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Béhem poslednich dekad nartista incidence predevsim systémovych mykotickych onemocnéni. Souvisi to jak s rozvojem pandemie HIV/
AIDS, tak i s rozvojem lé¢by fady onemocnéni s postizenim imunitniho systému. Proto byla v poslednich letech do praxe uvedena fada
novych léciv a lékovych skupin, pfipadné byly pfehodnoceny zplsoby aplikace a indikace u lé¢iv jiz dfive zavedenych. Rovnéz na poli
I1écby topickych mykotickych onemocnéni doslo k zavedeni novych postupti a také jim je vénovan tento ¢lanek.
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Clinical use of specific antifungals

The incidence of systemic fungal infections especially has been growing in last decades. It is related to the expansion of HIV/AIDS pan-
demic and also to the development of therapy of many diseases that affect immunity. It has resulted in the development of new drugs
and new therapeutic classes, or changes in the administration and indications of formerly known drugs. Moreover, new therapeutic
approaches have also been employed in the therapy of topical mycoses, and this article is devoted to them, too.
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Antimykotika predstavuji lékovou skupinu
s neustdle narUstajicim vyznamem. Zejména
v oblasti systémovych mykotickych onemoc-
néni doslo k dramatickému ndrdstu poctu ne-
mocnych za poslednich 20 let, pficem?z historie
této lékové skupiny je asi 60 let dlouhd (1). Léciva
na lé¢bu mykdz lokdlnich se pouzivaji odedavna,
ve 20. stoleti ovéem doslo teprve k rozvoji anti-
fungdlnich léciv se specifickym plsobenim.

[ ékova skupina antimykotik je co do absolut-
niho poctu éc¢iv i jednotlivych skupin ¢lenénych
podle mechanizmu Uc¢inku podstatné chudsi
nez skupina antibiotik. Na tom se podili kromé
kratsiho ¢asu intenzivniho vyzkumu na poli
antimykotik i fakt, ze organizmus houby je eu-
karyotni a nalezenf klicové cilové struktury pro
zasah |éciva, kterd by soucasné nebyla zasaZzena
(Z tohoto pohledu je mozné fici, ze houba je
¢lovéku pribuznéjsi nez bakterii.)

Z hlediska indikacfi je hlavnim kritériem tfide-
ni antimykotik rozdéleni na antimykotika pro lé¢-
bu systémovych a lokédlnich mykdz. Mechanizmy
ucinku i chemické struktury léciv jsou v neékte-
rych pfipadech podobné nebo stejné u léciv
s mistnim i systémovym Ucinkem (napt. azoly),
v jinych pripadech jsou specifické pro jednu
z téchto skupin (napf. echinokandiny podavané
pouze pro systémovy ucinek) (2).

Piehled hlavnich skupin antimykotik
Polyenova antimykotika

Polyenova antimykotika pfedstavuji jednu
z nejstarsich skupin specifickych antimykotik
a nejstarsf skupinu dosud podédvanou pro sys-

témovy ucinek. Mechanizmem pUsobeni je
vazba molekuly antimykotika na ergosterol ob-
sazeny v bunécné membrané houby s nasled-
nou poruchou semipermeability (2). Skupina je
tvofena tfemi léCivy: nystatinem, natamycinem
a amfotericinem B. Jedna se o Iéc¢iva podavana
lokalné a v pfipadé amfotericinu i pro systémovy
Ucinek. LokéIni pdsobeni natamycinu a nystati-
nu je vyuzivano v topickych pffpravcich (mast,
krém, vagindlni globule a kapsle). Pro vaginaln{
podani byvaji kombinovany s antibiotiky, resp.
chemoterapeutiky.

Amfotericin B predstavoval vice nez 50 let
zlaty standard v [é¢bé systémovych mykotic-
kych onemocnéni. Pfes jeho dobrou uUc¢innost
je dnes systémové pouziti klasického, tzv. kon-
vencniho amfotericinu B opousténo. (Vyrobce
piipravku na konci roku 2009 ukon¢il v CR re-
gistraci (3)). Divodem je predevsim jeho vysoka
toxicita — a to jak akutni, zplsobena predevsim
uvolnénim eikosanoidd a provazena slabost,
horeckovu, tfesavkou, hypokalémii, tak chronicka
s kumulativni nefrotoxicitou (4). Zlepseni toxicit-
niho profilu pfineslo zavedeni tzv. lipidovych
formulaci amfotericinu B, tj. u nads uzivaného
tzv. lipid komplexu a koloidni disperze (chole-
sterylsulfat komplexu) a v zahranici vyuzivané
lipozomalni formy. Tyto lipidové formy diky
zméné farmakokinetiky (navazani molekul am-
fotericinu B na lipidové struktury vede ke vzniku
vetsich partikuli, které jsou z krve eliminovany
monocyto-makrofdagovym systémem, ¢imz je
zabranéno vysokym narazovym hladindm) majf
nefrotoxicitu snizenou (2). Z hlediska moznych
inkompatibilit pfi podanf lipidovych formulacf je
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tfeba myslet na to, Ze jsou rozkladany veskerymi
iontovymi roztoky (5).

Z vyse uvedeného je patrné, Ze pro systé-
movy Ucinek je tfeba parenterainiho podan.
Polyenova antimykotika jsou nicméné poda-
vana i usty, zde vsak maji ucinek lokalni, a dale
v gastrointestinalnim traktu (GIT). K tomuto Uce-
lu jsou v zahranic¢i dostupné napf. pastilky s na-
tamycinem ¢i suspenze s amfotericinem. U nds
je v pfipadé potieby dostupny nystatin pro indi-
vidualni pfipravu lé¢ivych pfipravkd (6).

Azolova antimykotika

Azolové antimykotika svou historii pisi od 60.
let. Prvnf zéstupci skupiny se vyznacuji struk-
turou zalozenou na imidazolu (ketokonazol,
mikonazol, klotrimazol aj.), nov&jsi preparaty
na triazolu (itrakonazol, flukonazol, vorikonazol,
posakonazol, ravukonazol). Zatimco imidazo-
ly jsou dnes lécivy, s vyjimkou ketokonazolu,
vyhradné pro lokalni uziti, ve skupiné triazold
byla objevena fada vysoce Ucinnych 1é¢iv, ktera
zasadné zlep3uji progndzu pacientt se systémo-
vym mykotickym onemocnénim (2, 7).

Mechanizmus Ucinku azolovych antimy-
kotik spocivé v inhibici biochemické kaskady
vzniku ergosterolu potlacenim funkce enzy-
mu lanosteroldemethyldzy. Vedle chybénf er-
gosterolu se na nasledné nestabilité bunécné
membrany podilii kumulace aberantnich lipidd
vzniklych z lanosterolu. Azoly patfi mezi 1é¢iva
metabolizovand prostfednictvim cytochromu
P450, zejména subtypu 3A4. Z toho vyplyva
interakce s fadou léciv. Mezi [éciva, u nichz pfi-
pada ¢asto do Uvahy soucasné podani, patfi mj.



antiretrovirotika, imunosupresiva, warfarin, deri-
vaty sulfonylurey aj. ltrakonazol déle pdsobi jako
inhibitor stfevniho p-glykoproteinu, coZ vede
napf. k az nékolikandsobnym nardstdm hladin
digoxinu. Mezi obvyklé skupinové nezddoucf
Ucinky patff alergie, elevace jaternich transa-
mindz, GIT obtiZe u perorédlné podavanych (7).
Azolova antimykotika jsou zpracovévana do fa-
dy lékovych forem pro topické pouziti (krémy,
pasty, vagindlnitablety a cipky) i pro systémové
pourziti (i.v. infuze, kapsle, suspenze a roztoky pro
peroralnf pouZzitf).

Mezi zakladnfi Iéc¢iva patfi pro lokdlni po-
uziti napf. mikonazol, klotrimazol, bifonazol,
ekonazol, ketokonazol, pro systémové poddni
itrakonazol, flukonazol, vorikonazol, posakonazol
a ravukonazol. Ketokonazol, jako jediny zéstupce
imidazolovych antimykotik podavany celkove,
by vzhledem ke svym nezadoucim ucinkdm
(ovlivnéni tvorby pohlavnich hormont a korti-
kosteroid(, neuro- a gastrotoxicita aj.) mél byt
pouzivan co nejméné a nikoli dlouhodobeé.

Echinokandiny

Echinokandiny (kaspofungin, anidulafungin
a mikafungin) jsou posledni skupinou antimy-
kotik, kterd byla poc¢atkem 21. stoleti uvedena
na trh. Jejich mechanizmus Ucinku je zcela odlisny
od starsich skupin antimykotik a je unikatnf svym
plsobenim na bunécnou sténu. Konkrétné se jed-
na o inhibici syntézy 3-D- (1,3)-glukanu jako esen-
cidlnf slozky bunécné stény hub. Echinokandiny
jsou skupinou léciv vyuzivanych vyhradné pro
systémova mykotickd onemocnéni, podavany
jsou vylu¢né parenterdlné. Chemicky se jedna
o cyklické lipopeptidy. Jejich nasazenf pfipada
v Uvahu zejména pro kandidové a aspergilové
infekce. Vyhodou je dobrd farmakokinetika (poda-
vanfjednou denné s vyuzitim Uvodni nasycovaci
davky u kaspofunginu a anidulafunginu) a pfija-
telny toxicitnf profil s mensim poctem Iékovych
interakci oproti azoltim (2, 9).

Allylaminy
Allylaminy jsou léc¢iva podavana lokalne
i systémove (terbinafin), pfipadné pouze lokéing,

(naftifin). Nicméné i v pfipadé systémoveé poda-
vaného terbinafinu nejsou indikacemi systémo-
vé, ale vyhradné superficidlni mykozy. Ve spektru
ucinnosti jsou infekce zplsobené dermatofyty,
predevsim onychomykdzy. Jejich nezadoucimi
ucinky jsou (mezi preparaty zkiizend) alergie,
vzacne jaternf toxicita, neutropenie az pancyto-
pénie vyzadujici pferusenti lécby, rovnéz vzacné
Stevens-Johnsondv syndrom a toxickd epider-
malni nekrolyza (2, 10).

Mechanizmus Ucinku spociva, podobné jako
u azold, v inhibici syntézy ergosterolu, zde se ale
odehrava na jiném kroku této biochemické kas-
kady (inhibice skvalenepoxidazy) (9).

Ciklopirox

Ciklopirox, resp. jeho triethanolaminova sul,
ciklopiroxolamin, plsobf inhibici transportu kli¢o-
vych latek uvnitf bunék hub. Je podavan vylucne
lokéIné, formou krém, roztokd, vaginalnich kré-
mU a globulia $amponu. Jeho vyhodou je kromé
pusobeni na dermatofyty a kvasinkové mikroor-
ganizmy také pUsobeni na fadu G+ a G- bakterii,
a dokonce trichomonédy. Z nezadoucich ucinkd
Ize zminit moZnou alopecii, vzacnou diskoloraci
vlasy, z¢ervenani obliceje, pruritus (2, 9).

Morfoliny

Morfoliny, zastoupené amorolfinem, jsou
také aplikovény pouze lokalné, a to formou la-
ku na nehty. Pisobi na kvasinky, dermatofyty,
dimorfni houby aj., z bakterif pouze na aktino-
mycety (9).

Dale se mezi terapeutiky mykotickych
onemocneéni vyskytuji u atypickych plvodct
[éciva jinych skupin, napt. kotrimoxazol, resp.
antiprotozoika.

Priciny zvyseni incidence
oportunnich mykéz
v poslednich dvaceti letech

Pric¢in narlstu oportunnich systémovych
mykotickych onemocnéni v poslednich dvou
az tfech dekéadach je nékolik: rozvoj pandemie
HIV/AIDS, rozvoj transplantologie a onkologie, ne-
onatologie a dalsich obord. Zlepseni péce o tyto

Tabulka 1. Vliv potravy na vstiebdvani azolovych antimykotik (2, 7, 8)
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nemocné (rozvoj protivirovych a chemoterape-
utickych Ié¢iv a rezimd, vyvoj podpurnych léciv
umoznujicich razantnéjsi 1é¢bu atd) umoznilo
provadét napf. transplantace u pacientd, u nichz
by to bylo dfive nemyslitelné, pfipadné Uspésné
a dlouhodobé [écit pacienty s napf. hematolo-
gickymi malignitami. Vsichni tito pacienti jsou
ovsem vulnerabilnf z hlediska rozvoje oportunni
systémové ilokalni mykdzy. Pro vysokou umrt-
nost pacient se systémovou mykotickou infekcf
predstavuje rozvoj této skupiny léciv klicovy faktor
v moznostech dalsiho posunu moznosti [é¢by
o kriticky nemocné pacienty (11).

Obecné Ize oznacit za vnimavé pacienty
s porusenou imunitou a poskozenymi bariéro-
vymi funkcemi organizmu. Problémem je také
prerdstani mikroskopickych hub po podanf si-
rokospektrych antibiotik. Klicovymi patogeny
v nasich podminkéch jsou predevsim Candida
spp. a Aspergillus spp., méné casto Cryptococcus
spp., Pneumocystis jiroveci, z topickych pak der-
matofyty, Candida spp., Malassezia. U systémo-
vych mykéz vidime priblizné toto zastoupenf
infek¢nich plvodcl: Candida spp. (60 az 80 %),
Aspergillus spp. (15 aZ 30 %), Cryptococcus (2 %) (12)
aj. Vyznamné jsou i dalsf rody jako Zygomycetes,
Fusarium spp., Scedosporium spp., které se navic
vyznacuji vysokou odolnosti i vi¢i modernim
antimykotiklim a z toho vyplyvajici Spatnou
prognézou nemocnych.

Systémova mykotickd onemocnéni nejsou
rozhodné zanedbateln& ani co do poctu ne-
mocnych. Z epidemiologickych dat vyplyv4,
7e napt. v USA pusobi rod Candida 8% vsech
nozokomidlnich infekci krve, a je tedy Ctvrtym
nejcastéjsim plvodcem (13).

Vybrana mykoticka onemocnéni
Kandidozy

Kandidové infekce se mohou manifestovat
jako systémové invazivni onemocnéni (kandi-
dova endophtalmitis, kandidémie, peritonitida,
nefritida, jaterni, ledvinné a slinivkové abscesy,
meningitidy a pneumonie) (11), pfipadné jako
mukokutanniforma (koznf, orofaryngealini, eso-
fagedlni a vulvovagindlni kandidéza) (14).

Lécivo Vliv potravy na absorpci Obchodni nazev (per os formy)

Flukonazol Nezvislé na potravé Diflucan, Apo-Fluconazol, Fluconazol Pharmix, Forcan, Mycomax,
Mycosyst, Mykohexal

Itrakonazol cps. Podat bezprostiedné po jidle Sporanox, Prokanazol, Cladostad, ltraconazol Mylan

Itrakonazol sol.  Nala¢no Sporanox

Vorikonazol Nala¢no Vfend

Posakonazol Po tu¢ném jidle nebo nutri¢nim doplrku Noxafil

Ketokonazol Po jidle, pfi snizené tvorbé zaludecni kyseliny s kolou nebo dzusem Nizoral
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Candida spp. je komensalsky Zijicl soucast
mikrofléry ¢lovéka, prezivajici v riznych téles-
nych kompartmentech (Usta, stfeva, vagina aj.).
Predispozi¢nimi faktory kandidovych infekcijsou
antibakteridlni terapie, chirurgicky vykon v bfisni
duting, diabetes mellitus, poruseni bariérovych
vlastnostf klize a sliznic, gravidita, neutropenie
a poruchy T-bunéc¢né imunity (HIV a transplan-
tovani pacienti) (8). V soucasné dobé se navysuje
podil infekci zplsobenych non-albicans kmeny
(predevsim C. krusei a C. glabrata) jako nasledek
selekeniho tlaku vyplyvajiciho z pouzivani fluko-
nazolu, ktery ma vaci uvedenym kmenm nizsf
Uc¢inek nez na C. albicans.

Kozni a slizni¢ni kandidézy jsou obvykle
zpUsobeny C. albicans nebo C. parapsilosis. K 1é¢-
bé jsou pouzivany lokalni preparaty azolové
(ekonazol, klotrimazol) fady ve vhodné lékové
formé (pasta, lotio, sprej). Onychomykdzy kan-
didového plvodu s leh¢im pribéhem Ize lécit
topickymi (tekutymi) azolovymi pfipravky, tézsi
formy po ovéreni diagndzy systémové plsobi-
cim flukonazolem (11, 13, 14).

Orofaryngedlni kandidéza (soor) je Casto
prvnim pfiznakem nemoci u pacientl s dosud
nediagnostikovanou HIV infekci. Vyskytuje
se ovsem i u pacientd s jinou predispozici (no-
vorozenci, pacienti s cytotoxickou lé¢bou aj.).
Lécba je kromé vleklych a komplikovanych in-
fekef lokaIni, za pouziti azolovych antimykotik,
pfipadné polyent (6).

Esofagedini kandidéza, kterd je po pneu-
mocystové pneumonii druhou nejtypictéjsi
mykotickou infekci AIDS pacientd, je pro ne-
dostupnost jicnu lokalni aplikaci a nutnost
prolongované terapie fesena systémovou
aplikaci azolovych antimykotik. Zde je opét
preferovan itrakonazol pred ketokonazolem,
zejména u AIDS pacientd, ktefi ¢astéji trpf
achlorhydrii. Kyselé pH je totiz pro absorpci
ketokonazolu nezbytné. Dlouhodobé uzivani
ketokonazolu je pro jeho nezadouci Ucinky
nevhodné (8, 14, 15).

Vulvovagindlini kandidéza je jednim z nej-
¢astéjsich mykotickych onemocnéni. BEhem
svého zivota zazije alespon jednu epizodu 75 %
zen. Pfed menarché je vulvovaginalni kandidéza
relativné vzacna, poté jejf vyskyt prudce roste.
Odhaduje se, 7e u pétadvacetiletych Zen jiz 50%
z nich alespori jednu epizodu tohoto onemoc-
nénf zazilo (17). U vulvovagindlni kandidozy je
treba rozliSovat nekomplikovanou a kompliko-
vanou formu (cca 10% pfipadd) a rekurentni
formu. Nekomplikovana forma dobre reaguje
na kratsi lokaInf 1é¢bu nystatinem, natamyci-
nem a pfedevsim azoly (které jsou v této indikaci

0 néco ucinngjsi) ve formé vaginalnich tablet,
¢ipkd a krémd, pfipadné jednordzové podani
flukonazolu per os. U komplikované formy by
meéla lokalni terapie trvat aspon deset az 14 dni,
pfipadna perorélni davka flukonazolu by méla
byt jednou az dvakrat zopakovana. U rekurent-
ni formy se po inicidlni 1é¢bé uziva obvykle 6
meésicU trvajici udrzovaci l1é¢ba flukonazolem
(18). U non-albicans plvodcUl je uzivana kyselina
borita (15).

Invazivni kandidéza u déti zUstava zésad-
nim problémem. Jeji vyskyt je u déti dokonce
vy$si nez u dospélych. V zasadé se u détskych
pacientd vyskytuje ve dvou hlavnich skupinach:
u nedonosenct a u déti s hematologickymi ma-
lignitami a/nebo podstupujicimi transplantaci
kostnf diené.

U nedonosenych se jeji vyskyt zvysuje
s klesajici porodni hmotnostf; u déti s velmi niz-
kou porodni hmotnosti dosahuje 12 az 15 %.
Kandidové infekce u nedonosenych také pred-
stavuji cca dvé tretiny celkového vyskytu kandi-
dovych infekci u déti.

Rizikové faktory pro kandiddézu u détf jsou
7 velké asti obdobné jako u dospélych: poda-
vani kombinaci antibiotik, imunosuprese, fungal-
ni kolonizace, vysoké hladiny glukézy, podavani
parenterdlni vyzivy, intubace; déle nizkd porodni
hmotnost. U nedonosenych déti se kombinuje
nékolik vyznamnych faktord, které podporuiji vznik
kandidovych infekcf: nezralost imunitniho systému,
potfeba parenterdini terapie a vyZzivy, pifp. mecha-
nické ventilace, medikace podporujici ¢ umozru-
jici kvasinkové infekce (supresory zalude¢ni acidity,
kortikoidy, Sirokospektra antibiotika) (19).

Pfenos kvasinek na nedonosené se déje
zpravidla bud' z vaginalni mikrofléry matky,
nebo z rukou persondlu. Zejména u druhého
nejcastéjsiho kvasinkového patogenu na no-
vorozeneckych oddeélenich, C. parapsilosis, je vy-
znamnym faktorem centrdlnf katétr, coz souvisf
s jeho schopnosti tvorby biofilmu na cizorodych
materialech (20).

Nebezpedi plynouci z invazivnich kandido-
vych infekcf pro nedonosené vedou k intenziv-
nimu studiu moznosti profylaxe flukonazolem,
liposomalnim amfotericinem aj. (21, 22).

Dusledné dodrzovani hygienickych pravidel
pfi pécio nedonosené zUstava klicovym aspek-
tem, je tieba si uvédomit, Ze az 29 % persondlu
na svych rukou nosi Candida spp. V té souvislosti
je tfeba zddraznit nutnosti noseni rukavic, pro-
toze ani disledné mytf a dezinfekce nepfinasi
uspokojivé vysledky (23). Dilezitou roli hraje
také vcasné odstranéni centralnfho pfistupu
v pfipadé suspektnf infekce (24).
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Terapie invazivni kandidézy u nedonose-
nych spociva predevsim v podavani lipido-
vych formulaci amfotericinu (5 mg/kg/den)
(19). Velmi slibné jsou také vysledky kaspo-
funginu (25).

Lécba hematoonkologicky nemocnych
déti s mykotickymi infekcemi je velmi zésad-
ni pro progndzu téchto pacientl. Vzhledem
k Sirsimu vékovému rozsahu u téchto paci-
entl je mozné uplatnit vsechny dnes do-
stupné moderni farmakologické prostredky
(azoly 2. generace, echinokandiny, lipidové
formulace amfotericinu), ovsem praveé s pfi-
hlédnutim k vékové skupiné. Volba konkrét-
niho preparatu a jeho davky zalezi kromé
samoziejmé podminky citlivosti infek¢niho
agens také na znalosti farmakokinetiky u da-
né veékové kategorie a pfipadnych Iékovych
interakcich. Prikladem muze byt mikafungin,
ktery je (na rozdil od kaspofunginu) povolen
i pro lé¢bu novorozenct. U ného se ukazuje,
Ze u novorozencl je tfeba vyssiho davkovani
(déti do 30 dni 10 mg/kg/den, starsi 1-4 mg/
kg/den) (26). Urcitym rizikem u mikafunginu
je riziko jaternich nador0. Toto riziko bylo sle-
dovano na zvifatech v rdmci predklinickych
testd, v klinickém pouziti u lidi nebylo ale ni-
kdy potvrzeno (27). Echinokandiny maji také
vyhody v mensim poctu Iékovych interakcf
nez azoly, jednou ze zasadnich vyjimek je in-
terakce s ciklosporinem.

Invazivni infekce zplisobené
vlaknitymi houbami

Invazivni infekce zplsobené vidknitymi
houbami jsou méné casté, ale o to zavaz-
ngjsi. Vyskytuji se pfedevsim u pacientd
s porusenymi imunitnimi a bariérovymi me-
chanizmy: nedonosencd, pacientd lé¢enych
cytostatiky (zejména u akutnich leukemif),
pacientl s transplantaci kostni diené (Castéji
u allogenni), s vrozenymi poruchami krve-
tvorby a imunodeficity, cystickou fibrézou
a pfi Urazech. Podle pacientovy dispozice Ize
¢astecné vysledovat i nejcastejsi lokalizaci
(klouby a pojivové tkané u posttraumatickych
aspergiléz, dychaci cesty a gastrointestinalni
trakt u nedonosencd. Zatim chybi specifickd
data u détské populace tam, kde byly popsany
pfipady infekci po podani specifickych léciv
s vlivem na imunitu, pfedevsim anti-TNF te-
rapie (Iéciva s pasobenim proti tumor nekro-
tizujicimu faktoru).

Nejcastéjsim plvodcem v rdmci této skupi-
ny je Aspergilus spp., dale vzacné zygomycety
(28).



Aspergily jsou oportunni patogeny vysky-
tujici se bézné v prostredi. Vyskytuje se asi 900
druhd této vldknité houby, z nichZ nejvice infekci
pusobi A. fumigatus, A. flavus, A. niger, A. terreus,
A. nidulans. Aspergildzy mohou vyvolavat velkou
skélu priznakd od benigni kolonizace (kterd je
presto povaZzovana za kolonizaci infekéni) po za-
vazné diseminované formy, které zUstévajf vy-
znamnou pficinou Umrtnosti neutropenickych
pacientd.

Z3sadnimi klinickymi manifestacemi asper-
gilové infekce jsou zejména tyto patologické
stavy: alergicka bronchopulmonarnf aspergiléza,
aspergilom a invazivni aspergiléza (29).

Alergickd bronchopulmondrni
aspergildza je v podstaté pneumonii s pro-
jevy zdvazného astmatu provézeného eleva-
cemi IgE, bolestf na hrudi, poklesem hmot-
nosti. Hlavni pfi¢inou je alergie na aspergily,
proto klicové v 1é¢hé je pouziti kortikosteroid(
ve spojeni's itrakonazolem. U détf se vyskytuje
u pacientd s cystickou fibrézou, u astmatikd jen
vzacné (30, 31, 32).

Plicni aspergilom reprezentuje ohranice-
ny Utvar vznikajici v preexistujicf plicni kavi-
té (vzniklé napt. TBC, nddory atd.). Projevuje
se bolestmi na hrudi, hemoptyzou (50-80%
pacientd), dyspneou. Pacient léta nemusi z4d-
nymi priznaky trpét, nebezpeci ovsem spociva
ve vzniku masivni hemoptyzy vyzadujici ur-
gentni chirurgicky vykon. Zadvaznou kompli-
kaci je také empyém nebo bronchopleurdlnf
fistula (12).

Invazivni aspergiléza je zdvaznym one-
mocnénim s limitovanou odpovedi na lécbu.
Vyznamné je vcasné zahdjeni terapie. Podle
recentnich studif je |ékem volby vorikonazol,
ktery prokazuje lepsi vysledky nez dFivejsi lék
prvni volby, tj. amfotericin. Vorikonazol mimo
svj skupinovy mechanizmus ucinku vykazuje
také zdbranu konidiace aspergild (tento Ucinek
byl popsdn i u posakonazolu a ravukonazolu)
(33). Lécivy druhé fady jsou posakonazol, kaspo-
fungin, mikafungin a lipidové formulace amfo-
tericinu (12, 34, 35).

Kryptokokové infekce

Kryptokokové infekce jsou zpUsobeny
oportunnim patogenem Cryptococcus neofor-
mans. Invazivni onemocnénf{ vyvoldva u imu-
nosuprimovanych pacient(, vulnerabilnfjsou
z tohoto pohledu predevsim pacienti s AIDS.
Infekce nejtypictéji napada plice a centralni
nervovy systém, nicméné postizeny mohou
bytijiné organy, napt. ledviny (36), lymfaticky
systém (37) aj. Terapie spociva v podavani

amfotericinu, u AIDS pacient je poté indi-
kovana dlouhodobd sekundarni profylaxe
flukonazolem (29).

Pneumocystova pneumonie

Pneumocystova pneumonie je opét one-
mocnénim predevsim HIV pozitivnich pacientd,
ale i u jinych stavl spojenych s imunosupresf
(transplantace, lé¢ba cytostatiky, anti-TNF pre-
paréty aj.). ZpUsobuje ho mikroskopickd houba
Pneumocystis jiroveci, dfive fazeny k prvokam.
(Drive pouzivany nazev P. carinii dnes nalezi
mikroskopické houbé puasobici infekce u hlo-
davcd.) Pneumocystova infekce mize manifes-
tovat i do jinych ¢astf téla, zejména u pacientl
uzivajicich preventivné inhala¢ni pentamidin
(7). Z toho dtvodu se v [é¢bé uziva pentamidin
jeni.v. Lékem volby je kotrimoxazol, v dédvkova-
ni 15-20mg/kg/den (u détf starsich 2 meésicd),
pfipadné pentamidin i.v,, tedy se systémovym
ucinkem. ProtoZe se jednd o vysoce zdvazné
onemocnéni, aplikuji se i primdrné preven-
tivni rezimy (u pacientl s CD4+ T-lymfocyty
<200bb./ul, nebo orofaryngealni kandidézou).
Alternativnimi lécivy jsou zde atovaquon ev.
kombinace dapson - trimethoprim (38). Zejména
u pacientl s HIV je podstatnou soucasti terapie
také podani kortikoidd, existuji také sporadické
zpravy o Uspésnosti lécby kaspofunginem, a to
jak samostatné, tak v kombinaci se sulfometho-
xazolem (39).

Dermatofytozy

Dermatofytdzy (tinea) jsou onemocnéni
zpUsobend dermatofyty (Trichophyton spp.,
Epidermophyton spp., Microspora spp.) na rliz-
nych ¢astech téla, a to i u déti. Lécba je vét-
sinou topickymi pfipravky s obsahem azolq,
allylamin(, polyent, cyklopiroxu a amorolfinu.
Pro nejmensi déti je urc¢en ekonazol a naf-
tifin (tinea corporis). Systémova lécba se tyka
pfedevsim onychomykoz (vzdy, pokud je za-
sazeno vice nez 25 % nehtové ploténky) (29)
a tinea capitis. U onychomykoz i tiney capitis
se s vyhodou maji topicka a systémova [é¢ba
doplnovat. K systémové lé¢bé je indikovan
terbinafin pro déti od dvou let, flukonazol
u mladsich, lokaIné Ize pouzit napt. ekonazol,
klotrimazol, naftifin, u starsich déti i bifonazol
aj. (20, 21, 41, 42).
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