
ÚVOD

Kandidóza je infekce zpÛsobená kvasinkou Candida
albicans nebo jin˘mi druhy kvasinek. Rod Candida obsa-
huje témûfi 200 druhÛ, pfiiãemÏ 20 je spojováno se vzni-
kem infekce u lidí a zvífiat. C. albicans je souãástí nor-
mální flóry spí‰e trávícího ústrojí neÏ kÛÏe, aãkoli pfiíle-
Ïitostnû je nalézána i na kÛÏi (38), proto je zdroj infekce
ãasto endogenní (28). PfiestoÏe jsou epizody akutní,
zejména vulvovaginální kandidózy hormonálnû depen-
dentní, role reprodukãních hormonÛ je stále nejasná. Je‰tû
více to platí pro koÏní kandidózu, i kdyÏ etiologické
agens je shodné. 

PATOGENEZE MUKOKUTÁNNÍ
KANDIDÓZY

Faktory, kter˘ pfiispívají k rozvoji kandidózy, mÛÏeme
rozdûlit do 3 skupin: 1. celkov˘ zdravotní stav, 2. celko-
vû uÏívaná léãba a 3. koÏní faktory (23). Faktory celko-
vého zdravotního stavu zahrnují onemocnûní imunitní-
ho systému, systémová onemocnûní, endokrinní poruchy,
diabetes mellitus, avitaminózy, nedotatek Ïeleza, malnu-
trici, vûk, tûhotenství (9). Podobnû i uÏívané léky jako
imunosupresiva, systémové steroidy, antibiotika
a preparáty s pohlavními hormony (kombinovaná, zejmé-
na vysokodávková kontraceptiva, hormonální substituce
v pfiechodu) mohou pravdûpodobnost vzniku kandidózy
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Souhrn

Mukokutánní kandidóza a její vztah k Ïensk˘m pohlavním hormonÛm

Candida albicans obsahuje ve své cytoplazmû receptory pro pohlavní steroidní hormony. Vztah vulvova-
ginální kandidózy a Ïensk˘ch pohlavních hormonÛ byl pfiedmûtem fiady studií a je jiÏ prokázán. Souvislost
mezi koÏní kandidózou a Ïensk˘mi pohlavními hormony, jakoÏ i moÏn˘ vztah koÏní a vulvovaginální kan-
didózy nebyly dosud podrobnûji studovány. Práce se zab˘vá faktory ovlivÀujícími vznik a prÛbûh muko-
kutánní kandidózy s ohledem na moÏn˘ vliv Ïensk˘ch pohlavních hormonÛ.
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Summary

Mucocutaneous candidiasis and its relation to women’s sexual hormones

Candida albicans contains cytoplasmatic receptors for sexual steroid hormones. The relation between
vulvovaginal candidiasis and women’s sexual hormones has been an object of many studies and has been
already proved. The relationship between cutaneous candidiasis and women’s sexual hormones as well as
a possible relationship between cutaneous and vulvovaginal candidiasis has not been studied in detail yet.
The paper takes an interest in factors influencing the development and the progress of mucocutaneous can-
di  diasis and its possible connection with women’s sexual hormones. 
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KLINICKÉ FORMY KANDIDÓZ

Kandida mÛÏe zpÛsobit fiadu rozdíln˘ch klinick˘ch
jednotek, které mohou b˘t rozdûleny do dvou hlavních
skupin: mukokutánní kandidóza (lokalizovaná, povr-
chová forma) a hluboká kandidóza. První zahrnuje
infekce kÛÏe, nehtÛ, sliznic a druhá infekci vnitfiních
orgánÛ a diseminaci onemocnûní. Prvnû zmiÀované
infekce patfií mezi bûÏná onemocnûní postihující velkou
ãást populace, aãkoli pfiesná data nejsou dostupná. Druhá
skupina zahrnuje infekce, které sv˘m charakterem pfiís-
lu‰ejí jin˘m oborÛm (postiÏení CNS, respiraãního ústrojí,
trávicího a moãového ústrojí). Jejich incidence stoupá
a pfiedstavují medicínsk˘ problém pfiedev‰ím u imuno -
suprimovan˘ch pacientÛ nebo pacientÛ s nádorov˘m one-
mocnûním, po transplantaci kostní dfienû a nebo jinak
oslaben˘ch jedincÛ. Systémová kandidóza je spojená
s vysokou mortalitou, a to i u pacientÛ léãen˘ch antimy-
kotiky.

Mukokutánní kandidóza se projevuje vznikem eryté-
mu, erozí se satelitními pustulami. Povrch se bûlavû ‰upí.
Symptomy typické pro postiÏení kvasinkou jsou svûdûní
a pálení. Kvasinky nejãastûji zpÛsobují na kÛÏi
a sliznicích tato onemocnûní: onychomykózu (paronychi-
um, granulom, onychol˘za), intertrigo, angulární cheiliti-
du, interdigitální eroze, balanitidu a vulvovaginitidu.
Formy postihující nehty jsou ãastûj‰í u Ïen neÏ u muÏÛ
a ãasto postihují 3. prst, kter˘ se mÛÏe dostat do kontak-
tu s kvasinkov˘mi organismy osidlujícími trávicí ústrojí
nebo pochvu (41). 

S chronickou mukokutánní kandidózou je spojeno bez-
poãet dal‰ích poruch, a to zejména endokrinní povahy
jako napfi.: hypoadrenalismus, hypoparathyreoidismus,
hypothyreoidismus, ovariální insuficience, diabetes mel-
litus a perniciózní anémie. Kombinace chronické muko-
kutánní kandidózy a endokrinní hypofunkce se dokonce
oznaãuje jako syndrom „kandidové endokrinopatie“ (38).
U tûchto pacientÛ dále ãasto nacházíme totální alopecii,
vitiligo, malabsorpci, chronickou hepatitidu, dysplazii
zubní skloviny, dysplazii brzlíku, thymomy a dal‰í pfiid-
ruÏené infekce jako napfi.: chronické dermatofytózy, reku-
rentní bakteriální infekce, kryptokokózy, histoplazmózy
a pneumocystové pneumonie (38). Kandidóza dokonce
mÛÏe pfiedcházet endokrinní dysfunkce, vãetnû nadledvi-
nov˘ch krizí, a mÛÏe tak b˘t varovn˘m signálem (38).

Vulvovaginální kandidóza (VVC) je oportunní slizni-
ãní infekce zpÛsobená nejãastûji C. albicans, která posti-
huje fiadu jinak zdrav˘ch Ïen v reprodukãním vûku.
Vaginální kandidové infekce jsou spojeny s rizikov˘mi
faktory zahrnujícími také stav estrogenizace. Akutní epi-
zody VVC se ãasto vyskytují bûhem tûhotenství a bûhem
luteální fáze menstruaãního cyklu, kdy jsou hladiny pro-
gesteronu a estrogenÛ zv˘‰ené (13). Na druhou stranu
Ïeny v období premenarche a postmenopauzální Ïeny
neuÏívající hormonální substituci zfiídkakdy onemocnûjí
VVC (31). Úloha pohlavních hormonÛ pfii získání vagi-

zvy‰ovat. Stav kÛÏe usnadÀující proliferaci kvasinkové-
ho organismu zahrnuje okluzi, maceraci a naru‰ení barié-
rové funkce, mechanické po‰kození jako popálení,
modfiiny nebo abrazi. Tyto 3 faktory se ãasto vyskytují
zároveÀ. U chronické mukokutánní kandidózy je pak
dÛleÏitá i genetická dispozice, neboÈ pfiibliÏnû 25 % takto
postiÏen˘ch má pfiíbuzné s touto chorobou (10, 11, 38).
Pfiítomnost kvasinky jako normální mikroflóry kÛÏe
a sliznic není je‰tû známkou vzniku infekce. Kandida
mÛÏe b˘t komenzálem v tûchto lokalitách, ale zfiídkakdy
proliferuje (23).

Vût‰ina druhÛ kvasinek produkuje faktory virulence
(28). Druhy, které tuto schopnost nemají, se zdají b˘t
ménû patogenní. Schopnost kvasinek adherovat
k epitelov˘m buÀkám je dÛleÏit˘m krokem k tvorbû vlá-
ken a tkáÀové invazi. Odstranûní bakteriální flóry z kÛÏe,
úst a trávicího ústrojí znamená odstranûní endogenní
mikroflóry a redukuje tak kompetici, která má za
v˘sledek pfierÛstání kvasinkov˘mi organismy.

Faktory virulence (28):
1. Adherence – kandida adheruje na receptory hostitelské

buÀky, které obsahují fosfolipidy a fibronektin.
Adherence je individuální a závislá na hladinách estro-
genÛ (37). ZároveÀ je ovlivnûna laktobacily (recepto-
rová kompetice).

2. Produkce hydrolytick˘ch enzymÛ (sekreãní aspartyl -
proteináza, fosfolipáza).

3. Germinace a tvorba hyf spojená s invazivitou kandid.
Tvorba mycelia je také estrogennû dependentní (37).

4. Fenotypov˘ „switching“ – mÛÏe hrát roli v adaptaci
kvasinek k rÛzn˘m anatomick˘m lokalitám lidského
tûla.

5. Imunomodulaãní efekt houbov˘ch organismÛ.
Kvasinkovité organismy jsou dimorfní a mohou se

vyskytovat v rÛzn˘ch fenotypov˘ch fázích. Blastospóry
reprezentují fenotyp zodpovûdn˘ za pfienos a roz‰ífiení
kandidy a jsou spojené s asymptomatickou kolonizací
vaginy. Hyfální forma tvofií pseudomycelium
a pfiedstavuje tak invazivní formu, projevující se kla-
sick˘mi symptomy. K tomu, aby mohla kandida koloni-
zovat pochvu, musí nejprve adherovat k vaginálním epi-
telov˘m buÀkám. C. albicans má schopnost adherence
k tûmto buÀkám signifikantnû vy‰‰í neÏ non-albicans
kmeny, z ãehoÏ vypl˘vá vy‰‰í incidence vaginitid zpÛso-
ben˘ch právû C. albicans. Na druhou stranu existuje
v˘znamná interindividuální rozdílnost ve schopnosti vní-
mání kvasinkov˘ch organismÛ vaginálními epitelov˘mi
buÀkami a tudíÏ schopnosti adherence (14).

PrÛkaz kvasinkového postiÏení je na základû subjek-
tivních obtíÏí, klinického vy‰etfiení, mikrobiologického
vy‰etfiení, které zahrnuje mikroskopii a kultivaci, dále je
moÏné doplnit vy‰etfiení protilátek nebo pouÏití PCR
metody (28).
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ve 100 %. Navíc vût‰ina izolátÛ z rekta a vaginy byla
identická (30). Sexuální pfienos infekce se pfiímo nabízí,
ale epidemiologicky nebyl potvrzen (2, 18, 37).

Pruritus a vaginální dyskomfort (v˘tok, dyspareunie,
dysurie) jsou ãasto popisovan˘mi obtíÏemi, ale ani jeden
z tûchto pfiíznakÛ není specifick˘ pro VVC. Typick˘ je
sice tvarohovit˘ v˘tok, ten ale mÛÏe zrovna tak b˘t vod-
nat˘ nebo vazk˘ (37). Odér, v pfiípadû, Ïe se vÛbec
vyskytne, je minimální. Fyzikální vy‰etfiení vût‰inou
odhalí erytém, olupování v oblasti vulvy, papulopustulóz-
ní léze v okolí a tvorbu fisur. 

Candida albicans, obsahuje jak EBP, kter˘ vykazuje
vysokou afinitu k estradiolu a estronu (29), tak protein
vázající kortikoidy (CBP), kter˘ má vysokou afinitu pro
kortikosteron a progesteron (19, 20). EBP byl také identi-
fikován u Saccharomyces cerevisiae, Paracoccidioides
brasiliensis a protein vázající progesteron u Trichophyton
mentagrophytes (21). V pfiípadû, Ïe je houbov˘ organis-
mus obsahující tyto steroidní receptory vystaven vlastním
hormonÛm, dochází k nastartování pfiím˘ch fyziolo-
gick˘ch odpovûdí, které se v‰ak mezi jednotliv˘mi druhy
houbovit˘ch organismÛ li‰í. Estrogeny inhibují rÛst
S. cerevisiae a blokují konverzi neinvazivní do invazivní
formy u P. brasiliensis. Progesteron navíc inhibuje rÛst T.
mentagrophytes (21). V pfiípadû C. albicans estradiol
pfiímo stimuluje dimorfní pfiemûnu z blastické (neinvaziv-
ní) do hyfální (invazivní) formy (16), proto mÛÏe dojít
tímto hormonálním vlivem k vzestupu mykotické viru-
lence. Ostatní steroidní hormony, které se váÏou na stero-
idní receptory pouze slabû, nemají schopnost navodit tyto
biologické odpovûdi (21).

V lidské populaci se obecnû pfiedpokládá, Ïe vystavení
organismu vy‰‰ím hladinám estrogenÛ nebo kortikoidÛ
vede ke zv˘‰ené náchylnosti k houbov˘m infekcím osla-
bením obrann˘ch schopností organismu (21). Kromû
tohoto vlivu existují i jiné hypotézy, které upozorÀují na
moÏnost pfiímého ovlivnûní houbov˘ch patogenÛ cirkulu-
jícími hormony, zprostfiedkovan˘mi interakcí se steroid-
ními receptory obsaÏen˘mi v fiadû organismÛ (21).

U zvífiecích modelÛ se pfiedpokládá, Ïe estrogennû
závislá pfiemûna vaginálních epitelov˘ch bunûk
z cylindrick˘ch na dlaÏdicobunûãné usnadÀuje adherenci
a rÛst C. albicans (15, 26). Navíc kvasinky obsahují
receptory pro estrogeny (ale i progesteron), které podpo-
rují vznik mycelia (26). Ukazuje se, Ïe jak estrogen, tak
progesteron mají schopnost inhibovat vrozenou
i získanou imunitní odpovûì na lokální i systémové úrov-
ni (3, 17, 36), pfiestoÏe progesteron mÛÏe zvrátit fiadu
zmûn zpÛsoben˘ch estrogenem (40). Efekt estrogenÛ na
vaginální imunitu zahrnuje inhibici antigenní prezentace
vaginálními epitelov˘mi buÀkami (39) a sníÏení poãtu
imunoglobulinÛ ve vaginálním sekretu (25). Ze studií na
zvífiatech vypl˘vá, Ïe estrogen je hlavním faktorem pfii
získání vaginitidy bûhem luteální fáze menstruaãního
cyklu navzdory vy‰‰ím hladinám progesteronu bûhem
této doby (5). Nízká prevalence kandidové vaginitidy
u Ïen uÏívajících ãistû gestagenní kontracepci to potvrzu-

nální kandidózy zÛstává nejasná (4). V pfiípadû absence
estrogenní léãby je infekce krátkodobá, s nízkou mykotic-
kou zátûÏí v pochvû (6). Hladiny estrogenÛ se zdají b˘t
hlavním hormonálním faktorem ovlivÀujícím sklon
k tomuto onemocnûní (4). Navíc Candida albicans pro-
dukuje protein vázající estrogen (EBP), ale i protein váza-
jící progesteron (26). Savãí estrogeny a fytoestrogeny
mohou zvy‰ovat její patogenicitu (24).

Vût‰ina studií uvádí prevalenci VVC mezi 5–20 %
v závislosti na sledované populaãní skupinû (12). VVC
postihuje vût‰inu Ïen nejménû 1krát za Ïivot v 70–75 %,
pfiiãemÏ 40–50 % onemocní opakovanû (32, 33). Kmeny
izolované z pochvy náleÏí z 85–90 % k druhu Candida
albicans, ostatní kvasinky tvofií zbyl˘ch 15 % pfiípadÛ (C.
glabrata, C. parapsilosis, C. tropicalis, C. krusei,
C. lusitaniae a Saccharomyces cerevisiae). Incidence
vaginitid zpÛsoben˘ch non-albicans kmeny stoupá a je
spojena s ãastûj‰í návratností onemocnûní, odli‰n˘mi
symptomy, obtíÏnûj‰í léãbou a ãasto HIV infekcí (35).

Vûk se zdá b˘t v˘znamn˘m faktorem pfii vzniku vulvo-
vaginální kandidózy, se kterou se setkáváme pfiedev‰ím
u Ïen v reprodukãním vûku. Zatímco v období premenar-
che je toto onemocnûní extrémnû vzácné, incidence stou-
pá od 2. decenia a vrcholí bûhem následujících 2 dekád
(32, 33). VVC je ãastûj‰í u Ïen ãerno‰ské populace, coÏ
mÛÏe souviset s ãasnûj‰ím zahájením sexuální aktivity (7,
8). Vysoké hladiny estrogenÛ pravdûpodobnû umoÏÀují
pfierÛstání kvasinek, aãkoli tyto hladiny zároveÀ stimulu-
jí rÛst laktobacilÛ. VVC je ãastûj‰í v tûhotenství, kdy se
vyskytuje u 10 % tûhotn˘ch v prvním trimestru gravidity
a u 36–55 % tûhotn˘ch ve tfietím trimestru (27).
Symptomy tohoto onemocnûní se rozvíjejí aÏ u 60–90 %
tûhotn˘ch (27). Vysoké hladiny pohlavních hormonÛ
pfiedstavují pro kvasinky vynikající prostfiedí pfiedev‰ím
stimulací tvorby glykogenu v po‰evní sliznici, estrogen
podporuje adherenci kvasinek k této sliznici (22). Nûkteré
studie potvrzují in vitro schopnost vázání Ïensk˘ch
pohlavních hormonÛ na kvasinkovité organismy, stejnû
jako schopnost nûkter˘ch hormonÛ podpofiit tvorbu
mycelia a zv˘‰it tak virulenci (6, 21, 42).

Poãet vyléãen˘ch VVC bûhem tûhotenství je signifi-
kantnû niÏ‰í. Vznik symptomÛ VVC je ãasto pozorován
bûhem léãby systémov˘mi antibiotiky. Pfiedev‰ím ‰iroko-
spektrá antibiotika jsou odpovûdná za exacerbaci one-
mocnûní. Jejich vliv na udrÏování VVC spoãívá
v eliminaci bûÏné vaginální bakteriální flóry, která jinak
brání germinaci a povrchové invazi (37). SníÏen˘ poãet
laktobacilÛ v pochvû byl pozorován u Ïen trpících symp-
tomy VVC. Souãasn˘ pohled na interakci mezi laktobaci-
ly a kvasinkov˘mi organismy zahrnuje jejich soupefiení
o v˘Ïivu a receptorová místa na vaginálních epitelov˘ch
buÀkách (34).

Kvasinkovité organismy se dostávají do pochvy pfie-
dev‰ím z pfiilehlé perianální oblasti (1).

Zdrojem infekce mÛÏe b˘t trávicí ústrojí, i kdyÏ tato
pfiedstava zÛstává stále kontroverzní. U Ïen trpících reku-
rentní VVC byly kmeny kvasinek vykultivovány z rekta
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vaginal candidiasis and trichomoniasis. In: Remington JS.,
Schwarz, MN., editors. Current clinical topics in infectious
disease, 7, New York: McGraw-Hill, 1983, 281.

je (napfi. Depo Provera) (5). Dá se pfiedokládat, Ïe je to
právû vrchol hladin estrogenÛ bûhem krátkého ovulaãní-
ho období menstruaãního cyklu, kter˘ uspí‰í vaginální
infekci a symptomy této infekce se plnû manifestují aÏ
v luteální fázi cyklu (5). Podobnû mÛÏeme pfiedpokládat,
Ïe vysoká incidence vaginitid bûhem tûhotenství je i pfies
vysoké hladiny progesteronu pravdûpodobnû zpÛsobena
vy‰‰ími hladinami estrogenÛ bûhem tûhotenství (5). Tato
dominantí role estrogenu oproti progestronu pfii navození
a udrÏovaní vaginální infekce není sluãitelná s faktem, Ïe
séra Ïen v luteální fázi cyklu mûla bûhem studie silnûj‰í
efekt na germinaci C. albicans neÏ séra Ïen v dobû ovu-
lace (13). Tato pfiemûna v invazivní formu ale nemusí mít
vztah k samotné pfiítomnosti progesteronu nebo estroge-
nu v séru (5). 

ZÁVùR

Závûrem lze fiíci, Ïe zejména estrogeny zfiejmû hrají
dÛleÏitou roli v podpofie a udrÏování vulvovaginální kan-
didózy. Tyto popsané hormonální vztahy vedou ke speku-
lacím, Ïe hormonální prostfiedí hostitele mÛÏe ovlivÀovat
rÛst a invazivitu kandid a tím moÏná modifikovat jejich
virulenci, a to jak u slizniãních (zejména vulvovaginál-
ních), tak u koÏních forem. Je v‰ak tfieba dal‰ího
v˘zkumu.
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