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SOUHRN

Kvasinky jsou oportunni patogeny ¢lovéka, jejich patogenita zavisi na celkovém stavu makroorganismu a na funkénosti
jeho imunitniho systému, ale i na virulenci jednotlivych kvasinek. Kvasinky mohou vyvolat jak kozni, tak systémové infek-
ce. V typickych pripadech postihuji sliznice, kiiZi, nehty a gastrointestinalni trakt. Za urcitych podminek mohou postih-
nout kterykoliv organ v téle. Invazivni kandidéza a kandidémie jsou nejcastéjsimi klinickymi projevy systémové fungalni
infekce, kterd je také spojena s nejvyssi mortalitou. Prace predklada prehled souc¢asnych poznatkl o taxonomii, klinickém
obrazu, diagnéze a 1é¢bé téchto onemocnéni.
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SUMMARY
Cutaneous and Mucosal Candidoses

Yeasts are opportunistic human pathogens which pathogenicity depends on the general condition of the macroorganism
and its immune system, but also on the virulence of individual yeasts. Yeasts can cause both cutaneous and systemic infec-
tions. In typical cases they affect mucosa, skin, nails and gastrointestinal tract. However, under certain circumstances, they
can infect any organ. Invasive candidiasis and candidaemia are the most frequent clinical manifestations of systemic fungal
infections, which are also associated with the highest mortality. The article provides the review of the current knowledge of

the candida taxonomy, of the clinical picture, of the diagnosis and of the therapy of these diseases.
Key words: candidose — C. albicans — taxonomy - clinical picture — diagnosis — therapy

TAXONOMIE KVASINEK

Kvasinky se oznacuji jako dimorfni mikromycety, pro-
toze kromé blastospor (pucici spory) maji schopnost
vytvaret vlaknitou formu ve formé mycelia (hyfy) nebo
pseudomycelia (pseudohyfy). Pseudomycelium je tvore-
no pucicimi bunikami, které se protahuji a ztstavaji spo-
jeny. V misté spojt se vlakna zuzuji, toto zuzeni odlisuje
pseudomycelium od pravého mycelia. Schopnost vytva-
fet pseudomycelium a pravé mycelium se li$i u riznych
druhti (napt. C. glabrata vlaknité formy bézné netvoii),
ale i u rtiznych kulturalnich forem, a stejné tak se méni
i mnozstvi blastospor a jejich usporadani [6, 10, 17].
Kvasinky nejsou samostatnou taxonomickou skupinou.
V minulosti se délily na pravé a nepravé. Pravé kvasin-
ky se rozmnozuji pohlavné, to znamena, Ze vytvareji te-
leomorty (askospory a basidiospory), zatimco nepravé
kvasinky nebo téz kvasinkovité mikromycety se rozmno-
zuji asexualni cestou. U fady mikromycet jsou postupné
nachdzena pohlavni stadia, proto se od déleni na pravé
a nepravé v soucasnosti upousti. Nejcastéjsim infekénim
agens je Candida albicans. Tento dimorfni komenzal ko-
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lonizuje kuazi, gastrointestindlni a reprodukéni ustroji.
Dal$imi potencionalnimi patogeny jsou druhy C. tropica-
lis, C. parapsilosis , C. glabrata, C. krusei a dal$i [10].

LABORATORNI DIAGNOSTIKA

Laboratorni prikaz spociva v mikroskopickém a kul-
tivatnim vySetfeni. Mikroskopicky priikaz v preparatu
s 10% hydroxydem draselnym (KOH) je citlivéj$i meto-
dou nez prosty nativni preparat [15]. Mikroskopicky na
vétveném pseudomyceliu (nebo pravém myceliu) vyris-
taji ovalné, vejcité nebo kulovité blastospory, které byvaji
usporadany v retizcich, preslenech a hrozniccich, ale také
jednotlivé [6]. Ke kultiva¢nimu priikazu se pouzivaji riiz-
né kultiva¢ni ptidy, mezi kterymi neni - co do citlivosti
- podstatny rozdil (napf. Sabouraudiiv agar, Nickersono-
vo médium, Microstix-candida médium) [15]. Kvasinky
rostou pri teploté 25 i 37 °C, proto pouzivani dvou teplot
nepfinasi diagnostickou vyhodu. Pii 37 °C sice rostou ko-
lonie rychleji, ale mohou byt potlaceny bakteriemi, proto
vétsina laboratori preferuje rust pri 30 °C. Krémové zbar-
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vené neprithledné kolonie velikosti $pendlikové hlavicky
jsou viditelné jiz za 24 hodin, ale riist je patrnéjsi za 48-72
hodin. K presné identifikaci jednotlivych druht se pou-
zivaji testy asimilace a fermentace zdroji dusiku a uhliku
(auxanogramy a zymogramy). CHROMagar Candida je
selektivni ptida, ktera obsahuje chromogenni substance,
které umoznuji rychlou identifikaci rtiznych druht kvasi-
nek uvnitt rodu a umoziuje také detekei smisenych infekei
[10]. K nejnovéj$im metoddm detekce kvasinek patii spek-
trometrické metody, které se vyuzivaji predevsim k priika-
zu systémovych infekei [2]. PCR metody, detekce antigenu
a sérologické testy nejsou pro rutinni diagnostiku vzhle-
dem k prili§ vysoké citlivosti vhodné [15, 16]. Samotny
ndlez kvasinek v koznich a sliznicnich lézich nestaci k tomu,
abychom je mohli povaZovat za patogenni agens. Pro prii-
kaz patogenity je nutnd korelace klinického obrazu a ndlezu
v mikroskopickém prepardtu, kde vedle pucicich blastospor
nachdzime i vidkna (pravé mycelium nebo pseudomyceli-
um).

PATOGENEZE A FAKTORY VIRULENCE

Mezi faktory virulence C. albicans patii schopnost ad-
heze na povrchy (napt. sliznice, katétry, umélé chlopné)
a zmény fenotypu (switch phenotype) spojené se zménou
morfologie v pseudohyfalni, morfologicky odolnéjsi a in-
vazivnéj$i formu (= morfogeneze). K virulenci kvasinek
prispiva exprese gent spojenych s tvorbou vldken. Tento
proces je i zdkladem tvorby tzv. kvasinkového biofilmu.
Jako biofilm ozna¢ujeme organizovana spolecenstva mik-
roorganism ve vlastni extracelularni matrix, pevné Inouci
k povrchiim [1, 7, 8]. Biofilm chrani mikromycety nejen
proti pokustim hostitele o jejich likvidaci, ale zaroven ome-
zuje prunik nékterych antimykotik k jednotlivym bunkam
této organizované struktury. Mezi dalsi vyznamné faktory
virulence patfi schopnost produkce invazivnich enzymt,
jednak proteinaz a jednak fosfolipaz, které se uplatiiuji ne-
jen v procesu adheze, ale jsou zasadni zejména pro pene-
traci do tkdné. Jednim z dal$ich mechanism® kandidové
invaze je tvorba proteint tepelného $oku (hsp, heat shock
proteins). Hsp jsou imunogenni mannoproteiny (ptirod-
ni slozky kvasinek, které se uvoliuji béhem alkoholového
kvaseni), které jsou fyziologicky soucasti imunitni odpové-
di vSech zivych organismu. Jsou produkovany jako reakce
na zmény teploty a stresové podminky vyplyvajici z nepti-
znivého prostredi, brani bunku proti degrada¢nim pro-
cestim provazejicim stres. Pfi invazivni infekci produkuje
C. albicans hsp90 jako ochranu proti obrannym mecha-
nismiim hostitele, pritomny jsou jednak v cytosolu buriky,
ale také extracelularné jako soudast buné¢né stény [1, 8].

KLINICKE FORMY KVASINKOVYCH INFEKCI
Orofaryngealni kandidéza

Orofaryngealni kolonizace kvasinkami se vyskytuje
priblizné u 20 % zdravych osob. K predisponujicim fakto-

48

Obr. 1. Soor - bélavé povlaky na bukalni sliznici a jazyku

rtim infekce patii diabetes mellitus, systémova lé¢ba an-
timykotiky a kortikoidy, perniciézni anémie, radioterapie
hlavy a krku, poruchy burnikami zprostfedkované imunity.
Uvadi se, ze az /s HIV pozitivnich pacient trpi néjakou
formou orofaryngedlni kandid6zy. Nejc¢astéj$i manifesta-
ci je oralni kandidéza (moucnivka, soor, trush), ktera se
déli na pseudomembranézni (projevuje se tvarohovitymi
hmotami, které pokryvaji bukalni sliznici a lze je snadno
setfit) — obrazek 1, chronickou atrofickou (erytém a edém
patrové sliznice u osob se zubnimi protézami) a chronic-
kou hyperplastickou (adherujici bélavé povlaky). Dal$im
projevem slizni¢ni formy je glositida (bolestivd atrofie
dorza jazyka s vyhlazenymi papilami). Cheilitis angula-
ris (anguli infectiosi) se projevuje erytémem, maceraci,
prasklinami a bélavymi povlaky v tstnich koutcich. Di-
ferencidlnédiagnosticky odlisujeme lichen planus, herpe-
tické infekce, erythema multiforme, perniciézni anémii,
zanét sliznic pfi chemoterapii, lupus erythematodes, glu-
kagonom syndrom, deficienci zinku a pemphigus vulga-
ris. V 1é¢bé se uplatnuji suspenze s nystatinem k potirani
sliznic 4krat denné. Dilezita je eliminace predisponuji-
cich faktort.

Kozni kandidéza

C. albicans mtize prechodné kolonizovat kuzi, ale neni
stalou soucasti kozni mikroflory. Infekce kiize je nejéas-
téji vyvolana C. albicans a C. tropicalis. Byva lokalizo-
vana v intertriginézni lokalizaci, tedy v mistech vlhké
zaparky. Predisponujicim faktorem je diabetes mellitus,
obezita, no$eni neprodys$ného pradla a profesiondlni vli-
vy. Projevuje se jako svédiva, erytematdzni macerovana
loziska se satelitnimi vezikulopustulami, ty se po strze-
ni méni v eroze s limeckovitym odlu¢ovanim epidermis
na okraji (obr. 2, 3). V diferencialni diagndze odlisuje-
me nespecifické nebo streptokokové intertrigo, psoriazu,
erythrasma, dermatofytézy a pityriasis versicolor. Varian-
tou kozni kandidozy je plenkova dermatitida vznikajici
$ifenim kvasinek z gastrointestinalniho traktu. Projevuje
se erytémem, edémem, papulami, pustulami a erozemi
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s olupovanim na okraji 1ézi. V diferencialni diagnéze od-
lisujeme atopicky ekzém, psoridzu, irita¢ni a seborrhoic-
kou dermatitidu. Erosio interdigitalis blastomycetica
postihuje diky anatomickym pomértim nejcastéji 3. me-
ziprsti rukou, projevuje se maceraci a erozi s limeckem
$upin na periferii (obr. 4). Kvasinkova folikulitida byva
lokalizovana na kiazi zad u osob upoutanych na lazko
a manifestuje se drobnymi vezikulopustulami obsahujici-
mi kvasinky. Diferencialni diagnostika: akné, bakterialni
folikulitidy a pityriosporon folliculitis. V 1é¢bé koznich
kandidoz obvykle vysta¢ime s lokalnimi antimykotiky
azolového typu, eventualné ciclopiroxolaminem. Kuazi je
mozno omyvat 5% benzoyl peroxidem, pouzivat ochran-
né pasty, u torpidnich infekci jsou indikovana systémova
antimykotika, nej¢astéji flukonazol a itrakonazol.
Kandidova paronychia se projevuji fialové ¢ervenym
zdutenim kozni fasy nad lunulou a v jejim okoli. Rasa je
odchlipena od nehtové ploténky a je téstovité konsistence
(obr. 5) Nékdy prfi mirném tlaku vytéka ze $térbiny pod

fasou malé mnozZstvi hustého, bélavého hnisu, v némz lze
kandidy snadno kultiva¢né prokazat. Onemocnéni miva
chronicky raz s exacerbacemi a remisemi. Diferencialné-
diagnosticky je nutno odli$it paronychia bakterialniho
puvodu, ale jsou mozné i smiSené infekce, déle paronychia
spojena s hypoparathyreoidismem, céliakii, acrodermati-
tis enteropatica, reaktivni artritidou a terapii retinoidy.
Lécba je svizelnd, mozno aplikovat lokalni antimykotika
v roztoku, sol. Castellani, 4% thymol v chloroformu nebo
alkoholu, kratkodobé lokalni kortikoidy [18]. Kandidové
onychomykdzy (candidaonychomycosy) postihuji pre-
vazné nehty rukou a projevuji se bélavymi, Sedavé nebo
slabé nazelenalymi skvrnami na nehtové ploténce, ktera
se vSak ndpadné nerozpada ani netfepi (na rozdil od ony-
chomykéz vyvolanych dermatofyty) a ¢asto si ponechava
svij lesk. Nehet se neztlustuje ani nevznikaji subungualni
hyperkeratozy, ale naopak se na postizenych mistech na-
padné ztencuje, a to spise na své spodni strané. Onemoc-
néni obvykle za¢ind na volnych okrajich nehtu, odkud

Obr. 2. Candidosis intertriginosa — mokvajici plocha syté
Cervené barvy s limeckovitym olupovanim na periferii a se
satelitnimi papulami a pustulami

Obr. 3. Candidosis intertriginosa — erytémova plocha pod
prsem s pustulami a deskvamaci

Obr. 4. Erosio interdeigitalis blastomycetica
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Obr. 5. Kvasinkovd paronychia a onychomykoéza - erytém,
zdufeni a odchlipeni kozni fasy nad lunulou, hnédavé zbarveni
proximédlnich a laterdlnich ¢asti nehtd, pfi¢né ryhy s deskvamaci
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postupuje smérem proximalnim. K sekundarnim zmé-
nam patii onycholyza a Beauovy linie s hnédavym nebo
zelenavym zbarvenim podél laterdlnich okrajii nehtu.
K priiniku kvasinek do nehtt a jejich nasledné destrukei
dochézi u imunodeficientnich pacient a u mukokutan-
ni kandidézy. V zavislosti na rozsahu postizeni podéava-
me lokalni nebo systémova antimykotika (itrakonazol
v pulznim rezimu).

Diseminovana kandidéza souvisi obvykle s porucha-
mi funkce neutrofilt a makrofagt. Nejéastéji je vyvolana
C. albicans, C. tropicalis, C. glabrata, C. parapsilosis. Kva-
sinky se $if{ hematogenné z orofaryngu nebo gastrointes-
tindlniho traktu nebo z kontaminovanych intravendznich
katétrt. Charakteristickym projevem jsou papuly lokali-
zované na trupu a kondetinach velikosti 0,5-1 cm s he-
moragii, pustulou nebo nekrézou v centru. Pocet 1ézi je
variabilni. Nékdy byva doprovazena hore¢kami a bolest-
mi svaltl. Lé¢ebné se uplatiuji systémova antimykotika
(tab. 1). Pti volbé antimykotické terapie je vedle citlivos-
ti vhodné vzit v uvahu i vlastnosti jednotlivych kandid.
Nejcastéjsi C. albicans je zndma svou virulenci, ale sou-
¢asné dobrou citlivosti prakticky viéi vSem antimyko-
tikim. C. tropicalis zptisobuje ¢asto invazivni infekci, je
méneé citliva viici flukonazolu a nékdy i vici amfotericinu
B, takze 1é¢ba vyzaduje vyssi davkovani. C. parapsilosis je
naopak méné virulentni, C. krusei je primarné rezistentni

Tab. 1 Mechanismus u¢inku antimykotik

vici flukonazolu, C. glabrata je nej¢astéjsim agens u he-
matoonkologickych pacienttl a vykazuje ziskanou rezis-
tenci na flukonazol od 0 % do 90 % a i zktiZenou rezisten-
ci viadi ostatnim triazoltim [3, 26].

Chronicka mukokutanni kandid6za neni izolovanou
klinickou jednotkou, ale manifestaci nékolika syndromt,
které mohou byt familiarni nebo sporadické. Je charak-
terizovana chronickou superficialni 1é¢ebné rezistentni
kvasinkovou infekci kiize, nehtt a orofaryngu. V. mnoha
ptipadech je doprovazena abnormalitami bunééné imu-
nity, které koreluji s abnormalitami cytokint 1. typu. Po-
kud se manifestuje v détstvi, byvaji léze patrné do tfi let
véku. Nejprve se manifestuje jako ordlni kandidéza nebo
dermatitida v plenkové oblasti, nasleduje cheilitis angu-
laris, fisury rtd, postizeni nehtt a nehtovych vali, kozni
zmény ve formé erytematoznich serpigindznich lozisek
¢asto s vyraznou deskvamaci. Byva provazena kvasin-
kovou laryngitidou, endokrinopatiemi, vitiligem a imu-
nodeficienci. Pokud se manifestuje az v dospélosti, byva
spojena s thymomem, myasthenia gravis, myozitidou,
aplastickou anémii.

Vulvovaginalni kandidoza
Asymptomatickd vaginalni kolonizace se objevuje
u 20-25 % zdravych Zen a az 30 % téhotnych Zen. Pfi¢ina

I. antimykotika s i¢inkem na bunéénou membranu

1. generace flukonazol
itrakonazol

2. generace vorikonazol
posakonazol
ravukonazol

Polyenova antimykotika

amphotericin B + formy na tukovych

nosicéich

liposomalni nystatin

Pradimiciny benanomycin A

interakce s cytochromem P 450 zptisobi
inhibici C14 demetylace lanosterolu, to
vede k depleci ergosterolu a akumulaci
toxickych sterolti v membrané

interakce s ergosterolem mechanicky
rozrusi membranu (vznik pora), dojde
ke zvysené permeabilité pro monova-
lentni kationty a destrukci bunky

kalcium-dependentni vazba na man-
noprotein v buné¢né sténé vede

k poru$e buné¢né membrany a nisledné
k lyze bunky

II. antimykotika s i¢inkem na bunécnou sténu

Echinokandiny a pneumokandiny caspofungin
micafungin

anidulafungin

Nikkomyciny nikkomycin Z

inhibice fugdlni beta(1,3) glukan synte-
tazy vede k depleci glukanu v bunééné
sténé, nasledné k osmotické nestabilité
a lyze bunky

inhibice fugdlni chytin syntetazy vede
k z4stavé rustu a osmotické fragilité

III: antimykotika s u¢inkem na proteosyntézu

Derivaty sordarinu hypoxysordarin

GM 237354

Podle [7] Haber, 2005
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interakce s fugdlnim elonga¢nim
faktorem 2 vede k zastavé rustu a déleni
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symptomatické infekce neni zcela jasna. Podle mezina-
rodni klasifikace se vulvovaginalni kandidéza (VVC) déli
na komplikovanou a nekomplikovanou formu. Nekom-
plikovana VVC je charakterizovana sporadickym nebo
oblasnym vyskytem mirné az stfedné zavazného one-
mocnéni zptisobeného C. albicans u imunokompetent-
nich zen. Komplikovand VVC zahrnuje ptipady zévaz-
né VVC, VVC zpusobenou non-C. albicans druhy, VVC
spojenou s téhotenstvim nebo jinymi souc¢asnymi patolo-
gickymi stavy, jako nekontrolovany diabetes nebo imu-
nosuprese a dale rekurentni VVC (RVVC) u imunokom-
petentnich zen. RVVC je definovana jako nejméné ¢tyfti
epizody VVC v prtiibéhu jednoho roku [16, 19]. Populace
zen, ktera trpi RVVC se li$i od populace jinak zdravych
zen i zen, které prodélavaji obcasné akutni VVC. U zen
s RVVC byly ve vaginalnim sekretu prokazany vyssi hla-
diny eozinofilti, specifickych IgE a prostaglandinu E,, to
bylo pozdéji potvrzeno klinickou odpovédi 30 % Zen
na antialergickou lé¢bu antagonistou leukotrienovych
receptort zafirlukastem (Accolate tbl.°) [1]. Pfiznaky
RVVC maji v porovnani s jinymi chronickymi vaginal-
nimi priznaky nejvétsi neprfiznivy dopad na pracovni
a spolecensky zivot. Tato forma vyzaduje dlouhodobou
supresivni antifungalni terapii.

Klinické projevy

Priznaky vétSinou zalinaji tyden pred zacatkem men-
struace a béhem krvaceni se lehce zmirnuji. Nejcastéj$im
ptiznakem je pruritus vulvy, ktery muze byt mirny az
nesnesitelny. Nékdy jsou patrné fisury nebo traumatické
exkoriace ze $krdbéni. Castym piiznakem je paleni po
pohlavnim styku nebo pfi moceni. Dyspareunie (nepti-
jemné az bolestivé pocity béhem souloze) byva ¢astéjsi
u nulipar. Dysurie a polakisurie byva nékdy mylné pti-
suzovana cystitidé. Dal$im priznakem je erytém, ktery je
¢asto omezen na vestibulum, ale muze se $ifit na labia mi-
nora a majora, perineum, perianalni oblast, prileZitost-
né na mons veneris. Edém labia minora byva pozorovan
v gravidité. U nékterych Zen prevlada exsudativni forma
s hojnym vytokem. U jinych Zen je vytok minimalni a pre-
vlada erytém. Vytok je popisovan jako tvarohovity nebo
syrovity, mtize véak byt i vodnaty nebo husté homogenni.
Nebyva doprovazen zapachem. Typické tvarohovité hmo-
ty se objevuji u 20 % netéhotnych a 70 % téhotnych Zen.
Vytok byva castéji pozorovan u pacientek s C. albicans
nez u zen s C. glabrata, tyto Zeny maji naopak Castéji pale-
ni nez pruritus. Vétsinou je pfimy vztah mezi mnozstvim
kvasinek a pfiznaky onemocnéni.

Diagnostika

Spravnd diagnoza vyzaduje korelaci mezi klinickym nd-
lezem, mikroskopickym vysettenim a kultivaci z pochvy.
Pozitivni kultivacni ndlez z pochvy miiZe odrdZet pouze ko-
lonizaci a nelze ho pouzit jako jediny zdklad pro diagnézu.
U vétsiny symptomatickych Zzen mtzeme diagnézu lehce
stanovit na zakladé jednoduchého mikroskopického vy-
$etfeni vaginalniho sekretu. Vy$etfeni nativniho prepara-
tu potvrdi pritomnost kvasinek a mycelia a vylou¢i pti-
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tomnost klicovych bunék a trichomonad. Mikroskopické
vySetteni preparatu s 10% KOH je pro prikaz kvasinek
senzitivnéjsi nez nativni preparat [1, 9]. Nejpresnéjsi me-
todou je kultiva¢ni vysetteni, které je indikovano v ptipa-
dech, kdy je mikroskopické vysetfeni negativni a klinicky
obraz svéd¢i pro VVC nebo v pripadech vysokého rizika
infekci vyvolanych non-C. albicans druhy. U komenzal-
niho osidleni je v pochvé ptitomno pouze malé mnozZstvi
kvasinek. Priikaz vaginalniho pH je vhodny k odlideni
bakterialni vaginozy a trichomoniazy, kde je vy$$i nez 4,5,
zatimco u VVC je normalni (4,0-4,5).

Rizikové faktory vulvovagindlni kandidozy

VVC se sporadicky vyskytuje u mnoha zdravych Zen, ale
existuje nékolik behavioralnich faktort, které jsou spojeny
s VVC a rekurentnimi epizodami. Patfi k nim prerustani
kvasinek z gastrointestinalniho traktu nebo vaginy, even-
tudlné sexudlni prenos [14]. Vyznam sexudlniho prenosu
kvasinek v$ak nebyl dosud potvrzen, ani vyvracen. Asymp-
tomatické nosi¢stvi kvasinek na penisu, obvykle v sulcus
coronarius, je zjistovano u 5-25 % muzskych partnert ne-
mocnych Zen, tj. asi ¢tyfikrat Castéji nez v primérné po-
pulaci. Tyto diikazy jsou ovéem jen nepfimé. Penis miize
byt pasivné kolonizovan pti soulozi a nizké titry kvasinek
nemusi byt schopny vyvolat infekci Zeny. Proti vyznamu
pohlavniho pfenosu svéddi i to, Ze nejsou vzacné pripady
zen, které trpi vaginalni kandidézou i pres sexualni absti-
nenci. K behavioralnim faktortim patti zvysena frekvence
pohlavnich stykd, receptivni ordlni sex, pouzivani kondo-

Obr. 6. Balanitis candidosa — erytém a drobné pustuly na glans
penis
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mu, spermicidi, antikoncepce s vysokou (ne s nizkou)
davkou estrogent. U Zen s RVVC bylo prokazano vyssi
riziko rekurenci ve spojitosti s no$enim slipovych vlozek
a puncochovych kalhot, u Zen s béznou VVC se tento fak-
tor nepotvrdil. K ¢asto citovanym faktortim patfi: téhoten-
stvi, neléceny diabetes mellitus, kortikosteroidni terapie,
HIV, imunosuprese (zejména poruchy bunééné imunity)
a antibiotickd 1é¢ba [1, 10, 9].

Lécba VVCa RVVC

Ve vétsiné pripadi nekomplikované VVC vystac¢ime
s lokalni 1é¢bou. K dispozici je celd fada lokalnich anti-
mykotik v rtiznych lékovych formach. V soucasnosti jsou
nejéastéji pouzivana azolova antimykotika napf. klotri-
mazol, mikonazol, ekonazol, oxiconazol, terkonazol,
butokonazol, fentikonazol a jiné. Lze také pouzit ciclo-
piroxolamin nebo polyenové antimykotikum nystatin.
U infekci vyvolanych C. glabrata, ktera byva rezistentni
ke v§em lokalnim antimykotikim i k fadé systémovych
azolovych antimykotik, lze pouzit lokalné polyenové an-
timykotikum nystatin, preparaty s acidi borici nebo va-
ginalni flucytosin (u nds neni dostupny). V Némecku je
doporucovana lécba vysokymi peroralnimi davkami flu-
konazolu, 800 mg denné po dobu 2-3 tydna. C. krusei
byva rezistentni na triazolon, proto je doporucovan po-
sakonazol 2krat 400 mg/denné 15 dni spolu s lokalnim
ciclopiroxolaminem nebo nystatinem [11]. V gravidité
jsou triazolova antimykotika kontraindikovana. Lze po-
uzit napt. lokdlni preparaty obsahujici clotrimazol nebo
oxiconazol. Lé¢ba Zen s rekurentnim onemocnénim je
velmi svizelnd. Vyzaduje dlouhodobou peroralni supre-
sivni terapii. Ale i tak dochazi az u 50 % Zzen za rok po
vysazeni udrzovaci terapie k relapsim. Donders et al. do-
porucuji dlouhodobé podavani flukonazolu ve schéma-
tu: 3krat 200 mg prvni tyden, pak 200 mg tydné po dobu
dvou mésict, pak 200 mg 2krat tydné 4 mésice a dal$ich
6 mésict 200 mg 1krat mési¢né [4]. Dalsi studie popisuje
efekt dlouhodobého podavani itrakonazolu 2krat 200 mg
jeden den v mésici po dobu Sesti mésicti [11]. Je nutno
lé¢it diabetes, vysadit hormondlni kontracepci nebo ji-
nou hormonalni (estrogenovou) terapii. Nékteré studie
vSak prokazaly, ze pfi dlouhodobé aplikaci antimykotik
neprindsi vysazeni nizkodavkované kontracepce zadné
vyhody. Probihaji studie hodnotici efekt autovakcin, pro-
tilatek proti faktortim virulence kvasinek a dal$i imuno-
logické studie. Pozitivni efekt probiotik (laktobacilit) se
nepodaftilo jednozna¢né prokazat [11]. Lécba sexudlnich
partnert je indikovana pouze v pripadé balanopostitidy
a RVVC. Neonatalni kandidéza postihuje umbilicus,
usta, oblast pod plenkami. K pfenosu dochazi pii vagi-
nalni infekci matky. Systémova neonatalni kandiddza se
miize vyskytnout u novorozenct s nizkou porodni hmot-
nosti na jednotkach intenzivni péée s parenteralni vyzi-
vou a antimikrobialni terapii. Kvasinky jsou zodpovédné
za 30-35 % infek¢nich balanitid. Kvasinkova balanopo-
stitida se projevuje erodovanymi makulopapuldznimi
lézemi na glans penis a v sulcus coronarius, nékdy jsou
pritomny satelitni pustuly, miize se projevovat vytokem
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z oblasti pod prepuciem, bolesti a svédénim (obr. 6). Ob-
vykle je pfenesena pri sexualnim styku a byva spojena
s diabetem. U muzu s obtizkou se vyskytuje vzacnéji [1].
Balanopostitida s erozemi bez detekovatelnych kvasinek
se objevuje za 6-24 hodin po sexualnim styku s partner-
kou, kterda md VVC. Tato balanitida mtize byt vyvoldna
senzitivitou na kvasinky obsazené ve vytoku.
Granuloma gluteale infantum/adultorum a perianalni
pseudoverukdzni papuly a noduly

Reaktivni onemocnéni, které se vyskytuje v misté chro-
nické zavazné irita¢ni dermatitidy v anogenitalni oblasti
u déti s prajmem nebo u déti a dospélych s encopresou
(neschopnosti udrzet stolici) nebo mocovou inkonti-
nenci. V oblasti dolni ¢asti hyzdi, v perianalni oblasti, na
vulvé, obcas i na skrotu se tvori erytematdzni az lividni
loziska az noduly obvykle ovoidniho tvaru, ¢asto erodo-
vané, doprovazené tvorbou satelitnich pustul. Varianta
zvana Jacquetova erozivni dermatitida je charakterizo-
vana tvorbou vyraznych erozi jakoby vyseknutych pri-
bojnikem. K predisponujicim faktortim patfi chronicka
iritace, okluze, lokélni aplikace kortikoidt a kvasinkova
infekce. Histologicky se projevuje hyperplazii epidermis,
hustym smi$enym zanétlivym infiltratem v dermis a vas-
kularni proliferaci. V 1é¢bé se uplatiuji lokalni antimyko-
tika a ochranné krémy a pasty, ale onemocnéni ustoupi az
po odstranéni irita¢nich vliviL.

U diseminovanych infekci, které jsou v dermatologii
pomérné vzacné a predev$im u invazivnich infekci, se
uplatiiuji systémova antimykotika, pro prehled uvadime
nékteré novinky. Mezi ,tradi¢ni“ antimykotika se systé-
movym uc¢inkem se fadi jednak skupina polyent, mezi
kterd patti konven¢ni amphotericin B (c-AmB) a ampho-
tericiny na tukovém nosi¢i - lipidovy komplex ampho-
tericinu B (ABLC) a koloidni disperze amphotericinu B
(ABCD), jednak skupina triazolu 1. generace, tj. flukona-
zol a itrakonazol, a skupina antimetabolita (flucytosin).
V poslednich letech rozsitily spektrum triazolovych anti-
mykotik nové preparéty 2. generace. Vorikonazol, analog
flukonazolu, je jiz u nas bézné dostupny, posakonazol,
analog itrakonazolu, ma za sebou prvni klinické zkuge-
nosti (klinické studie faze III), o ravukonazolu je dosud
nejvice zprav z preklinickych studii. Objevila se zcela
nova skupina - echinokandiny (caspofungin, micafun-
gin, anidulafungin), z nichZ je u nas dostupny caspofun-
gin (Cancidas®). Nové se objevuji i dalsi preparaty — sku-
pina pradimicinti (benanomycin A), nikkomyciny (nik-
komycin Z) a liposomalni nystatin [7, 8].

ZAVER

Samotny nalez kvasinek v koznich a slizni¢nich 1ézich
nesta¢i k tomu, abychom je mohli povazovat za pato-
genni agens, muze svéd¢it pro pouhou kolonizaci. Pro
prukaz patogenity je nutna korelace klinického obrazu
analezu v mikroskopickém preparatu, kde vedle pucicich
blastospor nachdzime i vldkna. Skute¢nost, Ze postupné
dochézi ke zméné spektra puvodcii kandidovych infekci,
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klade vy$$i naroky na cilenou diagnostiku a pfesné urc¢eni
vyvolavatele. V rozporu s tim, jak jsou kandidézy v popu-
laci ¢asté, chybi dostatek kvalitnich studii, které by pfina-
$ely jednoznacné vysledky tykajici se rizikovych faktort
a ucinnosti autovakcin nebo probiotik. Slibné se zdaji byt
vyzkumy zamérené na studium protilatek proti faktorim
virulence kvasinek.
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