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ANOTACE 

Bakalářská práce se zabývá ve stručnosti základní charakteristikou kvasinek. V další části 

jsou podrobně popsány jednotlivé rody patogenních kvasinek. Třetí část je věnována hlavním 

příčinám kvasinkové infekce, zejména ve spojitosti s imunosuprimovanými pacienty. 

V předposlední části jsou popsány nejznámnější antimykotika. Poslední část představuje 

jednak základní, ale také novější laboratorní metody pro identifikaci kvasinek. 
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Yeast infections in immunosuppressed patients 

 

ANNOTATION 

Bachelor thesis deals in brief with the basic characteristics of the yeast. In the next part are 

described in detail the individual genera of pathogenic yeasts. The third part deals with the 

main causes of yeast infection, especially in connection with immunosuppressed patients. The 

fourth part describes the most famous antimycotics. The last part presents basic but also 

newer laboratory methods for the identification of yeasts. 
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SEZNAM ZKRATEK 

AIDS – syndrom získaného selhání imunity 

ATP – adenosintrifosfát 

BG – 1,3-β-D-glukan 

C. – Candida 

CNS – centrální nervová soustava 

CO2 – oxid uhličitý 

Cr. – Cryptococcus 

CT – chemoterapie 

CYP51 – cytochrom P450 rodiny 51 

DNA – deoxyribonukleová kyselina 

ELISA – enzyme-linked immunosorbent assay – enzymoimunoanalýza 

H+ – vodíkový kationt 

HIV – virus lidské imunitní nedostatečnosti 

HSCT – transplantace krvetvorné kmenové buňky  

IgG – imunoglobulin G  

IL-17 – interleukin 17 

IL-6 – interleukin 6 

ITS2 –  internal transcribed spacer 2  

KOH – hydroxid draselný 

LYS1 – sacharopin dehydrogenáza 

LYS5 – fosfopantetheinyl transferáza 

M. – Malassezia 

MALDI-TOF MS – hmotnostní spektrometrie s laserovou desorpcí a ionizací za účasti 

matrice s průletovým analyzátorem 



 

 

NH3 – amoniak 

PAS – periodic acid Schiff – metoda periodického okyselování  

PCR – polymerázová řetězová reakce 

R. – Rhodotorula 

RIA – radioimunoassay – radioimunoanalýza 

RNA – ribonukleová kyselina 

rRNA – ribozomální RNA 

RT – radioterapie 

SDA – Sabouraudův glukózový agar 

T. – Trichosporon 

Th1 – T pomocný lymfocyt 1 

Th17 – T pomocný lymfocyt 17 

USA – Spojené státy americké 
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ÚVOD 

Kvasinky jsou eukaryotické mikroorganismy, které jsou známy především pro svou schopnost 

fermentovat sacharidy, díky čemuž mají široké využití v potravinářském průmyslu. Přes jejich 

pozitivní přínos pro lidskou populaci, existují i patogenní kvasinky. Některé z nich mohou být 

původci závažných onemocnění, především u imunosuprimovaných pacientů. S tímto faktem 

přišel John W. Rippon v roce 1987 a od té doby nastal zvýšený zájem o tyto patogeny. Mezi 

patogenní kvasinky patří rody Candida, Cryptococcus, Trichosporon, Malassezia                    

a Rhodotorula. Vůbec nejvíce izolovanou kvasinkou z klinického materiálu je Candida 

albicans, původce infekčního onemocnění, které je známo jako kandidóza. Ostatní rody 

mohou způsobovat především infekce kůže, centrální nervové soustavy, pohlavních orgánů, 

trávicí soustavy a močových cest. Léčba těchto patogenů začíná včasnou diagnostikou. Mezi 

klasické metody patří mikroskopie, identifikace na základě biochemických testů a kultivace. 

Tyto metody jsou však postupně vytlačovány novými, efektivnějšími, a především rychlejšími 

metodami, jako je PCR či MALDI-TOF MS. Samotná léčba se provádí látkami, které souhrně 

označujeme jako antimykotika. Mezi nejznámnější antimykotika řadíme skupiny triazolů, 

imidazolů, polyenů a poměrně novou skupinu antimykotik, kterou označujeme jako 

echinokandiny. V dnešní době je spektrum těchto látke opravdu široké. I přes tento fakt, 

neexistuje žádné univerzální antimykotikum, které by spolehlivě potlačilo množení                 

a patogenezi kvasinek. Hlavním problémem léčby je rezistence jednotlivých druhů proti 

různým antimykotikům, a proto je třeba používat specifická antimykotika pro daný druh 

kvasinky. Menším, ale neméně významným problémem je možná toxicita těchto látek. Tato 

práce se zabývá základní charakteristikou kvasinek, popisem jednotlivých patogenních druhů 

kvasinek, příčinami vzniku kvasinkové infekce, popisem základních antimykotik                    

a možnostmi diagnostiky infekce těmito patogeny.  
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1 KVASINKY 

1.1 Historie 

Objevení kvasinek člověkem začíná již několik tisíc let před naším letopočtem. Kvasinky se 

tehdy využívaly hlavně pro výrobu kvašených nápojů. V roce 1857 Louis Pasteur objevil 

schopnost fermentace sacharidů pomocí kvasinek na oxid uhličitý a ethanol (Barnett, 2000). 

Co se týče infekcí, které kvasinky způsobovaly, tak tato problematika byla v historii velmi 

zanedbávána a teprve okolo padesátých let minulého století, se zvýšil zájem o tyto patogeny 

(Homei a Worboys, 2013). Velký průlom nastal v roce 1987, kdy přední americký mykolog 

John W. Rippon poukázal na fakt, že patogenní kvasinky a jiné houby jsou všudypřítomné     

a mohou způsobovat závažná onemocnění, zejména u imunosuprimovaných pacientů. Řada 

vědců pak potvrdila a souhlasila s tvrzením, že kvasinky mohou za většinu závažných 

onemocnění, která se objevila s příchodem nových metod léčby rakoviny a transplantací 

orgánů (Rippon, 1987).  

1.2 Kvasinky obecně 

Kvasinky se řadí mezi eukaryotní, heterotrofní a jednobuněčné organismy, patřící mezi 

houby. Název kvasinky byl odvozen od schopnosti zkvašovat některé druhy sacharidů za 

vzniku ethanolu a oxidu uhličitého. Díky tomu mají veliké využití v potravinářském 

průmyslu. Některé z nich jsou však původci závažných onemocnění, zejména ve vztahu 

k oslabené imunitě. Vzhledem ke své velikosti jsou jednotlivé buňky pozorovatelné pouze 

pod mikroskopem. V přírodě je nalézáme v prostředí se zvýšeným obsahem sacharidů (okolo 

rostlin, ovoce), dále v půdě a také v symbióze s řadou živých organismů (Kopecká a kol., 

2012).  

Velikost jedné buňky kvasinek se pohybuje od 3 do 15 µm a mohou nabývat různých tvarů od 

kulovitého po válcovitý. Jakožto eukaryotní buňky, vykazují kvasinky většinu znaků ideální 

buňky, proto se také využívají pro různé vědecké účely. Buňka obsahuje buněčnou stěnu (ta je 

na rozdíl od bakteriálních buněk pevná a elastická), cytoplazmatickou membránu, cytoplazmu 

a její organely jako endoplazmatické retikulum, Golgiho aparát, mitochondrie, vakuoly 

a samozřejmě jádro (Kopecká a kol., 2012). Voda tvoří hlavní složku kvasinkových buněk, 

sušina je složena z dusíkatých látek, sacharidů, lipidů, minerálů a vitamínů (Bendová              

a Kahler, 1981).  
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1.3 Tvorba biofilmu 

Definici biofilmu navrhli Donlan a Costerton (2002). Zralý biofilm je společenství 

mikroorganismů, které jsou nevratně připojeny k povrchu, obsahující exopolymerní matrici  

a vykazují výrazné fenotypové vlastnosti (Donlan a Costerton, 2002). Tvorba biofilmu je 

zahájena adhezí na pevnou látku (povrch) a pozorujeme ji zejména u rodu Candida                 

a Cryptococcus. Takové buňky se pak rozdělí a tvoří bazální struktury (basal polylayers), 

z nichž rostou pseudohyfy a hyfy. Zralý biofilm se tak skládá ze dvou složek. Bazální vrstvy 

buněk, která ukotvuje biofilm na nosič a horní vrstvy, kterou tvoří hyfy, které zde ukládají 

extracelulární materiál biofilmu (Palková a Váchová, 2016).  

Cryptococcus je známý tvorbou kapsule, která může produkovat látky, které blokují adhezi, 

a tedy i tvorbu biofilmu (Casadavall a Martinez, 2015). Biofilm významně ovlivňuje 

rezistenci proti různým antimykotikům (např. amfotericin B a azoly) (Blankenship a Aaron, 

2006).  

1.4 Metabolismus kvasinek 

Metabolismus je soustava látkových přeměn, které probíhají uvnitř kvasinek, tak i v okolí, ve 

kterém se vyskytují. Kvasinky se řadí mezi mikroorganismy, a tak i pro ně je typická vysoká 

intenzita metabolismu. Metabolismus lze ovlivnit vnějšími podmínkami, jako je přísun živin, 

pH, aerobní či anaerobní prostředí a teplota. Hlavním zdrojem uhlíku jsou pro kvasinky 

sacharidy. Kvasinky však využívají další látky jako zdroj uhlíku, např. alkoholy (glycerol, 

methanol, ethanol), laktát a další. Tyto látky pak za aerobních podmínek vstupují do 

glykolýzy, na kterou navazuje Krebsův cyklus. Produkty metabolismu kvasinek jsou CO2, 

ethanol, H+, glycerol, acetát, sukcinát (Kopecká a kol., 2012). Dle metabolismu se kvasinky 

identifikují dle biochemických testů (auxanogramy a zymogramy) (Otčenášeka kol., 1990). 

1.5 Polymorfismus kvasinek 

Patogenní kvasinky mají tři základní morfologické formy, a to kvasinkové buňky, hyfy 

a pseudohyfy. Přechod mezi kvasinkovou formou a hyfou je velice důležitý pro virulenci. 

O stádiu pseudohyfy a reakci imunitního systému na ně, je známo podstatně méně než             

u prvních dvou stádií (Mukaremera a kol., 2017).  

V kvasinkovém stádiu mají buňky většinou oválný tvar, ve stádiu hyfy a pseudohyfy mají tvar 

protáhlý a vláknitý. Jednotlivé buňky pseudohyf jsou elipsoidního tvaru a mají patrné 

zúženiny mezi jednotlivými buňkami (Sudbery a kol., 2004), naopak ve stádiu hyfy mají 

stejný poměr velikostí stran, a navíc postrádají zúžení v septech. Hyfy mají navíc póry 



 

17 

 

v septech, které slouží ke komunikaci mezi buňkami navzájem. Z toho lze říci, že stádium 

pseudohyfy má daleko blíže ke stádiu kvasinky než ke stádiu hyfy (Odds, 1988). 

Podpora virulence tvorbou hyf je možná několika mechanismy. Hyfy mohou napadat vrstvy 

epiteliálních buněk působením mechanické síly (Kumamoto a Vinces, 2005), dále jsou hyfy 

schopny narušovat a poškozovat endotelové buňky a v neposlední řadě může po fagocytóze 

růst hyfy způsobit lýzu, jak makrofágů, tak neutrofilů (Thompson a kol., 2011). Pokud se 

kvasinka dostane ze stádia kvasinky do stádia hyfy, výrazně se zvyšuje její patogenita. Také 

se zvyšuje odolnost vůči destrukci kvasinek makrofágy (ty jsou schopny zachytit buňky 

v kvasinkové formě, některé z nich usmrtí, ale řada z nich přežije a mění se na stádium hyfy), 

jelikož kandidy, které makrofág pohltí, začnou produkovat různé faktory, které vedou 

k usmrcení makrofága a úniku kandidy (Krysan a kol., 2014). Tvorbu hyfy podporuje zvýšená 

hladina estrogenů, zvýšené pH, hladovění a teplota 37°C (Sudbery, 2011).  

Speciáním formou kvasinkových buněk je stádium chlamydospory, které je přítomno 

především u Candida albicans a C. dubliniensis. Chlamydospora vzniká obvykle na konci 

vláken hyf při nedostatku živin. Nápadné jsou svojí velikostí, která je až 4x větší než běžná 

kvasinková forma. Obsahují vysokou koncentraci lipidů a RNA, avšak vliv chlamydospor na 

patogenezi dosud nebyl prokázán (Staib a Morschhäuser, 2007). 

1.6 Rozmnožování kvasinek 

1.6.1 Pohlavní rozmnožování 

Jakožto eukaryotní buňky se mohou kvasinky množit pohlavně. Při pohlavním rozmnožování 

kvasinek dochází ke vzniku pohlavních spor. Při tomto rozmnožování dochází ke spájení 

dvou haploidních buněk, gamet. Po splynutí buněk a jader vzniká diploidní buňka, zygota. 

V té se diploidní jádro dělí meiózou a z jednoho jádra vznikají čtyři haploidní. Ty jsou 

základem pohlavních spor. (Sherwood a Bennett, 2009) 

Tento typ rozmnožování je typický například pro Saccharomyces cerevisiae 

a Schizosaccharomyces pombe, méně pak u patogenních zástupců. Například u rodu Candida 

je více typické rozmnožování pučením (Sherwood a Bennett, 2009). Nedávné studie však 

odhalily možnost pohlavního rozmnožování u Candida lusitaniae a C. guilliermondii 

(Heitman, 2007), přitom geny potřebné k tomuto rozmnožování mají i C. glabrata,  

C. parapsilosis a C. tropicalis, ale pro ně je meióza atypická (Butler a kol., 2009).  
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1.6.2 Nepohlavní rozmnožování 

Při nepohlavním rozmnožování neboli pučení, dochází ke vzniku geneticky stejných 

dceřiných buněk z buňky mateřské. K formování pupenů dochází nejčastěji na opačném pólu 

sférických buněk. Dceřiné buňky rostou do průměru, který je menší, než je průměr mateřské 

buňky. Když buňky dosáhnou určité velikosti, dojde k samotnému dělení, které se označuje 

jako cytokineze. U některých rodů, jako je např. Candida, nedochází k oddělení buněk po 

pučení, ale zůstávají s mateřskou buňkou spojeny. Tyto kvasinky pak tvoří dlouhá vlákna, tzv. 

pseudohyfy (Knop, 2011).  
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2 PATOGENNÍ ZÁSTUPCI KVASINEK 

2.1 Rod Candida 

Kvasinky rodu Candida způsobují kandidózu, která je jedním z nejzávažnějších infekčních 

onemocnění u imunosuprimovaných pacientů. Je známo asi 200 druhů kandid, z nichž je 

patogenních zhruba 10 %. Některé druhy se vyskytují v lidském organismu, zejména pak 

v trávicím traktu, na pokožce a některé se mohou vyskytovat v plicích. Významnými 

patogenními kvasinkami rodu Candida jsou C. albicans, C. glabrata, C. lusitaniae,               

C. dubliniensis, C. tropicalis, C. parapsilosis, C. krusei (Gray a Roberts, 1988). Celková 

úmrtnost způsobená kvasinkami rodu Candida se pohybuje okolo 30 % až 60 % (Hirano         

a kol., 2015).  

2.1.1 Makroskopické a mikroskopické znaky 

Kolonie kvasinek rodu Candida jsou z makroskopického hlediska zbarveny krémově až 

nažloutle s pastovitou, hladkou, lesklou nebo suchou strukturou. Z mikroskopického hlediska 

dochází k variacím u různých druhů (Louria a kol., 1963). Co mají kvasinky rodu Candida 

společné je vznik blastospory (kulaté či protáhlé), tedy množení pomocí pučení. Pokud se 

blastospory spojují do protáhlých řetízků, vznikají tzv. pseudohyfy, které jsou přítomny          

u většiny těchto kvasinek. Za nepříznivých podmínek mohou kandidy tvořit rezistentní buňky, 

tzv. chlamydospory (Cauchie a kol., 2017).  

C. albicans může přecházet mezi formou bílou a neprůhlednou (tzv. white-opaque switching 

system). Buňky bílé formy jsou kulaté a tvoří bílé kolonie. Buňky neprůhledné formy jsou 

větší a tvoří šedé kolonie (Palková a Váchová, 2016). Bílá forma proniká do krve, kde 

způsobuje systémové infekce (Lockhart, 2005) a neprůhledná forma osidluje lépe pokožku 

(Kvaal a kol., 1999). Toto přecházení mezi formami je regulováno na různých úrovních, 

včetně transkripční a post-transkripční regulace, remodelování chromatinu a je ovlivněné 

takovými faktory prostředí jako teplota, hladina kyslíku, úroveň CO2 a NH3 (Scaduto               

a Bennett, 2015). Existují ještě dvě další méně významné formy kvasinek rodu Candida, a to 

šedá a střevní, které se liší od prvních dvou zmiňovaných zejména buněčnou morfologií 

(Palková a Váchová, 2016).  

2.1.2 Rezistence vůči antimykotikům 

Jednotlivé druhy patogenních kvasinek rodu Candida se významně liší v rezistenci vůči 

různým antifungálním látkám. Například C. glabrata je rezistentní na echinokandiny (Garcia-



 

20 

 

Effron a kol., 2009), C. albicans na azoly, C. lusitaniae na flucytosin. Tyto rezistence jsou 

způsobené převážně genovými mutacemi (Morace a kol., 2014).  

Vlastním obraným mechanizmem kvasinek vůči antimykotikům je tvorba biofilmu. Pro 

srovnání, C. albicans, která tvoří biofilm, je až 100x odolnější vůči flukonazolu než 

planktonická forma (Kumamoto, 2002). Další kandida, která může tvořit biofilm je  

C. dubliniensis, u které tvorba biofilmu vykazuje významnou rezistenci vůči antimykotikům 

(Ramage a kol., 2001). Naopak u biofilmů C. glabrata nebyla zjištěna zvýšená antifungální 

rezistence (Hawser a Douglas, 1995), a dokonce netvořila ani exopolymerní matrici (Kuhn  

a kol., 2002).  

2.1.3 Faktory virulence 

Prvním z faktorů virulence kvasinek rodu Candida je tvorba extracelulárních hydrolytických 

enzymů. Ty hrají roli v adhezi, průniku do tkáně a invazi. Aspartyl proteinázy jsou skupina 

enzymů, které působí štěpení proteinů hostitelské vaginální epiteliální buňky, což má za 

následek poškození sliznice (Goncalves a kol., 2016). Také usnadňují růst hyfy (Tsui a kol., 

2016). Druhou a třetí skupinou sekrečních enzymů jsou lipázy a fosfolipázy. Ty přispívají 

k poškození membrány hostitele a adhezi ke tkáním (Cauchie a kol., 2017). Důležitým 

enzymem je hemolyzin, který rozkládá hemoglobin hostitele a vede k zisku železa, které je 

důležité pro přežití kandid (Tsang a kol., 2007) a také má za následek hlubší tkáňovou invazi 

(Deorukhkar a kol., 2014).  

Proteiny teplotního šoku (heat shock proteins) působí jako chaperony (proteiny, účastnící se 

skládání bílkovin) tím, že brání rozvinutí proteinů a nespecifické agregaci proteinů. To může 

vést k následnému usmrcení buněk za podmínek, jako je vysoká teplota, nedostatek živin 

a oxidační stres (Mayer a kol., 2014).  

2.2 Rod Cryptococcus 

Do rodu Cryptococcus řadíme 37 druhů této kvasinky (Li a Mody, 2010).  Nejznámější 

zástupce tohoto rodu je Cryptococcus neoformans, dalšími patogenními kvasinkami jsou Cr. 

gattii a méně časté Cr. albidus, Cr. laurentii (Khawcharoenporn a kol., 2007). Cryptococcus 

neoformans postihuje především imunokompromitované jedince, jako jsou pacienti s HIV, 

pacienti po transplantaci orgánů a pacienti užívající imunosupresivní látky. Způsobuje 

onemocnění zvané kryptokokální meningitida, ta je hlavní příčinou smrti u pacientů s HIV (Li 

a Mody, 2010).  
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K infekci Cr. neoformans dochází po vdechnutí těchto kvasinek, popř. spór (zdrojem může 

být např. ptačí trus). Ty pak klíčí v plicích hostitele, při čemž dochází k přeměně metabolicky 

inaktivní formy na metabolicky aktivní formu, díky které získávají kvasinky živiny včetně 

uhlíku, dusíku a mikroživin, jako měď, zinek a železo (Ballou a Johnston, 2017).  

2.2.1 Faktory virulence  

Na povrchu buněk Cr. neoformans se nachází kapsule. Pod ní je buněčná stěna, ve které je 

obsažen pigment melanin. Melanin vychytává kyslíkové radikály hostitele a díky tomu je 

schopen zabránit oxidativnímu poškození buňky. Melanin se může vázat na fungicidy 

a snižovat tak účinnost léků. Umožňuje také buňce odolávat v širším teplotním rozmezí, 

přežít v přítomnosti těžkých kovů nebo odolat ionizujícímu záření (Mcdonald a kol., 2012).  

Zatímco u bakterií jsou polysacharidové kapsule zcela běžnou záležitostí, u kvasinek je tato 

vlastnost čistě záležitostí rodu Cryptococcus a Rhodotorula (Doering, 2000). Cr. neoformans 

je kulatá, oválná buňka o velikosti přibližně 2,5 µm bez kapsulárního pouzdra. Kapsule se 

nachází mimo buněčnou stěnu a její velikost může kolísat od 1 do 50 µm v závislosti na 

prostředí a podmínkách růstu (Frases a kol., 2009). Funkcí kapsule je ochrana před 

vyschnutím buňky a také ochrana před fagocytózou hostitele (Kozel a Gotschlich, 1982).      

U Cr. neoformans je složení této kapsule hlavním faktorem virulence. Polysacharidy tvořící 

kapsule jsou galaktoxylomanan a glukuronoxylomanan, druhý uvedený tvoří až 90 % 

hmotnosti kapsule (McFadden a kol., 2006). Změna velikosti kapsule pravděpodobně souvisí 

s virulencí a také je závislá na dostupnosti CO2 a koncentraci železa. Ve skutečnosti je růst 

kapsule zapříčiněn množením polysacharidů, které ji tvoří. Kapsule se díky polysacharidům 

stává elastickou, což může hrát roli v patogenitě (Frases a kol., 2009).  

Rod Cryptococcus je schopen tvořit gigantické buňky, tzv. titanové buňky. Ty svojí velikostí 

odolávají obraným mechanismům hostitele (fagocytóze) a zároveň chrání před fagocytózou     

i ostatní, menší buňky v jejich blízkosti (McDonald a kol., 2012).  

2.3 Rod Trichosporon 

Do rodu Trichosporon spadá okolo 51 druhů kvasinek, z nichž je 16 patogenních (Colombo  

a kol., 2011). Kvasinky tohoto rodu jsou běžně přítomné v půdě, ve vodě, ale i na lidské 

pokožce a v trávicím traktu (Taj-Aldeen a kol., 2009). Mezi časté patogenní zástupce patří 

Trichosporon ovoides, T. inkin, T. asahii, T. asteroides, T. capitatum, T. cutaneum                  

a T. mucoides (Guého a kol., 1994). T. asahii je nejčastěji izolovaný druh z krve a moči 

(Iturrieta-González a kol., 2014). Četný výskyt vykazují i T. asteroides a T. mucoides. T. inkin 
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a T. cutaneum, které způsobují nejčastěji kožní mykózy (Colombo a kol., 2011). 

Z patogenního hlediska mohou způsobovat nemoc zvanou bílá piedra. Daleko závažnější je 

onemocnění trichosporonóza, která vzniká u imunokompromitovaných pacientů. Může nastat 

po transplantaci kostní dřeně, orgánů a u pacientů s HIV (Cawley a kol., 2000). Při léčbě se 

jako nejúčinnější ukázala léčba triazoly, např. vorikonazolem (Anaissie a kol., 1992).  

Důležitou roli, v patogenitě a rezistenci vůči antimykotikům, hraje tvorba biofilmu. U rodu 

Trichosporon byla zjištěna podobná, dokonce i vyšší úroveň tvorby biofilmu než u kandid. 

Kvasinky rodu Trichosporon tvořící biofilmy jsou až 1000x odolnější vůči fungicidům než 

planktonické buňky. Dále mohou tvořit hyfy, pseudohyfy, blastospory a arthrokonidie, což je 

nepohlavní výtrus, který vzniká rozpadem neboli fragmentací vlákna na jednotlivé buňky 

(Iturrieta-González a kol., 2014).  

Z makroskopického hlediska vykazují jednotlivé druhy mírné variace. Barva kolonií může být 

bílá, krémová až žlutá. Nejčastěji izolovaným druhem je T. asahii, který tvořil bílé kolonie     

o průměru 16-22 mm. Rozdíl může být v tvorbě okrajových zón kolonií, kde například           

u T. cutaneum a T. asahii byly patrné okrajové zóny, ale u T. inkin chyběly. Pro rozlišení 

jednotlivých druhů se může využít rozdílné kultivační teploty, ribozomální DNA, test na 

ureázu, fenol oxidázu a test na redukci dusičnanů (Li a kol., 2005).  

2.4 Rod Malassezia 

Do tohoto rodu spadá zhruba 14 druhů kvasinek, které byly vyizolovány z lidských 

a zvířecích vzorků (Wang a kol., 2014). Ke svému růstu potřebují kožní lipidy (Findley a kol., 

2013). Klinicky nejvýznamnější jsou M. globosa, M. sympodialis, M. restricta,  

M. obtusa, a M. furfur. Z patogenního hlediska způsobují řadu kožních onemocnění, jako 

pityriasis versicolor a malaseziová folikulitida. U pacientů s AIDS či Parkinsonovou 

chorobou mohou způsobovat seboroickou dermatitidu. Přítomnost kvasinek Malassezia je 

také spojována s psoriázou, konfluenční a síťkovou papilomatózou a atopickou dermatitidou 

(Pedrosa a kol., 2014). Kvasinky tohoto rodu patří mezi běžnou kožní mikroflóru, 

patogenními se stávají, pokud dojde k narušení imunitního systému (Faergemann, 1999). 

Může dojít ke vzniku hyfy, která umožňuje kvasinkám průnik do hostitelských tkání (Brand, 

2012).  

Velký vliv na patogenitu při seboroické dermatitidě mají enzymy lipázy a fosfolipázy, které 

mohou působit, jako dráždivé a imunostimulační molekuly (Brand, 2012). Bylo zjištěno, že 

aktivita fosfolipáz u těchto kvasinek je přímo úměrná množství produkce biofilmu, který 
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mohou tyto patogeny tvořit (Figueredo a kol., 2012). Dále mohou produkovat indoly, které 

mění vlastnosti téměř všech buněk, které se nacházejí v epidermis pokožky (Magiatis a kol., 

2013).  

Ve vztahu k lidské pokožce může nastat několik variant působení a to komensalismu              

u zdravých pacientů, jemné změny ve funkci melanocytů, což vede k hyperpigmentovaným 

plakům, bez přítomnosti zánětu, dále zánět bez generování protilátek, tedy seboroická 

dermatitida, indukce specifické imunity, tedy atopická dermatitida, invaze a zánět vlasového 

folikulu, tedy folikulitida (Velegraki a kol., 2015).  

2.5 Rod Rhodotorula 

Kvasinky tohoto rodu jsou všudypřítomné, vyskytují se ve vzduchu, vodě, půdě, na 

rostlinách, ale také jsou přítomny v lidském organismu, zejména na kůži, genitáliích nebo 

tvoří oční mikroflóru (Forés a kol., 2012). Patří sem 46 druhů kvasinek, z toho jen 3 mohou 

způsobit infekci u lidí (Duboc de Almeida a kol., 2008). R. mucilaginosa je nejčastěji 

izolovanou patogenní kvasinkou tohoto rodu, dále jsou četně izolovány R. glutinis                   

a R. minuta. Jsou schopny vyvolat lokální infekce (endoftalmitida a peritonitida), ale  

i systémové infekce, jako fungémie, endokarditida a meningitida (Forés a kol., 2012). Ke 

vzniku infekce touto kvasinkou může dojít při neutropénii, léčbě steroidy, při chemoterapii 

nebo při léčbě imunosupresivními látkami (Lunardi a kol., 2006).  

Tvar buněk může být oválný a protáhlý. Mohou tvořit kapsule a v důsledku toho mají kolonie 

slizovitý charakter, jiné jsou pastovité, suché a vrásčité (Robinson a Batt, 2000). Pro tento rod 

je specifická jejich tvorba karotenoidů (β-karoten, torulin a torularhodin) a lipidů (Aksu  

a Eren 2007). Karotenoidy pak nacházejí vysoké využití ve farmaceutickém a potravinářském 

průmyslu (Hernández-Almanza a kol., 2014). Díky karotenoidům jsou kolonie těchto 

kvasinek zbarveny lososovitě růžově až červeně (Lo Re a kol., 2003). Mohou vykazovat 

vysokou fosfolipázovou aktivitu, díky čemuž lépe prostupují skrze buněčné membrány 

hostitele. Jejich hlavními produkty jsou lipidy, které dosahují až 20 % jejich biomasy 

(Robinson a Batt, 2000).  

Tento rod vykazuje velkou rezistenci vůči azolům a echinokandinům. Lepší variantou je 

amfotericin B, avšak ani ten není dokonalým antimykotikem proti těmto kvasinkám, a tak       

i přes léčbu touto látkou zůstává velká úmrtnost pacientů (Zaas a kol., 2003). Novější studie 

provedená Thomsonem a kol. (2017) doporučuje jako nejefektivnější lék právě amfotericin B 

a 5-fluorocystosin (Thomson a kol., 2017).  
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3 PŘÍČINY KVASINKOVÉ INFEKCE 

3.1 Užívání antibiotik a kortikosteroidů 

Vlivem antibiotik na kvasinku Candida albicans se zabývali Downward a kol. v roce 2013. 

Cílem studie bylo prokázat, jaký vliv mají antibiotika, konkrétně cefoperazon, na možnost 

vzniku kvasinkové infekce a změnu střevní mikroflóry laboratorních myší. Jedné polovině 

myší byla podána antibiotika a druhá skupina byla bez antibiotik. Následně byly do myší 

vpraveny kvasinky a zkoumalo se, jak dlouho tyto kvasinky vydrží v organismu myší. Bylo 

zjištěno, že u myší s antibiotiky kvasinky přetrvávaly i po třech měsících. Naopak u myší bez 

antibiotik vymizely do 21 dnů. Hladina bakteriální mikroflóry ve střevě zůstala u obou skupin 

myší stejná, lišilo se však složení střevní mikroflóry. U myší s antibiotiky byla výrazně 

snížená hladina laktobacilů, což jsou pro organismus zdraví prospěšné bakterie, které slouží 

jako obraný prostředek proti nadměrnému množení kvasinek. Ochranou proti takovému 

působení je užívání probiotik (Downward a kol., 2013). 

V případě užívání steroidů, je nejvýznamnější jejich vliv na snížení funkce imunitního 

systému. Tento problém nastal v případě astmatiků, kteří užívají steroidy v podobě inhalace. 

Velice klíčovou roli v léčbě astmatu hrají látky flutikason-propionát a beklometason-

dipropionát. Tyto látky vykazují vynikající klinickou účinnost v léčbě astmatu. Mohou však 

mít negativní vliv a při inhalaci mohou tyto látky napomáhat tvorbě kandidózy v ústech 

pacienta. (Fukushima a kol., 2003). 

Kortikosteroidy jsou imunosupresivní léky, používané pro potlačení autoimunitní reakce při 

různých onemocnění. Kazali Alidjinou (2012) se zabýval klinickou studií muže ve věku 58 

let, který užíval kortikosteroidy, azathioprin a infliximab, pro léčbu Crohnovy choroby, která 

se u něho objevila v roce 1966. V roce 2007 se u pacienta vyvinul maligní B-lymfom tenkého 

střeva, jako následek imunosupresivní léčby. Po následujících dalších komplikacích byla 

pacientovi v roce 2010 diagnostikována kandidémie (Alidjinou, 2012). 

3.2 Těhotenství a perorální antikoncepce 

Vulvovaginální kandidóza je onemocnění postihující během života 3/4 žen (das Neves a kol., 

2008). Za téměř 90 % vulvovaginální infekce může Candida albicans, menší, ale významný 

podíl má Candida glabrata (Sobel, 2016). Riziko infekce je vyšší u těhotných žen, zejména 

díky změnám v hladině estrogenu, glykogenu a progesteronu (Monif a Baker, 2003). 

Progesteron potlačuje schopnost neutrofilů bojovat proti kandidám (Nohmi a kol., 1995), 

estrogen naruší integritu vaginálních epiteliálních buněk, proti takovým patogenům, jako je 
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kandida a zároveň snižuje hladinu imunoglobulinů ve vaginálních sekretech (Fidel a kol., 

2000). Vulvovaginální kandidóza se vyskytuje především u žen, které procházejí luteální fází 

menstruačního cyklu, kdy jsou zvýšeny právě hladiny progesteronu (Špaček a kol., 2007).  

Perorální antikoncepce je používána především ženami ve vyspělých zemích. Používání 

těchto pilulek však přineslo otázku, zda mají estrogenní hormony vliv na koncentraci kandid. 

Cílem studie provedené v Súdánu v roce 2012 bylo zjistit četnost výskytu kvasinkové infekce 

v závislosti na užívání perorální antikoncepce. Celkový počet pozorovaných žen byl 158  

(z nich 108 užívalo antikoncepční pilulky a 50 žen neužívalo tento druh antikoncepce). 

Z tohoto počtu byla kvasinková infekce zjištěna u 28 žen, z nichž bylo 27 uživatelkami 

perorální antikoncepce. Tento fakt svědčí o tom, že užívání perorální antikoncepce zvyšuje 

riziko výskytu kandidózy (Zakout a kol., 2012).  

3.3 Diabetes mellitus 

Touto problematikou se zabývalo hned několik studií. Jednu takovou studii provedli Patel        

a kol. v roce 2017. Cílem studie bylo zhodnotit prevalenci orální kolonizace kandid u pacientů 

s diabetem a její vztah k faktorům, jako je druh kvasinky, hladina glukózy v séru a míra 

citlivosti izolovaných kvasinek na antifungální látky. Celkový počet osob s onemocněním 

diabetes mellitus druhého typu byl 100, stejně tak bylo i osob bez onemocnění diabetes 

mellitus. U zdravých pacientů byl zjištěn výskyt perorálního kandidózy z 32 %. U pacientů 

s diabetes mellitus byl tento výskyt zjištěn u 66 %. V 71,9 % se jednalo o kvasinku Candida 

albicans. Průměrný věk všech pacientů byl okolo padesáti let. Zároveň nebyla zjištěna 

závislost kandidózy na délce trvání onemocnění diabetu, věku a pohlaví (Patel a kol., 2017).  

Výzkum, který provedl Zomorodian a kol. v roce 2016, vyvrátil spekulace o závislosti typu 

diabetu na vznik kandidózy. Při tomto výzkumu byla zjištěna přítomnost kvasinek rodu 

Candida u 62,5 % diabetiků s typem 1. U diabetiků s typem 2 to bylo 69 %. Zajímavý byl 

výskyt Candid u zdravých pacientů, který činil 50,5 %. Výsledky potvrdily tvrzení, že vznik 

kandidózy není závislý na typu diabetu. (Zomorodian a kol., 2016).  

3.4 Strava s vysokým obsahem sacharidů 

Je známo, že adheze kvasinek na povrch hostitele je ovlivněna řadou faktorů. Mezi tyto 

faktory patří i strava s vyšším obsahem sacharidů. Například adheze C. albicans na zubní 

akrylátové a epiteliální buňky je výrazně zvýšena, pokud jsou tyto kvasinky kultivovány na 

médiu, obsahující sacharózu (Samaranayake a kol., 1980). Zvýšení adheze bylo prokázáno po 

kultivaci kvasinkové kultury při použití médií obsahující maltózu, glukózu, galaktózu, 
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sacharózu a xylitol. Maltóza vykazovala až 3x větší zvýšení adheze než glukóza. Naopak 

laktóza nevykazovala žádné účinky na adhezi (Samaranayake a MacFarlane, 1982).  

3.5 Chemoterapie a radioterapie 

Přítomnost kandid v dutině ústní postihuje především pacienty s karcinomem hlavy a krku, 

jako následek léčby chemoterapií a radioterapií. Radioterapie se používá, jako primární 

způsob léčby hlavně u karcinomu jazyka. Radioterapie způsobuje orální mukozitidu, vředy, 

dysgeuzii a dysfágii. Navíc jsou v průběhu radioterapie ovlivněny slinné žlázy, a to jak 

strukturně, tak i funkčně. Toto kvantitativní i kvalitativní ovlivnění slin vede k xerostomii, 

která usnadňuje růst kvasinek (Rajendran a Sivapathasundharam, 2011).  

Chemoterapie se často používá, jako doplněk léčby karcinomu laryngu a nosohltanu. Tyto 

cytotoxické léky poškozují nejen nádorové buňky, ale také normální buňky. Orální reakcí 

organismu na chemoterapii je slizniční eroze a ulcerace, které mohou vést k osídlení dutiny 

ústní nejen kvasinkami, ale i bakteriemi (Rajendran a Sivapathasundharam, 2011).  

Tento fakt potvrzuje výzkum, který provedl Manish Jain v Indii v roce 2016. Cílem této 

studie bylo analyzovat orální kolonizaci kvasinkami rodu Candida, včetně druhového 

rozlišení u zdravých nosičů a u pacientů, kteří v minlosti prodělali RT či CT. Celkový počet 

pacientů po RT či CT byl 50, stejně početná byla i skupina zdravých nosičů, kteří neprošli 

žádnou ze zmíněných terapií. U kontrolních jedinců byl zjištěn nález kandid v 10 případech 

(20 %). U pacientů po RT či CT byl zjištěn nález kandid v 35 případech (70 %), přitom 50 % 

pacientů prošlo radioterapií, 75 % chemoterapií a 81,25 % prošlo oběma typy terapie (Jain, 

2016).  

3.6 Poškození imunitního systému 

Porucha či poškození imunitního systému může vést k mukokutánní a systémové kandidóze. 

Tyto poruchy mohou být způsobeny záměrnou imunosupresí pacientů po transplantaci např. 

kostní dřeně nebo orgánů při rakovině, akutní leukémii, léčbě imunosupresivními látkami 

a v neposlední řadě při onemocnění AIDS. K takovýmto imunosupresivním nemocem dochází 

nejčastěji z důvodu defektu např. neutrofilů, T-lymfocytů a B-lymfocytů (Low a Rotstein, 

2011).  

U pacientů s akutní leukémií je riziko vzniku kandidózy závislé na typu leukémie, závažnosti 

a délce trvání neutropenie a typu chemoterapeutických činidel používaných k léčení leukémie. 

Neutrofily jsou obecně vysoce destruktivní vůči hyfám hub, a to zejména prostřednictvím 
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volných kyslíkových radikálů. Zejména neutropenie spojená s poškozením kůže a střeva vede 

ke vzniku kandidózy (Low a Rotstein, 2011).  

U pacientů s HSCT se infekce projevuje obvykle po několika týdnech až měsících (Nucci      

a Marr, 2005). Příjem vysokých dávek cytotoxických látek a celkové ozařování těla může vést 

k prodloužení neutropenie a rozpadu gastrointestinální sliznice traktu, což vede ke zvýšení 

rizika kandidózy (Marr, 2008).  

Pacienti s HIV trpí nejčastěji orofaryngeální kandidózou. U tohoto onemocnění bylo zjištěno, 

že nejčastěji za infekci může C. albicans. Četný výskyt se však objevil u C. dubliniensis 

a kolonizace touto kvasinkou je snad více závažná, než u C. albicans, jelikož C. dubliniensis 

může být rezistentní na flukonazol. Taková studie byla prováděna v Indii a potvrdila, že 

kandidóza může být společným projevem u pacientů s HIV (Das a kol., 2016). Pacienti s HIV 

vykazují sníženou hladinu T-lymfocytů a zvýšenou hladinu HIV RNA. K infekci přispívá 

nízké pH slin, snížený průtok slin a špatná zubní hygiena (Muzurovic a kol., 2012). Také bylo 

zjištěno, že kandidy, přítomné v ústní dutině, mohou způsobovat zubní kaz. Tento projev je 

velmi častý u dětí, které jsou nakažené HIV (Cerqueira a kol., 2007). K tomu dochází 

zejména proto, že kandidy jsou schopny produkovat kyselinu mléčnou a další enzymy, které 

narušují zubní strukturu (Nishimura a kol., 2002).  

Porušení imunitního systému je hlavní příčinou vzniku kandidózy. U zdravých jedinců je 

imunitní odpověď vůči těmto patogenům dostačující, díky epitelální bariéře a vrozeným 

imunitním reakcím. K obraně proti infekci přispívají svojí funkcí T-lymfocyty (Th1 a Th17), 

Interferon-Y, interleukin 17A, které indikují nárůst neutrofilů v místě infekce, aktivují 

fagocytózu a zlepšují funkci epitelální bariéry (Gozalbo a kol., 2017). V tenkém střevě mohou 

kandidy prostoupit skrz intestinální bariéru do krevního řečiště a způsobit tak infekci. V tom 

kandidám brání zejména muciny, které mohou snižovat tvorbu biofilmů, kontrolovat 

fyziologické procesy kvasinek a také inhibovat přeměnu kandid na vláknitou formu (Colina    

a kol., 1996).  
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4 ANTIMYKOTIKA 

4.1 Imidazolová antimykotika 

V současné době jsou komerčně nejrozšířenější ketokonazol, koltrimazol, miconazol              

a econazol. Jejich předností je široké spektrum účinku, vysoká intenzita aktivity a relativně 

málo vedlejších účinků na člověka. Všechny vycházejí z nesubstituovaného imidazolového 

kruhu. Důležitá je vazba dusík-uhlík, kdy na uhlík se mohou vázat až tři různé substituenty, 

díky čemuž dochází k odlišnosti nejen struktury léku, ale i aktivity (Plempel, 1979). 

Společným znakem této skupiny léku je inhibice cytochromu P450, který je důležitý pro 

tvorbu steroidních látek v těle (inhibuje syntézu mitochondriálních enzymů nadledvin), což se 

může jevit, jako jeden z vedlejších účinků, ale tohoto poznatku se dá také využít, pokud 

chceme cíleně omezit tvorbu steroidů (Loose a kol., 1983).  

4.1.1 Ketokonazol 

Ketokonazol je považován za účinné antimykotikum, zejména díky své nízké toxicitě  

a širokému spektru účinku proti mnoha patogenům (Restrepo a kol., 1980). Ketokonazol byl 

vůbec jedním z prvních imidazolů, které se začaly podávat per orálně k léčbě povrchových 

i systémových infekcí. Co se antifungálního spektra týče, má podobné účinky, jako jeho 

předchůdce mikonazol a zahrnuje řadu dermatofytů, dimorfních hub a kvasinek, včetně 

Candida albicans a Cryptococcus neofromans. V porovnání s ostatními imidazoly má in vitro 

menší kvantitativní účinek (Heel a kol., 1982). Inhibuje enzym CYP51, který se účastní 

přeměny lenosterolu na ergosterol, což vede k akumulaci 14-α-methylsterolů a inhibici růstu 

kvasinek. Má dvě chirální centra a existuje tedy ve čtyřech různých enantiomerech, které se 

liší svojí účinností, kdy cis enantiomery jsou účinnější než trans enantiomery (Novotna a kol., 

2014). Používá se k účinné léčbě Cushingova syndromu (Sonino a kol., 1991) a rakoviny 

prostaty (Pont, 1984). Nevýhodou je jeho možný toxický účinek na játra a vznik nádorů, 

s tímto účinkem spojených (Stricker a kol., 1986). 

4.1.2 Klotrimazol 

Klotrimazol je účinným antimykotikem a také nejčastěji používaným imidazolem při léčbě 

vaginální kandidózy (Berg a kol., 1986). Byl vyvinut v roce 1968 společností Bayer, jako 

vůbec první dostupné azolové antimykotikum.  Nízké koncentrace klotrimazolu, které mají 

malý účinek na růst kvasinek, mohou zmírnit symptomy onemocnění in vivo, kdy zabraňují 

epiteliálnímu poškození (Wächtler a kol., 2011). Vysoké koncentrace poškozují buněčné 

membrány kvasinek, díky čemuž do buněk pronikají fosfáty a draslík a ty inhibují syntézu 
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makromolekul kvasinek. Aktivita klotrimazolu in vitro je srovnatelná s aktivitou toxičtějšího 

amfotericinu B (Shadomy, 1971). Vůči klotrimazolu jsou citlivé rody Candida, Cryptococcus 

a další patogeny. Naopak rezistentní jsou gram-negativní bakterie. Mezi vedlejší účinky patří 

nevolnost, zvracení, průjem, břišní křeče a bolesti páteře (Utz, 1975). Výhodou tohoto léku 

jsou nízké účinné dávky a krátká doba terapie (Plempel, 1982). 

4.1.3 Mikonazol 

Poprvé byl popsán roku 1972, jako bílá krystalická látka nerozpustná ve vodě (Brugmans       

a kol., 1972). Mezi jeho klinické aplikace patří léčba houbových infekcí pokožky, nehtů, 

vaginální kandidózy a léčba gastrointestinálního traktu (Sawyer a kol., 1975). Intravenózní 

léčba mikonazolem je účinná při léčbě gastrointestinálního traktu, naopak per orální podání 

působí proti kožním infekcím a systémovým mykózám (Symoens, 1977). Mechanismus 

účinku je založen na poškození buněčné membrány a inhibici syntézy ergosterolu (Fromtling, 

1988). Vedlejšími účinky jsou zvracení, toxicita k CNS (Jordan a kol., 1979), zimnice, kožní 

vyrážka a ztráta chuti k jídlu. Avšak lze říci, že v porovnání s ostatními antimykotiky je velice 

bezpečný a v minulosti byl doporučován, jako lék pro pacienty v těžkých stavech (Symoens, 

1977). 

4.1.4 Econazol 

Econazol byl syntetizován společností Janssen Pharmaceutica v roce 1969. Strukturně se 

velmi podobá mikonazolu, avšak chybí mu jeden atom chlóru (Godefroi a kol., 1969). Je silně 

vázán sérovými proteiny a proto, je nevhodný pro léčbu systémových onemocnění. Účinný je 

proti kandidám a dalším kvasinkám, vláknitým houbám a gram-pozitivním bakteriím 

(Thienpont a kol., 1975). Studie provedená v Edinburghu roku 1982 prokázala jeho výborný 

účinek proti kožním mykózám, a to bez vedlejších účinků (Milne, 1982). Byla popsána řada 

mechanismů působení econazolu, včetně poškození mitochondrií (Mazabrey a kol., 1985), 

potlačení koncentrace ATP kvasinek (Odds a kol., 1986) a uvolnění aminoisomáselné 

kyseliny z buněk C. albicans, což svědčí o poškození buněčné membrány kvasinek 

(Georgopapadakou a kol., 1987). 

4.2 Triazolová antimykotika 

Společným znakem triazolů je jejich chemická příprava, která vychází z molekuly oxiranu, 

který reaguje s piperidinonem (Yu a kol., 2014). Stejně jako imidazoly i zde dochází 

k inhibici cytochromu P450. Následkem toho je inhibována syntéza ergosterolu, který je 

důležitou složkou buněčných membrán kvasinek (Heimark a kol., 2002). Triazoly jsou 
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aktivnější než imidazoly, protože jsou vysoce selektivní pro kvasinkový cytochrom P450 

(Cooper a McGinnis, 1996). 

4.2.1 Terkonazol 

Vyvinutý společností Janssen Pharmaceutica, byl vůbec prvním triazolovým antimykotikem, 

který byl použitelný pro lidská onemocnění (Heeres a kol., 1983). Terkonazol prokázal in 

vitro až 100% účinnost proti Cryptococcus neofromans a 60% účinnost vůči kvasinkám rodu 

Candida, u kterých bránil přeměně do stádia pseudohyfy. Také se lišila účinnost vůči různým 

zástupcům kvasinek rodu Candida (Tolman a kol., 1986). Pouze mírnou aktivitu vykazuje při 

perorálním podání, a to u vaginální kandidózy a dermatomykózy (Van Cutsem a kol., 1983).  

4.2.2 Flukonazol 

Flukonazol patří mezi fungistatické látky. V USA byla zjištěna relativně nízká rezistence      

C. albicans (do 2 %). Naopak vyšší rezistence byla u C. tropicalis (4-9 %), C. parapsilosis      

(2-6 %) a C. glabrata (11-13 %) (Pfaller a kol., 2013). Téměř zcela rezistentní je C. auris, 

která vykazuje až 93% rezistenci vůči flukonazolu (Lockhart a kol., 2017). Díky své nízké 

toxicitě a dlouhému poločasu v našem organismu má významné použití při léčbě 

kryptokokózy. Navíc jeho účinek nepodléhá závislosti na přijaté stravě a pH žaludku (Matos   

a kol., 2012) a je možné jej podávat intravenózně i perorálně (Castagnola a kol., 2012). Mezi 

vedlejší účinky patří bolest hlavy a zvracení, dále je možné zvýšení jaterních enzymů a jaterní 

selhání (Egunsola a kol, 2016). 

4.2.3 Vorikonazol  

Jeho chemická struktura vychází z flukonazolu, kdy dojde k náhradě jedné triazolové skupiny 

fluoropyrimidinovou skupinou a alfa methylací (Troke a kol., 1995). Uplatňuje se spíše pro 

léčbu lokálních účinků než systémových, aby se potlačily možné vedlejší účinky, ke kterým 

patří zvracení, nevolnost, průjmy (Oude Lashof kol., 2012) a poruchy vidění (Johnson a kol., 

2003). Velké využití nachází při léčbě očních infekcí, zejména pak při léčbě houbové infekce 

rohovky (Malhotra a kol., 2014). Hlavní význam však spočívá v léčbě invazivní aspergilózy   

a jícnové kandidózy. Možnost podání je jak intravenózní, tak i perorální (Jeu a kol., 2003). 

Z důvodu jeho nízké rozpustnosti je vázán na lipidové nosiče, díky čemuž se zvyšuje nejen 

jeho rozpustnost, ale i terapeutická účinnost (Füredi a kol., 2017). Vorikonazol je účinný proti 

kvasinkám rodu Trichosporon, Cryptococcus a Candida, včetně C. krusei a C. glabrata, které 

vykazují jen mírnou odolnost (Johnson a kol., 2003). 
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4.3 Polyenová antimykotika 

Obecně velkou nevýhodou polyenů je jejich vysoká toxicita a špatná rozpustnost ve vodě. Na 

rozdíl od předchozích antimykotik, dochází ke vzniku rezistence patogenů vůči polyenům jen 

málokdy (Aparicio, 2005). Získávají se z různých druhů streptomycet a jsou tvořeny 

laktonovým kruhem. Charakteristická je přítomnost chromoforu, který je tvořen systémem tří 

až sedmi dvojných konjugovaných vazeb v makrolaktonovém kruhu (Aparicio a kol., 2004). 

Účinek polyenů je na základě vazby na steroly cytoplazmatické membrány, kdy dochází ke 

vzniku transmembránových kanálků, kterými z buňky unikají důležité látky pro kvasinku 

(Bolard, 1986). 

4.3.1 Amfotericin B 

Amfotericin B je jedním z nejúčinnějších antimykotik na trhu a je účinný vůči téměř všem 

mykotickým infekcím, včetně kryptokokózy a kandidózy (Cleveland, 2006). Vyskytuje se 

v několika formách, jako různé deriváty, které se zpravidla neliší v účinku na kvasinky, ale 

hlavně v různých vedlejších účincích na lidský organismus (Lass-Flörl a kol., 2011). Jeho 

toxicita může být snížena pomocí začlenění do liposomů nebo tvorby komplexů s lipidy (Jung 

a kol., 2009). Další použitelnou klinickou formou je jeho směs s deoxycholátem sodným 

(Wong-Beringer a kol., 1998). 

Při fungicidním účinku Amfotericinu B se uplatňuje tvorba dvou různých typů kanálků. 

Nejprve vznikají nevodné kanálky, které jsou propustné pro kationty s výjimkou H+ a takto 

vzniklé kanálky zastavují růst buňky, avšak nezpůsobují usmrcení. Pokud dojde k překonání 

kritické koncentrace Amfotericinu B, dojde k interakci mezi touto látkou a membránovými 

steroly za vzniku vodných kanálků, které jsou již pro H+ propustné, s následnou cytolýzou 

(Cohen, 1998). 

Mezi vedlejší účinky patří zimnice, horečka, nevolnost, hemolýza (Gallis a kol., 1990), 

selhání ledvin (Heidemann a kol., 1983), možné jsou i jaterní disfunkce (Inselmann a kol., 

2002). 

4.3.2 Nystatin 

Dalším polyenovým antimykotikem je nystatin, který se užívá perorálně pro léčbu 

gastrointestinální mykózy a lokálně pro mukokutánní kandidózu (Faix a kol., 1989). Nystatin 

je produkován Streptomyces noursei (Kaur a Kakkar, 2010). Je vysoce účinný proti 

kvasinkám rodu Candida a Cryptococcus. Některé studie dokonce uváději vyšší antifungální 
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aktivitu, než amfotericin B (Offner a kol., 2004). Mezi vedlejší účinky patří nevolnost, 

zvracení a průjmy (Cohen, 1982). 

4.4 Echinokandiny 

Echinokandiny jsou novější skupinou antimykotik, které působí na buněčnou stěnu inhibicí 

syntézy 1,3- a 1,6-β-D-glukanu a tím vykazují fungicidní účinnost proti kvasinkám (Canton    

a kol., 2009). Do této skupiny léků řadíme kaspofungin, anidulafungin a mikafungin (Munoz 

a kol., 2010). Echinokandiny vykazují výbornou účinnost proti C. albicans, C. glabrata,                  

C. tropicalis a C. krusei. Naopak C. parapsilosis vykazuje nižší náchylnost. Echinokandiny se 

uplatňují u kmenů, které jsou rezistentní na flukonazol (Messer a kol., 2006). Neúčinné jsou 

pro léčbu infekce u Cryptococcus neoformans (Feldmesser a kol., 2000). Kvůli jejich nízké 

absorpci ve střevě se podávají intravenózně (Munoz a kol., 2010). Mezi vedlejší účinky patří 

hypokalémie, nevolnost, zvracení, zácpa (Krause a kol., 2004), bolest hlavy, zimnice, 

horečka. Vedlejší účinky jsou však mírné a většinou nejsou důvodem k přerušení léčby (Stone 

a kol., 2002). 
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5 DIAGNOSTIKA 

5.1 Diagnostika onemocnění spojených s místem vzniku infekce 

5.1.1 Infekce centrální nervové soustavy 

Kvasinkové infekce CNS jsou nejčastěji způsobeny rodem Cryptococcus a mezi 

nejjednodušší opatření k zisku klinického materiálu patří lumbální punkce (Schwartz a kol., 

2018). Za přímou diagnostiku lze považovat mikroskopické vyšetření s optickými zjasňovači 

(De Pauw a kol., 2008). Získaná kultura by měla být inkubována nejméně po dobu pěti dnů 

(Patterson a kol., 2016). Mezi zobrazovací metody patří magnetická rezonance a výpočetní 

tomografie, která je méně vhodná pro rod Cryptococcus než magnetická rezonance (Loyse      

a kol., 2015). 

Dalším diagnostickým vyštřením je detekce kapsulárního polysacharidového antigenu ze séra 

nebo mozkomíšního moku pomocí latexové aglutinace (Williamson a kol., 2017). Novější 

testy detekují kapsulární gylukoronoxylomanan a vykazují dobrou citlivost vůči čtyřem 

sérotypům u Cryptococcus neoformans a Cryptococcus gattii (Huang a kol., 2015). Infekce 

CNS mohou být způsobeny také kvasinkami rodu Candida. U tohoto rodu lze provést detekci 

mananu, jakožto složky buněčné stěny kvasinek a k němu odpovídající protilátky. 

Spolehlivost toho testu je v současné době velmi nízká (Biesbroek a kol., 2013). 

5.1.2 Orální infekce 

Orální infekce jsou nejčastěji způsobeny kvasinkami rodu Candida. Vzorky pro kultivaci jsou 

odebírány z ústní sliznice pomocí tampónů, naneseny na agarové destičky (Sabouraudův 

glukózový agar) obsahující glukózu a chloramfenikol a inkubovány 24 až 48 hodin při 37 °C. 

Na SDA tvoří kandidy krémové kolonie (Williams a Lewis, 2000). Po inkubaci je 5 až 10 

kolonií inokulováno na chromogenní agar (inkubace 30 °C, 48 až 72 hodin), na kterém 

vyrůstají kandidy v zelených koloniích (Delgado a kol. 2009). Přítomnost Candida hyphae 

může být rychle potvrzena periodickým okysličováním cytologikého nátěru metodou PAS, při 

které vznikají aldehydy, které následně reagují se Schiffovým činidlem za vzniku fialového 

zbarvení. Ostatní kandidy jsou na tento test negativní (Farah a kol., 2000). Dalším způsobem 

rozlišení jednotlivých kmenů je sledování makroskopických odlišností kolonií na agaru 

(Ghelardi a kol. 2008). Pro přesnější rozlišení je třeba použít imunohistochemické techniky 

(Farah a kol., 2000). 
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5.1.3 Vaginální infekce 

Mezi tradiční laboratorní vyšetření k odhalení vulvovaginální kandidózy patří bezpochybně 

KOH mikroskopický test, který využívá fyziologického roztoku a 10% roztok hydroxidu 

draselného, který rozruší vše mimo kvasinek. V dnešení době se od tohoto testu upouští kvůli 

jeho nízké citlivosti (do 70 %) a nástupu nových laboratorních metod (Sobel, 2016). PCR je 

v součanosti spolehlivou metodou, která však poskytuje výsledky až za několik dnů a je 

finančně náročná (Sobel a Akins, 2015). Za stále nejlepší metodu je považována kultivace na 

SDA, která však přináší výsledky za 7 dnů (Chatwani a kol., 2007). 

5.1.4 Infekce močových cest 

Kandidurie, jakožto infekce močových cest způsobená kvasinkami rodu Candida, je u většiny 

pacientů asymptomatická, tudíž pozorování klinických příznaků nemá větší význam (Achkar 

a Fries, 2010). Jedna ze studií zjistila pouze 4% zastoupení viditelných symptomů (Kauffman 

a kol., 2000). Mezi nejpoužívanější metody diagnostiky patří kultivace na běžných půdách, 

lepší podmínky pro růst kvasinek zajistíme použitím chromogenních médií (Okulicz a kol., 

2008). Při pozorování močového sedimentu si všímáme především pyurie, avšak až 25 % 

pacientů, kteří trpí kandidurií, vykazují známky bakteriurie, která může taktéž způsobit pyurii, 

což zhoršuje celkouvou diagnostiku (Kauffman a kol., 2000). Za potvrzení kandidurie je 

považována konecntrace 103 buněk kvasinek v ml moči (Sobel a kol., 2000). Pro diagnózu 

kandidurie lze použít různé imunochemické metody (např. ELISA) pro zjištění hladiny IL-17, 

IL-6 a IgG v moči, jelikož dochází k jejich zvýšení (Helbig a kol., 2013). 

5.1.5 Infekce kůže 

Infekci kůže způsobenou kvasinkami rodu Candida potvrzuje mikroskopický nález 

pseudomycélií, jelikož pouhý nález samostatných buněk může znamenat běžnou kolonizaci 

kůže. Důležitou roli při diagnostice zaujímá také kožní biopsie (Gentry a kol., 1994). Další 

možností je použít sérologické metody pro zjištění koncentrace mannanového antigenu nebo 

PCR (Sendid a kol., 1999). Při infekci kůže rodem Cryptococcus je po mikrokospii a kultivaci 

bioptického vzorku možno použít rentgenové vyšetření hrudníku nebo titry kryptokokových 

antigenů (Virgili a kol., 2002). 

5.2 Diagnostika kvasinkových infekci dle metod 

Kvasinkové infekce vyžadují rychlou diagnózu, aby bylo možné co nejrychleji zahájit 

antifungální terapii. Včasná diagnostika kvasinek je založena na detekci antigenních 

produktů, jako je manan a 1,3-β-D-glukan. Zároveň je možno kvasinky vypěstovat na celé 
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řadě běžných médií, avšak pro selektivní diagnostiku je třeba použít speciální média. 

Biochemické testy a mikroskopie jsou v dnešní době považovány za málo účinné. Přednost se 

dává rychlejším a přesnějším metodám, jako je PCR či MALDI-TOF MS. 

5.2.1 Diagnostika kvasinek založená na detekci mananu 

Manan je polysacharid patřící mezi hlavní součásti buněčné stěny kvasinek Candida a při 

infekci je uvolňován do krve (Oz a Kiraz, 2011). Detekce antigenu mananu a jeho protilátek 

v séru představuje spolehlivou metodu pro diagnostiku invazivní kandidózy. Detekce 

protilátek je však u imunosuprimovaných pacientů málo citlivá, a proto se dává přednost 

detekci mananového antigenu (Reiss a Morrison, 1993). Další nevýhodou mananového 

antigenu je jeho rychlá clearance (Sendid a kol., 1999). Jako vyhodnocovací metoda se 

používá nejčastěji sendvičová ELISA, při které je intenzita zbarvení přímo úměrná 

koncentraci mananu (Rao a kol., 2002). Citlivost tohoto testu byla od 31 % do 92 %                

a specifita 68 % až 100 % (Weiner a Coats-Stephen, 1979). Aktuálněšjí výzkum provedený na 

kojencích vykazoval citlivost 94,4 % a specifitu 94,2 % (Oliveri a kol., 2008). Dalšími méně 

častými metodami jsou RIA (Weiner a Coats-Stephen, 1979) a latexová aglutinace (Herent     

a kol., 1992). Jako potvrzení infekce je dána hodnota koncentrace mananu 2 až 3 ng/ml séra 

(De Repentigny a kol., 1985). 

5.2.2 Diagnostika kvasinek založená na detekci 1,3-β-D-glukanu 

Polysacharid 1,3-β-D-glukan (dále jen BG) je součástí buněčné stěny mnoha kvasinek             

a ostatních hub včetně rodu Candida, Cryptococcus (Miyazaki a kol., 1995) a Trichosporon 

(Yoshida a kol., 1997). Bohužel je zde několik situací, které vykazují falešně pozitivní 

výsledek testu, jako bakteriální infekce (Pickering a kol., 2005), infekce způsobená 

Pneumocystis jirovecii, (Watanabe a kol., 2009) používání antibiotik, jako cefepim, 

piperacilin (Marty a kol., 2006) a hemodialýza s celulózovými membránami (Koo a kol., 

2009). Racil a kol. (2010) ve svém výzkumu označili tyto důvody za málo významné, 

přičemž mohou způsobit mírné, falešně pozitivní výsledky (Racil a kol., 2010). Jedna 

z mnoha studií, zabývajících se detekcí BG, zjistila 63% citlivost, 96% specifitu a 79% 

pozitivní prediktivní hodnotu BG (Senn a kol., 2008). Jiná studie však zjistila pozitivní 

prediktivní hodnotu velmi nízkou a to 10 až 12 % u pacientů s hematologickými malignitami, 

a proto autoři výzkumu nedoporučují používání BG, jako indikátoru pro zahájení antifungální 

léčby (Racil a kol., 2010). S ohledem na tyto znalosti, je třeba tuto diagnostickou metodu 

používat v kombinaci s dalšími metodami, jako je klasická kultivace a histopatologické 

metody. Další nevýhodou je neschopnost identifikovat jednotlivé druhy pomocí BG (Oz          
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a Kiraz, 2011). Jako potvrzení kvasinkové infekce je dána koncentrace BG větší nebo rovno 

60 pg/ml (Odabasi a kol., 2004). 

5.2.3 Kultivace na půdách 

Kvasinky jsou schopné vyrůst na běžných půdách, jako je krevní či čokoládový agar. 

V případě, že ve vzorku ke kultivaci jsou přítomny bakterie, je třeba použít jiné, selektivní 

médium, jelikož bakterie jsou schopny potlačil růst kvasinek na běžných půdách. Takovým 

médiem může být Sabouraudův glukózový agar (Merz a Roberts, 1995), do kterého je možné 

přidat antibiotika streptomycin a penicilin pro potlačení růstu bakterií (Sandven a Lassen, 

1999). SDA ve své klasické formě obsahuje 40 g/l glukózy, 10 g/l peptonu a 15 g/l agaru, 

výsledné pH je 5,6 (Odds, 1991). Je možné použít SDA v tekuté formě (24 h, 37 °C) pro 

pomnožení kvasinek. Kultivace na tuhé půdě vyžaduje inkubaci 48 hodin při 37 °C 

(Weissenbacher a kol., 2009). 

Nevýhodou SDA je neschopnost rozlišit jednotlivé druhy kvasinek. Jakožto diferenciální 

kultivační médium je možno použít chromogenní agar, který slouží pro rozlišení Candida 

albicans (zelená), Candida glabrata (růžová), Candida krusei (světle růžová) a Candida 

tropicalis (modrá) na základě zbarvení kolonií (Weissenbacher a kol., 2009). Příkladem 

chromogenní půdy je Chromogenní Candida agar, který obsahuje 5-brom-4-chlor-3-indolyl, 

N-acetyl-β-D-glukosaminid a 5-brom-p-toluidinové soli, což jsou chromogenní substráty pro 

detekci kvasinkové hexosaminidasy a alkalické fosfatázy. Tento agar je schopen rozlišovat 

nejen jednotlivé druhy kandid, ale i kvasinky rodu Cryptococcus, Rhodotorula                        

a Trichosporon (Ghelardi a kol. 2008). 

5.2.4 Molekulární metody 

Jelikož tradiční metody, jako je kultivace na půdách a mikroskopie nemají potřebnou citlivost 

a specifitu, je třeba rozvíjet nové, citlivější metody. V současné době je čím dál více rozšířená 

metoda polymerázové řetězové reakce. Velikou výhodou PCR je její rychlost, vysoká 

citlivost, specifita a potřeba malého množství DNA (Kazemi a kol., 2013), schopnost 

rozlišovat jednotlivé druhy kvasinek (Mahnss a kol., 2005) a také schopnost diagnostiky 

neživotaschopných kvasinek, které pohltily makrofágy a kultivací bychom je nezískaly. 

Metodu PCR vyvinul Kary Mullis s jeho kolegy v roce 1984 a velmi rychle našla uplatnění 

pro identifikaci mikroorganismů (Khot a Fredricks, 2014). 

Při identifikaci kvasinek našla uplatnění především real-time PCR a nested PCR. Při 

identifikaci kvasinek rodu Candida z plné krve vykazovala real-time PCR 81% citlivost          
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a 96% specifičnost. U nested PCR byla citlivost 86 % a specifita 54 % (Khlif a kol., 2009). 

Při real-time PCR je cílem detekce gen ITS2, pro který je vhodný primer a sonda popsaná 

Loonenem a kol. (Loonen a kol., 2013). Dalším možným cílem detekce je 28S rRNA, která 

obsahuje vysoce variabilní sekvence, díky kterým je možno určit především kvasinky rodu 

Candida a to na úrovni druhu (Thomasa kol., 2014). Kvasinky rodu Candida je dále možno 

detekovat pomocí genu LYS1, který kóduje sacharopin dehydrogenázu a LYS5, který kóduje 

fosfopantetheinyl transferázu (Guo a Bhattacharjee, 2006). 

Jako nejčastěji vyšetřovaným klinickým vzorkem se udává plná krev, díky rychlejší extrakci 

nukleových kyselin (Oz a Kiraz, 2011). Dalším vhodným vzorkem je sérum. Jedna studie se 

zabývala diagnostikou kvasinek pomocí PCR v séru a plné krvi infikovaných pacientů. V plné 

krvi byla zjištěna pozitivní reakce v 7 z 10 případů, v séru pak 10 z 10 (Metwally a kol., 

2008), ale stále existují spory ohledně toho, který z materiálů je vhodnější pro diagnostiku. 

Nevhodné pro diagnostiku jsou vzorky z respiračního traktu, jelikož zde může být Candida 

součástí běžné mikroflóry (Khot a Fredricks, 2014). 

5.2.5 Mikroskopie 

Mikroskopie představuje rychlou a levnou metodu pro diagnózu kvasinkové infekce, zejména 

u vaginální infekce. Vzorek je odebrán vatovým tampónem a umístěn do fyziologického 

roztoku. Následně se na podložní sklíčko nanese několik kapek 10% roztoku KOH, do 

kterých přidáme již zmíněný fyziologický roztok s kvasinkami. KOH pak způsobí lýzu všech 

nekvasinkových buněk, včetně bakterií. Bohužel test vykazuje nízkou specifitu a citlivost. 

Velikou roli zde hraje zkušenost a praxe pozorovatele. Zvýšit specifitu a citlivost může 

pomoci fixace a Gramova barvení (Van Der Pol, 2010). 

5.2.6 Hmotnostní spektrometrie 

MALDI-TOF MS je detekční metoda, založená na rozdělení nabitých částic dle jejich 

molekulových hmostností. Na matrici se vzorekem působí laserové záření s následnou 

desorbcí molekul matrice i vzorku. Navíc molekuly vzorku podléhají ionizaci, jelikož dojde 

k předání H+ iontů od molekul matrice. Následně je aplikováno extrakční napětí mezi destičku 

MALDI a vstupní štěrbinu průletového analyzátoru, čímž dojde k extrakci nabitých molekul 

dle zvolené polarity napětí a k vlastní analýze v průletovém analyzátoru, při které získáme 

poměr hmotnosti iontů a jejich nábojů, tedy m/z. Tento výsledek je porovnáván s knihovnou 

spekter (Huong a kol., 2014).  
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Hlavní předností metody je její rychlost, jelikož dokáže analyzovat neznámý materiál do 

několika minut. Mezi další výhody MALDI-TOF MS patří možnost automatické přípravy 

vzorku, možnost aktualizace a úprav knihovny hmotnostních spekter, nízké provozní náklady 

a poměrně vysoká citlivost. Díky těmto výhodám tato metoda postupně vytlačuje konvenční 

metody pro identifikaci bakterií a kvasinek. Avšak každá metoda má své nevýhody a stejně 

tak je tomu i u MALDI-TOF MS. Mezi nedostatky metody řadíme vysoké pořizovací náklady 

a omezenou schopnost detekce mechanismů rezistence mikroorganismů. Hmotnostní 

spektrometrie má v identifikaci kvasinek slibnou budoucnost, jelikož stále dochází k vývoji 

této metody tak, aby se snížily provnozní náklady, a naopak zvýšila rychlost, efektivita            

a životnost (Wieser a kol., 2012).  

5.2.7 Biochemické testy 

V minulosti se k definitivnímu druhovému určení používaly biochemické testy. Ty dělíme na 

auxanogramy a zymogramy v závislosti na tom, zda využívají sacharidy aerobně či 

anaerobně. Auxanogramy využívají při zpracování sacharidů kyslík a štěpení tak probíhá na 

bázi asimilace. Substráty zymogramů jsou zpracovávány za anaerobních podmínek, tedy na 

základě fermentace. Otčenášek a kol. (1990) navrhly postup, jak si oba typy testů vytvořit 

přímo v laboratoři (Otčenášeka kol., 1990). Pan Fragner (1992) pak vytvořil klíč 

k vyhodnocení obou typů testů, díky čemuž můžeme identifikovat okolo padesáti kvasinek na 

úrovni druhu (Fragner, 1992). Metoda dle pana Otčenáška a kol. (1990) je však příliš 

zdlouhavá, a proto byly vytvořeny nové komereční metody, při kterých jsou jednotlivé 

substráty v jamkách destiček. Příkladem takového testu je kolorimetrická sada VITEK 2 YST. 

Dokáže identifikovat většinu patogenních kvasinek, kdy u C. albicans, C. glabrata a C. krusei 

vykazoval více jak 97% přesnost. Nepříznivé výsledky vykazoval pro C. tropicalis                  

a C. parapsilosis, kdy hodnoty přesnosti spadly pod 80 % (Valenza a kol., 2008). Dalšími 

komerečními testy jsou například ID32C a Auxacolor systém, při kterých jsou výsledky 

dostupné do dvou dnů (Costa a kol., 2010). Díky příchodu nových metod, jako je PCR či 

MALDI-TOF MS, jsou biochemické testy značně na ústupu.  
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ZÁVĚR 

Kvasinky způsobují infekční onemocnění především u imunosuprimovaných pacientů. 

Taková imunosuprese může být vyvolána užíváním antibiotik a kortikosteroidů, léčbou 

chemoterapií či radioterapií, dále po transplantaci orgánů a v neposlední řadě při infekci HIV. 

Mezi další faktory, které mohou způsobit kvasinkovou infekci, patří těhotenství, užívání 

hormonální antikoncepce, diabetes mellitus a strava s vysokým obsahem sacharidů. Při těchto 

stavech je třeba kontrolovat pacienta, aby nedošlo k vážnějšímu onemocnění. K tomu slouží 

včasná diagnostika, která je nezbytná pro zahájení léčby kvasinkové infekce. Mikroskopie      

a biochemická identifikace postupně ztrácí na významu, jelikož nejsou příliš specifické. 

Identifikace kvasinek pomocí kultivace je umožněna díky chromogennímu agaru či SDA. 

Avšak ani tato metoda není vhodná, kvůli dlouhé inkubační době. Za starší metodu, ale stále 

hojně používanou, je považována detekce 1,3-β-D-glukanu, jakožto antigenu buněčné stěny 

kvasinek. Novějšími metodami, které jsou stále ve vývoji, jsou PCR a MALDI-TOF MS. Obě 

metody slibují nízké provozní náklady, rychlou diagnostiku, vysokou citlivost a specifitu. 

Nevýhodou jsou vysoké pořizovací náklady. Díky těmto novým metodám je možné rychlé 

zahájení antifungální léčby. Jedním z nejúčinnějších antimykotik je amfotericin B. Ten má 

však vysokou toxicitu a není tak vhodný pro pacienty ve vážných stavech. Naopak nízkou 

toxicitu vykazuje relativně nová skupina léků, echinokandiny. Jejich nevýhodou je nižší 

účinnost proti některým kvasinkovým druhům. I přes širkou škálu antimykotik jsou 

kvasinkové infekce u imunosuprimovaných jedinců běžným onemocněním s vysokou 

úmrtností. Proto je třeba vylepšovat metody pro včasnou diagnostiku a vyvíjet nová 

antimykotika, která by měla vysokou efektivitu proti kvasinkám a zároveň nízkou toxicitu 

vůči vlastnímu organismu. 
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