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Clanek predklada podrobnou charakteristiku plivodce onemocnéni, klinickou symptomatologii, sou¢asné diagnostické a terapeutické moz-
nosti vulvovaginalni kandid6zy. Okrajové se také zminuje o diferencidlni diagnostice chorob lokalizovanych ve vulvovaginalni oblasti.
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The article presents detailed characteristics of the cause of the disease, clinical symptoms, current diagnostic and therapeutical options.
Differential diagnosis of dermatoses localised in vulvovaginal region is mentioned marginally.

Key words: candidiasis, virulence factors, sexual transmission, vaginal ecosystem.

Vulvovaginélni infekce jsou jednim z nejcas-
t&jsich problém, se kterymi se setkdvaji zejmé-
na gynekologové ve své kazdodenni praxi. Do
skupiny vulvovaginélnich infekci fadime kromé
vulvovagindini kandidoézy také trichomonidzu,
bakteriadlnf vagindzu, aerobni vaginitidu, atro-
fickou vaginitidu, herpes genitalis a posevni lak-
tobacilézu. VZdy je nutné vyloucit onemocnent
s podobnou symptomatologif. Napr. nékteré der-
matdzy, prekancerdzy nebo nddorovd onemoc-
néni. Nékteré z téchto potizi mohou ale zavést
pacientky primarné do ambulanci dermatove-
nerologl nebo se s nimi koznf Iékar setkdva jako
s vedlejsim nélezem pfi jinych koZné-pohlavnich
onemocnénich. Snad nejvétsi sty¢nou plochu
mezi obéma zmirovanymi obory predstavuje
pravé vulvovaginalni kandiddza.

Diagnostika se opird kromé klinického vy-
setfeni a anamnestickych udajd o kultiva¢ni
a mikroskopické vysetieni (MOP VI kvasinkovy —
ovalna téliska blastospér nebo mycelia, smisena
bakteridlni fléra, hojné epitele), cytologii, mérent
posevniho pH a testu s KOH, déle o stanoveni
pfitomnosti protildtek, prikaz antigend, gen(
nebo nukleovych kyselin. U rizikovych pacientek
s vetsim poctem sexudlnich partnerl je také
dobré doplnit vysetieni na chlamydie a kapavku.
Kultivacni vysetreni stérl z pochvy je dllezi-
té pro védecké Ucely. Pro klinickou praxi jsou
vysledky kultiva¢niho vysetieni nespolehlivé
a velmi tézko se interpretuji. Hlavnim dlvodem
kritiky vysledku klasické kultivace je stanoveni
role zachyceného mikroorganizmu pfi vzniku
infekce (1), doporucuje se ale u recidivujicich
nebo perzistujicich infekci zplsobenych castéji
vzacnéjsimi druhy kvasinek.

Kandiddza je infekce zplsobend kvasinkou
Candida albicans nebo jinymi druhy kvasinek.
Rod Candida obsahuje témér 200 druh(, pfi-
¢emz 20 je spojovano se vznikem infekce u lidi
a zvitat. C. albicans je soucasti normalni fléry
spise zaZivaciho traktu nez klze, ackoli pfile-
Zitostné je nalézana i na kizi (2), proto je zdroj
infekce ¢asto endogenni (3).

Prvni popsal lidskou kvasinkovou infekci
Hippokrates 400 let pred nasi letopoctem jako
bilé platy na sliznicich lidi s chronickymi, vycer-
pavajicimi onemocnénimi. Vaginaini kandidéza
byla poprvé popsana Wilkinsonem v r. 1849, ktery
zarover poukdzal na jeji mykoticky plvod. V ro-
ce 1875 potvrdil Haussmann stejného plvodce
onemocneéni v dutiné Ustnia v pochvé. Tyz autor
poukazal na moznost pfenosu z pochvy matky
do dutiny Ustni novorozence. Na dimorfnf charak-
ter kvasinky C. albicans pod jménem Mycoderma
vini upozornil poprvé v r. 1877 Grawitz. O 10 let
pozdéji popsal Andrey vyskyt blastické a hyfal-
ni formy v zévislosti na podminkach prostredi.
V roce 1890 pojmenoval Zopf kvasinku Monilia
albicans. Odtud pochdzi dffve bézné pouzivany
nazev moniliéza. Oznaceni Candida pouZil popr-
vé Berkhaut v r. 1923. Extenzivni studie na zac¢étku
minulého stoleti provadél Castellani.

Faktory, ktery pfispivaji k rozvoji kandiddzy
mUzeme rozdélit do 3 skupin (4):

1. celkovy zdravotni stav: onemocnéni imu-
nitniho systému, systémova onemocneni,
endokrinni poruchy, diabetes mellitus, avita-
mindzy, nedostatek zeleza, malnutrice, vék,
téhotenstvi (5).

2. celkové uzivand lé¢ba: imunosupresiva,
systémové steroidy, antibiotika, preparaty
s pohlavnimi hormony.
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3. koznifaktory: okluze, macerace a narusenf
bariérové funkce, mechanické poskozeni
jako popéleni, modfiny nebo abraze.

Vétsina druh( kvasinek produkuje faktory
virulence (3). Druhy, které tuto schopnost ne-
maji, se zdaji byt méné patogenni. Schopnost
kvasinek adherovat k epitelidInim burkdm je
dllezitym krokem k tvorbé vidken a tkdrové
invazi. Odstranéni bakteridIni flory z kize, Ust
a gastrointestinalniho traktu znamend odstrané-
ni endogenni mikrofléry a redukuje tak kompeti-
ci, kterd ma za vysledek prerdstani kvasinkovymi
organizmy.

Faktory virulence (3):

1. adherence - kandida adheruje na recep-
tory hostitelské buriky, které obsahujf fos-
folipidy a fibronectin. Adherence je indivi-
duélnfa zavisla na hladinach estrogent (6).
Zaroven je ovlivnéna laktobacily (recepto-
rova kompetice)

2. produkce hydrolytickych enzymii (sekre¢ni
aspartyl proteinaza, fosfolipaza)

3. germinace a tvorba hyf spojend s invazivi-
tou kandid. Tvorba mycelia je také estrogen-
né dependentnf (6)

4. fenotypovy ,switching” — mize hrat roli
v adaptaci kvasinek k réiznym anatomickym
lokalitdm lidského téla

5. imunomodulacni efekt houbovych orga-
nizmu

Kvasinkovité organizmy jsou dimorfni
a mohou se vyskytovat v rliznych fenotypo-
vych fazich. Blastospory reprezentuji fenotyp
zodpovédny za prenos a rozsifeni kandidy a jsou
spojené s asymptomatickou kolonizaci vaginy.
Hyféalni forma tvori pseudomycelium a pred-
stavuje tak invazivni formu, projevujici se kla-

www.dermatologiepropraxi.cz | 2012;6(2) | Dermatologie pro praxi



82 Mezioborové prehledy

sickymi symptomy. K tomu, aby mohla kandida
kolonizovat pochvu, musi nejprve adherovat
k vaginalnim epitelidlnim bunkam. C. albicans
ma schopnost adherence k témto bunkam sig-
nifikantné vyssi nez non-albicans kmeny, z ¢ehoz
vyplyva vyssiincidence vaginitid zplsobenych
pravé C. albicans.

Vulvovagindlni kandidéza (VVC) je opor-
tunni slizni¢nf infekce zplsobend nejcastéji
C. albicans, kterd postihuje fadu jinak zdravych
zen v reprodukenim véku. Kvasinky jsou druhym
nejcastéjsim vyvolavatelem posevnich infekcf
(po bakteridlni vaginéze), vyskyt onemocnéni
se celosvetove zvysuje. Asi 75% Zen v repro-
dukenim véku 1x za zivot prodélé ataku kandido-
vé infekce. Jen malé procento zen trpi rekurentnf
formou tohoto onemocnénf (RVVC). Definice
RVVC vychdzi ze 3 a vice mikroskopicky potvr-
zenych atak kvasinkové vulvovaginitidy za rok
(7), popf. ze 4 a vice atak v souvislosti s antibi-
otickou lé¢bou. Kmeny izolované z pochvy na-
leZi 2 85-90% k druhu Candida albicans, ostatni
kvasinky tvori zbylych 15 % pifpadl (C. glabrata,
C. parapsilosis, C. tropicalis, C. krusei, C. lusitaniae
a Saccharomyces cerevisiae). Incidence vagini-
tid zpUsobenych non-albicans kmeny stoupa
a je spojena s Castgjsi ndvratnosti onemocnént,
odlisnymi symptomy, obtiznéjsi lé¢bou a ¢asto
HIV infekci (8). Kandidu nalézdme pfi kultivacnim
vysetien( pfiblizné u 20 % symptomatickych Zen.
PFi¢ina symptomatické kolonizace je nezndma.
Mnohé studie potvrdily, Ze kolonizace mlze
pretrvdvat mnoho meésicl i let. Pouzivani vy-
plachd, deodorant(, parfémovanych toaletnich
pomucek, plavani v chlorovanych bazénech
a dlouhodobé nosenf vihkych plavek zvysuje
infekce. Posevni prostfedi mohou ovlivnit rdzné
chemickeé vlivy, lokdlnf alergeny nebo hypersen-
zitivita. Tyto vlivy umozni zménu asymtpoma-
tického osidleni v aktivni infekci.

Vagindlni kandidové infekce jsou spojeny
s rizikovymi faktory zahrnujicimi také stav estro-
genizace. Akutni epizody VVC se ¢asto vyskytuji
béhem teéhotenstvia béhem lutedInifaze men-
strua¢niho cyklu, kdy jsou hladiny progesteronu
a estrogenli zvysené (9). Na druhou stranu Zzeny
v obdobi premenarche a postmenopauzalni ze-
ny, neuzfvajici hormonalnf substituci, zfidkakdy
onemocnéni VVC (10). Role pohlavnich hormond
pfi ziskani vaginaIni kandidoézy z0stava nejasna
(17). Hladiny estrogent se zdajf byt hlavnim hor-
monalnim faktorem ovliviaujicim sklon k tomuto
onemocneéni (11). Candida albicans obsahuje jak
estrogeny vazajici protein (EBP), ktery vykazuje
vysokou afinitu k estradiolu a estronu, tak kor-
tikoidy vazajici protein (CBP), ktery ma vysokou

afinitu pro kortikosteron a progesteron (12, 13).
V pfipadé C. albicans estradiol pfimo stimulu-
je dimorfni pfeménu z blastické (neinvazivni)
do hyfalni (invazivni) formy (14), proto m{ze dojit
timto hormonalnim vlivem k vzestupu mykotické
virulence. Ostatni steroidni hormony, které se va-
Zi na steroidnf receptory pouze slabé, nemaji
schopnost navodit tyto biologické odpovedi
(15). Ukazuje se, Ze jak estrogen, tak progesteron
maji schopnost inhibovat vrozenou i ziskanou
imunitni odpoved na lokdln{i systémové urovni
(16-18), prestoze progesteron mlze zvratit fadu
zmén zpUsobenych estrogenem.

Zeny prichazejl k vysetieni se silnym pruri-
tem, vytok nemusf byt pfitomen u vsech paci-
entek. Pokud se vyskytne, je zpravidla popisovéan
jako tvarohovity, ktery miZe byt vodnaty nebo
husté homogenni. Casto byva piftomna bolesti-
vost pochvy, palenf vulvy, dyspareunie a dysurie.
Vétsinou nebyva pritomen zapach. Pfi vysetieni
zZjistujeme erytém a otok labif a vulvy, na perife-
rii mohou byt drobné satelitni papulopustuly.
Pustuly nemaji folikuldrni charakter a jsou loka-
lizovany kolem erodovanych oblastf. V pokroci-
lych ptipadech je perineum vrascité s cetnymi
erozemi a fisurami. Otok mUze byt piitomen jak
u ¢asnych, tak u pokrocilych stadif onemocnént.
Inguinalni lymfadenopatie doprovézi postizeni
perinea. Pfi vaginalnim vysetfenf je pfitomno
zanétlivé a edematozni postizeni sliznice s bilym
hustym fluorem v zadnf klenbé. Délozni hrdlo
je rudé, zanicené a vulnerabilni. Cervix je nor-
maélniho vzhledu.V pochvé je pfitomen erytém
a bélavy vytok. Pfiznaky obvykle zacinaji tyden
pred zac¢atkem menstruace a béhem krvacenf
se lehce zmirnuji. Klinicky obraz se ale mize
znacné lisit. U néktery pacientek previdda ex-
sudativni forma s hojnym vytokem, u jinych zen
je vytok minimalni a prevldda erytém v oblasti
vulvy, mUze ale postihovat i inguindlni a pe-
riandlni oblast s tvorbou fisur. Vétsinou je pfi-
my vztah mezi mnoZstvim kvasinek a pfiznaky
onemocneén.

SexudlIni prenos infekce se pfimo nabizi, ale
epidemiologicky nebyl potvrzen (6, 19, 20). U part-
nerd pacientek s kandidovou vulvovaginitidou
mUze po styku vzniknout balanopostitida, ktera
se projevuje zarudnutim, svedénim nebo péle-
nim penisu. Opakované dvojité slepé placebem
kontrolované studie neprokézaly efekt Ié¢by se-
xudlnich partnerl u Zen s rekurentni kandidovou
vulvovaginitidou (1). Nicméné kombinace oro-
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rekto-vaginalnich forem pohlavniho styku zvysuje
riziko tohoto onemocnénti (21). Sexudlné aktivni Ze-
ny maji vyssi riziko vaginitidy, protoZe pritomnost
ejakuldtu zvysuje pH a tim umoznuje proliferaci
anaerobnich bakterif. Asymptomatické nosic¢stvi
kvasinek na penisu (obvykle v sulcus coronarius)
je zjistovano u 5-25% muzskych partnerd nemoc-
nych Zen. Tj. asi 4x Castéji neZ v primérmé populaci
(21). Asi 80% sexudlnich partnerek téchto muz(
ma poxzitivni kultivacni ndlez z pochvy (1). Pfitom
kmeny byvaji obycejné totozné. Proti vyznamu
pohlavnich prenost svédcii to, Ze nejsou vzacné
pfipady Zen, které trpi vaginalni mykézou i pres
sexudlni abstinenci (21).

Posevni ekosystém predstavuje pfirozenou
ochranu genitalniho Ustrojf Zeny pfed rozvojem
zanétlivého onemocnéni. Vaginaini ekosystém
je rovnéz pod vlivem fady variabilnich fakto-
rd, které patii k exogennim nebo endogennim
mechanizmUm. Jsou to predevsim vek, vyziva,
rasa, parita, hygienické navyky, sexudlni praxe
a aktivita, pocet sexuélnich partner(, zptsob
antikoncepce, hormonalni a imunitnf stav or-
ganizmu, lokdInf a celkova aplikace lékd, skod-
livé ndvyky, pfitomnost sexudlné pfenosnych
mikroorganizm, patologické zmény na ¢ipku
a mnoho dalsich (22).

Faktory posevniho ekosystému (23, 24):

1. slizniéniimunitni systém: sekre¢niIgA, leu-
kocyty, lymfocyty, mikrofagy, cytotoxické

T lymfocyty, granulocyty, cervikovagindlni

sekret
2. hormondini hladiny menstruacniho cyklu:

zvysené hladiny estrogent v obdobf pu-
berty vedou k zesfleni posevnf stény, zvy-

Seni obsahu gylekogenu v cyklicky se od-

lupujicich epitelovych bunkach a k osidlent

pochvy laktobacily, pH dosahuje kyselych
hodnot
3. endogenni posevni flora: smés aerobnich

a anaerobich mikroorganizm, které jsou

v rovnovaze a které slizni¢ni imunitnf sys-

tém trpfi. Jejich pfitomnost je individudini

a zavisi na radé faktor( (sexualni aktivita,

manipulace v pochvé, antibiotickd lé¢ba

atd.). Hlavni roli hraje pfitomnost lactoba-
cilQ, které se podileji na fermentaci glukdzy
na kyselinu mlécnou (pH 3,8-4,2), produkci
peroxidu vodiku (toxicky pro nékteré druhy
bakterii) a produkci bakteriocind (slouceniny
bilkovinné povahy a baktericidnim uc¢inkem
na nekteré mikroorganizmy)

4. kyselé posevni pH: v pribéhu menstruac-
niho cyklu jeho hladina kolisa
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Terapie

K nejcastéji uzivanym mistnim antimykoti-
klim patfi azoly jako napf. clotrimazol, micona-
zol, econazol, butoconazol aj., event. polyenové
antimykotikum nystatin. V peroralni terapii je
dostupny itrakonazol podavany jednorazove
400mg nebo 3 dny 200mg a/nebo fluconazol
jednorazove 150 mg. Léc¢ba rekurentni formy je
obtiznéjsi. Musime Iécit diabetes, v nékterych
ptipadech vysadit hormonalni antikoncepci ne-
bo ji zaménit (napt. kombinovanou estrogenni
za Cisté gestagennf). Pokud lze, vysazujeme
i imunosupresivni nebo kortikoidni lécbu. Zenam
doporucujeme vhodné spodni pradlo, spravna
hygienickd opatfeni. Neni vhodné se koupat
v bazénech s chlorovanou vodou, popf. pou-
Zit specidlni tampony napusténé ovcim tukem,
které brani prlniku vody do pochvy. V lé¢bé
je nutné dlouhodobé profylaktické podavani
peroralnich antimykotik. Vhodnym doplrikem
lécby jsou preparaty obsahujici pfimo laktoba-
cily nebo lokdlné podavana prebiotika, ktera
napomahaji obnoveni probiotickych kmen(
télu vlastnich laktobacilll a jejich dlouhodobému
udrzeni. U nékterych Zen prinasi lécebny efekt
desenzitizace kandidovym antigenem.

Diferencialni diagnostika

Svédénia pélenfvulvy byva casto piiznakem
vaginitidy. Zarover maze byt ale prvnim znakem
jiného kozniho onemocnént. V diferencidlni dia-
gndze pfipadaji v Uvahu lichen sclerosus et atro-
phicus, psoridza, alergickd a iritacni reakce, lichen
simplex chronicus, lichen planus, tinea, dlazdico-
bunécnd hyperplazie. Z dalsich projevd nesmi-
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me zapominat také na nezadouci efekt mistnich
kortikoidd, erythema multiforme, pemphigus,
benigni familidrni pemphigus, buldzni a jizvici
pemphigoid, dermatitis herpetiformis, buldzni
impetigo, linedrni IgA dermatdzu, M. Behget,
lupus erythematosus, pelagru, Reiterdv sy., ex-
tramamarn{ Pagetovu chorobu nebo herpes
simplex virus ¢i herpes zoster.
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