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Kandiddza je nejcastéjsi mykézou s fadou rozmanitych klinickych obrazi rtizné klinické zavaznosti. Povrchové kandidézy zahrnuji
candidosis intertriginosa, candidosis mucosae - oris, vulvae et vaginae, balanitis et balanoposthitis, candidosis paronychii et unguium,
candidosis mucosae et cutis chronica. Klinicky prabéh je vétsinou chronicky, rekurentni, ale mohou byt i predzvésti kandido6z se za-
vaznym, zivot ohrozujicim pribéhem. Stanoveni diagn6zy by mélo byt zalozeno na zhodnoceni anamnézy, klinickém nalezu, nativni
mikroskopii a kultiva¢nim vysledku. Vétsina kandidovych infekci (vice nez 90 %) je zplisobena péti nejcastéji se vyskytujicimi druhy
- Candida albicans, Candida parapsilosis, Candida tropicalis, Candida glabrata a Candida krusei. Podminkou pro kolonizaci je adheren-
ce kandid na slizni¢ni epitel. Na adherenci se spolupodili protein Candida C3d, ktery se vaze na povrch bunék. Dale i proteolytické
enzymy, toxiny a fosfolipaza kvasinek. Na nachylnosti hostitele ke kolonizaci kiize a sliznic kvasinkami se uplatiiuje vice faktora
soucasné. Lokalni lécba povrchovych kandidéz zahrnuje imidazoly, triazoly, allylaminy a nystatin. Granulomatézni a invazivni formy
kandidoz lé¢ime lokalné i celkové triazoly, allylaminy (terbinafin), echinocandiny (caspofungin) a amphotericinem B. Soucasti |écby
je eliminace pridruzenych faktoru, které podporuji rozvoj infekce. Pro ptipady rezistence by méla byt zajisténa moznost stanoveni
citlivosti kvasinek na antimykotika.
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Candidiasis is the most frequent mycosis with a number of different clinical presentations of varying severity. Superficial candidiases
include intertriginous candidiasis; mucosal candidiasis - oral, vulvar and vaginal; balanitis and balanoposthitis; paronychial candi-
diasis; and chronic mucosal and cutaneous candidiasis. The clinical course is usually chronic and recurrent; however, there may be
candidiases with a severe, life-threatening course. The diagnosis should be established based on evaluation of history, clinical finding,
native microscopy, and culture result. Most Candida infections (more than 90%) are caused by five most commonly occurring speci-
es — Candida albicans, Candida parapsilosis, Candida tropicalis, Candida glabrata and Candida krusei. A precondition for colonization
is the adherence of Candida species to the mucosal epithelium. The Candida C3d protein that binds to cell surface participates in
the adherence, as do proteolytic enzymes, toxins, and yeast phospholipase. The host susceptibility to colonization of the skin and
mucosae by yeast is contributed to by several factors simultaneously. Local treatment for superficial candidiases includes imidazoles,
triazoles, allylamines, and nystatin. Granulomatous and invasive forms of candidiases are treated locally and systemically with tria-
zoles, allylamines (terbinafine), echinocandins (caspofungin), and amphotericin B. The treatment involves elimination of associated
factors that promote the development of infection. For resistance purposes, the possibility of determination of yeast sensitivity to
antifungal drugs should be available.
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Infekce zpUsobend kvasinkami se nazyva
candidosis (syn. candidiasis, moniliasis). Kandida
je houba, kterd je nepostradatelnou soucés-
ti lidského organizmu. U zdravého clovéka je
v rovnovaze a symbidze s ostatnimi mikroorga-
nizmy na kUZi, v Ustni dutiné, hornich dychacich
cestach, ve vaginé, uretfe, v gastrointestindlnim
(GIT) traktu. U novorozence dochéazi ke koloni-
zaci GIT kvasinkami v pribéhu porodu a trvd
po cely Zivot.

Kandiddza je nej¢astéjsi mykdzou s fadou
rozmanitych klinickych obrazC rlizné klinické
zavaznosti. Povrchové infekce sliznic a kize
jsou pocetné nejvyznamneéjsi. Klinicky zavaz-
néjsi a Zivot ohrozujici jsou kandidové infekce
vnitfnich orgdnd pfi septikemii, endokarditidé
a meningitidé. Mald mykotickad agens se do-
stavaji i do mozkové mikrocirkulace a infikuji

subarachnoidalni prostor. Vyskyt mykotickych
infekci v soucasnosti stoupa spolu s narlistem
poctu suprimovanych pacientd a jejich 1é¢bou
imunosupresivy, antibiotiky, kortikoidy, s vys-
$im poctem transplantaci, nemocnych AIDS,
cukrovkou, leukemi, lymfomy a jinymi nado-
ry — oportunni infekce. Povrchové kandidozy
maji vétsinou chronicky, rekurentni pribéh, ale
byvaji i pfedzvesti kandiddzy se zavaznymi, zivot
ohrozujicimi komplikacemi. V klinické praxi se se-
tkdvame s chybnymi léCebnymi postupy v [é¢bé
kandiddz, které jsou dsledkem laboratornich
diagnostickych postupl a hodnoceni vysledkd —
nesprdvné pozitivni a nesprdvné negativni vysledky.

Stanoveni diagndzy by mélo byt zaloze-
no na zhodnoceni anamnézy, klinickém ndle-
zu, nativni mikroskopii a kultivacnim vysledku
(obrazky 1, 2). Mikroskopickeé vy3etfeni prepa-
ratu s 10% KOH je pro prikaz kvasinek senzitiv-
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néjsi neZ nativni prepardt. Mikroskopicky ndlez
je pouze orientacni a byvd negativni az u 50 %
pozitivnich kultivaci. Ke kultivaci je pouzivan
Sabouraudlv glukézovy agar, Nickersonovo
médium nebo Microstix-candida médium.
Pozitivni kultivacni vysetfeni nemusi znamenat,
Ze identifikované kvasinky jsou skute¢nym pu-
vodcem infekce, mUze se jednat o kolonizaci.
Vzrdstajiciho vyznamu v diagnostice nabyva
prikaz kvasinkové DNA — molekuldrné ge-
netickymi metodami. V ramci mykologické
kultivace urychluji identifikaci nejcastéjsich
druht kandid chromogenni média.

V é¢bé se pouzivaji nova ucinna antimykoti-
ka, ale setkdvdme se i s rezistenci kvasinek na Iéky.
Pricinou byva nespravné davkovani antimykotik
a nedodrzeni dUslednych lécebnych postupd.
Citlivost kvasinek na antimykotika, by meéla byt
optimalné stanovena pred Ié¢bou (1-3).



Etiologie kandido6z

Kandidy predstavuji vsudypritomnou pli-
sen. Rod Candida zahrnuje vice nez 200 druhd,
z nichZ pouze 12 pfedstavuje zékladni vyvola-
vatele onemocnéni.

Candida albicans je ovalnd kvasinka, velikosti
2-6Xx3-9um, kterd se vyznacuje polymorfiz-

mem. Vétsina kandidovych infekci (vice nez
90%) je zplisobena péti nejcastéji se vyskytujici-
mi druhy - Candida albicans, Candida parapsilosis,
Candida tropicalis, Candida glabrata a Candida
krusei. Kandidy ménf vegetativni formu rdstu dle
podminek prostredia jsou schopny reverzibilni-
ho prechodu z formy blastické (kvasinkové, pu-
¢ic) do hyfalni ¢i pseudohyfalni, kterou nacha-
zime pfi zanétlivém postizenf sliznic. Blasticka
forma je typickd pro komensalni osidleni klze
a sliznic. C parapsilosis, na rozdil od ostatnich, by-
va Castéji izolovana z klize, v¢etné zevniho zvu-
kovodu, nez ze sliznic. Pfedstavuje nejcastéjsiho
non-albicans vyvolavatele infekci novorozenct
a malych déti. C. glabrata kolonizuje pfedevsim
starsf pacienty (4).

Kolonizace sliznic kvasinkami

Podminkou pro kolonizaci je adherence kan-
did na slizni¢ni epitel. Na adherenci se spolupo-
dili protein Candida C3d, ktery se vaZe na povrch
bunék. Déle i proteolytické enzymy, toxiny a fos-
folipaza kvasinek. Optimalni pH pro produkci
aktivni kyselé protedzy C. albicans je 4,0-4,5, 1j.
pH normélniho posevniho prostredi. Priblizné
u 209% asymptomatickych Zen v reprodukenim
veku byva kolonizovéna zdravé vagina Calbicans,
méné casto C glabrata.

U recidivujicich vulvovaginitid se soucasné
uplatnuje zvysena virulence kvasinek, snizena
imunita vaginalni sliznice, hypersenzitivita, ztrata
rezistence endogenni bakteridIni fléry na osid-
leni kvasinkami (5, 6).

Obrdzek 1. Kolonie Candida spp rostou pfi pokojové teploté 48-72 hod
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Nachylnost hostitele ke kolonizaci
kiaze a sliznic kvasinkami

Vice faktorQ se uplatriuje soucasné, napfi-
klad vék nemocného, endokrinologické dysfunk-
ce, imunitni a metabolické poruchy, Sjogrentv
syndrom, hypovitamindza vitaminu A, infekce
HIV, hematologickd, onkologicka a kozni one-
mocnéni, systémova Iécba Sirokospektrymi
antibiotiky, kortikosteroidy, imunosupresivy, Zi-
votnf styl, zaméstnani, hygiena, vyZiva, peroraini
kontraceptiva, téhotenstvi, obezita a mnoho
dalsich faktord.

Klasifikace a klinicky obraz
povrchovych kandidéz
= Candidosis intertriginosa
= Candidosis mucosae — oris, vulvae et vaginae,
balanitis et balanoposthitis
Candidosis paronychii et unguium
= Candidosis mucosae et cutis chronica

Candidosis intertriginosa — axillaris, inguinalis,
genitofemoralis, interglutealis, submammaris, um-
bilicalis, intertriginosa pedum — postihuje mista
vlhké zaparky. Projevuje se jako mokvajici, syté
Cervené plochy ohrani¢ené limeckovitym le-
mem macerované epidermis, v okolf jsou pustu-
ly nebo vezikuly, po jejich prasknuti zlstavajf
mokvajici eroze, fissury az ragddy — candidosis
interdigitalis erosiva — erosio interdigitalis blasto-
mycetica - typicky ve 3. meziprsti rukou u osob
pracujicich s ovocem a vodou. Podparnymi
faktory jsou macerace, teplo, vihkost a obezita.
Svédénf neni zpocatku vyrazné, ¢asem erodo-
vané plochy péli a boli. Na plenkové dermatitide
novorozencl se kvasinky ¢asto spolupodileji.

Diferencidlni diagnéza zahrnuje dermatitis
irritativa, dermatitis contacta allergica, infekce
dermatophyty, psoriasis inversa, morbus Hailey-
Hailey (benigni familidri pemphigus), intertrigo,

lichen planus, dermatitis seborrhoica, pustulosis
subcornealis (Sneddon-Wilkinson).

Candidosis mucosae oris ¢asta klinicka forma,
dle klinického prdbéhu akutni nebo chronicka.
Infekce postihuje sliznice Ustni dutiny a prlibéh
onemocnéni mlze byt zdvazny pfi prechodu
na orofaryngeélni kandidéza. Vyskytuje se v ka-
7dém véku, symptomy jsou nejvyraznéjsi u ne-
zralych novorozencd, kojicich matek a starych
lidi. PodpUrnymi faktory pro rozvoj infekce jsou
|é¢ba antibiotiky, kortikosteroidy, zubni nahra-
dy, rakovinné bujeni, radia¢ni Ié¢ba a syndrom
ziskané imunodeficience (AIDS).

Klinicky se rozlisuiji:

= gkutnisliznicni kandiddza postihuje nejcastéji
kojici Zeny a seniory. Projevuje se bélavymi
skvrnami na jazyku, patfe, bukdnf sliznici
a pharyngu. Casem pfechdzi i na sliznici
esophagu.

u  qtrofickd forma kvasinkové infekce mUze byt
akutni nebo chronicka. Epitel Ustnf sliznice
je tenky, lesknoucf se, edematodzni, pseudo-
membrandzni a pacient si stézuje na palenf
v dutiné Ustni. Na sliznici jazyka je patrna
atrofie, ulcerace. Tato klinickd forma se casto
vyskytuje u lidi se zubnimi nahradami.

= Soor se objevuje jako lokalizované, bélavé
loZisko kruhového tvaru s nepravidelnymi
okraji, které Ize jen obtizné setfit.

Diferencidlni diagndéza:
m  aftézni stomatitida, leukoplakie, viasatd leu-
koplakie lichen planus, pemphigus vulgaris.

Candidosis vulvae et vaginae zpUsobuje
husty hnisavy vytok v pochvé a bélavé povlaky
na zanicené sliznici vaginy. Casta byva v priibé-
hu téhotenstvi, v dlsledku stoupajici hladiny
reprodukenich hormond, které zvysuji obsah
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glykogenu ve vaginalnf tkania tim poskytuiji kva-
sinkdm zdroj uhliku. Estrogeny zvy3uji adheren-
ci kvasinek k vaginalnim epitelidinim burikdm.
Antibiotika eliminuji ochrannou bakterialni fléru,
a tim umoznuji pfemnozenf kvasinek v pochvé
nebo ve stieve. Pfi mykdze indukované antibio-
tiky byva pfevaha vaginitidy nad vulvitidou, pfi
diabetu naopak (5-7).

Balanitis et balanoposthitis mdze byt prvnim
priznakem diabetu mellitu u muze. Klinick pfi-
tomnost Zlutavych pustulek ¢i limeckovitych
Supinek svédci pro infekci kvasinkami. Vliv se-
xudlniho prenosu infekce nenf zcela objasnén.
Kvasinky Ize pfenést orogenitélnim a anogenital-
nim stykem. SexudIni partnery Zen s kandidovou
vulvovaginitidou lé¢ime pouze pfi klinickém
nélezu balanitidy nebo balanopostitidy (8).

Candidosis paronychii et unguium se proje-
vuje zarudnutim a zdufenim nehtovych vald,
ztratou kutikuly a odlou¢enim nehtového valu
od nehtové ploténky. Pfi tlaku na nehtovy val
se Casto objevuje kapka bélavého hnisu. Projevy
jsou velmi bolestivé, v ¢asném stadiu nebyva
postizena nehtova ploténka, ale pozdéji dochézi
k jeji dystrofii a nahnédlému zbarveni. Primarni
postizeni nehtl kvasinkami byva vzacné, k pre-
dispozi¢nim faktorlm patfi diabetes mellitus,
angiopatie, polyneuropatie a poruchy imunity.
Postizeny nehet ztracf lesk, byva Zlutavy, defor-
movany, nepravidelné rozbrazdény, na rozdil
od onychomykézy vyvolané dermatofyty je
soucasné patrny zanét nehtovych vald (9, 10).

Candidosis mucosae et cutis chronica je
Uporna infekce sliznic, klize a nehtd, kterd posti-
huje imunosuprimované a imunodeficitni jedin-
ce. Mukokutdnni kandiddza je soucdsti autoimunit-
niho polyglanduldrniho syndromu | (APS-I) (11, 12,
13). Na kdzi mohou vznikat erytématoskvamozni,
hyperkeratotickd loZiska s histologickym nale-
zem granulomatézni zanétlivé rekce (14).

Mukokuténni kandidéza je v nékterych
pfipadech zpUsobena selektivni areaktivitou
lymfocytl T na kandidové antigeny, pfipadné
poruchou v Th17 lymfocytech. Nemocnf trpf
opakovanymi kandidovymi infekcemi hlubo-
kymi i povrchovymi. Infekce zpdsobené mik-
robidlnimi mikroorganizmy se u nich soucasné
Castéji nevyskytujf. Opakované endokrinologické
vysetfen(je nutné. U vétsiny pacientd se vysky-
tujf rodinné polyendokrinopatické syndromy, které
mUzZe kandiddza predchdzet i o nékolik let (15).

Lécba se fidi lokalizaci, rozsahem, klinickym
pribéhem kvasinkové infekce a zdravotnim
stavem pacienta. Siroké spektrum antimykotik

zarucuje Ucinnost 80 az 90 %. Rozlisujeme an-
timykotika lokdlni a celkova. Vétsina lokélnich
antimykotik je u povrchovych kandidéz Ucinna.
Systémové antimykotika jsou indikovéna pouze
pfi rezistenci, nedostacném ucinku lokaIni 1é¢-
by, u granulomatézni a chronické mukokutannf
kandidozy a u kandiddézy komplikované jinou
infekci.

Antimykotika pdsobi na Urovni cytochromu
P450 a blokuji enzymatické systémy mykotic-
kych bunék. Vedou tim k zé&stavé bunécného
déleni, protoze brani syntéze steroidd v cyto-
plazmatické membrané. U¢inek je fungistaticky
az fungicidn.

Azolovd antimykotika imidazoly se pouziva-
ji nejcastéji — klotrimazol, mikonazol, ekonazol,
terkonazol, butokonazol, fentikonazol, bifonazol,
ketoconazol, miconazol, omoconazol, oxiconazol,
terconazol. Mechanizmus Ucinku téchto myko-
tik spociva vinhibici lanosin 14-alfa-demetyldzy,
coz je enzym odpovedny za pfeménu lanosinu
na ergosterol. Nedostatek ergosterolu snizuje
fluiditu bunécné membrény a zhorsuje funke-
nost na ni vazanych enzymdi.

Clotrimazol ve formé krému, roztoku, spreje
i pasty je ur¢eny k mistnimu pouZiti a plsobf
na patogenni a podminéné patogenni hou-
by rodu Candida, Torulopsis, Trichophyton,
Epidermophyton, Microsporum, Aspergillus,
Nocardia a nékteré dalsi mikromycety. Je tedy
indikovan nejen u kandiddz, ale i u nekompli-
kovanych dermatofytdz. Bifonazol - je k dispo-
zici jako krém, roztok a kombinovany pfipravek
s primési 40 % urey pro lé¢bu onychomykdz.
Ketokonazol je indikovén u infekci kize, viasi
a sliznic vyvolanych kvasinkami, a to v perordinf i
lokdini lékové forme.

LokdIni antimykotika se doporucuje ap-
likovat 2x denné do vyléceni a pokracovat v
aplikaci po dobu 2-3 tydnd. Vsechny imidazo-
ly jsou fungistatické a Ucinkujf jen na aktivné
rostouci mycelium, nikoli na spory. Proto je
nutné, aby pacient aplikoval pfipravek dvakrat
denné, po dostate¢né dlouhou dobu, a toi
tehdy, kdyz klinické pfiznaky rychle ustoupi.
Do tfisel a do mist vihké zapatky je Iépe pouzit
lotio, pastu, pfipadné gel. Spreje jsou vhodné
intertrigindzné jen tehdy, nejsou-li pfitomny
madidace a eroze, protoze jejich alkoholovy z3-
klad po nanesenf silné pali. Soluce jsou vhodné
do meziprsti nohou, na poc¢inajici onychomy-
kézy rukou a na paronychia. Dobfe zatékaji pod
nehtovou ploténku i do $térbin pod zadnim
nehtovym valem. Prevence relapsu z pfezivsich
spor kvasinek je dostatecné dlouha aplikace i
po Ustupu klinického nalezu (16).
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Pokud klinické projevy pretrvavaji je indiko-
van ketokonazol v ddvce 200 mg/den po dobu
7 dn0.

Triazolovd antimykotika maji stejny mechani-
zmus Ucinku jako imidazoly a nejvyznamnéjsimi
zastupci jsou flukonazol, itrakonazol, vorikonazol
a posakonazol. K celkové Ié¢bé kandidoz je nej-
Castéji pouzivan flukonazol (nejméné 6 mg/kg/
den) pro svoji Ucinnost a nizkou toxicitu. Jeho
spektrum viak nezahrnuje C. krusei. Posakonazol
je mozné aplikovat v ordInf suspenzi (800 mg
denné po 3 tydny).

Z polyenovych antimykotik jsou aplikovany
amphotericin, nystatin a natamycin. Lokalné Ize
pouzit natamycin a nystatin, ktery mé v3ak lehce
nizsi uc¢innost (75-80 %).

PYi aplikaci na kdZi a sliznice se nevstiebd-
vaji, takze nehrozi nebezpedi toxicity, a to ani
u téhotnych nebo kojicich zen. Nystatin je Gcinny
vyhradné na kvasinky, natamycin ptsobfina né-
které druhy oportunnich hyfomycet (Aspergillus).
Nevyhodou nystatinu je dostupnost pouze v po-
dobé masti (17). Amphotericin je indikovan u sys-
témové kandiddzy pouze v infuzich. Nefrotoxicita
amphotericinu se vyrazné snizuje pfi adjustaci léku
do lipozomdlni podoby.

Echinokandiny inhibuji syntézu beta (1, 3) —
D-glukanu, ktery je zdkladni slozkou bunécné
stény kvasinek. K nejvyznamnéjsim zéstupcim
se fadi kaspofungin, anidulafungin & micafungin.
Micafungin je velmi Ucinny u Candida spp, které
jsou resistentni k jinym antimykotikim vcetné
Cglabrata, Ckrusei a C lusitaniae (16).

Allylaminy — terbinafine je mozno pouzit
k lokdInf1écbé.

Cilem lé¢by akutni sporadické infekce je eradi-
kace kandid. Lé¢bu akutni vulvovaginitidy zacina-
me lokalnimi antimykotiky vaginalné po dobu 3-7
dnl. Zevné aplikujeme antimykotické masti nebo
krémy. Lékem prvnivolby jsou azoly, Ilékem druhé
volby je nystatin nebo acidum boricum (kontra-
indikovéno v gravidité). Sexudlni partnery zen
s kandidovou vulvovaginitidou 1é¢ime pouze pfi
klinickém ndlezu balanitidy nebo balanopostitidy.

Pro celkovou lé¢bu volime nejcastéji tria-
zolové derivéty flukonazol a itrakonazol. Akutni
kandidovou vulvovaginitidu Ié¢ime flukona-
zolem v jednordzové davce 150 mg, nebo itra-
konazolem jednorazové 400 mg nebo 200 mg
po dobu 3 dnd.

Pti recidivujici vulvovagindlIni kandidéze
(RVVK), kterou trpi 5-8% Zen v reprodukcnim



véku, jsou lé¢ebna doporuceni riiznd. Uplathiuje
se udrzovaci lé¢ba flukonazolem 100-200 mg
tydné po dobu 3Sesti az dvanacti mésicU.
Doporucuje se i vaginalni klotrimazol jeden-
krat tydné dlouhodobé. RVVK je vysledkem
spoluplsobeni mnoha faktorl a predstavuje
komplexnionemocnéni. U zen s RVVK je indiko-
vdna soubéznd antimykotickd lécba sexudiniho
partnera. Nadéjnym vaginalné podavanym
lékem se zdd byt rekombinantnf lecitin vaza-
jici mandzu, ktery zvysuje obranné posevni
mechanizmy. Candida albicans, spolu s laktoba-
cily produkujicimi peroxid vodiku, pfedstavuje
stabilni ekosystém. Lécba antibiotiky inhibuje
laktobacily, ne viak kvasinky, trm miZze vznik-
nout mykotickd vaginitida. Lactobacillus sp.
ma& schopnost adherence na vagindlni sténu
a exprimuje protektivni protikvasinkové fak-
tory, omezuje puceni (germinaci) a zvysuje re-
zistenci vaci osidleni a pfemnozenf kvasinek.
K supresivni profylaxi se hodi nové dlouhodobé
pusobici azoly (albaconazole), které umoznuji
deldi intervaly mezi jednotlivymi aplikacemi
(u nds zatim nenf registrovan). Pro u¢innou lé¢-
bu Zen s RVVK je dulezité pokracovat ve studiu
genetickych i obrannych mechanizmd a fakto-
r(, které zvysuji virulenci kvasinek.
Mukokutdnni kandidéza vyzaduje celkovou,
dlouhodobou a opakovanou lé¢bu flukonazolem
nebo itrakonazolem. Opakované endokrinologic-
ké vysetfeni je nutné. U vétdiny pacientl se vy-
skytuji rodinné polyendokrinopatické syndromy,
které mUze kandiddza predchézeti o nékolik let.

Soucasti 1é¢by kandidéz je podrobna ana-
mnéza a celkové vysetfeni pacienta, v¢asna

diagndéza a cilend lé¢ba pfipadnych doprovod-
nych nemoci. Omezujeme nadbyte¢né davko-
vani antibiotik, kortikosteroid(, imunosupre-
siv v souladu se zdravotnim stavem pacienta.
Prevence spociva v pouceni pacienta o ved-
lejsich Gcincich nékterych 1ékd, vlivu zpUsobu
zivota, vyzivy, nevhodného oblékani, hygieny
a sexudlniho rizikového chovani na rozvoj re-
kurentnich kandidéz.

Kandidoza je nejcastéjsi mykdzou s fadou
rozmanitych klinickych obraz{ rizné klinické z&-
vaznosti. Povrchové kandidoézy sliznic a kiize jsou
velmi ¢asté a mohou prejit v klinicky zavaznéjsi
a Zivot ohrozujici invazivni kandidové infekce
vnitfnich orgdnd. Lé¢ba kandidéz v soucasnosti
nékdy selhava, i kdyz jsou vyrabéna ucinnd nova
antimykotika. Pficinou je narUstajici rezistence
kvasinek. PFicinné souvislosti byvajf v nesprav-
ném davkovani antimykotik, nedodrzeni dd-
slednych lé¢ebnych postupl a absenci edukace
pacientU. Citlivost kvasinek na antimykotika by
méla byt stanovena pfed lécbou kandiddzy.
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