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Fyziologicky tvofi kozni bariéra, kozni mikrobiom, slozky nespecifické a specifické
imunity funk¢ni celek. Lécebné a preventivni ovlivnéni atopického ekzému cestou
obnoveni spravného kozniho mikrobiomu je potencidlni cestou k doplnéni stavaji-
cich lé¢ebnych moznosti. Md ale sva Uskali, nebot kozni mikrobiom je individualné
specificky a v ¢ase proménlivy. V praxi jsou tomuto zaméru zatim nejblize postbiotika
ve specidlnich emolienciich.
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Microbiome in atopic eczema in practice

Skin barrier, skin microbiome, components of non-specific and specific skin immunity
build physiologically a functional complex. Therapeutic and preventive management
of atopic eczema by restoring proper skin microbiome is a potential way for adjunction
to existing therapeutic options. However, it has its pitfalls as the skin microbiome is
individually specific and variable over time. In practice, postbiotics in special emollients

are the closest to this aim, so far.
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Uvod

Atopicky ekzém, syn. atopicka dermatitida
(AD), je chronicka dermatéza s vyraznym do-
padem na viechny oblasti Zivota nemocného.
Dominujicim pfiznakem kromé samotného
ekzému a xerdzy je chronicky pruritus, ¢asto
i bolest. Intenzita pruritu je citlivym ukaza-
telem efektu lécby a aktivity choroby. Udaje
o prevalenci se mezi jednotlivymi zemémi
velmi lisi, vétsina pochdzi z dotaznikovych
prazkumu. Relevantné;jsi udaje poskytuji da-
tabdaze zdravotnich pojistoven ¢i narodnich
registrd. Témi jsou recentni data v CR uvadajici
celkovou prevalenci okolo 2 %, u dospélych
1,5 % a u déti 6 % (1), coz koreluje s udaji glo-
balnianalyzy (2,6 %, 2 % a 4 %) z roku 2023 (2).

Pfichod novych skupin Iékd pro celkovou,
a brzy i pro lokalni 1é¢bu atopického ekzému
je po desitkach let prilomovy. Atopicky ek-
zém je vsak choroba chronicka a jeji priibéh
je nepredvidatelny (3). K ovlivnéni dlouhodo-
bého pribéhu ma byt Ié¢ba vcasna a dosta-

tecné ucinna. Nestaciale jen chorobu spravné
a ucinné lécit, je tfeba, aby se ji pacient naucil
i dlouhodobé zvlddat. Zde méa své misto tera-
peutickd edukace, jejiz vyznam ilustruje zafa-
zeni do zakladniho stupné lé¢by v evropskych
i mezinarodnich doporucenych postupech
pro |é¢bu AD (4ab, 5, 6). Smyslem je, aby si
pacient osvojil znalosti, dovednosti a navyky,
jak svou chorobu zvladat. V CR je pacientim
k dispozici edukac¢ni web (atopikonline.cz),
podporovany odbornymi spole¢nostmi CLS
JEP - CDS, CSAKI, OSPDL.

S farmakologickym vyzkumem jde ruku
v ruce i vyzkum etiopatogeneze AD, odhalu-
jici, o jak slozity proces jde. Vyzkum soucasné
ukazuje i na potencidlni mista zasahu pro nové
lécivé pripravky a prostfedky. Jednim z nich je
i alterace kozniho mikrobiomu u AD - kozni
dysbiéza. Pro pochopeni moznosti i limitaci
tohoto pfistupu je tfeba si osvétlit vzajem-
ny vztah mikrobiomu kdze s kozni bariérou

aimunitou a s ,alergii”.

130 DERMATOLOGIE PRO PRAXI / Dermatol. praxi. 2024;18(3):130-134 /

DECLARATIONS:

Declaration of originality:
The manuscript is original and has not been published
or submitted elsewhere.

Ethical principles compliance:

The authors attest that their study was approved
by the local Ethical Committee and is in compliance
with human studies and animal welfare regula-
tions of the authors’ institutions as well as with the
World Medical Association Declaration of Helsinki
on Ethical Principles for Medical Research Involving
Human Subjects adopted by the 18" WMA General
Assembly in Helsinki, Finland, in June 1964, with
subsequent amendments, as well as with the ICMJE
Recommendations for the Conduct, Reporting,
Editing, and Publication of Scholarly Work in Medical
Journals, updated in December 2018, including pa-
tient consent where appropriate.

Conflict of interest and financial disclosures:

None.

Funding/Support:
None.

Cit. zkr: Dermatol. praxi. 2024;18(3):130-134
https://doi.org/10.36290/der.2024.026
Clanek pijat redakci: 4. 3. 2024

Clanek pijat k tisku: 11. 4. 2024

MUDr. Nina Benakova, Ph.D.
nina.benakova@email.cz

www.dermatologiepropraxi.cz


http://www.atopikonline.cz
https://doi.org/10.36290/der.2024.026

Atopicky ekzém a alergie -
vécné téma

Atopicky ekzém neni klasické alergické
onemocnéni. Pfedstava, ze ekzém je zpUso-
ben alergickou reakci, je ¢ast4, a to nejen mezi
pacienty. Ti se ve snaze najit pfi¢inu necha-
vaji rozsahle laboratorné vysetfovat, pokousi
se o rdzné diety a propadaji skepsi, kdyz jim
vyhybani se zjisténym ¢i podezfivanym aler-
genlim a léc¢ba antihistaminiky nepomahaji.

Alergicka reakce (imunitni reakce |. typu,
¢asnd, mediovand protilatkami IgE) se na kdzi
klinicky neprojevuje ekzémem, ale urtikarii
a angioedémem. U AD je v pozadi imunitni
reakce IV. typu, pozdni, mediovand burika-
mi - T lymfocyty. Ty indukuji zanét a apoptozu
keratinocyt(, coz se klinicky, morfologicky
projevi obrazem ekzému. Ale neni to klasic-
ka reakce IV. typu, jakou vyvolévaji hapteny
u kontaktné alergického ekzému. Na vzniku
AD se totiz vyrazné podileji bunky nespeci-
fické imunity, zejm. keratinocyty a pfirozené
lymfoidni buriky ILC-2 (innate lymphoid cells),
indukujici zanét 2. typu, a také faktory neu-
rogenniho zanétu (7, 8). A Ze je v kizi mozna
i soucasna kombinace alergické reakce . a IV.
typu, dokladuje existence proteinové der-
matitidy.

V pozadi tvorby IgE u AD jsou
Langerhansovy bunky stimulované thymic-
kym stromalnim lymfopoetinem (TSLP, thymic
stromal lymphopoetin), které indukuji senzibi-
lizaci na proteinové alergeny (9). Skute¢nost,
Ze u cca 70 % ekzematikd v pribéhu Zivota
ke tvorbé specifickych IgE dojde (10), vsak
neznamena alergii. Samotna pfitomnost sigE
bez klinického korelatu je jen laboratorné
zjisténa senzibilizace, predstavujici riziko
vzniku alergie. Potencidl IgE vyvolat klinicky
zjevné projevy alergie (potravinova alergie,
praduskové astma, alergicka ryma apod.), je
totiz rlizny a pravé u pacientl s AD je Casto
az prekvapiveé nizky. Alergie je tedy azZ klinic-
ka manifestace senzibilizace.

Casta pitomnost alergickych chorob u AD,
kdysi oznacovand jako dermorespira¢ni syn-
drom, se v soucasnosti vysvétluje snazsim
prinikem alergent pfes narusenou kozni ba-
riéru s naslednou senzibilizaci, kdy ,atopicky
ekzém otevira dveie atopickému pochodu”
(atopic march) (10, 11). Dle dualni teorie vede
prinik latek, které jsou pro imunitni systém
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nové, pres stifevo k navozeni tolerance, zatim-
co pres klzi (kozni bariéra narusena ekzémem)
k indukci zanétu 2. typu (dfive Th2 typ zané-
tu) a navozeni senzibilizace s tvorbou speci-
fickych IgE. Pfipadné posléze k manifestaci
alergického onemocnéni (12). Nékteré novéjsi
koncepce jiz nehovofi o atopickém pochodu
(tedy o vyvoji ekzém — alergie — autoalergie/
autoimunita), ale o sdruzovani téchto chorob
(clustering). Divodem je mimo jiné prokazana
asociace AD s dal$imi pfidruzenymi choro-
bami bez atopie (napf. chronicka urtikarie,
tyreopatie, porucha pozornosti s hyperakti-
vitou — ADHD, deprese, migrény aj.), jez se
oznacuji jako neatopické komorbidity AD (13).
Komorbidity se definuji jako choroby posti-
hujici jiné organy ci systémy, které souvisi vice
¢i méné se spole¢nymi Useky v patogenezi Ci
se spole¢nymi riziky zakladni choroby. Cim je
AD zédvaznéjsi, tézsi, tim je riziko komorbidit
vyssi. Aktivni patrani (screening) po komorbi-
ditach AD je velmizadouci zfady ddvod (4a).

Pro praxi: At uz jsou védecké nazorové
skupiny takové ¢i onaké a budouci vyzkum
muze pfinést i pfekvapivé poznatky, pro pa-
cienty je srozumitelny vyrok: ,Ekzém neni
alergie. Ale u ekzematik( vznikaji alergie cas-
téji nez u ostatnich lidi. Ekzém a alergie jsou
soubézné choroby asi jako vysoky krevni tlak
a vysoky cholesterol - ty také nemaji stejnou
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pfic¢inu a [é¢bu, i kdyz se spolu ¢asto vyskytuiji.

Mohou se v3ak navzajem ovlivhovat.”

Atopicky ekzém a kozni
mikrobiom

V pozadi etiopatogeneze AD jsou v sou-
¢asnosti zndmé tfi vzajemné provazané
dysbalance: dysfunkce kozni bariéry, neu-
roimunitni dysregulace a dysbiéza kozniho
mikrobiomu. Fyziologicky jsou koZni bariéra,
kozni mikrobiom, slozky nespecifické a speci-
fické imunity kGze funk¢nim celkem, slouzicim
obrané proti Zivym a nezivym noxam. Vztah
vys$e uvedenych ¢tyfech slozek je multidirek-
ciondIni — navzdjem mezi véemi slozkami (viz
schéma). Tedy 1. porucha v bariérové funkci
kéze (jak jizndme u ekzému) vede k 2. poruse
nespecifické imunity - zanétu, a ta vede nejen
zpétné k poruse kozni bariéry (bidirekcional-
né), alei 3. ke spusténi neptimérené specifické
bunécéné imunitnireakce (T lymfocyty) - zané-
tu, s ndslednou tvorbou IgE jako jakymsi ved-
lejSim produktem a také 4. k alteraci kozniho
mikrobiomu. Odkudkoliv z vySe uvedenych
¢tyrech bodU proces zacne, postihne vsechny
ostatni. OdliSeni, co je pfi¢inou, co nasledkem
(kozni abnormity versus imunitni) a co jen
spoustéc¢em, neni pak jednoduse mozné.V du-
chu této provazanosti se atopicky mikrobiom

kiize mize normalizovat také nepfimo - po

Schéma 1. Vztah kozni bariéry, nespecifické a specifické imunity a koZniho mikrobiomu u atopického

ekzému
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lé¢bé emoliencii, lokdlnimi kortikoidy a imu-
nomodulatory a téz pii 1écbé systémové, jak
dokladuji vysledky studii u biologik.

Mikrobiom u AD neni vyvazeny a druho-
vé pestry. Pro spravnou funkci kozniho mikro-
biomu je viak vyvazenost a druhova diverzita
zdsadni podminkou. U AD je prokazana dys-
biéza nejen v oblasti bakterialni (kolonizace
S.aureus a jeho ,atopické” fylotypy), ale i viro-
vé (zménény profil bakteriofagl) a téZ myko-
tické (kolonizace rodem mallassezia) (14, 15).
Alterovany mikrobiom se rdiznymi mechanismy
uplatnuje v jednotlivych fazich imunopatoge-
neze AD: iniciace/latentni faze, amplifikace/
akutni manifestni faze a perzistence/chronic-
ka faze. A mize pfispivat i ke tvorbé IgE - jak
nepfimo v ramci provazanosti mikrobiomu,
kozni bariéry a imunity (viz vy3e), tak pfimo
tvorbou specifickych antimikrobialnich IgE -
proti stafylokokdim, mallasseziim (15). V fadé
pfipadu koreluje mira mikrobialni kolonizace se
zévaznosti AD ¢i s hladinou celkového IgE (12).
U atopického ekzému hlavy a krku dokonce
koreluje zavaznost AD s hladinami specifickych
IgE proti mallasseziim (16).

Pro praxi: Pacienty je tfeba srozumi-
telné upozornit: ,Mikrobi pusobi u ekzé-
mu jako spoustéce, nejedna se o infekci.
Neodlvodnéna, opakovana lé¢ba lokalni-
mi antibiotiky neni feSenim a je rizikova”.
U volné prodejnych prostiedk se mikrobiom
¢asto stava mantrou, komeréné vyuzivanou
a i zneuzivanou, nejen v dermatologii. To
platii pro stavajici peroralni probiotika (pre-
biotika, synbiotika ¢i postbiotika), ktera totiz
na zlepseni ekzému via stfevni mikrobiom
obvykle nemaji dostacujici efekt, coz je po-
chopitelné vzhledem k slozitosti a proménli-
vosti mikrobiomu a i samotného atopického
ekzému. Kromé pacient( s rizikem vzniku
autoimunity jsou ale bezpecnd. Takze jako te-
rapeuticky pokus, ex iuvantibus, |ze preparat
se solidnimi referencemi a pfiméfenou cenou
pouzit. Nicméné zatim nelze vyslovit néjaké
predikce, natoz doporuceni — u koho (feno/
endotyp AD), v jakém véku a které probioti-
kum bude u AD vhodné.

Lokalni ovlivnéni kozniho
mikrobiomu

Uprava dysbiézy kozniho mikrobiomu
predstavuje spole¢né s reparaci kozni bariéry

a tlumenim zanétu dil¢i cile Ié¢by atopického
ekzému. Atopicky ekzém Ize 1écbou zklidnit,
ulevit od pfiznakd, Ize ho prechodné zhojit, ne-
ni véak definitivné vylécitelny. Dlouhodobym
realistickym cilem je dostat ekzém pod kon-
trolu a snaha tento stav udrzet. Cili chorobu
stabilizovat, dosdhnout delSich remisi, pfip.
remise kompletni. A také zabranit komplikacim
ekzému a jeho lécby (infekce, progrese komor-
bidit, nezadouci ucinky Ié¢by), coz jsou hlavni
cile 1é¢by AD (4b, 6). Pacienti s AD povazuji dle
analyzy Udaja z redlné praxe za lé¢ebné nejdu-
lezitéjsi: dosahnout stavu bez svédéni a bolesti,
lepsiho spanku, rychlého Ustupu ekzému a mit
ekzém dlouhodobé pod kontrolou (17).
Lécebné a preventivni ovlivnéni atopic-
kého ekzému cestou obnoveni spravného
kozniho mikrobiomu je potencidlni cestou
k doplnéni stavajicich lé¢ebnych moznosti.
M4 ale sva cetna uskali - redukce patogenni
flory antibiotickou ¢i antiseptickou lé¢bou je
neselektivni a dlouhodobé nevhodng, také
transplantace vhodného kozniho mikrobio-
mu na kUzi atopika neni feSenim, nebot kozni
mikrobiom je individualné specificky a v ¢ase
proménlivy. Perspektivni se jevi vyuziti tako-
vych mikrobidlnich produkti a metabolitd,
které vhodné reaguiji se slozkami nespecifické
imunity v k(zi jako ,spravny” mikrobiom (18).
V praxi jsou tomuto zdméru zatim nejblize tzv.
postbiotika ve specidlnich emolienciich.
Emoliencia maji zakladni postaveni v dlou-
hodobé [é¢bé AD jakékoliv zavaznosti (5, 6).
Jejich [é¢ebné Gcinky jsou ve srovndni s pro-
tizanétlivymi Iéky mirné - zmirfuji svédéni
a projevy ekzému, maji kortikoidy Setfici efekt.
Jejich vyraznéjsi uloha je v oblasti preventivni -
pomahaji obnovit bariérovou funkci klize, a tak
mohou stabilizovat priibéh, vést ke snizeni fre-
kvence exacerbaci, prodlouzeni remisi a i pre-
venci komplikaci (19). Emoliencia jsou casto
pacienty (,emoliencia mi nepomahaji“), ale
i |ékafi (,emoliencia jsou bez u¢innych latek =
bez efektu”) podcernovana, a tak nedostate¢né
mnozstvi a mala ¢etnost pouzivani emoliencii
vedou k horsim vysledkdim celé 1écby. Vyvoj
emoliencii pokrocil od prostych mastovych
zakladU (= bazi, proto téz nazev bazalni lé¢-
ba), bariérovych krém( a humektantl az po
restruktura¢ni emoliencia (obsahujici fyzio-
logické lipidy — esencialni mastné kyseliny,
ceramidy aj. fosfolipidy, skvalen, cholesterol).

132 DERMATOLOGIE PRO PRAXI / Dermatol. praxi. 2024;18(3):130-134 /

Zvlastni skupinou jsou emoliencia plus, ob-
sahujici navic diferentni latky. Nékterd novéjsi
emoliencia cili prostfednictvim postbiotiki na
kozni mikrobiom.

Postbiotika se definuji jako nezivé mi-
krobidlni produkty ¢i metabolické mezipro-
dukty z probiotickych mikroorganismd, kte-
ré vykazuji u pfijemce biologickou aktivitu.
Prikladem je lyzat bakterie Vitreoscila filiformis,
jez ma prokazané protizanétlivé ucinky (an-
tioxidacni, antimikrobidlni) a imunoregulacni
ucinky na mikrobiom (zlep3eni mikrobialni
diverzity a rovnovahy) a i na reparaci kozni
bariéry. V kombinaci s microresylem, latkou
z extraktu z kofene Ophiopogon japonicus,
jez zabranuje adhezi biofilmu S. aureus a re-
dukuje jeho rlst na kizi, se tc¢inky postbiotika
potencuji. Pfiznivy klinicky ucinek této kombi-
nace (v emolientni bazi s bambuckym méslem,
glycerinem, niacinamidem a termédlnivodou La
Roche Possay) na subjektivni i objektivni pfi-
znaky AD je zdokumentovan fadou studii (20).

Pro praxi: Dermatolog by mél pacien-
tovi doporucit emoliencium individualné
a konkrétné. Tedy takové, které bude pacient
skutec¢né pouzivat. U specidlnich emoliencii
by mél volit emoliens, kde je dostatek udaja
o jeho Uc¢innosti a bezpecnosti (jez odlvod-
nuji jeho pouziti a i cenu), a poucit ho srozumi-
telné: ,Promazavaci prostredek neni |ék, proto
nemuze mit tak silné ucinky jako kortikoidy
a nemUze akutni ekzém zhojit”. Vysvétlit, ze
misto emoliencia je zejména v dohojovaci
a udrzovaci lé¢bé. A predevsim v prevenci,
v péci o kdzi - ,Pouzivé se i po zhojeni, aby se
ekzém nevracel”. Spravna volba emoliencia je
nezbytna, nikoliv postacujici podminka, stejné
dllezita je i adherence pacienta. Pro pacienta
Ize shrnout vyrokem: ,Pfiznivé ucinky Ize oce-
kavat jen pfi pravidelném a ¢astém pouzivani.
V bézném Zivoté to neni vzdy mozné, ale je
tfeba se snazit to dodrzovat”.

Zavér

Farmaceuticky vyzkum, rozvoj technolo-
gii a uméld inteligence mohou do budoucna
pomoci Iékafdim v diagnostice a |é¢bé paci-
entd - i v oblasti atopického ekzému a mikro-
biomu kize. Pro dlouhodobé zvladani choroby
pacientem jsou vSak vzhledem k chronickému
charakteru choroby neméné dlilezité terapeu-
ticka edukace, empatie a porozuméni.

www.dermatologiepropraxi.cz



INZERCE



) PREHLEDOVE CLANKY
MIKROBIOM U ATOPICKEHO EKZEMU V PRAX]

LITERATURA

1.Bendkova N, Jarkovsky J, Zouharova A. Jak je to s prevalenci
atopické dermatitidy v CR? Cs Derm. 2023;1:15-24.

2.TiJ, Zhang D, Yang Y et al. Global epidemiology of atopic
dermatitis: a comprehensive systematic analysis and mo-
delling study. Br J Dermatol. 2024;190(1):55-61.

3. Garmhausen D, Hagemann T, Bieber T, et al. Characteriza-
tion of different courses of atopic dermatitis in adolescent
and adult patients. Allergy. 2013,68:498-506.

4. a) Davis DMR, Drucker AM, Alikhan A, et al. Ame-
rican Academy Of Dermatology Guidelines: Aware-
ness of comorbidities associated with atopic dermati-
tis in adults. J Am Acad Dermatol, 2022;86:1335-1336.
b) Davis DMR, Drucker AM., Alikhan A, et al. Guidelines of
care for the management of atopic dermatitis in adults with
phototherapy and systemic therapies. J Am Acad Dermatol.
2023 90(2):E43-56.

5. Sidbury R, Alikhan A, Bercovitch L, et al. Guidelines of care
for the management of atopic dermatitis in adults with topi-
cal therapies. J Am Acad Dermatol. 2023;8(1):E1-20.

6. Wollenberg A, Kinberger M, Arents B, et al. European Gui-
deline (EuroGuiDerm) on atopic eczema - partIl: non-syste-
mic treatments and treatment recommnedation for special
AE patient populations. JEADV. 2022;36:1904-1926.

7. Humeau M, Boniface K, Bodet Ch. Cytokine-mediated
crosstalk between keratinocytes and T cells in atopic der-
matitis. Front Immunol. 2022;13. https://doi.org/10.3389/
fimmu.2022.801579.

8. Weidinger S, Beck LA, Bieber T, et al. Atopic dermatitis. A key
review paper on the current understanding of the patho-
physiology of AD. Nat Rev Dis Prim. 2018;4:(1). https:/doi.
0rg/10.1038/541572-018-0001-z.

9. Rerknimitr P, Otsuka A, Nakashima C, et al. The etiopatho-
genesis of atopic dermatitis: barrier disruption, immunolo-
gical derangement, and pruritus. Inflamm Regen. 2017,37:14.
10. Dharmage SC, Lowe AJ, Matheson MC, et al. Atopic der-
matitis and the atopic march revisited. Allergy. 2013;69:17-27.
11. Saunders SP, Moran T, Floudas A, et al. Spontaneous ato-
pic dermatitis is mediated by innate immunity, with the se-
condary lung inflammation of the atopic march requiring
adaptive immunity. J Allergy Clin Immunol. 2016;137:482-491.
12. Rauer L, Reiger M, Bhattacharyya M, et al. Skin microbiome
and its association with host cofactors in determining atopic
dermatitis severity. JEADV. 2023;37:772-782.

13.Thyssen, JP, Halling AS, Schmid-Grendelmeier P, et al. Co-
morbidities of atopic dermatitis — what does the evidence
say? J Allergy Clin Imunol. 2023;151(5):1155-1162.

134 DERMATOLOGIE PRO PRAXI / Dermatol. praxi. 2024;18(3):130-134 /

14. Bjerre RB, Holm JB, Palleja A, et al. Skin dysbiosis in the
microbiome in atopic dermatitis is site-specific and involves
bacteria, fungus and virus. BMC Microbiology. 2021,21:256.
15. Szczepariska M, Blicharz L, Nowaczyk J, et al. The role of
the cutaneous mycobiome in atopic dermatitis. J of Fungi.
2022;8(11):1153.

16. Vijaya Chandra SH, Srinivas R, Dawson TL Jr, et al. Cutane-
ous Malassezia: Commensal, Pathogen, or Protector? Front
Cell Infect Microbiol. 2021;,10:614446.

17. Augustin M, Constanzo A, Pink A, et al. Real-World Tre-
atment Patterns and Treatment Benefits among Adult Pati-
ents with Atopic Dermatitis: Results from the Atopic Derma-
titis Patient Satisfaction and Unmet Need Survey. Acta Derm
Venereol. 2022;102:3932.

18. Alam MJ, Xie L, Yap YA, et al. Manipulating microbiota
to treat atopic dermatitis: Functions and therapies. Patho-
gens. 2022,11(6):642.

19. Zuuren EJ. Emollients and moisturisers for eczema. Coch-
rane Database Syst Rev. 2017;(2):CD012119.

20. Friedman A. Emollient-based therapy for AD: a poten-
tial role for rebalancing the microbiome. Practical Derma-
tology. Available from: https:/practicaldermatology.com/
articles/2019.

www.dermatologiepropraxi.cz


https://doi.org/10.3389/fimmu.2022.801579
https://doi.org/10.3389/fimmu.2022.801579

	_Hlk170559400
	Syndrom vyhoření: změna paradigmatu
	MUDr. Nina Benáková, Ph.D.
	doc. MUDr. Miloslav Salavec, CSc.
	MUDr. Mojmír Račanský
	Linda Vavříková, Kateřina Libigerová, Renáta Kopová 
	MUDr. Gabriela Takáčová, MBA
	MUDr. Jiří Horažďovský, Ph.D.
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