujucu tilohu
pri podpore imunitného systému novorodenca po&as jeho vyvoja.”

Kolostrum obsahuje na prolin (aminokyselina) bohaté peptidy, takzvany kolostrinin, silny
imunomodulator, ktory dokaze znizit’ prehnanil imunitnti odpoved’ typicku pre autoimunitné
ochorenia. Zabranuje nadprodukcii lymfocytov a stimuluje produkciu T-buniek.

Vyhodou je, ze vyuZitie tejto latky nie je druhovo zavislé a teda, Ze aj clovek moZe rovnako
vyuzivat’ kozie kolostrum.

Dalsie vyznamné zlozky kolostra v hojnom zastéipeni sti imunoglobuliny a laktoferin. Tie
dokazu inhibovat’ virusy aj baktérie v celom tele prijemcu. Autoimunitné choroby mézu
spustat’ a komplikovat ataky roznych mikroorganizmov. Laktoferin je navyse schopny
zastavit’ produkciu niektorych latok sposobujucich zapal (cytokinov, interleukinu IL-B1 a
TNF-a). Zmiernenie zapalového podrazdenia je d’alsim pozitivnym krokom proti vzniku
autoimunitnych choréb zmiernenim sprievodnych bolesti a komplikacii.

Laktoferin ma niektoré vyznamné vlastnosti a ti¢inky:
e antimikrobidlny uc¢inok
o antibakteridlny uc¢inok
e antivirusovy u¢inok
o antimykoticky u¢inok
e  antiparazitarny Gc¢inok
e protizapalovy ucinok (vel'mi silny)
o antioxidacny ucinok (chrani organizmus proti Skodlivym t¢inkom chemickych latok)
e poOsobi proti rozvoju niektorych foriem rakoviny a vzniku metastaz
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Rastové faktory pritomné v kolostre tiez pomahaju opravovat’ poskodenie tkaniva pri
autoimunitnych chorobach. EGF (epitelovy rastovy faktor) moze zvratit’ destrukciu koznych
buniek, TGF (transformujuci rastovy faktor) pritomny v kolostre v dvoch formach moze
pomoct’ odvratit’ rozpad bielkovin a navodit’ obnovu tkaniv. IGF (inzulin like rastovy faktor)
podporuje zase transport glukézy v krvi diabetikov.

Rastoveé faktory v kolostre maju teda predovsetkym proti zapalové ucinky, dokazu pomoct’
opravit’ poskodené bunky a tym znizit’ medzibunkové priestory, o zabrani d’alSiemu uniku
toxinov do tela.?%¢"-¢2

Koncentracia laktoferinu v kolostre kozieho mlieka je vyssia ako v kravskom mlieku (455,8-
2058,3 mg/dl v kozom kolostre a 575,0 mg/dl v kravskom kolostre).”® Koncentracia
laktoferinu z kozieho kolostra je vysoka vzh'adom na mnoZzstvo vyprodukovaného kozieho
kolostra, 6640 sa prejavuje v obsahu suSiny (kozie kolostrum 25,43-38,96%, kravské kolostrum
18,30%).

Kozie mlieko obsahuje mlie¢ne zlozky, ako napriklad laktoferin, imunoglobuliny, rastové
faktory a laktoperoxidazu ako antimikrobialnu latku. Laktoferin v mlieku je schopny viazat
kovové i6ny na mikroorganizmoch a takto obmedzit’ mikrobialny rast. Laktoferin sa moze
pouzivat na obohacovanie alebo fortifikaciu mlieka. Vysoka hladina laktoferinu v mlieku
zlepsuje kvalitu a hodnotu mlieka, najmé jeho mikrobiologickt kvalitu. Fyziologické funkcie
laktoferinu st hlavne 1) zdroj Zeleza pre dojCata a deti a 2) obsah antimikrobialnych faktorov
v zazivacom trakte aj doj¢iat a deti.®>%¢

Pretoze kolostrum obsahuje latky s imunomodula¢nymi vlastnostami, dostalo sa do
pozornosti niektorych farmaceutickych a vyZivovych odvetvi ako doplnok stravy.®®
Laktoferin, pritomny v kravskom kolostre v koncentracii 500 mg/100 g a je oznaceny ako
GRAS (vseobecne uznavanym ako bezpecny - Generally Recognized As Safe, FDA), ktory sa
v sucasnosti pouziva vo viacerych krajinadch ako doplnok vyzivy pre doj¢ata. K dnesnému diiu
neboli zdokumentované Ziadne nepriaznivé uéinky tykajuce sa jeho pouzitia.® Prvy krat sa
objavila dojcenska vyziva obsahujtca laktoferin (BF-L dry milk) v Japonsku v roku 1986. V
sﬁéasno%ti sa laktoferin nachadza v r6znych vyrobkoch, ako je jogurt, smotana a mlicko a iné
napoje.

Chov koz pre produkciu mlieka moze poskytovat’ cenné zivocisne bielkoviny s vysokymi
biologickymi a zakladnymi mineralmi a vitaminmi. V komplexnych Stadiach sa zistilo, Ze
kozie mlieko ma podobni1 nutri¢ni hodnotu kravskému mlieku a moze sa pouzivat’ ako
alternativa kravského mlieka na rehabiliticiu deti, ktoré trpia nedostato&nou vyzivou.”'
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Zoznam chorob, pri ktorych sa odporuca lokialna pripadne
celkova lieCba kozim kolostrom.

Dermatitis irritativa, Dermatitis contacta

Chronicky zapal koZe kumulaciou roznych skodlivych vplyvov po vycerpani ochrannych
mechanizmov koze. Po aplikacii krému s obsahom kozieho kolostra pomerne rychly
kortikoid-like efekt, ktory sa pozoroval aj pri inych zapalovych dermatozach.”>"7*

Dermatitis atopica (atopicky ekzém)

Atopicky ekzém (atopicka dermatitida) je chronicka zapalova a imunitnym systémom
sprostredkovana choroba koZe, ktora postihuje predovsetkym dojcaté, deti a mladistvych.
Sklon k tomuto ochoreniu sa dedi z generacie na generaciu spolu so sklonom k prieduskovej
astme, alergickej naddche a niektorym d’al$im alergickym reakcidm (pojem atopia). Na jeho
vzniku sa podiel'a mnoho vnutornych a vonkajsich vplyvov.

Etiopatogeneticky determinované zmeny v stratum corneum mdzu mat’ za nasledok dysbiozu
mikrobiomu, ktora meni mnoZstvo a rozmanitost’ komenzalnych druhov, ktoré nartiSaja
funkciu bariéry koZe a spustaju atopicku dermatitidu.”®”’

Atopicky ekzém patri medzi najcastejsie kozné choroby s vyskytom u takmer 20 %
Skolopovinnych deti. Pokial’ je atopicky ekzém pritomny u oboch rodicov, je
pravdepodobnost’ vzniku ekzému u dietata 81 %, pokial’ ma ekzém jeden z rodicov, tak
potom 56 %.”

Zakladna charakteristika koZe pacienta s atopickym ekzémom je nadmerna suchost’
spdsobena nedostato¢nou a nespravnou funkciou mazovych zliaz, nedostato¢nou ¢innostou
potnych Zliaz a znizenou schopnostou viazat' v kozi vodu. Hovorime celkovo o porusene;j
bariérovej funkcii koze. ZvySena suchost’ vedie k svrbeniu, nasledne skriabaniu a rozvoju
typickych priznakov. S poruSenou bariérovou funkciou potom suvisi i zvySena nachylnost’
hlavne k virusovym, bakterialnym &i hubovitym infekciam koze.”

Priebeh ochorenia sa rozdel'uje do troch faz:

¢ Forma dojéenska
Typicky zac¢ina v 3. mesiaci zivota vysevom Cervenych pupienkov az pluzgierikov so
Supinami alebo mokvanim v strede lic, brade, ale m6ze sa Sirit’ na trup, koncatiny a cela
hlavu. Choroba je sprevadzana urputnym az zachvatovitym svrbenim, ¢o sposobuje
poruchy spanku.

e Forma detska
Ekzém sa postupne st’ahuje z tvare na miesta typické pre tito fazu, t. j. do laktovych a
podkolennych jamiek. Na zapésti zacinaju byt jemné zndmky zhrubnutia a popraskania
koze. Svrbenim a naslednym skriabanim dochadza ku vzniku novych koznych prejavov.

e Forma dospelych
U 10 % pacientov moze atopicky ekzém zacat’ aZ v dospelosti. Miesta postihnutej koze su
rovnaké ako pri detskej forme, ale navySe byva postihnuta koza tvare a krku a moze
dochadzat’ k rozsevu ekzémovych zmien po celom koznom povrchu (Erythrodermia).

Dermatitis seborrhoica
Seboroicka dermatitida je chronické ochorenie koze. Vznika na miestach so zvysenou tvorbou
kozného mazu. Pri¢ina vzniku seboroickej dermatitidy nie je zndma, avSak klinické prejavy
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zhorSuje stres, konzumacia alkoholu, ¢okolady a klimatické podmienky. Uvazuje sa aj o
vplyve znizenej diverzity (disbiéze) v koznom mikrobiome.

Priznaky choroby st rdzne - zavisia od veku pacienta a lokalizacie patologickych zmien,
Casto sa vyskytujii ako Eervené loziska s mastnymi zltymi Supinami na povrchu, niekedy aj
mokvajuce s tvorbou chrast. Objavujui sa najmi vo vlasoch, na tvari okolo nosa, za uSami, v
podpazusi, pod prsnikmi a na hrudniku, u malych deti aj v plienkovej oblasti.*®

Keratosis actinica (aktinické keratozy)

Aktinicka keratdza je zhrubnutd, Supinatd Skvrna na koZi, ktora sa vyvija po astom vystaveni
koze uc¢inkom slne¢ného ziarenia. Chorobné prejavy sa najcastejSie nachadzaju na tvari,
perach, usiach, chrbte, dorzach ruk, predlakti na hlave a krku u starSich dospelych.

Loziska aktinickych kerat6z sa zvac¢Suju pomaly, az roky a zvycajne nevyvolavaji ziadne iné
subjektivne t'azkosti. Malé percento 1ézii aktinickych keratdz mézu nakoniec prejst’ az do
rakoviny koze. Klinicky sa aktinické keratdzy prejavuju ako hrub4, sucha alebo Supinata koza,
velkosti zvyCajne menej ako 2,5 cm v priemere s miernym vyvysenim alebo hrckou v horne;j
vrstve koze, pripadne tvorbou tvrdych nanosov na Cervenej az hnedo sfarbenej kozi. Niekedy
moéze byt pritomné mierne svrbenie alebo palenie v postihnutej oblasti.

Acne vulgaris (ale aj ostatné formy)

Ide o multifaktorialne chronické zapalové ochorenie mazovych zliaz a vlasovych folikulov,
ktoré sa prejavuje v lokalitach s najva¢sim poctom mazovych zliaz, na tvari a na hornej ¢asti
hrudnika (v tzv. seboroickych oblastiach). M6ze vSak postihovat’ aj ramena a cely chrbat.
Akné postihuje takmer vSetkych mladych I'udi v obdobi puberty - asi 85 % l'udi vo veku 11 -
30 rokov, a asi 3 % l'udi nad 30 rokov.

V etiopatogenéze sa uplatiiuju genetické faktory, aktivita mazovej zl'azy, endokrinologické
vplyvy, mikrobidlna infekcia (Corynebacterium acnes I., Corynebacterium acnes I1.,
Corynebacterium granulosum, koky, najma Staphylococcus epidermidis, kvasinkovité
mikroorganizmy Pityrosporum ovale a Pityrosporum orbiculare), klimatické vplyvy,
psychologické a chemické faktory. Najnovsie sa uvazuje o znizenej diverzite (disbioze) v
koznom mikrobiéme, ¢o by mohlo byt’ sptstatom ochorenia.”

Akné charakterizuje vznik komedoénov - uhrov, paptl - Cervenych vyrazok, pustul - hnisavych
vyrazok (aj v hibke uloZenych), bolestivych nodulov - uzlov a cyst. Ochorenie pretrvava
vacsinou niekol'ko rokov. Acne superficialis sa hoji bez jazvy, acne profunda s jazvou.
NelieCené alebo nespravne liecené akné moze na kozi zanechat’ jazvy, €o prinasa psychické
problémy pocas celého Zivota.®'**%

Hlavné faktory pre vznik akné:
e geneticka predispozicia,

e zvySena produkcia mazu,

e hormonalne vplyvy,

e bakteridlne osidlenie koze.

Candidosis (koZna aj slizni¢na forma)

Akutny, subakutny a chronicky zépal vyvolany kvasinkovymi mikroorganizmami Candida
albicans, C. tropicalis, C. guilliermondi, C. kruzei. Potencidlne patogénne faktory vzniku
kandidézy su okrem blastopor (pseudomycélie) genetickd predispozicia, endokrinopatie,
malignity, imunodeficientné stavy, gravidita a oralna antikoncepcia, d’alej hypochrémna
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anémia, zvySené nebezpecenstvo expozicie na pracovisku, diabetes a peroralna aplikacia
sirokospektralnych antibiotik.

Mimoriadne nebezpecnou je fungémia je stav pritomnosti hib alebo kvasiniek v krvi.
Najcastejsie byva spdsobena druhmi rodu Candida (tiez sa tomu hovori kandidémia alebo
invazivna kandid6za), mozu ju ale spdsobovat’ aj iné huby, napriklad 4Aspergillus alebo
Cryptococcus. Vacsinou sa vyskytuje u pacientov s imunosupresiou alebo imunodeficienciou,
u onkologickych pacientov alebo u pacientov s vendznym katétrom. Nedavno sa objavila
hypotéza, Ze aj pacienti uzivajici infliximab (aj ked’ inak majii imunitny systém plne
funkény) mozu byt ohrozeni fungémiou.

Kandiddzna infekcia sa najCastejSie nachddza v mieste vlhkej zaparky (intertrigin6zne miesta)
a &asta je aj vaginalna kandidoza **>%

Herpeticka infekcia

Herpes simplex virus (HSV) postihuje viac ako tretinu svetovej populécie a je zodpovedny za
Siroku $kalu klinickych manifestacii od miernych prejavov, cez dyskomfort az po smrt’
pacienta. Existuji 2 typy HSV — HSV1, ktory sa vyskytuje prevazne na tvari (Herpes simplex
labialis), aSgSSSYgO, ktory zodpoveda prevazne za prejavy v oblasti genitalii (Herpes simplex
genitalis).” """

Xerosis cutis

Xerosis cutis je medicinsky termin pre abnormalne suchi1 kozu. Sucha koza sa vyskytuje
¢asto, najma u starsich dospelych. M6ze to byt’ maly a do¢asny problém, ale moze
sposobovat’ nepohodlie. Castejsie sa vyskytuje v chladnych zimnych mesiacoch a u
diabetikov. Starsi 'udia st viac nachylni na vyvoj Xerosis cutis, pretoze ako starneme, nase
potné Zl'azy a mazové zl'azy st menej aktivne hlavne kvoli zmenam v produkcii hormoénov.
To robi Xerosis cutis beznym problémom pre starSich 'udi nad 65 rokov Zivota.

Rosacea - Dermatitis perioralis

Rozacea je chronické, zapalové kozné ochorenie tvare (Cela, nosu, brady a lic).

Prejavy zapalu koze — prechodné, neskor pretrvavajuce zaCervenanie, papuly (uzliky) a
pustuly (hnisové pluzgieriky), viditeI'né zilky a/alebo opuchy tvare mozu byt priznakmi
rozacey. Casto sa viak zamienaji so symptomami alergie alebo akné.

Podl’a dnesného chapania hraju hlavnu tlohu zapalové reakcie, poruchy prirodzenych
imunitnych mechanizmov, dysregulacia v nervovom systéme, ako aj zmeny regulacie krvného
a lymfatického cievneho systému. Najnovsie sa uvazuje o zniZzenej diverzite (disbioze) v
koznom mikrobiéme, ¢o by mohlo byt’ spustatom ochorenia.”” Zistil sa aj vplyv zvy3ene;
hustoty rozto¢ov (rodu Demodex) vo vlasovych folikuloch na vznik rozacey. Preto sa
predpoklada, ze vysoka kolonizacia koze rozto¢mi druhu Demodex méze byt kofaktorom
zapalovych reakcii, ktoré si zakladom ochorenia.

Rhinitis allergica

Laktoferin moZze zlepSovat’ prejavy alergickej rinitidy, o znizuje zdpalové reakcie, pretoze sa
zvySuje expresia Th2, Th17 aregulacnych T buniek, ¢o vedie k inhibicii aktivacie T buniek a
zniZovaniu uvolfiovania zapalovych faktorov (IL-5 a IL-17), a nasledne k zmierneniu stupna
zapalu.* Laktoferin vyvolava polarizaciu Thl pri ochoreniach, pri ktorych schopnost’ riadit’
infekciu alebo vyvoj nadoru zaleZi na silnej imunitnej odpovedi.**
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Psoriasis vulgaris (ale aj ostatné formy)

Psoriaza je neinfek¢na zapalova a imunitnym systémom sprostredkovana choroba koze.
Prejavuje sa vysevom zapalenych a Supinatych lozisk na kozi. Vyskytuje sa takmer v rovnakej
miere u muzov aj u zien a ¢asto sa objavi medzi 15. az 20. rokom Zivota, ale aj medzi 40. az
50. rokom. Zivot pacienta so psoridzou je vel'mi naroény. Bunky koZe sa obnovuju sedemkrat
rychlejSie ako u zdravého Cloveka. Vysledkom st Cervené Supinaté loziska roznej vel'kosti,
ktoré mozu aj bodkovito krvacat, stav mézu komplikovat’ zahnisané pluzgieriky. Pri
chronickej psoriaze sa loZiskéd ochorenia nachddzaju najCastejsie vo vlasoch, na lakt'och,
kolenach, v krizovej a driekovej oblasti. Zavaznou komplikaciou pacientov so psoriazou je
psoriaticka artritida. V ostatnom Case sa pohl'ady na etiopatogenézu vyrazne menia a vyvratilo
sa mylne tvrdenie, Ze psoridza je autoimunitna choroba.”’ Podl'a najnoviich hypotéz, su
spustacim faktorom zmeny - dysbidza v psoriatickych 1éziach so znizenou diverzitou

mikrobiomu, ktory spusta kaskadu imunitnych procesov s nadprodukciou IL-17A a TNF-
72,75,77,83
o

Vitiligo

Vitiligo je chronické ochorenie koze s typickymi prejavmi straty kozného pigmentu bez
predchadzajucej koznej 1ézie. Kozné prejavy vznikaju vd’aka chybaniu melaninu (hnedé
kozné farbivo) v kozi. Neschopnost’ melanocytov produkovat’ pigment v urcitej casti koze
dokazuje pritomnost’ aktivneho mechanizmu, ktory zabrafiuje ich presunu. Presna pricina
vsak zatial’ nie je jasna.

Vitiligo vznika u oboch pohlavi v kazdom veku. Vznik méze byt nebadany alebo nahle po
opaleni, kedy vznikajua okrthle alebo ovalne loziska r6znej vel'kosti, a maju tendenciu splyvat’
do velkych ploch. Casto vzniké na miestach ako tvar, axily, ingviny, areola mammae,
genitalie. Loziska si mliecnobielej farby, normalneho reliéfu i hrubky, presne ohranicené
hyperpigmentovanym lemom Sirokym 1-5 mm, ktory sa do periférie rozplyva do farby
normalnej koZe. Postihnuté mozu byt aj vlasy v celom rozsahu alebo depigmentované
(poliosis) len v centre, je zvySena citlivost’ na slne¢né Iice a mdze dojst’ aj ku generalizacii.
Vitiligo sa zatial’ povazuje za komplexny syndréom, kde r6zne poruchy vedu k rovnakému
fenotypu - strate melanocytov. Niektoré studie poukazuju na dysbiozu v 1éziach vitiliga so
znizenou diverzitou mikrobiomu a ako prvé sa snazia definovat’ Specificky mikrobiom
vitiliga.”’

Aj keratinocyty (hlavna bunka koze) maji vplyv na melanocyty. Keratinocyty v
depigmentovanej kozi mozu vytvarat zmenené prostredie nez tie v normalne pigmentovane;j
kozi. Tieto zmeny mdzu znizit’ produkciu rastového faktora melanocytov odvodeného z
keratinocytov a tym aj pasivne smrt’ melanocytov a rozvoj vitiliga.”>

Diabeticka noha, diabetické ulceracie (Diabetic foot)

Diabeticka noha je ramcovy termin pre chorobné problémy dolnych koncatin, ktoré sa
vyskytuji hlavne u diabetikov. Podl'a WHO je diabetickd noha charakterizovana ako ulceracie
(vredy) alebo poskodenie tkaniv nohach u diabetikov spdsobené neuropatiou a ischémiou,
ktoré je vacsinou sprevadzané infekciou. Ro¢ne ochorie diabetickou nohou asi 41 000 novych
pacientov.

Pri konzervativnej lieCbe je prvoradou ulohou striktna Gprava poruchy metabolizmu glycidov
za sucasného sa vyhnutie hyperglykémia. Rany sa oSetruju vhodnymi obvidzmi pre suché
alebo mokré hojenie ran, ktoré maji urychlit’ fazu granulaciu a epitelizaciu.”>”*** Su¢asne sa
podavaji antibiotika (proti stafylokokom, streptokokom a anaerébnym baktériam).”*”%*
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Stupen postihnutia sa u diabetickej nohy hodnoti podl'a Wagnerovej klasifikacie.
. stupeni - povrchové postihnutia koze (dermis)

. stupen - hlbsie postihnutie podkozia (subcutis)

. stupeni - hlboké postihnutie véziva (napr. plantarna fascia)

. stupen - miestne prejavy gangrény

. stupeni - gangréna celej nohy

DN A W~

Striae cutis distense

Vrasky

Stuhrn vysledkov klinickych skusok preparatov s obsahom kozieho kolostra, zhrnutie sticasne;j
liecby a farmakoekonomika je v Tabulke 2.



Tabul’ka 2 Suthrn vysledkov klinickych skiiSok preparitov s obsahom kozieho kolostra a farmakoekonomika.

Choroba

Sucasna lie¢ba

Lie¢ba kozim kolostrom

Citacie

Dermatitis irritativa,
Dermatitis contacta

Lokalne kortikosteroidy aj s antibiotikami.

Skoro okamzity liecebny efekt — kortikoid-like
ucinok.

72,73,74

Dermatitis atopica

Choroba sa neda vyliecit', da sa len manazovat’ (dostat’ pacienta do bezpriznakovej
fazy a tam ho ¢o najdlhsie udrzat). LieCebné kupele, lokalne kortikosteroidy aj

s antibiotikom, antibiotika celkovo, denné premast'ovanie koze, antihistaminika
celkovo, UVB fototerapia, ¢asté hospitalizacie. Liecba je ¢asovo naro¢na, ovplyviuje
celu rodinu pacienta.

U Tahkych a stredne tazkych formach uz po prvom
kupeli s obsahom kolostra sa straca pocit svrbenia,
koza je premastend, vla¢na, zniZuje sa potreba
uzivania antihistaminik a antibiotik. Denna
starostlivost’ je ale potrebna.

75,76,77,78,
79

Dermatitis Lokalne protizapalové preparaty, antibiotikd, antimykotika, kortikosteroidy, Klinické zlepSenie a ustup svrbenia po niekol'kych 80

seborrhoica magistraliter preparaty, preparaty proti Malassezia furfur aplikaciach krému.

Keratosis actinica Elektrokoagulacia, tekuty dusik, Er:YAG laser, PDT (fotodynamicka liecba). Pomerne rychle klinické zlepsenie a blednutie
lozisk.

Acne vulgaris Liecba lokalna ale aj celkova, antibiotikd, magistraliter preparaty, lokalne a celkovo Dochédza ku klinickému zlepSeniu chorobného 75,81,82,83

retinoidy, aj hospitalizacie. stavu. Lokalna a aj celkova liecba.

Candidosis Vaginalne tablety, celkova liecba antimykotikami. Uz po prvej aplikacii kupel'u a krému zlepSenie, 84,85,86
ustup svrbenia.

Herpeticka infekcia | Celkova a lokalna liecba virostatikami. Rychly efekt liecby (v klinickom skdsani v 87,88,89,90
IKEDV).

Xerosis cutis Denné premast'ovanie hydrataénymi krémami, antihistaminikéa a neuroleptika Po liecebnych kupeloch a aplikacii krému zlepSenie.

Rosacea, Dermatitis | Liecba lokalna ale aj celkova, antibiotika, magistraliter preparaty, preparaty proti Klinické zlepsenie po niekol’kych aplikaciach krému | 75

perioralis Demodex folliculorum, lokalne a celkovo retinoidy, aj hospitalizacie. a celkovom uZzivani kolostra.

Rhinitis allergica Antihistaminika, Ketotifén. Pri celkovom uzivani vyrazné zlepsenie stavu. 43,44
Psoriasis vulgaris Keratolytika lokalne, magistraliter preparaty, derivaty D3 vitaminu, celkovo retinoidy, | Keratolytika, kupele, krém ako aj celkova liecba 72,75,77,83
PUVA liecba, UVB fototerapia, XTRAC laser, Casté hospitalizacie, biologika. kolostrom (v klinickom skusani v IKEDV).

Vitiligo Lokalne kortikosteroidy, kalcineurinové inhibitory, PUVA liecba, UVB fototerapia, U respondent pacientov vel'mi skory nastup 77,92
XTRAC laser, pseudokatalaza. Liecba je ¢asovo ale aj financne narocnd, ZP uhradzaji | pigmentécii, po niekol’kych mesiacoch moze dojst’
len 20-25 expozicii fototerapii ro¢ne, liecba trva az niekol’ko rokov, vysledky st nie k uplnej repigmentacii.
povzbudivé.

Diabeticka noha Denna aplikécia zdravotnickych pomocok na vlhké hojenie ran, antibiotika lokalne V klinickom ska$ani v Narodnom 93,94,95,
a celkovo, aj chirurgické osetrovanie defektov. endokrinologickom a diabetologickom ustave v 78,96,83

Lubochni.

Striae cutis distense

Rozne lokalne preparaty na zlepSenie kolagenogenézy

Po 2 mesiacoch az 25% zlepSenie.

Vrasky

Rozne lokalne preparaty na zlepSenie kolagenogenézy

Zlepsenie textiry koze, vypliovanie vrasok.
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